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A. Allgemeines zur Gliederung der Năhrstoffe. 
Im Rahmen der Ernăhrung dient die Nahrung dem Aufbau und der Erhaltung 

des lebendigen Organismus. Wenn sie diese Aufgaben erfiillen solI, muB sie in 
der Lage sein, ausreichende Mengen aller jener Bausteine zu liefern, die der 
Organismus ffu sein Wachstum, seine Erhaltung und die uniibersehbare Fiille 
seiner Leistungen ben6tigt. 

Art und Zahl dieser Bausteine ergeben sich aus der Elementaranalyse des 
menschlichen K6rpers (Tabelle 1). Die tJbersicht zeigt, daB O, O, H und N 
zusammen schon 96% des K6rpergewichts, und daB Oa, P, K, S, Na, 01 und Mg 
zusammen noch einmal 3,45% ausmachen. Zum Rest der in der Tabelle 1 auf
gefiihrten Elemente - Fe, Mn und J - kommt indes noch eine Reihe weiterer 
hinzu. Man findet sie gleichfalls nur in kleinsten Mengen und weiB noch nicht 
von allen, ob sie lebensnotwendige Funktionen erfiillen oder lediglich mit der 
Nahrung aufgenommen werden, ohne selbst im menschlichen Organismus bio
logische Bedeutung zu gewinnen. 

Tabelle 1. Elementare Zusamme1l8etzung des me1l8chlichen Korpers. 
(In Gewichtsprozenten nach SHERMAN.) 

Sauerstoff 65,00 Schwefei . 0,25 
Kohlenstoff . 18,00 Natrium . 0,15 
Wasserstoff . 10,00 ChIor 0,15 
Stickstoff. 3,00 Magnesium . 0,05 
Calcium 1,50 Eisen 0,004 
Phosphor. 1,00 Mangan 0,003 
Kalium. 0,35 Jod 0,00004 

Nun ist der K6rper aber nicht in der Lage, sămtliche notwendigen Bau
elemente in jeder Form, in der sie ihm angeboten werden, ffu seine Zwecke 
nutzbar zu machen. 

Die erste Voraussetzung ffu die Verwertbarkeit eines Nahrungselements ist 
seine Resorbierbarkeit: Unresorbierbare Nahrungselemente sind keine Năhrstoffe. 

Sie k6nnen aber wie etwa die Oellulose trotzdem im Rahmen der Verdauung 
eine bedeutsame Rolle spielen. 

Mit jeder resorbierbaren Form von Oa und P, Na und K kann der Organismus 
seinen Oa- und P-Bedarf, seinen Na- und K-Bedarf voll decken. Dasselbe gilt 
ffu 01 und Mg, weitgehend ffu S und anscheinend auch fiir die meisten Spuren
elemente. Es ist also ernăhrungsphysiologisch belanglos, in welcher resorbier
baren Form Oa, P, Mg, Na, K und OI als Nahrungselemente zugefiihrt werden. 

Jene Nahrungselemente, die in jeder, also auch in anorganischer Bindungs
form vom Organismus verwertet werden k6nnen, bezeichnet man traditions
gemăB als anorganische oder mineralische Năhrstoffe. 
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rm Gegensatz zu diesen Nahrungselementen ist es keineswegs belanglos, in 
welchen Bindungsformen O, O, H und N dem Organismus zur Verfiigung gestellt 
werden. Mit NaOI als einziger Na- Quelle kann der Organismus z. B. seinen 
Na-Bedarf ohne Schwierigkeiten decken, mit NH401 als einziger N- Quelle seinen 
N-Bedarf aber niemals. Die Entdeckung der Tatsache, daB der menschliche 
Organismus seinen N-Bedarl nur mit N in Form von EiweifJ zu decken vermag, 
ist eine der bedeutsamsten Erkenntnisse der Physiologie. 

Das NahrungseiweiB liefert aber nicht allein unentbehrliche Baustoffe fUr das 
K6rpereiweiB. Beim Abbau werden auBerdem Energien frei, die der Organismus 
fUr seine Zwecke nutzbar zu machen vermag. 

Neben dem N-Bedarf wird auch ein Teil des 0-, 0- und H-Bedarfs durch die 
0-, 0-, H- und N-haltigen NahrungseiweiBe gedeckt. Den damit noch nicht 
gedeckten Rest seines 0-,0- und H-Bedarfs aber kann der Organismus gleichfalls 
nicht mit jeder 0-, 0- und H-Verbindung decken - nicht mit 002 oder OH4 -, 

sondern lediglich mit O, O und H in Form ganz bestimmter energiereicher, im 
Organismus verbrennbarer Stoffe: mit Kohlenhydraten und Fetten. Ein Tei 1 
des H- und O-Bedarfs kann (braucht aber nicht) auch mit Wasser gedeckt 
werden. 

Von den drei genannten Stoffgruppen, deren zwei (Kohlenhydrate und Fette) 
ausschlieBlich aus O, O und H und deren eine ganz vorwiegend aus O, O, H und N 
bestehen, dient die Kohlenhydratgruppe so gut wie ausschlieBlich, die Fettgruppe 
mindestens weit iiberwiegend der Energieversorgung. 

Die EiweiBgruppe dient zwar auch der Energieversorgung, verm6ge ihrer 
spezifischen Struktur gleichzeitig aber der Versorgung mit ganz bestimmten 
Stoffen, die ffu den Organismus unentbehrlich und lebensnotwendig sind, die 
er jedoch selbst nicht aufzubauen vermag. Die EiweiBstoffe erfUllen also nicht 
nur energetische, sondern auch spezilisch-stoffliche Aufgaben. 

Das Spezifisch-Stoffliche ist hier nicht an einen spezifischen elementaren 
Einzelbaustein gebunden wie bei den "anorganischen" Năhrstoffen, sondern an 
eine aus zahlreichen 0-, 0-, H- und N-Einzelbausteinen bestehende spezifische 
Struktur. 

Durch die Spezifităt der Funktion, nicht durch die Spezifităt der Struktur 
kennzeichnet sich eine weitere Gruppe von Năhrstoffen: die Gruppe der Vitamine. 
rm Gegensatz zu den Kohlenhydraten, Fetten und EiweiBstoffen sind die 
Vitamine eine Stoffgruppe ohne strukturelle Gemeinsamkeiten. Gemeinsam ist 
ihnen lediglich der biologische Wirkungsmechanismus, der dem der Fermente 
vergleichbar ist. Vitamine, die der Organismus aus anderen Nahrungsbestandteilen 
selbst aufbauen kann - der Organismus als solcher, nicht seine hakteriellen 
Symbionten! - sind fUr die Frage der Năhrstoffversorgung von sekundărer 
Bedeutung. 

Eine weitere Gruppe von Nahrungsbestandteilen, deren Bedeutung als Năhr
stoffe sich tagtăglich aufdrăngt, ist hinsichtlich ihrer Funktionen wie hinsichtlich 
ihrer Strukturen noch kaum erforscht: Es sind jene Nahrungsbestandteile, die 
lediglich unter dem Gesichtspunkt ihrer Wirkungen aui die Sinnesorgane zu
sammengefaBt und als Dult- und Schmeckstolfe bezeichnet werden. Sicher ist, 
daB sie nicht nur eine belanglose Nebenrolle spielen. Wie sie sich aber auf die 
Verdauung und Ausnutzung der Nahrung, auf die Funktionen der Kreislauf
organe und des Nervensystems, auf Stimmung und geistige Făhigkeiten auswirken 
k6nnen, ist erst sehr fragmentarisch bekannt. 

Lebensnotwendigkeit als Grundstoff der Nahrung, als Năhrstoff, ist schlieBlich 
das Wasser und als lebensnotwendig muB man auch jene Nahrungsbestandteile 
ansehen, die, ohne selbst Năhrstoffe im eigentlichen Sinne zu sein, als "Ballasf-
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stotfe" am geregelten Ablauf der Verdauung mitwirken. Ihrer Struktur nach 
gehOren sie in die Gruppe der Kohlenhydrate. 

In populăr-medizinischen Schriften wird gelegentlich von nahrungseigenen 
Fermenten und "Secretinen" als lebensnotwendigen Năhrstoffen gesprochen. Da 
jede pflanzliche und tierische Zelle Fermente enthălt, muB selbstverstăndIich auch 
jedes pflanzliche und tierische Nahrungsmittel Fermente enthalten. Als k6rper
fremde EiweiBstoffe werden indes die aus den pflanzlichen und tieriscben Organen 
stammenden Fermente im menschlichen Verdauungskanal schnell zerst6rt. Die 
Zeit ihrer Wirkungsm6glichkeiten ist offenbar so kurz, daB ihre Wirkkraft nicht 
ins Gewicht făllt. Tatsăchlich gibt es keine, einer wissenschaftlichen Kritik 
standhaltende Untersuchungen, die eine nennenswerte Mitwirkung nahrun/!s
eigener Fermente bei der Verdauung wahrscheinlich machen. Resorbiert aber 
werden diese Fermente wie andere EiweiBstoffe der Nahrung erst dann, wenn 
sie ihres spezifischen Charakters weitgehend entkleidet und abgebaut sind. 

Das Wort "Secretin" bezeichnet im Sprachgebrauch der Physiologie jenes 
Hormon, das die Diinndarmschleimhaut bei Beriihrung mit saurem Magensaft 
abgibt und das auf dem Blutweg zum Pankreas gelangt und dessen Sekretion 
anregt. Populăr-medizinisch wird es in der Regel als eine Art von nahrungs
eigenem Saftlocker betracbtetl. 

Năhrstoffe hypothetischen Charakters sind die Kollathschen Auxone. 
KOLL.A.TH (1939, 1950, 1954, 1955) hat Ratten einerseits mit Casein ernăhrt, das zur 

Entfernung fettloslicher Vitamine mehrfach mit .Alkohol bei 74° C erlrahiert worden war 
("denatur!!lrtes Casein"), und andererseits mit Casein, das man "moglichst natiirlich gelassen" 
und mit Ather bei 34° C entfettet hatte. 

Wăhrend die Ratten bei Ernăhrung mit dem denaturierten Casein ohne Zugabe fett
lOslicher Vitamine in 3-5 Wochen starben, blieben sie mit dem nichtdenaturierten Roh
Casein ohne auffăllige Gewichtszunahme 3-6 Wochen und lănger am Leben. Gab KOLLATH 
nun Vitamin B] mit Spuren von Zink und ausreichend Kalium-Phosphat hinzu, dann 
lebten diese Ratten 2-3 Jahre lang. Statt normalerweise etwa 350 g erreichten sie jedoch 
nur langsam ein Gewicht von etwa 160-180 g, zeigten aber keinerlei Zeichen jener klassischen 
Mangelkrankheiten, die an sich zu erwarten gewesen wăren. In dem nichtdenaturierten 
Casein muB sich nach KOLLATH'S Meinung ein unbekannter Faktor befinden, der trotz des 
"unvorstellbaren" Mangels das Leben auf einer unterwertigen Stufe bei "halber Gesundheit" 
erhalten kann. Fiir diese unternormale Lebensmoglichkeit fiihrte KOLLATH das Wort 
"Mesotrophie", Halbernăhrung ein. "Statt der zu erwartenden akuten Mangelkrankheit 
traten aber ganz andere Krankheiten auf, die alle eine mehr oder weniger groBe .Ăhnlichkeit 
mit menschlichen Zivilisations- und Alterskrankheiten zeigen. Worauf diese Organver
ănderungen im einzelnen beruhen, IăBt sich noch nicht sagen." 

Auf Grund dieser Beobachtungen nimmt KOLLATH die Existenz von Wuchs
stoffen an, die er Auxone nennt. "Die Auxone sind notwendige Vorbedingungen 
fiir die Zellteilung und -vermehrung." Wenn sie fehlen, entsteht eine "bis dahin 
unbekannte Gruppe von Mangelkrankheiten" (Anauxonosen, Hypauxonosen). 
Auxonfreie Nahrungsmittel sind nach der Meinung KOLLATHS Feinmehl, Stărke, 
Zucker, Ole, Săfte, Butter und WeiBei; es ist demnach "die Zivilisationskost 
durch Feinprodukte und ihren Auxonmangel gekennzeichnet". 

Gegen die Theorien KOLLATHS, vor allem aber gegen seine Versuchsmethoden, 
sind gewichtige, zum Teil sehr scharf formulierte Einwănde erhoben worden 2 • 

Es wird z. B. bestritten, daB das von KOLL.A.TH beschriebene Zustandsbild der "Meso
trophie" ein spezifisches Krankheitsbild ist. Es entstehe vielmehr infolge unzureichender 
Zufuhr verschiedener Năhrstoffe und sei in keiner Weise ein Modell ftir die "Zivilisationskrank
heiten" des Menschen. Die Einwănde kommen - und daher wiegen sie besonders schwer -
auch von Forschern und aus Forschungsinstituten, auf die sich KOLLATH zur Bekrăftigung 
seiner Auffassungen noch im Jahre 1954 berufen hat. So sagt z. B. GILLNĂS 1955, daB "die 

1 SOHLEGEL 1956 u.a. 
I GRAB 1950-1952, LANG und CREMER 1952, GILLNĂS 1955, KrKUTH 1956, KRAUT 1956, 

BIGWOOD 1956, RING 1956, Deutsche Gesellschaft Physiologische Chemie 1956. 
1* 



4 RANS GLATZEL: Die Grundstoffe der Nahrung. 

von KOLLATH sowohl friiher wie in Stockkolm benutzte Grunddiăt fiir derartige Versuche nicht 
geeignet ist". Die Versuche KOLLATHS seien in Stockholm nicht bestătigt worden, und die 
von KOLLATH verwendete Kost habe "vermutlich gewisse Vitamine als Beimischung in 
unbekannten Quantităten enthalten". GRAB (1952) meint, .,daJl man Casein fiir Vitamin
versuche sehr sorgfăltig reinigen muJl, ist der Vitaminforschung allgemein bekannt, da 
Spuren zuriickgelassener Vitamine die Versuchsergebnisse andern konnen; fiir die Existenz 
von Auxonen fehlt bisher jeder Beweis". Nach alledem kann die Existenz von "Auxonen" 
als lebensnotwendigen Nahrungsbestandteilen mindestens nicht als hinreichend gesichert 
angesehen werden. 

Wirksame, wenn auch nicht lebensnotwendige Nahrungsbestandteile konnen 
indes Hormone sein. Die Forschung steht hier noch in den ersten Anfăngen und 
bezieht sich fast ausschlieBlich auf die Forderung der Fortpflanzung und der 
Milcherzeugung der landwirtschaftlichen Nutztiere1. 

In der Tierernăhrung spielen heute Zusătze von antibiotisch wirkenden Stoflen 
eine Rolle. Von den ernăhrungsphysiologischen Auswirkungen solcher Stoffe im 
menschlichen Organismus ist bisher wenig bekannt geworden 2. Keinesfalls wird 
man dabei vergessen durfen, daB die Darmsymbionten als Erzeuger lebens
notwendiger Wirkstoffe fUr viele Tiere von vitaler Bedeutung sind 3. 

Aus magischen Vorstellungen entstand der Gedanke, die Nahrung musse 
auBer den einzelnen Năhrstoffen noch etwas enthalten, das man sich als eine 
Art von Geist der Ganzheit denkt, als eine nicht năher beschreibbare vis vitalis, 
die die Nahrungsmittel durchdringt und erfullt. "In Wirklichkeit verzehrt der 
Mensch nicht EiweiB, Fett, Mineralsalze, Vitamine und andere Substanzen, 
sondern er lebt von Organen, von organischen Gebilden, welche die Natur 
geschaffen hat.. In ihnen sind die notwendigen Năhrstoffe in einem harmonischen 
Verhăltnis geordnet, welches dem Organ der Pflanze und des Tieres Gesundheit, 
Lebensfăhigkeit und Lebenskraft verleiht, je nach den Aufgaben, ffu welche 
die Natur das Organ bestimmte. Dieses fremde Leben in seiner Gesamtheit 
nehmen wir in unseren Korper auf, es erhălt und fordert das Leben des mensch
lichen Organismus 4. " 

DaB die Nutzung der Nahrungsmittel die Vemichtung jener Lebewesen 
voraussetzt, die als Nahrung dienen, daB der Organismus das fremde ihm zur 
Nahrung dienende Lebewesen in seine Bestandteile zerlegt und, unter diesen 
wăhlend, aus ihnen seinen eigenen Organismus aufbaut, der ganz andere Aufgaben 
und Funktionsmoglichkeiten hat als das verzehrte Lebewesen und darum auch 
stofflich ganz anders zusammengesetzt sein muB -, das alles will der magisch 
Betrachtende gar nicht sehen. Er kann auch darauf verzichten, wenn er sich 
uber die magisch-spekulative Natur seiner Betrachtungsweise im klaren ist; er 
muB es erst sehen, wenn er den Anspruch erhebt, wissenscha/tlich zu sprechen. 

Das Kennzeichen der wissenschaftlichen Feststellung ist die zwingende Beweis
kraft. 

Die wissenschaftlich unwiderlegbare Tatsache, daB Getreidespelzen, NuB
schalen, Haare und Knochen ffu den menschlichen Organismus nicht nur un
verdaulich, sondern sogar verdauungsstorend sind, beweist eindeutig, daB dieser 
durchaus nicht, wie viele Reformer, die "Ganzheit" der Nahrung fur erstrebens
wert hălt - es sei denn, man bleibe als Reformer inkonsequent und unlogisch auf 
halbem Wege stehen und betrachte Spelzen und Schalen, Haare und Knochen 

1 Vbersicht bei FOLLEY 1953. 
2 GARROD 1954, JOLLIFFE 1955, BRUGGEMANN und ZUCKER 1956, Die Bedeutung der Anti

biotika 1957. 
3 Zusammenfassende Darstellung bei KOCH 1956. 
4 REUPKE und ROST 1956. 
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um der Theorie willen als nicht zur "Ganzheit" des Getreidekorns, der Nu13 und 
des Schweines gehorig. 

Selbstverstăndlich ist die spezielle Kombirw,tion der Năhrstoffe einer Kost von 
Bedeutung. Ein und derselbe Năhrstoff kann sich in verschiedenen Kom
binationen ganz verschieden auswirken. Verschiedene Năhrstoffkombinationen 
miissen aber ohne Verkleidung mit magischen Ganzheitsvorstellungen in ihren 
Auswirkungen mit wissenschaftlichen Methoden gepriift werden. Man kann 
Nahrung und Ernăhrung aus magischer, wissenschaftlicher, wirtschaftlicher und 
kiinstlerischer Sicht betrachten. Wir betrachten sie lediglich aus wissenschaft
licher Sicht. 

Ein beliebtes Verfahren bei der Aufstellung von Ernăhrungstheorien besteht 
darin, dem Gegner die Beweislast fiir die Unrichtigkeit der Theorie zuzuschreiben 
und sich selbst den Beweis fUr die Richtigkeit zu ersparen. So schrieb etwa 
BIRCHER-BENNER im Jahre 1933: "Mit den vom Leben aus dem Sonnenlicht 
aufgebauten Nahrungs-Potential - 6000° C entsprechend - haben wir das 
hochste Niveau der chemischen Nahrungsenergie gefunden. Man beweise mir 
nun, da13 dieses Niveau nicht sinkt bei den vielen Schicksalen des Nahrungs
materials von der Pflanze durch den Tierleib, mit Sterbe-, Gărungs-, Făulnis
und Kochproze13 usw. Man beweise mir, da13 die vielfachen Zerfetzungen und 
Zertriimmerungen, welche dabei die vom Leben organisatorisch aufgebauten 
Quantensymphonien der chemischen Energie erleiden, fUr die Ernăhrung gleich
giiltig sind." 

Die antike und die mittelalterliche Medizin und vielfach auch die Medizin 
der Primitiven kennt die Ztwrdnung von bestimmten N ahrungsmitteln und be
stimmten Făhigkeiten. Die Beziehungen zwischen Nahrung und menschlichem 
Organismus sind danach wechselseitig in dem Sinn, da13 einerseits etwa das 
Fleisch bestimmter Tiere spannungskrăftig und unternehmend macht, anderer
seits von spannkrăftigen, unternehmenden Menschen gerade dieses Fleisch be
sonders begehrt wird. Die Vorstellung, da13 das Herz mutiger Tiere mutig 
macht, da13 das Blut Angriffslust und Kraft verleiht, ist weit iiber die Erde 
verbreitet. Brautpaare sollen die Hoden eines Bocks oder Ebers essen, um 
fruchtbar zu werden. Die Beispiele lie13en sich leicht vermehren. Mit unseren 
heutigen Kenntnissen von der stofflichen Zusammensetzung der Nahrungsmittel 
konnen wir diese Zuordnungen nicht (noch nicht n erklăren. 

Gedanken von magischer Verbundenheit liegen insbesondere der Signaturen
lehre zugrunde, die im abendlăndischen Zivilisationsbereich zuletzt von PARA
CELSUS ausgebaut wurde: "Die Natur zeichnet ein jegliches Gewăchs, so von 
ihr ausgeht, zu dem dazu es gut ist." Man kann also aus Farbe, Gestalt, 
Geruch, Geschmack einer Pflanze auf ihre Wirkung schlie13en: Wer vieI von den 
gehirnăhnlich gestalteten Walniissen iBt, wird klug - frische Wurzelknollen 
des Knabenkrauts steigern den Geschlechtstrieb, ăltere, runzlige setzen ihn 
herab usw. Die Frage, wieweit solche Anschauungen im einzelnen induktiv
empirisch, wieweit sie deduktiv-spekulativ entstanden sind, bleibt offen. 

HIPPOKRATES hat viele Beobachtungen dieser Art gesammelt. "Die Erbse ist ihrer 
natiirlichen Beschaffenheit nach etwas Kiihlendes und Feuchtmachendes und trocknet. 
Durch den Saft der Hiilse hat sie aber auch eine etwas abfiihrende Wirkung ..... Brot aus 
unenthiilstem Weizen macht trocken und fiihrt ab, Brot aus reinem Weizen năhrt mehr, 
fiihrt aber weniger ab. . .. Linsen sind erhitzend und verdauungsstorend und fiihren nicht 
ab, noch verstopfen sie. . .. Rindfleisch ist krăftig, verstopfend und schwer verdaulich, 
weil dieses Tier dickes Blut hat und vollbliitig ist. . .. Das Schwemefleisch verleiht zwar 
dem Korper mehr Kraft als die vorigen Arten, fiihrt aber ziemlich ab, weil das Tier diinne und 
blutarme Adern hat, dagegen vieI Fleisch .. " Hundefleisch erwărmt und trocknet und 
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verleiht Kraft, fiihrt indes nicht ab .. " Nahezu alIe Arten von Gefliigel sind trockener ala 
die VierfiiBler, denn alIes, was weder eine Blase hat und Urin IăBt noch Speichel absondert, 
ist iiberhaupt trocken. Denn infolge der Wărme der Bauchhohle wird das Feuchte aus dem 
Korper zur Nahrung ftir das Warme verbraucht, sa daB weder Urin gelassen noch Speichel 
abgesondert wird. Was aber solche Feuchtigkeit nicht in sich hat, muB notwendig trocken 
sein. . .. Alle Kornerfresser sind trockener ala die iibrigen, von der Ente und ali dem anderen 
Gefliigel, was in Siimpfen oder im Wasser lebt, ist anes feucht .... Die wilden Tiere sind 
trockener ala die zahmen, ebenso die fleischfressenden Tiere gegeniiber den Allesfressern, 
die Pflanzenfresser gegeniiber den Getreidekornerfressern, die Wenigfresser gegeniiber den 
Vielfressern .... die Mănnchen mehr als die Weibchen, die unverschnittenen mehr als die 
verschnittenen, die schwarzen mehr ala die weiBen, die dichtbehaarten mehr als die haar
losen. . .. Man hat nicht nur die Wirkung der Nahrungsmittel selbst, der Speisen, Getrănke 
und Tiere zu kennen, sondern auch die des Ursprungslandes aus, dem sie stammen." 

In gleicher Weise wie IIIl'POKRATES hat spăter GALEN in 3 Biichern alle 
Nahrungsmittel in dieser Weise gekennzeichnet. Wir miissen es uns versagen, 
auf diese Dinge năher einzugehen, die das medizinische Denken des ganzen 
Mittelalters beherrschten und doch wohl mehr sind als kindlich-komische Spiele
reien, fUr die eine kaum vergangene Zeit sie gehalten hat. Die Qualităten feucht, 
trocken, kalt und warm miissen anders verstanden werden, als wir sie heute 
verstehen. Warm etwa ist keine Qualităt, die nach Temperaturgraden me13bar 
ist. Kiihl-reserviert und warmherzig in unserem Sinn entsprechen dem griechischen 
Sprachgebrauch eher. "Auch in der Pferdezucht spricht man ja von Warm
und Kaltblut und meint damit keine Unterschiede der Korpertemperatur, sondern 
des Temperaments. . .. So wird verstăndlich, da13 Skythen als kalt bezeichnet 
werden. Auch "trocken" und "feucht" kann man sich an Pferden deutlich machen. 
Trockene Fesseln hat ein pferd, bei dem sich jede Sehne und Ader durch die 
Baut hindurch zeichnet - man kann sich leicht einen feuchten Korper danach 
vorstellen" 1. 

Auf der Basis des heute gesicherten Wissens lassen sich die Grundstoffe der 
N ahrung in folgender Weise gliedern: 

l. Anorganische Năhrstoffe. 
2. Organische Năhrstoffe 

a) vorwiegend energetisch wirksame Năhrstoffe (Kohlenhydrate, Fette), 
b) energetisch und spezifisch-stofflich wirksame Năhrstoffe (Eiwei13e), 
c) spezifisch-stofflich wirksame Năhrstoffe (Vitamine, Duft- und Ge-

schmackstoffe ?). 
3. Unverdauliche Nahrungsbestandteile ("Ballaststoffe"). 
4. Wasser. 
Die Zukunft muB lehren, ob zu den genannten noch Năhrstoffe anderer Art 

hinzugenommen werden miissen. Begleitstoffe der Nahrung ohne biologischen 
Wert fUr den menschlichen Organismus sind ernăhrungsphysiologisch bedeutungs
los, "giftige Stoffe" nur toxikologisch interessant. Die Zukunft mu13 vor allen 
Dingen auch lehren, welche Năhrstoffe unentbehrlich, "essentiell" sind, und welche 
durch andere ersetzt werden konnen. Noch offen ist z. B. die Frage, ob die in 
der Nahrung enthaltenen organischen Săuren, von denen einige (wie die Citronen
und Ăpfelsăure) auch im intermediăren Kohlenhydratstoffwechsel entstehen, 
nur als Energielieferanten von Bedeutung sind oder auch spezielle Funktionen zu 
erfiillen haben, und noch offen ist die Frage nach der ernăhrungs-physiologischen 
Bedeutung der in der Nahrung enthaltenen Bormone und Antibiotica. "Wir 
kennen heute schon iiber 50 essentielle Nahrungsbestandteile und konnen mit 
Sicherheit sagen, da13 es noch eine Reihe uns unbekannter geben mu13 2." 

1 AOHELIS 1942. 2 UNG 1953. 
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Kein Nahrungsmittel enthălt alle essentiellen Năhrstoffe in den erforderlichen 
absoluten Mengen und den optimalen Mengenverhăltnissen. Die Nahrung muB 
deshalb verschiedenartige Nahrungsmittel enthalten, und nur die Einbeziehung 
des Năhrstoffgehalts der gesamten Nahrung - niemals nur die Beriicksichtigung 
des Năhrstoffgehalts eines einzigen, willkiirlich herausgegriffenen Nahrungs
mittels - ermoglicht eine zutreffende Beurteilung des ernăhrungsphysiologischen 
Wertes einer Kostform. 

Zusammenstellungen des Năhrwertsgehalts gebrăuchlicher Nahrungsmittel 
finden sich bei F.A.CHM.A.NN, KR.A.UT und SPERLING (1953), GL.A.TZEL (1953, 1954), 
SCH.A.LL (1954), ALBRITTON (1954), in den Wissenschaftlichen Tabellen von GEIGY 
(1955), bei HEUPKE und ROST (1956). 

B. Die anorganischen Năhrstoffe. 

J. Allgemeines. 
Wie einleitend bereits dargelegt, bezeichnen wir im heutigen Sprachgebrauch 

als anorganische oder mineralische Năhrstoffe jene Nahrungselemente, die der 
Organismus auch dann oder nur dann verwerten kann, wenn sie ihm in anorgani
scher Bindungsform zugefiihrt werden. Nach ihrer Resorption beteiligen sich 
diese Stoffe an einer uniibersehbaren Fiille von Stoffwechselvorgăngen, in deren 
Verlauf sie auch organische Bindungen eingehen konnen. 

Es lassen sich wohl Grenzen ziehen zwischen organischen und anorganischen 
Nahrungsbestandteilen (Năhrstoffen), nicht aber zwischen organischem und 
anorganischem Stoffwechsel. Die ernăhrungsphysiologische Bedeutung vieler 
anorganischer Năhrstoffe, des Eisens, des Kupfers, des Schwefels, des Jods u. a., 
lăBt sich nur im Hinblick auf ihre Beziehungen zu organischen Stoffen und Stoff
wechselablăufen verstehen. Die Folgen eines Mangels an verwertbarem Nahrungs
eisen etwa konnen nur im Hinblick darauf verstanden werden, daB das Eisen 
einen wesentlichen Bestandteil des Hămoglobin-Molekiils bildet; die Reaktions
weisen des Hămoglobin-Molekiils aber sind ganz andere als die des Fe-Ions, und der 
Hămoglobinstoffwechsel liegt auBerhalb des Rahmens des Minerahtoffwecbsels. 

Einleitend wurde auch schon erwăhnt, daB der Organismus eine Reihe elemen
tarer Bausteine in nur sehr geringen Mengen enthălt, und daB sich einige dieser 
"Spurenelemente" als lebensnotwendige Năhrstoffe erwiesen haben. Vermutlich 
gibt es kein einziges Element, das nicht irgendwann einmal mit der Nahrung 
und dem Trinkwasser aufgenommen wird und daher auch im menschlichen 
Organismus mindestens in Spuren nacbgewiesen werden kann. Wahrscheinlich 
sind aber die meisten Spurenelemente biologisch bedeutungslos. 

Bei welchen Grenzwerten man die Spurenelemente beginnen lăBt, ist eine 
Frage der Konvention. Man hat sich heute darauf geeinigt, sie beim Eisen 
beginnen zu lassen (vgl. Tabelle 1 auf S. 1). Unentbehrliche Nahrungsbestand
teile fur den menschlichen Organismus sind - soviel wir hente wissen - Eisen, 
Kupfer, Zink, Mangan, Kobalt, Molybdăn und Jod. Sicher entbehrlich sind 
Silber, Bor, Brom, Litbium, Radium, Strontium und Rubidium. Fraglich ist 
die Lebensnotwendigkeit von Aluminium, Arsen, Chrom, Fluor, Gold, Nickel, 
Silicium, Titan, Uran und Zinn. Im Rahmen der bier gegebenen Fragestellung 
werden sicb die folgenden Ausfiihrungen auf die als Nahrungsbestandteile 
lebensnotwendigen und in ihren biologischen Auswirkungen einigermaBen be
kannten Spurenelemente beschrănken. 

Der eindeutige Beweis fiir die Unentbehrlichkeit eines Nahrungselements ist 
das Auftreten von Mangelsymptomen nach Entziebung. Dieser Beweis lăBt 
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sich aber nur sehr schwer fiihren, weil die Nahrung von minimalen Spuren jeden 
Elementes kaum oder gar nicht befreit werden kann, und weil es kaum moglich 
ist, die Zufuhr eines Elementes herabzusetzen, ohne gleichzeitig die Zusammen
setzung der Nahrung auch hinsichtlich anderer Elemente zu verăndern. Die 
Mangelsymptome sind auBerdem fast durchweg vieldeutig. Erschwerend fiir die 
Beurteilung der GroBe der Zufuhr făllt noch ins Gewicht, daB die peroral zu
gefiihrten Mengen nicht unverăndert in die Gewebe gelangen. Schon die Resorp
tion hăngt von anderen Nahrungsbestandteilen ab. Die resorbierten Elemente 
passieren dann noch die Leber, und die Zusammensetzung des Lebervenenbluts 
ist bereits ganz anders als die des pfortaderbluts. 

Eine weitere Frage, die die Zufuhr der anorganischen Nahrungsbestandteile bp
trifft, muB hier beriihrt werden: das vielgenannte und oft miBverstandene Prinzip 
des Ionenantagonismus. Ihm liegt folgender Tatbestand zugrunde: Ersetzt man 
das Gemisch von Kationen, das die Zellen umgibt, durch eine einzige Kationenart 
von gleicher Gesamtkonzentration, dann treten Storungen der Lebensfunktionen 
auf. Die fehlenden Kationen dienen zur Aufrechterhaltung eines ganz bestimmten 
Kationengleiehgewichts. "Dem Schaden, welchen eine Ionensorte fiir sich an
richten wiirde, kann also offenbar durch die Gegenwart einer anderen Ionensorte 
die Waage gehalten werden 1. " Eine in diesem Sinne "ăquilibri erte" Salzlosung 
ist beispielsweise das Blutplasma. Seine Zusammenstellung schwankt in engen 
Grenzen, obwohl die mineralische Zusammensetzung der Organe erheblich 
schwankt und in ihren Mengenverhăltnissen keineswegs (Oiner ăquilibrierten 
LOsung entspricht. Der Ionenantagonismus hat praktisch-ărztliche Bedeutung 
bekommen, weil behauptet wurde, die landesiibl;che Nahrung enthalte im Ver
hăltnis zu den iibrigen Kationen zu vie] Natrium. Dieses "krankmachende 
MiBverhăltnis" aber lasse sich durch Kalium-, Calcium- und Magnesiumsalze 
ebensogut "ăquilibrieren" wie durch Entziehung von Natrium. Durch ein 
physiologisch ausgeglichenes Diătsalz sollte also die krankmachende Wirkung 
des Kochsalzes ebensogut verhiitet, die Aushcilung gewisser Krankheitserschei
nungen ebenso wirksam unterstiitzt werden wie durch Entziehung von Kochsalz. 

Sieht man sich nun das Verhăltnis Natrium: Kalium: Calcium: Magnesium in 
den gebrăuchlichsten Nahrungsmitteln etwas genauer an, dann zeigt sich, daB hier 
von einer ăquilibrierten Mischung im genannten Sinne gar keine Rede sein kann. 

SchweineHeisch z. B. enthălt auf 100 g Natrium 145mal Boviel Kalium, 104mal BOviel 
Calcium und 237mal soviel Magnesium wie das Blutplasma. "Mit gewohnlichem Kochsalz 
gesalzene Dauerwaren wie Schinken gerăuchert oder Speck gesalzen bekommen durch den 
Kochsalzzusatz eine Mineralmischung, die sich einer ăquilibrierten năhert. Sie enthalten 
im Vergleich mit Natrium nur 4-6,8mal soviel Kalium, 3,8mal soviel Magnesium und an
năhernd die richtige Menge an Calcium. . .. Die Zumischung weiterer, wenn auch kleiner 
Mengen von Kationen im Titrosalz (d. h. einer "ăquilibrierten" Salzmischung) entfernt die 
MineraImischung der mit Titrosalz versetzten Wurstwaren weiter von einer ăquilibrierten 
Salzlosung als das einfache Salzen mit Kochsalz. . .. Mit 10 g einer ăquilibrierten Salz
mischung vom Typus des Titrosalzes werden etwa 0,07 g Calcium und 0,15 g Kalium zu
gefiihrt. Die iibliche tăgliche Zufuhr betrăgt bei gemischter Kost rur Calcium 0,6-3,8 g, 
ftir Kalium 2-4 g. Die Werte schwanken von Tag zu Tag betrăchtlich. Die Ionen des 
Titrosalzes haben vor denen der Nahrung keinen Vorzug .... Jedenfalls ist es ein ganz ver
gebliches Bemiihen, durch Titrosalz an Stelle von Kochsalz das Mineralgemisch der Fertigware 
auch nur annăhernd oder gar besser als mit gewohnlichem Kochsalz zu ăquilibrieren .... 
Praktisch unterscheidet sich die mit Titrosalz zubereitete Fertigware nicht oder sogar in 
ungiinstigem Sinn von der handelsiiblichen Zubereitung mit Kochsalz .. " Die Behauptung, 
daB die im Titrosalz enthaltenen, gegeniiber der Nahrung ganz unerheblichen Mengen dieser 
Kationen irgendeinen EinfiuB auf den Mineralhaushalt haben kOnnen, stellt bei Beriicksichti
gung dieser Zahlen an die Gutglăubigkeit der Leser starke Aniorderungen"2. 

1 HOBER 1926. 2 STRAUB 1929. 
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Selbst wenn die behauptete, tatsachlich aber nicht stattfindende Annaherung 
des Mineralgehaltes der Nahrung an eine ji,quilibrierte Salzmischung gelange, 
miiBte noch eine zweite Voraussetzung erfiflt sein, wenn das "Diiitsalz" seine 
Aufgabe erfiillen solI: Samtliche per os aufgenommenen Mineralstoffe miiBten 
restlos resorbiert werden. Das trifft sicher mcht zu. Natrium und ChIor werden 
zwar rasch und volIstandig resorbiert. Die Resorption der Erdalkalien hangt 
jedoch vom Sauregrad des Darminhalts ab, von seinem Gehalt an Fettsauren, 
Phosphorsaure, EiweiB, Vitamin D und vielleicht noch von anderen Nahrungs
bestandteilen. Endlich: Auch dann, wenn die Kationen resorbiert und ins 
Pfortaderblut aufgenommen worden sind, ist der Weg in die iibrigen Korpersiifte 
noch nicht ganz frei. Der Tierversuch hat namlich gezeigt, daB die in den 
pfortadel'kreislauf gelangten Ionen zum groBen Teil in der Leber zunachst 
zuriickgehalten und erst spater, und zwar in ganz anderer Mischung, in den 
alIgemeinen Kreislauf abgegeben werden. Eine in die pfortader infundierte 
physiologisch aquilibrierte Salzlosung hatte also schon nach der Passage durch 
die Leber ihre physiologische Ăquilibrierung verloren. 

Es scheint, als konne der Mineralbestand des Organismus durch die Er
nahrung nur innerhalb enger Grenzen beeinfluBt werden 1. Bei Verknappung der 
Zufuhr sinkt sofort auch die Ausscheidung. Die Gewebe halten ihren Bestand 
an den allermeisten Mineralstoffen zah fest, und zwar sowohl gegen mineralische 
Dberernahrung wie gegen mineralische Unterernahrung. Die wenig gliicklich 
gewahlten Begriffe "Supermineralisation" und "Transmineralisation" werden in 
der Literatur, vor allen Dingen in der ffu Laien bestimmten Literatur, zwar sehr 
gerne benutzt. Nicht zu verraten pflegt der Autor hierbei, woher er weiB, 
daB eine Supermineralisation oder Transmineralisation stattgefunden hat. In 
Wahrheit weiB er es namlich nicht, weil sachkundige kritische Untersuchungen 
immer noch nicht die Frage entscheiden konnten, ob beim gesunden Menschen 
ernahrungsmaBig iiberhaupt nennenswerte Supermineralisationen und Trans
mineralisationen erreicht werden konnen. Die Speicherung in bestimmten 
Depots und die Entleerung von Depots sollen mit den Begriffen Super- und 
Transmineralisation ja nicht gekennzeichnet werden. 

Die Aufgaben der anorganischen Nahrstoffe liegen in der Regulierung des 
Sauregrades, des osmotischen Drucks und der Loslichkeit der Kolloide und in der 
Mitwirkung bei fermentativ gesteuerten Stoffwechselabliiufen. Da die anorgani
schen Nahrungsbestandteile nicht als Energiequellen dienen, erhebt sich die 
Frage, warum der Organismus ilberhaupt der fortlaufenden Mineralzufuhr bedarf, 
warum er stăndig Mineralien ausscheidet und diese Ausscheidung nur unter ganz 
besonderen Umstanden auf minimale Werte absinken laBt. Die anorganischen 
Nahrungsbestandteile machen keine Alterungsproze8se durch wie die Fermente, 
Vitamine und Hormone. Die Ausscheidung bestimmter Mineralien im Dienste 
der physikalischen Wiirmeregulation und der Regulation des Siiure-Basengleich
gewichts ist verstandlich. Bei anderen Mineralien laBt sich die Notwendigkeit 
standiger Ausscheidung aber noch nicht verstehen. 

Ein gewisser Mineralumsatz ist jedenfalls immer mit dem Leben verkniipft. 
Seine Hohe schwankt auch unter den gleichen auBeren Bedingungen von Mensch 
zu Mensch und macht standige Zufuhr von Mineralien ebenso notwendig wie der 
Energieumsatz die standige Zufuhr von Energietragern. 

SHERMAN (1947) hat die tatsiichliche Mineralzufuhr in 150 frei gewahlten 
amerikanischen Kostformen berechnet und ist (ausschlieBlich der als Kochsalz 

1 NeueJ'dings KAPp 1940. 
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zugesetzten Natrium- und Chlor-Ionen) zu den in der Tabelle 2 aufgefiihrten 
Zahlen gekommen. 

Das Wissen von der H6he des Mineralbedarfs griindet sich in der Hauptsache 
auf Bilanzuntersuchungen: Jener Betrag, mit dem eben noch ausgeglichene 
Bilanzen erzielt werden k6nnen, wird als Mindestbedarf betrachtet. Die Frage, 
ob dieser unter gegebenen Verhăltnissen gleichzeitig den Optimalbedarf, d. h. 
die H6he der wiinschenswerten Zufuhr darstellt, bleibt dabei v611ig offen und 

Tabelle 2. Mineralgehalt von 150 amerilcanischen 
KOBtjormen. (Nach SHERMAN.) 

Je Ropi uud Tag 
Durchschnitt 

Element Minimum Maximum 
g g g 

Kalium. 1,43 6,54 3,39 
ChIor. 0,88 5,83 2,83 
Natrium 0,19 4,61 1,94 
Phosphor . 0,60 2,79 1,58 
Schwefei 0,51 2,82 1,28 
Caicium. 0,24 1,87 0,73 
Magnesium 0,14 0,67 0,34 

muB, wenn man analoge Verhiilt
nisse wie beim EiweiB- und 
Energiestoffwechsel annehmen 
darf, verneint werden. 

MaBstiibe fiir die wiinschens
werte H6he der Zufuhr sind die 
Ablăufe gewisser Funktionen 
(Sekretion der Verdauungssiifte, 
BlutdruckhOhe, muskulăre Lei
stungsfăhigkeit, Knochenverkal
kung u. a. m.). 

Es kann aber weder fiir Popu
lationen noch fiir Einzelmenschen 

eine Standardkostform geben, bei der alle physiologischen Funktionen optimal ab
laufen. So muB angenommen werden, daB etwa eine natriumarme Kost den 
Ablauf gewisser Funktionen erleichtert, den Ablauf anderer Funktionen aber 
erschwert. Die Beantwortung der Frage nach der H6he der wiinschenswerten 
Zufuhr setzt also voraus, daB zunăchst die Frage beantwortet wird, was iiber
haupt wiinschenswert ist: Fiihigkeit zu k6rperlicher Schwerarbeit - hohe Wider
standsfiihigkeit gegen Hitze und Kiilte - rasches Wachstum - hohe Nach
kommenzahl - Elastizităt und geistige Spannkraft oder was sonst. Allgemein
verbindliche Zahlen kann es fiir den optimalen M ineralbedarf ebensowenig geben wie 
fiir den optimalen Energie- und Eiweiflbedarf. Da es systematische Priifungen 
der verschiedenen Formen von Leistungsfăhigkeit in Abhăngigkeit von der 
Zufuhr anorganisch gebundener Năhrstoffe so gut wie gar nicht gibt, k6nnen 
die in der Literatur angegebenen Bedarfszahlen nur als grobe Richtwerte be
trachtet werden. 

Eisen. 0,0080 0,0307 0,0173 

Die Beurteilung des Mindestbedarfs an Mineralien ist abgesehen von den 
genannten Schwierigkeiten auch noch dadurch erschwert, daB wir fast nirgends 
eindeutige Kennzeichen fiir die ersten Stadien eines Mineralmangels besitzen 
daB so gut wie immer der Bedarf an einem Mineral durch die H6he der Zufuhr 
anderer mitbestimmt wird, und daB sich ein und dieselbe Mineralmenge im 
gleichen Organismus gegensătzlich auswirken kann, wenn der Gehalt der 
Nahrung an EiweiB, Fetten und Kohlenhydraten sich ăndert. OEHME und 
WASSERMEYER (1927) haben z. B. einmal einer Milchkost und einmal einer 
Kartoffelkost gleiche Kochsalzmengen zugelegt. Bei Milchkost wurde unter 
diesen Umstiinden Calcium und Phosphor zuriickgehalten und die Stoffwechsel
lage nach der sauren Seite verschoben, bei Kartoffelkost stieg die Calcium- und 
Phosphorausscheidung, wăhrend sich die Stoffwechsellage nach der basischen 
Seite verschob. Wir selbst fanden nach gleichen Kochsalzzulagen ganz ver
schiedene Mineralausscheidungen, je nachdem ob in der Nahrung die siiuernden 
odeI' alkalisierenden Valenzen ii berwogen 1. 

Aus den genannten Griinden ist es verstăndlich, daB die Angaben verschiedener 
Autoren beziiglich des optimalen Mineralbedarfs gleichartiger Menschen unter 
1 GLATZEL 1934, GLATZEL und SCHMITT 1934. . 
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gleiehen Lebensbdingungen nieht selten erheblieh auseinanderfallen. Von den 
meisten "Spurenelementen" wissen wir sogar kaum mehr, als daB sie lebens
notwendig oder nicht lebensnotwendig sind, und selbst diese Frage ist fiir viele 
noeh offen. 

Eine Sehwierigkeit fUr die Aufstellung praktiseher Ernăhrungsriehtlinien 
liegt darin, daB der 1I1ineralgehalt ein und desselben Nahrungsmittels in vieI 
stărkerem MaBe schwankt als sein EiweiB-, Fett- und Kohlenhydratgehalt. Die 
Schwankungen in Abhăngigkeit von Rasse und Sorte, Klima, Bodenbeschaffen
heit, Ernăhrung und Alter der dem Mensehen als N ahrung dienenden Tiere und 
Pflanzen, k6nnen mehrere 100% erreichen 1. 

Neuere zusammenfassende Darstellungen iiber die anorganisehen Nahrungs
bestandteile stammen von HOBER (1926/27), KLINKE (1931), SCHMIDT und 
GREENBERG (1935), SHOHL (1939), LEUTHARDT (1941), MCCANCE und WIDDOWSON 
(1944), LANG (1949, 1950, 1957) und LEHNARTZ (1959). 

Il. Calcium. 

Die Lebensnotwendigkeit des Calciums als stăndiger Nahrungsbestandteil 
steht auBer Frage. Sie ist gegeben durch die unersetzliehe Mitwirkung des Cal
ciums bei zahllosen Stoffwechselablăufen, auf die im einzelnen hier nieht 
einzugehen ist. Genannt seien nur die Beeinflussung der Erregbarkeit des vege
tativen Nervensystems und des Herzmuskels, die zellverkittende Făhigkeit des 
Calciums, seine Bedeutung als Stiitzsubstanz im Knochen und seine vielfaehen 
Beziehungen zur Wirkung von Fermenten, Vitaminen und Hormonen. Die 
Nahrung enthălt Calcium in vielerlei Bindungsformen, aus denen im Laufe der 
Verdauung das Caleium als Ion freigesetzt wird. Die Verdauungsvorgănge, dic 
a. a. O. dargestellt werden, interessieren hier nur, insofern sie fUr die Ausnutzung 
des Nahrungsealeiums von Bedeutung sind. 

1. Die Ausnutzung bei peroraler Zufuhr. 

Die Beurteilung der Ausnutzung des Caleiums (Allgemeines iiber Ausnutzung 
s. S. 84ff.) ist dadurch ersehwert, daB das Caleium im Diinn- und Diekdarm nieht 
nur resorbiert, sondern aueh ausgesehieden wird, und daB daher das im Kot 
erscheinende Caleium teils unresorbiert gebliebenes Nahrungsealeium, teils durch 
die Diekdarmschleimhaut ausgeschiedenes, "endogenes" Calcium ist. Mit Hilfe 
radioaktiver Caleiumisotopen IăBt sieh indessen die Menge dieses endogenen 
Caleiums mit hinreichender Genauigkeit bestimmen 2 • In ăhnlieher Weise IăBt 
sieh im iibrigen aueh das endogene P bestimmen 3. 

In den Untersuehungen von HANSARD, COMAR und PLUMLEE (1954) an Rindern 4 stieg 
die Menge des endogenen Kot-Caleiums von 12 mg/kg Korpergewieht bei 0,3 Monate alten 
Tieren bis auf 21 mg/kg bei 154-190 Monate alten an. Es maehte bei tiber 6 Monate 
alten Tieren 20-30%, bei jiingeren Tieren 40-45% des gesamten Kotealeiums aus, weil 
diese jiingeren, mit Mileh gefiitterten Tiere ihr Nahrungsealeium vollstăndiger resorbierten. 
LENGEMANN, WASSERMAN und COMAR (1954) bestimmten bei 2-7 Monate alten Kălbern 
die wahre Ausnutzung des Milehealeiums zu 84%, die des Heu- und Kornealeiums zu 27%. 
Ăltere Tiere zeigten dasselbe Verhalten weniger ausgeprăgt. 

Die Zahlen der Tabelle 3 zeigen naeh Versuchen von HANSARD, COMAR und 
PLUMLEE (1954), wieviel besser die (unter Beriieksiehtigung der endogenen CaI-

I Zum Beispiel SOMERS und BEESON 1948. 
2 COMAR 1953, COMAR und WASSERMAN 1956, VISEK, MONROE, SWANSON und COMAR 1953, 

VISEK, BARNES und LOOSLI 1952, BLAu, MONTE, SPENCER, SWERNOV und LASZLO 1954, 
THOMAS, LITOVITZ und GESCHICKTER 1954. 

3 HEVESY 1948, KLEIBER, BLACK, LOFGREEN, LUICK und SMITH 1955. 
, Siehe aueh HANSARD, COMAR und DAVIS 1954, HANSARD und PLUMLEE 1954. 
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ciumausscheidung festgestellte) wahre Calciumausnutzung ist gegeniiber der 
scheinbaren Ausnutzung, wie sie sich aus bloBen Bilanzfeststellungen ergibt. 

Setzte man die Rinder auf calcium- und phosphorarmes Futter, dann ănderte sich das 
endogene Kot-Calcium zunăchst gar nicht, wăhrend der endogene Kot-Phosphor absank; 
erst nach 15 Monate langer Weiterflihrung dieser Flitterung war auch das endogene Kot
Calcium um etwa 30 % gesunken. 

BELLIN und LASZLO (1953), BLAU, SPENOER, SWERNOV und LASZLO (1954) sowie 
LASZLO u. Mitarb. (1955) haben ăhnIiche Untersuchungen an 2 Menschen durchgeflihrt 
bei niederer, mittlerer und hoher Calciumzufuhr in der Nahrung (107 bzw. 135, 529 bzw. 

638, 1146 bzw. 1740 mg je Tag). Das endogene Kot-Calcium 
betrug entsprechend 91 bzw. 118, 91 bzw. 67,73 bzw. 93 mg 
je Tag. Das endogene Kot-Calcium stieg also nicht an; mit 
anderen Worten: Die Zunahme des gesamten Kot-Calciums 
beruhte ausschlieBlich auf unresorbiertem Nahrungscalcium. 
Die wahre Ausnutzung des Nahrungscalciums berechnete 
sich flir die 3 Kostformen zu 44 bzw. 67, 41 bzw. 69 und 54 
bzw. 61 %, d. h. sie blieb gleich. 

Tabelle 3. Die Ausnutzung 
des N ahrungscalciums beim 

Rind. (Nach HANSARD, 
COMAR und PLUMLEE.) 

Alter der 
Tiere 

(Monate) 

0,3 
1 
6 

15-24 
25-34 
35-73 

144-190 

Scheinbarel Wahre 
Ausnutzung 
% 

93 
84 
24 
14 
17 
O 

- 28 

% 

98 
98 
41 
34 
36 
34 
22 

"Man kann annehmen, daB die Calciumhomeostasis 
aufrechterhalten wird durch einen Mechanismus, der 
das AusmaB der Calciumresorption aus dem Darm 
reguliert. Manches deutet darauf hin, daB unter be
stimmten physiologischen und pathologischen Ver
hăltnissen wie Wachstum, Altern und Unterernăhrung 
die Ausnutzung mit dem Bedarf schwanken kann. Bei 

alten Menschen mit Osteoporose z. B. scheint die Ausnutzung betrăchtlich 
schlechter zu sein als bei jiingeren 1. " 

Die Ausnutzung des Nahrungscalciums hăngt auch von der Menge 2 und von 
der Resorptionsfiihigkeit der Calciumverbindung ab: in Form leicht 16slicher Salze 
wie Chlorid, Lactat, Citrat und Gluconat wird Calcium besser resorbiert und 
ausgenutzt als in Form schwer 16slicher Salze wie Phosphat, Sulfat und Car
bonat 3• Resorbiert wird aber in jedem Falle nur ein Teil der zugefiihrten Menge. 
Bekannt ist die unvollkommene Ausnutzung auch der therapeutisch benutzten 
Calciumverbindungen 4. Sie liegt beispielsweise bei Calciumgluconat um 66%, 
bei CalciuDllactat um 30-60% und bei dem in Form von Eierschalen empfohlenen 
Calciumcarbonat um 10% 5. AuBer Calciumcarbonat sind Calciumbenzoat, Kalk
seifen, Calciumoxalat und Calciumphytat so gut wie unresorbierbar. 

Mit oxalatreichen Nahrungsmitteln - Spinat (mit bis zu 315 mg- % Oxalaten), 
Salat, Sauerampfer, Rhabarber, Kakao - kann man experimentell Calcium
mangelzustănde hervorrufen. 100 g Spinat geniigen, um das gesamte Calcium 
aus 200 g Milch, rund 250 mg, auszufăllen und unresorbierbar zu machen 6. 

Es k6nnen deshalb oxalatreiche Nahrungsmittel nur dann in gr6Beren Mengen 
unbedenklich verzehrt werden, wenn die Nahrung gleiehzeitig reichlieh gut aus
nutzbares Caleium enthălt 7. 

Die Phytinsăure (Inosithexaphosphor-Săure s. aueh S. 90) reprăsentiert den 
Phosphatspeieher des Getreidekorns. Sie ist als solehe sehleeht resorbierbar 

1 COMAR und WASSERMAN 1956, vgl. auch HENRY und KON 1953, CREMER und HERR 1953. 
2 BLAU, SPENOER, SWERNOV, GREENBERG und LASZLO 1957. 
3 CREMER, HERR und SPĂTH 1951, CREMER und ANToNI 1953, KOOH und HAASE 1954, 

SEEL 1949, HOLTZ und MASSMANN 1949, KLINKE 1954, BRAUN 1953. 
4 SOHMITT und BASSE 1937, AYKROYD und KRISHAN 1939, BRAUN 1949, HOLTZ und MASS

MANN 1949, GEISSBERGER 1952. 
:; LIOHTENSTEIN 1948, SEEL 1949. 6 LANG und RANKE 1950. 
7 FAIRBANKS und MrrCHELL 1935, 1939, FINCKE und GARRISON 1938, FINCKE und SHERMAN 

1935, KOHMAN 1939, MITOHELL und HAMILTON 1949, NIELSEN und HOFF-J0RGENSEN 1947, 
RasE und MAOLEOD 1923, SCHMIDT-NIELSEN und SOHMIDT-NIELSEN 1944, SPEIRS 1939, 
TISDALL und DRAKE 1938, BONNER und Mitarbeiter 1938, MAOKENZIE und MCCOLLUM 1937. 
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(s. S. 20) und hemmt auJ3erdem die Resorption und Ausnutzung des Calciums 1. 

Da Calcium sowohl wie Phytinsaure groJ3tenteils in der Kleie enthalten sind, ist 
die schlechte Ausnutzung gerade des Vollkornbrot-Calciums leicht verstandlich 2. 

Durch Zulagen groJ3erer Mengen Phytinsaure laJ3t sich die Calcium-Resorption 
merkbar verschlechtern 3. Der Ca-Gehalt des Kotes von Schweinen kann bei 
phytatreichem Futter 20mal so groJ3 sein wie bei phytatarmem Futter 4• Nach 
iiberschlagsweisen Berechnungen des Cereals Commitee (Kopenhagen 1946) soll 
der Phytinsauregehalt der landesiiblichen Kost zur Folge gehabt haben, daJ3 im 
Jahre 194625-30% der Tageszufuhr an Calcium in der Kopenhagener Arbeiter
kost unverwertbar blieben. 

Nun wird bei der Keimung des Kornes sowohl wie bei der Teigfiihrung mit 
sinkendem PH die Phytinsaure durch die im Weizen-, Roggen- und Gerstenkorn 
enthaltene Phosphatase mehr oder weniger vollstandig gespalten (PH-Optimum 

Tabelle 4. Pho8phor- und Phytingehalt ver8chiedener Brot8orten. 
(Nach PEDERSEN.) 

I Gesamt-P Phytin-P % des Resorbier-
Gesamt-P barer P 

Grobes Roggenbrot. 0,236 0,0 ° 0,236 
Dunkles Roggenbrot 

mit Malz. 0,268 0,126 47 0,142 
Feines Roggenbrot . 0,152 0,0 ° 0,152 
Helles Roggenbrot 

mit Malz. 0,140 0,042 30 0,098 
Normalbrot 0,177 0,017 10 0,160 
Vollkornroggenbrot . 0,236 0,060 25 0,176 
Knăckebrot . 0,302 0,208 69 0,094 
WeiBbrot 0,079 0,0 ° 0,079 
VollkornweiBbrot . 0,206 0,108 52 0,098 
Schrotbrot. 0,197 0,087 44 0,110 
Siebmehlbrot 0,105 0,0 ° 0,105 
Sauerbrot . 0,104 0,0 ° 0,104 

5,0-5,5). Mais und Rafer, die beiden besonders stark rachitogenen Getreide
arten, besitzen keine Phytase; ihre Phytinsaure bleibt infolgedessen ungespalten 
und calciumbindend, ihr Phytinsaure-P groJ3enteils uuresorbierbar. Durch die 
Spaltung verliert die Phytinsăure ihre die Calciumresorption hemmende Făhig
keit; ihr Phosphat wird resorbierbar und ausnutzbal'. 

Das AusmaJ3 der Phytinsaurespaltung hangt jedoch weitgehend von der Teig
zusammensetzung und der Technik der Brotbereitung ab. PEDERSEN (1941) hat 
eine Reihe von Brotsorten auf ihren Phytingehalt hin untersucht (Tabelle 4) und 
meint: "In dem gewohnlichen, groben, gesauerten Roggenbrot kommt kein 
Phytin vor; wahrscheinlich beruht es darauf, daB die saurebildenden Bakterien 
das PH im Teig bis in die Nahe des pn-Optimums der Phytase haben senken 
konnen, so daJ3 die Phytase des Kornes das Phytin spalten konnte. Abweichend 
von dem gesauerten, groben Roggenbrot zeigen dunkles Roggenbrot mit Malz, 
VollkornweiJ3brot und Schrotbrot einen ziemlich hohen Phytingehalt, ungefahr 
50% des Gesamtphosphors. Das untersuchte Knackebrot hatte einen Phytin
gehalt von 69% des Gesamtphosphors, was ganz dem des Kornes entspricht. Fiir 
das halbgesiebte Brot gilt dasselbe wie fiir das dunkle. In den feinen Brotsorten: 

1 M0LLGAARD 1941, s. auch BRONNER und ILuuus 1956, BRONNER, HARRIS, MALETSKOS und 
BENDA 1956, SCHREIER und OSTHELDER 1957. 

2 BRUCE und CALLOW 1934, HOFF-JORGENSEN 1946, MCCANCE und WIDDOWSON 1942, 1944, 
1949. 

3 HOFF-J0RGENSEN 1946. 4 NICOLAYSEN und NJAA 1951. 
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Weillbrot, Siebmehlbrot und Sauerbrot kommt kein Phytin vor. Wahrscheinlich 
steht dies mit dem Umstand im Zusammenhang, daB das feine Mehl einen so 
geringen Phytingehalt hat, daB die Phytase wăhrend der Gărung das Phytin 
spalten konnte, obwohl keine Săuerung stattgefunden hat. Wenn man Brei 
kocht, wird die Phytase der Getreideerzeugnisse zerstort werden, und man kann 
deshalb damit rechnen, daB der Brei jedenfalls denselben Phytingehalt hat wie 
die Erzeugnisse, aus denen er hergestellt ist." Durch 100 g Vollkornbrot konnen 
fast 100 mg Ca als Phytat ausgefăllt und damit unausnutzbar gemacht werden. 
Diese Auffassung PEDERSENS (1940, 1941) hat allerdings nicht allgemeine Zu
stimmung erfahren und das letzte W ort in dieser Angelegenheit diirfte noch 
nicht gesprochen seinI. 

Wenn auch bei der iiblichen Sauerteigfiihrung 60-80% der Phytinsăure auf
gespalten werden, so geniigt der verbliebene Rest doch immer noch, um die 
Ausnutzung des Calciums zu erschweren 2. !.ANa und SCHUTTE (1943) sahen bei 
der iiblichen deutschen Wehrmachtsverpflegung, die damals calorisch, eiweiB-, 
fett- und vitaminmăBig noch durchaus ausreichend war, negative Calcium
bilanzen, die sie auf Mangel an Milchprodukten und den hohen, die Calcium
resorption verschlechternden Phytinsăuregehalt des KomiBbrotes bezogen und 
durch Anreicherung des Brotes mit anorganischen Calciumsalzen beseitigen 
konnten. Bemerkenswert ist in diesem Zusammenhang die Feststellung von 
ANDREWS und HERRARTE (1951), daB gewisse Colistămme eine Phytase besitzen, 
die 10-20% der im Darminhalt vorhandenen Phytinsăure abbauen kann. 

Resorption und Ausnutzung des Nahrungs-Calcinms steigen mit steigendem 
Siiuregrad des Darminhalts. Normalerweise liegt das Pa im Duodenum zwischen 
5,9 und 6,6, im oberen Jejunum zwischen 6,2 und 6,7 und im unteren Jejunum 
zwischen 6,2 und 7,3 3• Ausreichende Salzsăuresekretion der Magenschleimhaut 
ist daher wesentliche Voraussetzung einer optimalen Calciumausnutzung'. Viel
leicht hăngt es mit der verminderten Salzsăureresektion des Magens zusammen, 
wenn fieberhafte Krankheiten bei Kindern und Erwachsenen die Calcium
resorption verschlechtern 5. 

Vermutlich beruht auf Săuerung des Darminhalts auch die mehrfach fest
gestellte Forderung der Calciumresorption durch Aneurin6, Fette 7 und Milch
zucker (bakterielle Milchsăurebildung) 8. 

Nach Untersuchungen von STEGGERDA und MITCHELL (1951) an 20--44jăhrigen Menschen 
ăndert sich die Ausnutzung des Trockenmilchcalciums nicht erkennbar, wenn die Butter
gehalt der Nahrung zwischen 1 und 32% (in der Trockensubstanz) Bchwankt. Enthălt die 
Nahrung 20% Fett als Schmalz, dann betrăgt die Calcium-Ausnutzung 72%, enthălt sie 
aber 20% Fett als Kakaobutter, so betrăgt die AUBnutzung nur 57% (mit Kakaobutter Bil
dung Bchlecht reBorbierbarer Calcium-Seifen 19) 

Resorption und Ausnutzung werden auch gefordert durch die Gegenwart 
von Stoffen, die mit Calcium leicht losliche Komplexsalze bilden (z. B. Wein
săure, Citronensăure; vgl. die Rachitisprophylaxe mit Citronensăure 10). 

1 KruEGER, BUNKFELDT und STEENBOCK 1940, LEE und UNDERWOOD 1949, MORGENROTH 
1941, THo:w.s und STEENBOCK 1936, WALKER, Fox und IRVING 1948. 

2 UNG und EBERWEIN 1944. 3 LEHNARTZ 1952. 4 STEARNS 1950. 
5 HOLMES 1945, MALMBERG 1923, STEARNS 1950. 6 EHRENBERG 1948, 1949. 
7 BOYD, CRUM und LYMAN 1932, GIRENS 1918, HICKMAN 1924, MALLON, JORDAN und 

JOHNSTON 1930. 
8 MCCANCE, WIDDOWSON und LEHMAN 1942. 
9 BEADLES, MITCHELL und 1IAMILTON 1951. 

10 Neuerdings SCHREIER 1949, SCHREIER und WOLF 1950, SCHREIER und SCHNEPF 1956, 
THEOPOLD und HENNING 1950, KLINKE und SCHILLERT 1952, KLINKE 1954, SCHMITT 
und BAS SE 1937. 
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DaB die Calciumresorption durch Vitamin D begiinstigt werden kann, steht 
fest 1. Wie das geschieht, ist unsicher 2• 

EiweifJreichtum der Kost fordert die Calciumausnutzung - vielleicht durch 
Bildung leicht loslicher Komplexsalze mit Aminosăuren, vielleicht durch Er
niedrigung des PH im Duodenum 3. Am besten ausgenutzt wird das Calcium von 
Milch und Kăse und das Calcium des Fleisches 4; man denke an das Fehlen von 
Calciummangelsymptomen trotz geringer Calciumzufuhr bei den Eskimos! 

Durch Penicillinverfiitterung soll sich die Calciumresorption annăhernd ver
doppeln lassen 5. 

EL'1e an unverdaulichen Stoffen reiche Kost verschlechtert nicht nur die Aus
nutzung des EiweiBes, sondern auch die des Calciums, weil gr6Bere Mengen von 
Verdauungssăften (mit 0,3-0,5 g Calcium in 24 Std) abgeschieden und nicht 
wieder resorbiert werden 6. 

SchlieBlich wird die Ausnutzung des Calciumgehalts der Nahrung durch die 
Gegenwart anderer Mineralien, vor allen Dingen durch das Verhiiltnis Oalcium: 
Phosphat im Darminhalt bestimmt. Optimal sind Calciumresorption und Calcium
versorgung im Tierversuch, wenn dieser Quotient zwischen 1 und 2 liegt 7. 

Kriterium ausreichender Calcium-Versorgung ist dabei das Knochenwachstum, 
das einen Mangel jedenfalls sicherer erkennen IăBt als die bloBe Priifung der 
Calcium-Bilanzen. Nach Tierversuchen von HARRIS, BASSET und WILKE (1951) 
und BASSET, HARRIS und WILKE (1951) werden im Skelet Calcium und Phosphor 
nur dann optimal angebaut, wenn der Ca:P-Quotient zwischen 1 und 1,7 liegt. 
Die absolute H6he der Calcium- und Phosphat-Zufuhr kann dabei betrăchtlich 
schwanken (Ca-Gehalt des Futters 0,3-1,0%, P-Gehalt 0,3-0,8 %). Bei 
groBeren Abweichungen des Quotienten von den genannten Werten entwickeln 
sich Wachstumsst6rungen an Knochen und Gelenken, Spasmen der Muskulatur 
und andere Auffalligkeiten. Calcium in Form von Knochenmehl und Calcium 
in Form von Trockenmilch werden von Ratte und Mensch gleich gut ausgenutzt 8. 

Bei giinstigen Ca: P -Quotienten ist die Ausnutzung des gesamten Futters optimal 9 • 

Nach STEARNS (1931) schwankt das Ca:P-Verhăltnis der Kost in den ver
schiedenen Lebensaltern und liegt in der Kost von Kleinkindern zwischen 2:1 
und 1,5:1, in der Kost von ălteren Kindern um 1:1 (Ca:P-Verhăltnis in der 
Milch etwa 1,2:1). DaB die Hohe des Ca:P-Quotienten um so bedeutungsvoller 
wird, je weniger Calcium und Phosphor die Nahrung enthălt und umgekehrt, 
ist leicht verstăndlich10• 

Erh6hung der Magnesiumzufuhr erhoht die enterale Calciumausscheidung, 
und zwar vor allen Dingen dann, wenn die Nahrung wenig Phosphor enthălt. 
Auch eisenreiche Kost soll die Calciumausnutzung beeintrăchtigen, ebenso wie 
1 BRAUN und DAUSOH 1949, HARRISON und HARRISON 1941, NIOOLAYSEN 1934, 1937, 1939, 

ANTONI und CREMER 1955, AOKERMANN und TORo 1953. 
2 UNDERWOOD, FISOH und HODGE 1951, FOURNIER 1951, RANDOIN, SUSBIELLE und FOUR-

NIER 1951. 
3 GURsOHING 1933, MOCANOE, WIDDOWSON und LEHMAN 1942, LANG und RANKE 1950. 
4 SHERMAN 1947, MOQUARRIE, ZIEGLER und MOORE 1947. 
5 MIGIGOWSKY, NIELSON, GLUOK und BURGESS 1951. 
6 ADOLPH, WANG und SMITH 1938, WESTERLUND 1938. 
7 BETRKE, KrOK und WILDER 1932, Gii'RSCHING 1933, BREITER, MILLs, DWIGHT, MoKEY, 

ARMSTRONG und OUTHOUSE 1941, Cox und IMBODEN 1936, ELLrs und MITOHELL 1933, 
ELVEHJEM und KREHL 1947, FAIRBANKS und MITOHELL 1935, HAAG und PALMER 1927, 
HENRY und KON 1939, 1947, KLINKE 1931, HESSE und BARNDT 1935, LANFORD 1939, 
LANFORD und SHERMAN 1938, 1941, SMITH und SPEOTOR 1940, SHERMAN 1947, ORR, 

HOLT, WILKINS und BOONE 1924, CARTTAR, MoLEAN und URIST 1950. 
8 DRAKE, JAOKSON, TrSDALL, JOHNSTONE und HURST 1949. 
9 HOLTZ, POPPER und SILBERMANN 1948. 

10 LEIOHSENRING, NORRIS, LAMISON, WILSON und PATTON 1951. 
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unter Umstănden umgekehrt die Eisenausnutzung durch calciumreiche Kost 
beeintrăchtigt zu werden scheint1. 

Infolge der verringerten Leistungsfăhigkeit der Verdauungsorgane, vor alien 
Dingen der resorptiven Funktionen, sinkt die Ausnutzung des Nahrungscalciums 
bei ălteren Menschen. Bei gleichbleibendem Calciumgehalt der Nahrung muB 
deshalb, um ausreichende Versorgung sicherzustelien, die Resorption durch 
Salzsăure und Vitamin D unterstiitzt werden 2. Im Alter kommt es infolgedessen 
nicht selten zu Entkalkung der Knochen 3, bei calciumarmer Kost sogar zu aus
gesprochener Osteoporose 4. 

Im Alter von 11-15 Jahren schwankt die Calciumausnutzung auffaliend 
stark und oh ohne erkennbare Ursache 5. Um wăhrend des Wachstumsalters keine 
Calciummangelsymptome entstehen zu lassen, solI die Kost zwei oder mehr Jahre 
vor der prăpuberalen Streckperiode, d. h. vom 8. bis zum 10. Lebensjahr, be
sonders calciumreich sein (1,3-1,6 g Calcium tăglich); eine "physiologische 
Adoleszentenosteoporose" gibt es nicht 6 • 

2. Die Ausnutzung bei rectaler und parenteraler Zufuhr. 
Mindestens sehr unvollkommen ist die Resorption des Calciums in den untersten 

Dickdarmabschnitten. DaB Calcium zu therapeutischen Zwecken in verschie
denen Formen gelegentlich rectal gegeben wurde und wird, besagt natiirlich 
nicht das mindeste hinsichtlich des tatsăchlichen Nutzens dieses Verfahrens. 
Aus vieldeutigen und vielseitig beeinfluBbaren Ănderungen von Krankheits
ablăufen - Riickgang allergischer und entziindlicher Prozesse, N ormalisierung der 
mechanischen und elektrischen "Obererregbarkeit bei Spasmophilie, Blutungs
hemmung und Hemmung der Magnesium-Narkose 7 - auf eine tatsăchlich statt
findende rectale Calciumresorption zu schlieBen, ist keine sehr iiberzeugende 
Beweisfiihrung. Sofem iiberhaupt eine unerwartete Besserung objektiv nach
gewiesen werden kann, miiBten zunăchst unspezifische Wirkungen des Klysmas 
ausgeschlossen werden. Kleine Schwankungen des Plasmacalciums sind schon 
aus methodischen Griinden nur mit groBtem Vorbehalt als Indicatoren einer 
Calciumresorption verwertbar 8. 

Sorgfăltige Untersuchungen von GEISSBERGER (1951) und BIRCHER und ROTHLIN (1947) 
ergaben, da13 nach rectaler Zufuhr von fliissigem oder festem Calciumgluconat in alien Fălien 
mit dem zweiten oder dritten Stuhl 100% des verabreichten Calciums wieder erscheinen! 
Die Resorption war also praktisch gleich Nuli. Bemerkenswert sind demgegeniiber die 
Ergebnisse von Versuchen mit radioaktiven Calciumisotopen, die nach rectaler Zufuhr von 
Calciumgluconat sowohl im Blut wie im Knochen einen langsam einsetzenden, hohe Werte 
erreichenden Calciumanstieg ergaben 9• 

Wenn auch die Griinde fiir die widersprechenden Versuchsergebnisse noch 
nicht klarliegen, so muB man doch wohl unter bestimmten Bedingungen mit 
einer nennenswerten Resorption rectal zugefiihrten Calciums rechnen 10. 

Nach parenteraler Verabreichung von Ca" werden innerhalb von 24 Std 6-10% der 
Zufuhr durch den Darm ausgeschieden u. 

1 ORTEN, SMrrH und MENDEL 1936, SHELLING und JOSEPHS 1934, STEUDEL 1937, THOMPSON 
1935. 2 MEULENGRACHT 1938, STEARNS 1950. 

3 CAMPBELL und SHERMAN 1945, MCCAY, CROWELL und MAYNARD 1935, SHERMAN und 
CAMPBELL 1924, 1937. 

4 HENRY und KON 1939, 1947, OWEN, IRVING und LYALL 1940. 
5 JOHNSTON 1941, STEARNS 1950. 6 SHERMAN 1947. STEARNS 1950. 
7 WIDMER 1947, FERB 1948, SAUTER 1948, WALTHER 1949, REISCHLE 1951, REMY und 

EULER 1953. 
8 WIDMER 1947, FERB 1948, BRAUN 1948, 1949, REMY und EULER 1951, 1953, GOTOR und 

MESTRE 1951. 
9 CANALS, MARIGNAN und CORDIER 1951, 1952, CREMER 1953. 

10 Siehe auch MocmzuKI 1953. 11 W ALLACE, SHIRLEY und DAVIS 1951. 



Der Bedarf. 17 

3. Der Bedad. 

Trotz allen Wissens von den Resorptions- und Ausscheidungsbedingungen 
des Calciums lăBt sich die H6he der wiinschenswerten Zufuhr zahlenmăBig nur 
grob năherungsweise angeben. Der wesentliche Grund liegt darin, daB wir keine 
sicheren Zeichen eines eben beginnenden Calciummangels kennen. KRAUT und 
WECKER (1943) haben es klar ausgesprochen: "Fur die Beurteilung des Kalk
bedarfs fehlt es noch vollstăndig an zuverlăssigen Unterlagen." 

Die Oalciummangelschăden des Skelets - kindliche Rachitis, Spătrachitis und 
Osteomalacie - sind Ausdrucksformen grundsătzlich gleichartiger Stoffwechsel
st6rungen, Ausdrucksformen nămlich von unzureichender Bildung kalkhaltiger 
Knochensubstanz, und in dem Stadium, in dem sie klinisch erfaBbar werden, 
bereits Zeichen schweren Calciummangels. Der Aufbau vollwertiger Knochen
subsi>anz ist an die Gegenwart ausreichender Mengen von Vitamin D, Calcium 
und Phosphat gebunden. Obwohl die Genese der Rachitis noch nicht luckenlos 
geklărt ist, kann man doch sagen, daB Mangel an Calcium infolge Calciumarmut 
der Kost oder unvollkommener Calciumresorption die Verkalkung hemmt und 
die Entstehung rachitischer St6rungen beschleunigt. Ăhnliches gilt fUr die Ent
kalkungszustănde (Osteoporose). Unzureichende Calciumzufuhr mit der Nahrung 
ist aber nur eine der m6glichen Ursachen von Rachitis, Osteomalacie und Osteo
porose und die Steigerung der peroralen Calciumzufuhr kann daher nicht in 
allen Făllen eine wirkungsvolle Therapie sein. 

Es fragt sich, ob man auch dann mit Oalciummangelschăden rechnen muB, 
wenn rachitische und osteoporotische Stărungen fehlen. Das ist offenbar der Fall. 
Bei Tieren und Menschen hat sich gezeigt, daB gewisse Kostformen fUr normales 
Wachstum und Wohlbefinden zwar ausreichen k6nnen, daB aber durch zusătzliche 
CalciumverfUtterung Wachstum und Geschlechtsreife beschleunigt, die Vitalităt 
erh6ht, das Altern verz6gert, das Leben verlăngert und die Săuglingssterblichkeit 
verringert wird 1. 

Angesichts dieser Schwierigkeiten einer Bedarfsbestimmung und der Not
wendigkeit sehr langfristiger Untersuchungen hat man sich zunăchst darauf 
beschrănkt, festzustellen, wie groB die Calciumzufuhr mit der Nahrung sein muB, 
um mit hinreichender Sicherheit positive Oalciumbilanzen zu erzielen. Aus den 
bis 1939 vorliegenden einschlăgigen Untersuchungen berechneten MITCHELL und 
CURZON (1939) einen mittleren Calciumbedarf (= notwendige Menge zur Erhal
tung ausgeglichener Bilanzen) fUr den erwachsenen gesunden Menschen von 
9,75 mg je Kilogramm K6rpergewicht, wobei die mittlere Ausnutzung des 
Nahrungscalciums mit 30% angesetzt wurde. Fur den Menschen von 70 kg 
Gewicht wăren das als Tagesmindestbedarf 680 mg Calcium. HEGSTED, Moscoso 
und COLLAZOS (1952) geben nur 200-300 mg an, OWEN (1952) 520 mg, ACKER
MANN und TORO (1953, 1954) einen Tagesmindestbedarf ălterer Menschen von 
658 bis uber 1360 mg und STEARNS (1950) meint: Von 2 Menschen mit gleichem 
Gewicht und gleicher Ernăhrung k6nne der eine normalerweise 25 mg, der andere 
normalerweise 250 mg Calcium ausscheiden 2. BOGDONOFF, SHOCK und NICHOLS 
(1953) geben fUr ăltere Menschen dieselben Bedarfswerte wie ~ur jungere. Zur 
Frage der Abhăngigkeit des Calciumbedarfs vom Lebensalter sind iru ubrigen 
zahlreiche Arbeiten erschienen 3. 

1 COWARD, KASSNER und WALLER 1938, GAUNT, IRVING und THOMSON 1938, KLEIBER, 
BOELTER und GREENBERG 1940, MCCARRISON 1933, SHERMAN und CAMPBELL 1935. 

2 Siehe auch WOOLEY und MIOKELSEN 1954, KRAUT und WECKER 1943, 1948. 
3 Vgl. auch STEARNS und MOORE 1931. ELLIS und MITCHELJ. 1933. OWEN 1939, HENRY und 

KON 1947, CARTTAR, McLEAN und URIST 1950, CAMPBELL und SHERMAN 1945, OHLSON 
und Mitarbeiter 1952, SCOULAR, PACE und DAVIS 1957. 

Handbuch d. allg. Pathologie, Ud. XI/l. 2 
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Eine Zusammenstellung des minimalen und optimalen Calciumbedads nach 
den Angaben verschiedener Autoren gibt die Tabelle 5. 

Anmerkung zu den Angaben der Deutschen Gesellschatt tiir Erniihrung (D.G.E.): 
"Als wiinschenswerte Zuiuhr fiir den Erwachsenen, unabhăngig von Arbeits
schwere und Alter, wird 1 g Ca gerechnet. Besondere Zuschlăge gelten fiir 
Schwangere (1,5 g Ca insgesamt) und Lactierende (2,0 g Ca insgesamt). -ober 
den Calciumbedad der Săuglinge lassen sich keine Angaben machen, da er von 
der Resorbierbarkeit und der sehr wechselnden Phosphatzufuhr abhăngig ist. 

Tabelle 5. Oalcium-Optimal- und Minimalbedarf. (Milligramm je Kopf und Tag.) 

V-Ure,bMd IN". "". c·1 D .......... 

Eidgeu. Komm. 
Intern. fiiI Kriegs-

o. USA. Ernahrung Rotes Kreuz ernăhrung 
Optim. Optim. Optim. Min. u. Optim. (FLEISCH 1947) 

Miu. u. Opt. 

Erwachsene, unabhăngig von 
Geschlecht, .Alter und kăr-
perlicher .Arbeit . . . . . 750 800 1000 500-1500 500-1000 

Schwangere bis Ende 5. Mon. - - 1500 - -
Schwangere ah 6. Monat 

I 

3000 1500 1500 3000 1200 
Stillende Mlitter . - 2000 2000 - -
Kinder 0-1 J ahr 

1 1000 

600-1000 500 

1 ~-1800 11800-1~ Kinder 1-10 Jahre 1000 1000 
Jungen 10-14 Jahre. . 1200-1400 1200 
Jungen 14-18 Jahre. . 1400 1000 
Mădchen 10-14 Jahre . 1200-1300 1200 
Mădchen 14-18 Jahre . 1300 1000 

Ein Brustkind ist mit 0,3 g Ca pro Tag ausreichend versorgt; fiir mit Kuhmilch 
ernăhrte Săuglinge liegt der Kalkbedad je nach Milchmenge h6her. Stark 
wachsende und rekonvaleszente Kinder k6nnen einen noch wesentlich h6heren 
Bedad haben. Kinder von 1-10 Jahren sollen 1 g Ca erhalten. Diese Menge 
kann individuell zwischen 0,8 g und 1,2 g schwanken. Knaben und Mădchen 
im Alter von 10-14 Jahren sollen tăglich 1,2 g und Jugendliche von 15 bis 
18 Jahren 1,0 g Ca erhalten. Eine geniigende Zuiuhr an Ca ist bei ălterenMenschen 
besonders wichtig. Die wiinschenswerte Relation von Ca zu P in der Nahrung 
liegt zwischen 1: 1 bis 1: 2. In der Muttermilch ist das Verhăltnis Ca: P = 2: 1, 
in der Kuhmilch 1,2:1." 

"Die Diătregel: fiir jedes Kind tăglich li4, Liter Milch (0,3 g Calcium) ist vieI 
mehr als eine Vorschriit, die aui individuellen Meinungen und Analogieschliissen 
aus Fiitterungsversuchen an niederen Tieren basiert; sie beruht jetzt aui wissen
schaftlicher Evidenz, gewonnen in ausgedehnten und intensiven Untersuchungen 
an den Kindern selbst"l. 

In ăhnlicher Weise kam MEULENGRACHT (1938) bei einer Priiiung der Kost 
von Kopenhagener Arbeitern und Erwerbslosen zu dem Ergebnis, daB "die ein
genommene Calciummenge fiir jedes erwachsene Individuum je Tag 0,5-0,7 g 
betrăgt, woraus ersichtlich ist, daB die Zahlen unter der Mindestgrenze liegen 
oder ihr doch bedenklich nahe sind, und dazu kommt noch, daB der Bedad bei 
Kindern, Schwangeren und stillenden Miittern gr6Ber ist". 

SHERMAN (1947) meint, von den heutigen Kostiormen auf der Erde seien 
1 % zu eiweiBarm, 4% zu phosphorarm und 16% zu calciumarm; auf einen 
Energiegehalt von 3000 cal umgerechnet, sei zwar keine mehr zu eiweiBarm, 
aber selbst dann noch seien 1 % zu phosphorarm und 9% zu calciumarm. Auch 
LANG und SmrUTTE (1943), LANG und EBERWEIN (1944), HOLTZ U. SILBERMANN 

1 SHERMAN 1947. 
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(1948) u. v. a. haben auf die Gefahr einer Calciumunterernăhrung bei landes
iiblicher Kost hingewiesen. Der Calciumgehalt von 150 amerikanischen Kost
formen lag nach SHERMAN (1937) im Mittel bei 730 mg je Kopf und Tag (Maximum 
1870, Minimum 240 mg). 

In Untersuchungen, die sich auf einen Zeitraum von 4 Jahren erstreckten, fanden 
GOLDSMITH, DARBY, STEINKAMP, STOCKELL BEAN und McDEVITT (1950) auf Neufundland 
einen Calciumverzehr je Kopf und Tag bei 3-6jahrigen Kindern von 556 mg, bei 10 bis 
14jahrigen Kindern von 776 mg und bei Wochnerinnen von 1500 mg. Die Untersuchungen 
von YOUMANS (1950) an 12000 Menschen in Tennessee ergaben bei denselben 3 Gruppen 
880 mg, 960 mg und 910 mg. 

Nach Feststellung des geringen Calciumgehalts der Kost weiter Kreise hat 
man in USA das Brot mit Oalcium angereichert (1000 mg Calciumcarbonat auf 
1000 g Brot 1). 

Die Calciumzufuhr mit dem Wasser făllt wenig ins Gewicht und IăBt sich auch 
durch Verhinderung der beim Kochen auftretenden Calciumcarbonatfăllung 
(Kesselsteinbildung) nicht nennenswert erhOhen 2. UNG (1950) meint: "Bei 
mittleren Hărtegraden diirften etwa 10% des gesamten Kalkbedarfs durch den 
Kalk im Trink- und Kochwasser gedeckt werden." 

Der ausgereifte Neugeborene bekommt einen Calciumvorrat mit auf die Welt, 
der ihm auch bei geringer Zufuhr rasches Wachstum ermoglicht 3• Seine Retention 
bei gegebener Zufuhr hăngt mehr von der Gewichtszunahme als von der GroBen
zunahme ab 4. 

Wăhrend der Schwangerschaft werden erst in den letzten 3 Monaten groBere 
Calcium- (und Phosphor-)Mengen benotigt. Der Bedarf der Schwangeren wird 
mit 1,5 g Calcium je Tag sicher reichlich gedeckt. Die hormonale Umstellung 
bedingt in der 2. Schwangerschaftshălfte auBerdem vielleicht auch noch eine 
Verbesserung der Calciumresorption 5. Sehr vieI schwerer kann die stillende Frau 
ihren Calciumbestand aufrechterhalten, obwohl die Calciumverluste durch Urin 
und Milch nicht groBer sein sollen als die Verluste durch Urin wăhrend der 
Schwangerschaft. Bei einer Frau, die 1 Jahr lang stillte, haben DONELsoN, 
NIMS, HUNSCHER und MACY (1931) jedoch geradezu enorme Calciumverluste 
festgestellt. Mit vollem Recht empfehlen daher der National Research Council 
und die Deutsche Gesellschaft fiir Ernahrung wăhrend der Stillperiode eine 
Tageszufuhr von 2 g Calcium. 

Oral und parenteral zugefiihrtes Calcium erscheint bei lactierenden Tieren 
sehr schnell in der Milch 6. 

Die klinisch bekannte Steigerung der Calciumausscheidung bettliigeriger 
Kranker bei wochenlanger Bewegungslosigkeit laBt sich durch passive Bewegungen 
offenbar nicht verhindern und verlangt bei Rekonvaleszenten hohe Ca-Zufuhren 7. 

4. tlberernăhrung. 
Beim Menschen sind Calciumiiberfiitterungszustande nicht bekannt. Eine 

Uberschwemmung des Organismus mit Calcium ist schon durch die komplexe 
Bedingtheit der enteralen Resorption erschwert. Als nachteilige Auswirkung 
hohen Calciumgehaltes der Nahrung kann es infolge hoher Calciumkonzentration 
des Darminhalts zu Verschlechterung der Calcium-Phosphor-Relation und An
stieg der Fettsăurenausscheidung auf das 7-8fache des Durchschnittswertes 

1 DUFRENOY und GENEVOIS 1949, MEYER und GREENBERG 1949, s. auch GUILLEMENT, 
JAQUET und TREMOLIERES 1950. 

2 BECKER und BARTH 1940, BORRIES und ROTHE 1940, GRIEBEL und HESS 1940, KANITZ 
1939, SHERMAN 1947, ZEISS und KANITZ 1940. 

8 STEARNS 1939. ' HOLMES 1945. 5 SHERMAN 1947. 
6 ATEN und HEYN 1950. 7 WYSE und PATTEE 1954, DIETRICH 1957. 

2* 
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kommen. Bei Tieren soll Futter mit 1,35% Calcium Nierenhypertrophie und 
Harnsteine entstehen lassen 1. 

Verkalkungsherde in den Weichteilen und der Conjunctiva bei Kranken mit 
Niereninsuffizienz (ohne Zeichen von Hyperparathyreoidismus) bezogen BUR
NETT, COMMONS, ALBRIGHT und HOWARD (1949) und WERMER, KUSCHNER und 
RILEY (1953) auf langdauernde Zufuhr groBer Mengen von Milch und Alkalien 
(5 g Calcium je Tag); nach groBen Mengen von Milch oder Alkalien traten an
scheinend keine derartigen Verkalkungen auf. Da metastatische Kalkablage
rungen bei chronischen Nierenkrankheiten auch sonst bekannt sind und dabei 
Hypercalciimie allein offenbar nicht geniigt, um metastatische Verkalkungen 
entstehen zu lassen 2, erscheint es fraglich, ob in den genannten Fiillen tatsiichlich 
die hohe Calcium-Zufuhr die wesentliche Ursache der Kalkablagerungen darstellt. 

III. Phosphor. 

Niichst dem Calcium kommt von den anorganischen Bestandteilen der Phosphor 
am reichlichsten im Organismus vor. Wir erinnern an den Phosphor als Baustein 
der anorganischen Knochensubstanz, der Phosphatide, der Nucleoproteide, der 
Phosphoproteide und der Nucleotide. 70-80% des als Phosphat gebundenen 
Phosphors liegen im Skelet, 10% in der Muskulatur. 

Phosphate spielen eine entscheidende Rolle bei der Regulation des Săure
Basengleichgewichts. Sie sind Ausgangsmaterial fUr die Synthese von Phospho
proteiden, Nucleoproteiden, Phosphatiden und vielerlei Verbindungen, die im 
intermediăren Stoffumsatz eine Rolle spielen. Uniibersehbar ist die Zahl der 
Phosphatesterreaktionen; am eingehendsten erforscht sind sie bei der Muskel
aktion und im Kohlenhydratstoffwechsel 3• 

1. Die Ausnutzung. 

Die Resorption des Phosphors liiuft, ebenso wie die Ausscheidung, weitgehend 
der Resorption des Calciums parallel 4• Phosphor wird im ganzen leichter resor
biert als Calcium und, ebenso wie Calcium, im wesentlichen durch den Darm 
ausgeschieden. In Untersuchungen von KLEIBER, SMITH, RALSTON und BLACK 
(1951) mit p32 zeigte sich, daB einer scheinbaren Ausnutzung des Futter-P von 
12% eine wahre Ausnutzung von 50-60% entspricht (vgl. auch S. 84ff.). 

Sowohl bei der Resorption, die quantitativ in Phosphatform erfolgt, wie bei 
der Ausscheidung scheint das Nebenschilddriisenhormon eine Rolle zu spielen. 

Die Phosphorresorption wird gehemmt durch Eisen-, Aluminium- und Beryl
liumsalze 5. 

Nur zu 20-60% ausgenutzt wird das Phosphat der Phytinsăure, die den 
Phosphatspeicher des Samenkorns darstellt und in gr6Beren Mengen in vielen 
Nahrungsmitteln vOţ'kommt (Tabelle 6, nach MCCANCE und WIDDOWSON)6. Das 
Phosphat des Weizens, des Roggens und der Gerste wird infolge der Gegenwart 
eines phytatspaltenden Ferments besser ausgenutzt als das des Hafers und des 
Maises, die beide keine Phytase besitzen 7. DaB auch Colibakterien eine Phytase 
bilden k6nnen, wurde bereits erwăhnt (s. S. 14). 

1 WILLIAMSON, HEGSTED, McKIBBIN, STARE 1946. 
2 H. MILLER und RWHARDSON 1941 u. a., siehe auch THOMPSON und TANNER 1949. 
3 HEVESY 1948, MANLY und BALE 1939. 
4 COHN und GREENBERG 1938, HARRISON und HARRISON 1941, MANLY und BALE 1939. 
5 JONES 1938, 1940, REHM und WINTERS 1946. 
6 Siehe auch COMMON 1939, KRIEGER, BUNKFELDT, THOMPSON und STEENBOCK 1940, 1941, 

MCCANCE und WIDDOWSON 1935, 1942, PATWARDHAN und NHAVI 1939. 
? BURTON 1930. 
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Die Beziehungen zwischen Phytinsăure und Calciumausnutzung wurden schon 
genannt (s. S. 12ff.). 

In nicht genau bekannter Weise wird die Ausnutzung der Phytinsăure durch 
Vitamin D verbessertl. 

Eine an unverdaulichen Nahrungsbestandteilen reiche Kost verschlechtert in 
jedem Falle auch die Phosphorausnutzung. 

2. Dor Bedad. 
Unter stărkeren saisonmăBigen Bilanzschwankungen - von -220 mg bis 

+ 119 mg P - war in dem einjăhrigen Selbstversuch HEINELTS (1925) die 
Jahresbilanz bei einer Tageszufuhr von 
3,0-3,1 g P ausgeglichen 2. Wăhrend der 
Phosphatbedarf offenbar unabhăngig ist 
vom Săure-Basengleichgewicht 3 , ist das 
Verhăltnis Ca:P in der Nahrung dafur 
von groBer Bedeutung (s. auch S. 15). 

Das optimale Ca: P -Verhăltnis ist in 
den fruhesten Lebensjahren am h6chsten 
(um 2,0); es sinkt im Erwachsenenalter 
und steigt wăhrend der Schwangerschaft 
und Lactation wieder an. 

Der minimale Phosphorbedarf liegt nach 
den Bilanzfeststellungen jener Autoren, 
die sich auch um die Festlegung des Cal
ciumbedarfs bemuht haben (s. S. 18), 
zwischen 520 und 1200, im Mittel bei 
880 mg fUr den Erwachsenen, zwischen 
1160 und 1460 fUr den Heranwachsenden. 

OWEN (1939) nennt als Bilanzminimum 
fUr den Erwachsenen 1200 mg, OHLSON 

Tabelle 6. 
Phytin8ăuregehalt von Nahrung8mitteln. 

(Naeh MCCANCE und WIDDOWSON.) 

LebensmitteI 

Reis unpoliert . 
Mais .. 
Hafer .. 
Weizen . 
Bohnen. 
Erbsen . 
Linsen . 
Vollkornbrot 
Reis poliert . 
Sago ... 
Kartoffeln . 
Karotten 
WeiBbrot 
Spinat .. 
Ăpfel ... 

~hytinl 
mmg-Yo 

des Frisch
gewichts 

240 
210 
182 
168 
154 
124 
93 
87 
41 
19 
6 
3 
3 
O 
O 

Phytin-P 
in % des 
Gesamt-P 

68,5 
58,0 
52,0 
46,4 
50,0 
46,3 
38,3 
36,5 
41,5 
50,0 
19,3 
15,8 

5,1 
O 
O 

u. Mitarb. (1952) nennen sogar 1500 mg. Der Phosphorgehalt von 150 amerika
nischen Kostformen lag nach SHERMAN (1937) im Mittel bei 1580 mg je Kopf 
und Tag (Maximum bei 2790, Minimum bei 600 mg). 

Als wiinschenswerte Phosphorzufuhr fur Erwachsene gibt der National Research 
Council der USA je Kopf und Tag 900 mg, fur Kinder 1300 mg und fUr 
Schwangere 1500 mg an. Die Deutsche Gesellschaft fur Ernăhrung hat auf die 
Angabe von Optimalbedarfszahlen fur Phosphor verzichtet. 

Der Phosphorbedarf kann mit anorganischen Phosphorverbindungen ebenso
gut gedeckt werden wie mit organischen, da ja, wie schon erwăhnt, Phosphor in 
jedem FalI nur in Phosphatform resorbiert wird. 

In Anbetracht der vielseitigen Funktionen des Phosphors ist es erstaunlich, 
wie wenig Sicheres von Phosphormangelerscheinungen bekannt ist. Offenbar wird 
in Mangelzustănden der laufende Bedarf aus den Phosphatbestănden des Skelets 
(und des Muskels ?4) bestritten, und hier kommt daher ein Mangel am ehesten 
und deutlichsten zum Ausdruck. 

An Milchkiihen lieB Bieh zeigen, daB der Organismus sein Ca-P-Verhaltnis weitgehend 
konstant zu halten bestrebt ist, und Caleiumverluste deshalb stets Phosphorverluste naeh 
sieh ziehen 5. 

1 SPITZER und PHILIPPS 1945, CARLSSON, LINDQUIST und MAGNUSSON 1954. 
2 Siehe aueh ATzLER, BERGMANN, GRAF, KRAUT, LEHMANN und SZAKÂLL 1935, FISCHER 1935. 
3 DAVIS 1935, SALTER, FAHRQUHARSON und TIBETTS 1932, dagegen HEINELT 1925. 
4 DAY und MCCOLLUM 1939, STRUCK, REED und COHEN 1939. 
5 THEILER 1932, MEIGS, TURNER, KANE und SHINN 1935. 
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Beim Menschen sind spezifische Phosphormangelsymptome nicht bekannt. 
Eine extrem phosphorarme Nahrung ist praktisch stets auch eiweiB- und 

fettarm. Selbst im Tierversuch ist es daher schwer, ein phosphorarmes, im 
ubrigen aber leidlich ausreichendes Futter herzustellen 1. 

DAY und MCCOLLUM (1939) haben Beobachtungen bei phosphorarm ernahrten Ratten 
beschrieben, deren Futter 0,017% P gegeniiber 0,27% des Futters von Kontrolltieren ent· 
hieIt. Die Mangeltiere fraDen schlechter, nahmen weniger an Gewicht zu und bekamen 
nach 2--3 Wochen schwere Krankheitserscheinungen: struppiges Fell, Borken an der 
Nase, Conjunctivitis, Rippenerweichungen, Gehstorungen, Atem- und FreDbeschwerden 
und starben schlieDlich mit auDerst calciumarmen Knochen nach 7-9wochiger Versuchs· 
dauer. Heillhunger (wie bei phosphorarm gefiitterten Wiederkauern) war bei den Ratten 
nicht feststellbar, doch tranken die Mangeltiere sehr vieI mehr Wasser und schieden mehr 
Kot aus. Die Mineralhilanzen ergaben hohe Calciumverluste, schwach positive Magnesium
bilanzen und Phosphorverluste von im Mittel 45 mg je Tier, wahrend die Kontrolltiere 
im Laufe 8wochiger Versuche im Mittel 385 g Phosphor retiniert hatten. Nach Auffassung 
von DAY und MCCOLLUM (1939) sind 79 mg des aus den Knochen mobilisierten Phosphors 
von anderen Geweben zur Deckung ihres Bedarfs herangezogen worden. Im gleichen Sinn 
deuten sie die anfangliche Stickstoffretention; spater, nach ErschOpfung der mobilisierbaren 
Calcium- und Phosphorreserven des SkeIets, wurden die Stickstoffbilanzen negativI. 

Nach den ersten, aus theoretischen Dberlegungen stammenden Hinweisen 3 

auf die leistungssteigernde Fiihigkeit peroral gegebener Phosphate ist diese Phosphat
wirkung vielfach gepruft und in der Regel auch bestatigt worden4• Wenn die 
Zufuhr anorganischer Phosphate tatsachlich die korperliche und geistige Leitungs
fahigkeit verbessert - wieweit es sich dabei um einen psychotherapeutischen 
Effekt handelt, ist noch nicht eindeutig geklart -, so heiBt das noch nicht un
bedingt, daB der Organismus bis dahin in chronischem Phosphormangel gelebt 
hatte. Immerhin scheinen sich Phosphatzulagen zu eriibrigen, d. h. nicht weiter 
leistungssteigemd zu wirken, wenn die Kost reichlich Phosphor enthalt, und wenn 
nicht (etwa infolge schwerer Muskelanstrengungen) vorher groBere Phosphor
mengen verloren gegangen sind. Entscheidend fur den leistungsverbessemden 
Effekt ist offenbar, daB reichliche Mengen leicht assimilierbaren Phosphors fur 
den anaeroben Kohlenhydratabbau zur Verfiigung gestellt werden. 

3. tTherernăhrung. 
Ein Zustandsbild der Phosphoriiberemahrung ist beim Menschen nicht be

kannt. Eine Phosphoriiberflutung wird schon durch die vielseitigen Bedingt
heiten der Phosphorresorption erschwert. 

Ratten sollen bei Phosphoriiberfiitterung (5% NaHIPO, im Futter) tubulii.re Nieren
erkrankungen bekommen 5. 

IV. Kalium. 
Jede freigewăhlte Kostform enthalt, selbst wenn sie energetisch den Bedad 

unterschreitet, so groBe Mengen von Kalium, Natrium und Chlor, daB mit 
Mangelsymptomen praktisch niemals gerechnet zu werden braucht - es sei denn, 
die Kalium-, Natrium- und Chlorabgabe ware abnorm hoch. Mit praktisch 
jeder Kalium-, Natrium- und Chlorzufuhr vermag sich der Organismus rasch ins 
Gleichgewicht zu setzen. 

1 Con, CHA.CE und DUFFY 1947, JONES 1938, 1939, OSBORNE, MENDEL, PARK und WINTER-
NITZ 1927, OSBORNE und MENDEL 1926. 

2 Siehe auch MCCOLLUM und SIMMONDS 1929. 
3 EMBDEN 1919, EMBDEN und GRAFE 1921 und EMBDEN, GRAFE und SCHlIUTZ 1921. 
4 ATZLER, LEHMA.NN und SZAKlLr. 1937, EHRENBERG 1948, GRIESBACH 1928, LEHMANN 

1934, LOEWY 1930, NoTHHA.AS 1932, POPPELREUTER 1930, RIABUSCHINSKY 1930, SZAKALL 
1935, 1939. 

5 HOGAN, REGAN und HOUSE 1950. 
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Alle 3 Elemente werden auch stets schnell und vollkommen resorbierl 
und an die Zellen weitergegeben 1. Ihre Ausscheidung erfolgt normalerweise, d. h. 
wenn keine Durchfălle bestehen, so gut wie ausschlieBlich durch die Nieren 
(iiber Kaliumausscheidung durch den SchweiB vgl. SCHWARTZ und THAYSEN 1956), 
und zwar, wie Isotopenversuche gezeigt haben, nach voriibergehender Retention 
vor allen Dingen in der Muskulatur und in der Leber 2• 

Rectal zugefiihrtes Kalium wird anscheinend nur wenig schlechter ausgenutzt 
als peroral zugefiihrtes 3. 

Entsprechend seinem Vorkommen im Organismus hat man Kalium zusammen 
mit Magnesium und Phosphor als Gewebsmineralien bezeichnet und dem Chlor 
und Natrium als den Saftemineralien gegeniibergestellt; Calcium ist, je nach seiner 
Zustandsform in Saf ten und Geweben, Gewebsmineral oder Saftemineral. 
Gewebsmineralien und Saftemineralien unterscheiden sich durch ihre elektrische 
Ladung (vgl. Bd. IV dieses Handbuches und 4). 

Neben seiner gruppenspezifischen Bedeutung als Gewebsmineral besitzt das 
Kalium auch eine individualspezifische Bedeutung. 

tJber die Bedeutung des Kaliums im Kohlenhydratstoffwechsel vergleiche die 
Darstellung der Biochemie der Kohlenhydrate in Bd. IV/1 dieses Handbuches. 
Kalium steht in engen Beziehungen zur Erregbarkeit der Nerven und Muskeln 5• 

Kaliumreiches Futter erhiiht den Kaliumgehalt des Rattenmuskels und senkt seinen 
Oz-Verbrauch und seine COz-Abgabe um so stărker, je hoher es den Kaliumgehalt ansteigen 
lăJlt; mit anderen Worten: Der Muskel arbeitet rationeller. Steigerung der Natriumzufuhr 
hingegen treibt Oz-Verbrauch und COz-Abgabe wăhrend und nach der Arbeit in die Hohe. 

Auch beim Menschen sinkt mit steigendem Kaliumgehalt der Stoffumsatz 
der Muskulatur. Wir besitzen aber keine Mittel, um den Kaliumgehalt des 
Muskels willkiirlich erhohen, den Muskel "trainiert" machen zu konnen 6• 

Noch nicht bemedigend erklart ist das Absinken des Blutkaliums und der thera
peutische Effekt von Kaliumgaben bei der familiaren paroxysmalen Lahmung. 
Der isolierte quergestreifte Muskel, weniger der glatte Muskel, kann durch 
Kaliumsalze gelahmt werden, ohne daB dabei das Kalium in die Fibrillen ein
dringt (kolloidale Verănderungen der Plasmahaut ?). Verschiebungen der Kalium
fraktionen im Muskelinnem begleiten jede Muskelaktion 7. An der Reiziiber
tragung vom motorischen Nerven auf den Muskel durch Acetylcholin sind 
Kaliumionen beteiligt. Am Herzen bewirkt Kalium Bradykardie, Verkleinerung 
des Schlagvolumens und Herabsetzung der Erregbarkeit, wahrend iiberhohte 
Kaliumzufuhr zu Herzblock und Tod fiihrt. Durch VorbehandIung mit Calcium 
lassen sich die genannten Kaliumwirkungen umkehren. Elektrokardiographisch 
faBbare Veranderungen nach Kaliumzufuhr hat LEPESCHKIN (1947) zusammen
gestellt. 

tJber Beziehungen zwischen Kalium, Vitaminen und Hormonen ist wenig 
bekannt. Schon VERZAR (1936, 1941) brachte das Kalium in Verbindung mit der 
Nebennierenrindemunktion 8. Heute wissen wir, da.B Aldosteron und Cortexon 
die Kaliumausscheidung fordem. 

1 Neuerdings CORSA und Mitarbeiter 1950. 
z GREENBERG, Copp und CUTHBERTSON 1943, HEVESY 1942. 
3 LASCR 1955. ' KELLER 1933,1934,1936. , 
fi VERZAR 1941, 1942, FRUNDER 1952, BOGATZKI, SCHMIDT und FISCHER 1952, KLINKE 1953, 

MCPHEE 1953, LASOR 1953. 
6 BRUMANN und DELACHAUX 1936, BRUMAN und FINKELSTEIN 1936. 
7 FENN 1940, HOBER 1926, 1927, NEUSCHLOSZ 1923-1928, FLECKENSTEIN 1955, RODECK 

1953, PUDENZ, MClNTOSR und McEACRERN 1938, OFFERIJNS, WESTERINK und WILLE
BRANDS 1957, SANDKUHLER 1957. 

8 Literatur bei NOBLE 1955. 
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Kaliumsalze sollen die thyroxingesteuerte Kaulquappenmetamorphose beschleunigenl, 
die Adrenalinbildung je nach Umstănden intensivieren oder dămpfen 2 und die Insulln
wirkung verstărken3• 

Von spezifischen Funktionen des Kaliums kennt man weiterhin seinen Ein
fluB auf die Funktion der Leberzelle, insbesondere auf die Glykogen-Synthese 4 

und seine Mitwirkung am EiweiBaufbau- und -abbau5 • 

Lange bekannt ist die diuretische Wirkung des Kaliums 6. Die Niere, die 90% 
des Kaliums ausscheidet, soll auf hohe Kaliumzufuhr mit tubulărer Sekretion 
reagieren 7; bedrohliche Hypokaliămien sind bei regelrechter Nierenfunktion 
unter solchen Umstănden aber nicht zu befiirchten 8. Zu Steigerung der renalen 
Kaliumausscheidung und starker Hypokaliămie kann es aber unter dem EinfluB 
von Nebennierenrindenhormonen 9, PAS und Succus Liquiritiae10 kommen. 

Der Kaliumgehalt der Korperzellen - 95 % des Kaliumbestandes der K6rpers 
liegen in den Zellen 11 - wird mit 160 mĂq/112, der der Erythrocyten mit 90 mĂq/113 
und der der extracellulăren Fliissigkeit mit 4-5,5 mĂq/1 angegeben. Zwischen 
extra- und intracellulărem Kalium besteht ein reger Austausch 14. Beim EiweiB
und Glykogenabbau sinkt der Kaliumgehalt der Zellen, beim EiweiB- und 
Glykogenaufbau unter Testosteron- bzw. Insulineinwirkung steigt er an15. Das 
Gleichgewicht zwischen extra- und intracellulărem Kalium wird auBerdem ver
schoben durch gr6Bere Temperaturschwankungen16, Schwankungen des extra
cellulăren CO2-Gehaltes17 und R6ntgenbestrahlungen 18. 

Bei extremer, alimentăr bedingter Kaliumverarmung gehen die Versuchstiere in wenigen 
Wochen unter schweren Verănderungen des Knochenwachstums, des Nervensystems, der 
Leber und anderer Organe zugrunde l9• lnnerhalb gewisser Grenzen (0,3-0,6% Phosphor) 
steigt die Widerstandsfăhigkeit gegeniiber unzureichender Kaliumzufuhr (0,12-0,16-0,20% 
Kalium) mit der Hohe der Phosphorzufuhr 20• Bei weniger extremem Kaliummangel konnen 
die Versuchstiere (Ratten) zwar noch krăftig heranwachsen, die Jungtiere iiberleben aber 
nur kurze Zeit 21• 

Beim Menschen mit freigewăhlter Ernăhrung sind Krankheitserscheinungen, 
die auf unzureichende Aufnahme von Kalium mit der Nahrung bezogen werden 
k6nnen, nicht bekannt geworden. Beim Gesunden kann es nur im Experiment 
unter extrem kaliumarmer Ernăhrung (z. B. bei ausschlieBlicher Ernăhrung mit 
Milch 22) zu Kaliummangelerscheinungen kommen. Von Bedeutung ist vielleicht 
die Feststellung, daB bei Hitzearbeit die Kaliumausscheidung im Urin relativ zur 
Natriumausscheidung und bei Ersatz des abgegebenen Wassers auch absolut 
ansteigt (STARLINGER 1959). 

1 ZONDEK und BANDMANN 1930. 2 KOBORI 1926. 3 GRAFE 1956. 
4 BROCK, DRUCKREY und HERKEN 1939, BUCHANAN, HASTINGS und NESBETT 1949, WELLER 

und TAYLOR 1950. 
5 MARTIN und Mitarbeiter 1951. 
6 Neuerdings SCHMITT, DRASSDO und RUHE 1956, SCHMITT, DRASSDO und ZENNER 1957. 
7 MUDGE, FOULKS und GILMAN 1948. 8 KREBS, EGGSTEIN und TERNER 1951. 
9 NOBLE 1955. 10 ROUSSAK 1952. 11 CORSA 1950. 

12 HADORN und RIVA 1951, KUHLMAYER 1951. 
13 SCHMITT 1939, KEITEL, BERMAN und JONES 1957. 
14 KUSEL 1952, W ALKER und WILDE 1952. 15 MARTIN und Mitarbeiter 1951. 
16 BAUMANN und HERMANN 1954. 17 SCHMITT 1939. 18 MORCZEK 1953. 

9 MACPHERSON 1956, GEORGE, FREED und ROSENMAN 1952, FruEDMAN, FREED und ROSEN
MAN 1952. 

20 EpPRIGHT und SMITH 1937, GRIJNS 1938, RUEGAMER, ELVEHJEM und HART 1946, SCHRADER, 
PRICKETT und SALMON 1937, SEIFTER 1951, SMITH 1946. 

21 HEPPEL 1939, CANNON, FRAZIER und HUGHES 1952, ROSENMAN, FREED und FRIEDMAN 
1952, BROKAW 1953, MILLER 1923, 1926, GRUNERT, MEYER und PHILIPPS 1950, MEYER, 
GRUNERT, ZEPPLIN, GRUMMER, BOHLSTEDT und PHILIPPS 1950. 

22 BLACK und MILNE 1952, BLAHD und BASSETT 1953. 
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Bedarfsschătzungen auf Grund von Analogieschliissen aus Tierversuchen 
(2 mg Kalium als wiinschenswerte Zufuhr fUr die Ratte) ergeben unter Annahme 
eines mittleren Rattengewichts von 150 g fUr den 70 kg schweren Menschen 
eine wunschenswerte Tageszufuhr von 0,934 g Kalium. Da aber der Kaliumgehalt 
jeder Kostform, mag sie vorwiegend aus Nahrungsmitteln pflanzlicher oder aus 
Nahrungsmitteln tierischer Herkunft bestehen, sehr vieI hoher liegt - ameri
kanische Kostformen enthalten nach SHERMAN (1937) 3390 mg je Kopf und Tag 
(maximal 6540 mg, minimal 1430 mg) -, sind beim sonst ausreichend ernăhrten 
Gesunden Mangelzustănde infolge unzureichender Zufuhr kaum zu befUrchten. 

Bei Kranken entstehen Kaliummangelzustănde und Hypokaliămie mit den 
klinischen Erscheinungen der Apathie, Adynamie und Tetanie, mit Verwirrungs
zustănden, Ileuserscheinungen, Odemen und Rhythmusstorungen des Herzens 
durch profuse Durchfălle, durch anhaltendes Erbrechen nach chirurgischen Ein
griffen, bei Leberparenchymschăden und bei familiărer paroxysmaler Lăhmung 1 . 

\Venn nach oraler oder intraven6ser Zufuhr von 6 g Kalium weniger als 5 g im Urin aus
geschieden werden, solI das auf intracelIulăren Kaliummangel hinweisen (KUHNS und HOSPE 
1957). 

Der Kaliumgehalt der Erythrocyten solI ein Spiegelbild des Gesamtkalium
gehalts des Korpers sein (HUTT 1952). 

Wăhrend erhOhtes Blutkalium bei verschiedenen Krankheitszustănden gefunden 
wurde und gewisse klinische Zeichen auf eine Hyperkaliămie (die 100 mg- % 
erreichen kann) bezogen werden (Verwirrungszustănde, Kollapse mit Reiz
leitungsstorungen des Herzens, Muskelfibrillieren 2), kommen nahrungsbedingte 
Kaliumuberschwemmungen als Ursache von Krankheitserscheinungen beim 
Menschen nur nach Zufuhr groBer Mengen reiner Kaliumsalze vor 3. Das erklărt 
sich leicht aus der Tatsache, daB der Organismus schnell selbst mit sehr hoher 
Kaliumzufuhr ins Gleichgewicht kommen kann. "Hyperkaliămie"4 findet man 
bei Schockzustănden (Konzentrationsănderungen der extracellulăren Fliissigkeit, 
insbesondere Verschiebungen des Kaliums aus der Zelle in den extracellnlăren 
Fliissigkeitsranm), bei intravasaler Hămolyse und Crush-Syndrom, bei Anoxie, 
bei Hyperkinesien, bei nrămischen Nierenkrankheiten, Tetanie, adrenogenitalem 
Salzverlustsyndrom, M. Addison nnd bei anhaltender Hyperglykămie (vermin
derte Aufnahmefăhigkeit der Zelle fur Kalium). 

Bei Tieren erhOht extrem hohe Kaliumzufuhr (5% K 2COa = 2,8% Kalium im Futter) 
die Sterblichkeit, wobei gleichzeitige Zufuhr grOl.lerer Magnesiummengen schiitzend wirkt 5 • 

Auf die neueste zusammenfassende Darstellung der Pathophysiologie des 
Kaliums des Centre National de la Recherche Scientifique, Paris (Physiopatho
logie du potassium 1954), und auf die Monographien von HOLLEY und CARLSON 
(1955), NAEGELI (1953) und PLATTNER (1954) sei ausdriicklich hingewiesen. 

1 Zusammenfassende DarstelIung bei HOLLEY und CARLSON 1955, auBerdem GASPAR 1952, 
GAMBLE 1947, PUDENZ, McINTosH und McEACHERN 1938, HEPPEL 1939, PEARSON und 
ELIEL 1949, NADLER 1953, DE JONGH 1953, MCPHEE 1953, LASCH 1956, BLACK und JEPSON 
1954, SCHWARTZ 1955, DARROW 1949, SCHWARTZ und REHMAN 1953, DARROW 1956, FOLLIS, 
ORENT·KEILES und MCCOLLUM 1942, ABRAMS, LEWIS und BELLET 1951, RAPOPORT, DODD, 
CLARK und SYLLM 1947, LOGAN 1953, LEVY, GEISSMANN und TICHrr 1956, SMITH 1950, 
DORKEN und BERNING 1957, BLACK 1955, ROSENMAN, FREED und FRIEDMAN 1952, KEYE jr. 
1952, VERNET, DUCKERT und MULLER 1956, SURAWICZ, BRAUN, CRUM, KEMP, \VAGNER und 
BELLET 1957, NYMAN 1957, BARRASH und KIRSNER 1953, BROOKS, MCSWINEY, PRUNTY 
und W OOD 1957, MACH 1958. 

2 Neuerdings BLAKEMORE, ZINSSER, KIRBY, BELLET und JOHNSON 1956, SANDKUHLER 1957, 
FELTS 1954. 

a BERKER, MITRANI und ULUTIN 1950, MERRILL, LEVINE, SOMMERVILLE und SMITH 1950, 
s. auch BRUMAN und FINKELSTEIN 1936. 

4 Zusammenfassende DarstelIung bei HOLLEY und CARLSON 1955; s. auch BEDFORD 1954. 
5 PEARSON 1948. 
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V. Schwefel. 
Die Aufnahme von Schwefel geschieht ganz iiberwiegend in Form schwefel

haltiger Aminosăuren. Sulfatschwefel ist praktisch unresorbierbar und elemen
tarer Schwefel kein natiirlicher Nahrungsbestandteil und nur toxikologisch von 
Interesse. Abgesehen von dem in EiweiBkorpern gebundenen Schwefel enthălt 
das Blutplasma Schwefel in anorganischer Form (1,00-1,85 mg- %), in Form 
von Ătherschwefelsăuren (0,25--0,65 mg- %) und in organischer Form ("Neutral
schwefel", 0,90-1,95 mg- %). In denselben 3 Formen erscheint der Schwefel 
im Ham. 

Der Stoffwechsel des Schwefels ist eng verkniipft mit dem Stoffwechsel der 
schwefelhaltigen essentielien Aminosăuren (Cystin, Cystein und Methionin). 
Wahrscheinlich besteht daneben iiberhaupt kein Schwefelbedarf. 

Der Mindestbedarf an Schwefel ist gegeben mit dem Mindestbedarf an schwefel
haltigen Aminosiiuren bzw. an jenen schwefelhaltigen Stoffen, die Methionin zu 
ersetzen vermogen. Die geringen Schwefelmengen, die die notwendige Aneurin
zufuhr mit sich bringt, falien daneben gar nicht ins Gewicht. Wenn RANDOIN 
(1941) einen Optimalbedarf von 1200 mg Schwefel je Kopf und Tag annimmt, 
dann erscheint dieser Wert reichlich hoch angesichts der Tatsache, daB die Hohe 
der wiinschenswerten Methioninzufuhr mit 2200 mg angegeben wird (s. auch 
S. 319). Mit diesen 2200 mg Methionin wird der gesamte Bedarf an schwefel
haltigen Aminosăuren gedeckt. 2200 mg Methionin enthalten aber nur rund 
500 mg Schwefel. 

Die Beziehungen zwischen Schwefel und schwefelhaltigen Aminosăuren 
erklăren, daB Schwefelmangel sich deckt mit Mangel an schwefelhaltigen Amino
săuren und somit wesentlich ein Problem des EiweiBstoffwechsels darstelit. 

Von einer Zufallsbeobachtung ausgehend - vorwiegend mit Kohl gefiitterte 
Kaninchen werden kropfig1 - entdeckte man, daB durch schwefelhaltige, in 
Kohl und anderen Pflanzen (z. B. in Sojabohnen 2) enthaltene Stoffe die Schild
driisenfunktion gehemmt wird. Solche Stofie sind das Sulfaguanidin, der 
Phenylthioharnstoff 3 und andere Thioharnstoffverbindungen', insbesondere aber 
Vinylthiooxazolidon 5. Thyreostatische Symptome gleicher Art treten bei 
Kaninchen nach Fiitterung mit Weizenmehl und unzureichender Vitamin C-Ver
sorgung auf 6, ăhnliche Erscheinungen bei Ratten und Meerschweinchen nach 
einseitiger Steckriibenfiitterung7 • Thyroxin und Jod, vielleicht auch Vitamin C, 
Thymol und Cholesterin verhindern die Entwicklung der Thyreostase und der 
Kohlkropfe 6• 

Angesichts dieser tierexperimentellen Erfahrung und der Erfolge der Thio
uracilbehandlung menschlicher Thyreotoxikosen muB man sich fragen, ob die 
Hemmung der Schilddriisenfunktion durch Brassicaarten, die gewisse Schwefel
verbindungen enthalten (Wirsing, WeiB- und Rotkohl, Blumenkohl, Kohlrabi, 
weiBe Riiben, Raps, Senf u. ă.), nicht auch fiir den Menschen von Bedeutung 
sein kann. Immerhin wăre Voraussetzung dafiir eine Tagesverzehr von 500 bis 
1000 g Kohl wăhrend eines halben Jahres 8• Die kropferzeugende Substanz der 
Sojabohne wird durch Hitze weitgehend inaktiviert8• 

1 CHESNEY, CLAWSON und WEBSTER 1928. 
2 HALVERSON, ZEPPLIN und HART 1949. 
3 RICHTER und CLISBY 1941, 1942. 
, KENNEDY 1942, WAGNER-JAUREGG und KOCH 1946, ASTWOOD 1943. 
6 AsTWOOD, GREER und ETTLINGER 1949. 6 WAGNER-JAUREGG 1946. 
7 REss, KOPF und LOESER 1949. 8 MCCARRlSON 1933. 
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VI. Natrium und ChIor. 

1. Anfnahme und Ausscheidung. 

Nicht nur in der Nahrung, sondem auch im Stoffwechsel des menschlichen 
Organismus sind die Săftemineralien Natrium und Chlor eng miteinander ver
bunden (neuerdings FORBES und LEWIS 1956). Man pflegt deshalb, obwohl 
nicht ganz korrekt, von Kochsalzstoflwechsel, Kochsalzbedarf und Kochsalzmangel 
zu sprechen, und versucht dabei, wo moglich und notig, Natriumwirkungen 
und Chlorwirkungen gegeneinander abzugrenzen. In ălteren Versuchen ist meist 
nur das methodisch sehr vieI einfacher erfaBbare Chlor bestimmt und, nicht 
immer mit Recht, gleichlaufendes Verhalten von Chlor und Natrium an
genommen worden. Wenn man sich iiber das Vereinfachende dieser Betrachtungs
weise klar ist, kann man sie wohl beibehalten. Wir werden deshalb auch jm 
folgenden von Kochsalzmangel, Kochsalzbedarf usw. sprechen1• 

Natrium und Chlor werden im unteren Diinndarm und Dickdarm (VISSCHER 
1953) leicht und volIstăndig resorbiert und vollstăndig ausgenutzt. 

Die Ausscheidung, die sich stets sehr schnell der Zufuhr anpaBt, erfolgt so 
gut wie ausschlieBlich durch den Ham, in dem N atrium und Chlorid aber durchaus 
nicht immer in genau ăquimolarem Verhăltnis erscheinen. Im Stuhl kommen 
nennenswerte Mengen von Natrium und Chlorid nur bei Verdauungsstorungen, 
insonderheit bei DurchfălIen vor. GroBe Mengen von Natrium und Chlorid konnen 
den Organismus auch mit dem SchweiB veriassen (s. unten). 

DaB auch rectal zugefiihrtes Natrium und Chlor ebenso wie rectal zugefiihrtes 
Kalium vom menschlichen Organismus ausgenutzt werden konnen, ist lange 
bekannt und oft bestătigt worden 2. Bekannt und altbewăhrt ist die gute Aus
nutzung blutisotonischer NatriumchloridIosungen bei subcutaner, intramuskuliirer 
und intravenOser Verabreichung, bluthypertonischer L6sungen bei intraven6ser 
Verabreichung. Von den zahlreichen Indikationen dieses Verfahrens, seiner 
Technik und den Gefahren ist hier nicht zu sprechen (zusammenfassende Dar
stellung bei GLATZEL 1955). 

2. Kochsalzmangel. 

Die untere Grenze des Bedarfs kennzeichnet sich durch jene Kochsalzmenge, 
deren Unterschreitung spezifische Mangelerscheinungen auftreten IăI3t. Es fragt 
sich also, welches die Kriterien eines eben beginnenden Mangelzustandes sind, 
und bei welchen Natrium- und Chlorzufuhren sie amtreten. 

Hinweise am die Art der Mangelsym.ptome kann die experimentelle Forschung 
am Tier geben. Nach ihren Resultaten ist Natrium unentbehrlich ffu die Erreg
barkeit von Muskeln und Nerven s. Natriummangel verIangsamt die Schlag
frequenz des isolierten Herzens und erh6ht das Schlagvolumen. Eine hochst 
bedeutsame Funktion des Natriumions liegt in seiner Făhigkeit der Wasser
bindung, die durch das Chloridion unterstiitzt wird. 82 % des gesamten 
Natriumbestandes sind "austauschbares Natrium" mit engen Beziehungen zum 
Wasserhaushalt 4• Die Wasserbindung des Natriumchlorids, wahrscheinlich eine 
einfache Mineral-Kolloidreaktion, hăngt weitgehend vom jeweiligen Zustand 
des Organismus ab: Ein und dieselbe Kochsalzmenge wird, je nach Umstănden, 
entweder gleichzeitig mit Wasser angesetzt oder "trocken" retiniert oder zu-

1 Neuere "Ubersichten bei EICHLER 1950, LOUYOT 1951 und BLAOK 1952. 
2 Neuerdings D'AGOSTINO, LEADBETTER und SOHWARTZ 1953, BUDOLFSEN 1954. 
8 Literatur bei HOBER 1926, ROBERTSON 1910. 
, FORBES und PERLEY 1951, ELKINTON 1957. 
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sammen mit Wasser ausgeschieden. Eine weitere wichtige Funktion des 
Natriums ist die Abpufferung saurer Valenzen 1. 

Tierversuche ergaben, daB Ratten eine extrem natriumarme Ernahrung (0,002% Natrium) 
zunachst ohne erkennbare Stiirungen vertragen. Vom 4. Monat an sinken dann aber Natrium 
und ChIor im Blut deutlich ab, es sinken Kiirpergewicht, Blutvolumen und Volumen der 
extracellularen Flussigkeit, die N·Bilanzen werden negativ. Gleichzeitig entwickehI sich 
hamorrhagische Entzundungen der Augenbindehaute, Ulcerationen und Perforationen der 
Cornea und Stiirungen der Fortpflanzungsfunktionen. Bei lediglich chlorarmer Ernahrung 
fehlen solche Erscheinungen 2. 

J ungtiere reagierten auf Kochsalzentzug sofort mit Wachstumsstillstand 3• Optimales 
Wachstum ist bei Ratten und Kucken an einen Natriumgehalt des Futters von mindestens 
3 % gebunden 4 • In gewissen Grenzen begunstigen Kochsalzzusatze die EiweiBverdauung 
und den N-Ansatz heranwachsender Tiere S• Land- und Forstwirtschaft wissen schon seit 
langem vom Nutzen der KochsalzbeifUtterung. FreBlust, Wohlbefinden und Gedeihen der 
pflanzenfressenden Nutztiere werden dadurch gefiirdert. Bei Rindern, Schafen, Schweinen, 
Rot- und Damwild, Elchen und Gemsen befriedigt man das Verlangen der Tiere nach salz
haltigem Wasser und salzhaltigen Pflanzen durch "Salzlecken" und "Viehsalz"-Zusatze 
zum Futter. 

Wird die gewohnte Kochsalzaufnahme eingeschrănkt, dann paBt sich bei 
Mensch und Tier die Ausscheidung in wenigen Tagen der Zufuhr an. Infolge der 
zunăchst iiberschieBenden Ausscheidung vermindert sich dabei der Kochsalz
bestand des K6rpers bis auf etwa 150 g, die zăh festgehalten werden. Es lăBt sich 
nicht sicher entscheiden, ob maBgebend fUr das Auftreten von Mangelsymptomen 
die Reduzierung der verfiigbaren Kochsalzbestănde ist oder die Reduzierung des 
Kochsalzumsatzes. 

Natrium- und Chlormangelsymptome des Menschen lassen sich in einwand
freier Weise nur bei Gesunden feststellen, die sich im iibrigen vollwertig ernăhren. 
Ergebnisse von Chlorverarmungsversuchen durch Magensaftentziehung 6 sind nur 
bedingt verwertbar, weil hierbei nicht eindeutig feststeht, ob die auftretenden 
Erscheinungen zu Lasten des Chlorentzuges oder zu Lasten des Entzuges saurer 
Valenzen gehen. 

Da eine Ernăhrung mit extrem natrium- und chlorarmer Kost iiber lange Zeit 
hinweg an die Entsagungskraft der Versuchspersonen hohe Anforderungen stellt, 
gibt es nur ganz wenige Untersuchungen dieser Art. 

Zwei Versuchspersonen von STiiHR (1934) lebten 51 bzw. 37 Tage lang mit gemischter 
Kost ohne jeden Kochsalzzusatz. Die 24stundige Harnausscheidung an Kochsalz (berechnet 
nach Chloridanalysen) lag um 2 g und sank bis 0,7 g. Im Laufe mehrerer Wochen entwickelten 
sich "Kennzeichen von Demineralisierung, welche durch Gewichtsverlust, allgemeine Schwache
zustande und zunehmende Mudigkeit, SchwindelgefUhl, Kopfschmerzen, Gleichgultigkeit und 
Arbeitsunlust charakterisiert werden. Unsere Versuche fuhrten zu dem Ergebnis, daB der 
gesunde menschliche Organismus eine Ernahrung mit einer so kochsalzarmen Diat auf die 
Dauer zu ertragen nicht imstande ist". Die Mangelsymptome stellten sich in vollem AusmaB 
erst ein, als die Kochsalzausscheidung durch die Nieren auf 1,4-2,1 g anstieg, nachdem sie 
(bei einer Kochsalzzufuhr mit der Kost von 1 g) zunachst 14 Tage lang bei 0,86 g gelegen 
hatten. Sehr ausgesprochen war in diesen Versuchen die Abnahme des Plasmavolumens 
(von 3970 auf 3086 cm3). 

TAYLOR (zit. nach ROBERTSON 1910) hat seinen Selbstversuch mit einer Tageszufuhr von 
nur 0,1 g Kochsalz wegen starker Stiirungen des Allgemeinbefindens am 9. Tage abgebrochen. 

MCCANCE und WIDDOWSON (1937, s. auch MCCANCE 1936, 1937, 1956) intensivierten die 
Kochsalzverarmung bei kochsalzfreier Ernahrung, indem sie die Kochsalzabgabe durch 
~chwitzbader steigerten. Sie beobachteten dabei kiirperliche und geistige Mattigkeit, Unlust, 
Ubelkeit, Kopfschmerzen, Muskelkrampfe, einen "curious loss of taste", eine Abstumpfung 

1 Zusammenfassende Darstellungen des Kochsalz- und Wasserstoffwechsels bei MARX 1935, 
NONNENBRUCH 1926, SIEBECK 1926 und MOLL und DAUGHERTY 1957. 

2 GRUNWALD 1909, MICHELSEN 1933, ORENT-KEILES 1940, GRUNERT, MEYER und PHILIPPS 
1950, MEYER, GRUNERT, ZEl'PLIN, GRUMMER, BOHsTEDT und PHILIPPS 1950, HUANG 1955. 

3 SMITH und SMITH 1934. 4 SCHOORL 1934, SJOLLEMA 1935. 
5 MrrCHELL und CARMAN 1926, TERROINE und CHAMPAGNE 1932, 1933. 
6 GLASS 1932, MELLINGHOFF 1942, ROSEMANN 1911 u. a. 
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des Geruchssinns und betonen die auffal1ende Ăhnlichkeit des Zustandsbildes mit dem 
Morbus Addison. Von objektiven Befunden werden genannt: Bluteindickung, Anstieg des 
Blutharnstoffs bei erhaltener Konzentrationsfăhigkeit der Nieren, Anstieg der Alkalireserve, 
Verlust von 25-30% des extracel1ulăren Chlorids, Verkleinerung des Blutvolumens (zwecks 
Aufrechterhaltung des osmotischen Druckes ?), Absinken des Natrium- und Chloridgehaltes 
im Plasma, -4-bsinken des Chloridgehaltes der Erythrocyten, Einsparung von Natrium und 
Kalium bei Uberventilationsalkalose und verspătetes Einsetzen der Wasserdiurese. Magen
sekretion und Blutdruck hingegen ănderten sich nicht 1. 

PFEFFER und STAUDINGER (1952) berichteten von verminderter renaler Corticoidaus
scheidung bei kochsalzarmer Ernăhrung. KUNSTMANN (1933) brachte sich durch reichliche 
Wasserzufuhr in einen Salzmangelzustand. 127 Tage lang trank er tăglich durchschnittlich 
10 Liter Wasser, an einzelnen Tagen bis zu 18 Liter. Die berechnete Hiihe des gesamten 
Kochsalzverlustes muB bezweifelt werden - sie sol1196 g betragen haben, wăhrend HEUBNER 
(1931) den gesamten Kochsalzbestand des Kiirpers auf maximal165 g schătzt -, hingegen 
erscheint die Abnahme des Chloridgehalts der Haut verstăndlich. Auffallend ist der Anstieg 
des Serumchlorids, des Blutwassergehalts und der Gefrierpunktsdepression. Psychisch 
machten sich neben dem quălenden Durst eine deprimierende kiirperliche und geistige 
Schlaffheit, eine EntschluBlosigkeit und zeitweise eine starke Gier nach Kochsalz bemerkbar. 
Durch die Wasseriiberschwemmung komplizieren sich die Verhăltnisse des Selbstversuches 
von KUNSTMANN; sie lăBt die Auswirkungen der Kochsalzverarmung als solcher nicht 
eindeutig in Erscheinung treten 2. 

Menschen, die gleichzeitig vieI Kochsalz und Wa8ser verI oren haben, konnen 
ihren reduzierten Wasserbestand erst wieder auffiillen, wenn ihnen nicht nur 
Wasser, sondern auch Kochsalz zur Verfiigung gestellt wird. Versucht man, 
den Wasserbestand aufzufiillen, indem man lediglich groBe Mengen reines 
Wasser trinken laBt, dann wird der Mangel an Kochsalz anstatt kleiner nur noch 
groBer, weil die Gewebe dieses Wasser nicht festhalten konnen, und weil reines, 
d. h. natrium- und chloridfreies Wasser, weder durch die Haut, noch durch die 
Nieren ausgeschieden werden kann. Ein bekanntes Beispiel ist der Durst nach 
starkem Schwitzen, etwa beim Wandern im Gebirge, der durch vieles Trinken 
von Quellwasser immer schlimmer wird, ein anderes Beispiel der "Brand" am 
Morgen nach der Kneipe, dessen Ursache in einer durch abundante Diurese nach 
GenuB groBer Mengen kochsalzarmster FIiissigkeit (= Bier) hervorgerufenen 
Kochsalzverarmung besteht. 

Die Angaben des Schrifttums hinsichtlich des Mineralgehalts des SchweifJes 
schwanken zwischen 10 und 29 mĂqujl (230-667 mg) Natrium, 5 und 102 mĂqjl 
(175-3570 mg) Chlorid und 3-19 mĂqjl (117-741 mg) Kalium 3. DILL (1938) hat 
wahrscheinlich gemacht, daB diese Differenzen vor allem methodisch bedingt 
sind, und daB die durCMchnittliche Kochsalzkonzentration des SchweiBes in 
einer Tagesperiode selten iiber 25 mĂqjl (145 mg- %) hinausgeht und mit 
fortschreitender Akklimatisierung im heiBen Klima sinkt. Unabhăngig von 
Alter und Umgebung findet man aber betrăchtliche Unterschiede von lndividuum 
zu lndividuum und beim gleichen lndividuum zu verschiedenen Zeiten. Bei 
kochsalzarmer Ernahrung sinkt die NaCl-Konzentration des SchweiBes (W AR

MING-LARSEN 1953). Wenn unter dem Zwang zu intensivem Schwitzen sehr groBe 
NaCl-Mengen abgegeben werden miissen - tăglich etwa 400 mĂq Natrium, 
400 mĂq Chlorid und 60 mĂq Kalium -, dann droht zugleich mit der extracellu
lăren Hypotonie die Gefahr einer Wasserverschiebung nach intracellulăr. Mit der 

1 MCCANCE 1936, 1937, MCCANCE und WIDDOWSEN 1937, BLACK, PLATT und STANBURY 
1950, PEREZ-CASTRO 1937. 

2 Neue Untersuchungsergebnisse bei LICHTWITZ, PARLIER, HIOCO, DELAVILLE und DARROQUY 
1951, WOMERSLY und DARRAGH 1955, ROBINSON, NICHOLAS, SMITH und DALY 1955, 
LEITER, WESTON und GROSSMAN 1953, ROBINSOX, MALETICH, ROBINSON, ROHRER und KUNZ 
1956, PEARCY, ROBINSON, MrLLER, THOMAS jr. und DE BROTA 1956. 

3 WILEY 1933 DILL, JONES, EDWARDS und OBERG 1933, DALY und DILL 1937, DILL 1938, 
DILL, HALL'und EDWARDS 1938, LEHMANN und SZAKALL 1940, WARMING-LARSEN 1953, 
LANG 1957. 
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Schwitzdauer und Schwei.Bmenge, das bedeutet: mit der Intensităt der Arbeit und 
der Hohe der Umgebungstemperatur, steigt auch die Kochsalz1conzentration an, 
wăhrend die Kaliumkonzentration sinkt. 

Bei gesunden Menschen entwickeln sich schwere, unter Umstănden tadliche 
Krankheit8er8cheinungen, wenn sie durch prOfUBe8 Schwitzen in kurzer Zeit sehr 
vieI Kochsalz und Wasser verlieren. HALL (1947) meint, es kanne sogar im 
gewahnlichen Leben bei kochsalzfreier Kost zu Krampfen kommen. Hitze
gewohnte Menschen erkranken weniger leicht, weil ihr SchweiB kochsalzărmer ist. 

Die Kochsalzkonzentration des SchweiJ3es sinkt in der heiJ3en Umgebung wăhrend der 
ersten 24-48 Std am steilsten ab und erreicht ihren Minimalwert nach 4-5 Tagen. Im 
Durchschnitt einer Versuchsreihe von DILL und Mitarbeitern (1938) sank sie innerhalb von 
4 Tagen auf die Hălfte des (bei verschiedenen Versuchspersonen zwischen 26 und 28 mĂqJl 
schwankenden) Ausgangswertes. 

"Je graBer die Schwei.Babscheidung, desto gra.Ber ist der Salzverlust je 
SchweiBeinheit. . .. Bei schwerer Arbeit produzierter Schwei.B ist konzentrierter 
als bei leichter Arbeit produzierter." Die Chloridkonzentration des SchweiBes 
steigt, wie LEHM.A.NN und SZAKÂLL (1939) gezeigt haben, auch mit der Karper
bzw. Hauttemperatur an. "Wahrend die SchweiBzusammensetzung nur wenig 
mit den Verănderungen der Wasser- und Salzzufuhr schwankt, kann sie auf eine 
Verminderung des Chlorspiegels der Karperfliissigkeiten reagieren .... Zweifellos 
steigt die Leistungsfahigkeit der Warmeregulationen mit dem Training1." Die 
steigende Leistungsfăhigkeit zeigt sich in dem mit steigendem Training immer 
geringer werdenden Anstieg der Karpertemperatur bei gleicher AuBentempe
ratur 2• Sind gra.Bere Hautflachen der Sonne ausgesetzt, dann steigt bei dunkel
hautigen Menschen die Karpertemperatur starker an als bei hellhautigen. Hin
sichtlich der infraroten Strahlung verhalt sich die Haut, unabhăngig von ihrer 
Farbe, annăhemd wie ein vollkommen schwarzer Kărper; im sichtbaren Strahlen
bereich reflektiert die wei.Be Haut mehr Energie als die dunkle 3• 

tJbrigens steigt bei schwerer Arbeit auch die Milchsiiurekonzentration des 
SchweiBes (von rund 1 bis zu 20 mĂqjl DILL 1938); dieser Anstieg ist jedoch 
wahrscheinlich "von geringem oder keinem Wert ffu die {)konomio der Muskel
arbeit". 

"Die Anpassung an hohe Temperaturen schlie.Bt in sich eine Steigerung des 
SohweiBproduktionsvermagens, eine. gro.Bere Empfindlichkeit des warmeregula
torischen Apparates und eine {)konomie des Salzhaushalts'." Versagen diese 
Regulationen, dann entstehen unter Umstanden 8chwere Stărungen: Leistungs
schwache bis zur valligen Erschapfung und Apathie, tJbelkeit, Kreislaufschwache, 
ziehende Muskelschmerzen, Verwirrtheitszustande, Benommenheit, Krampfe 
("Hitzekriimpfe", Heat cramps) und Tod 5• 

Die Hitzekrampfe - die ersten Berichte kamen 1878 aus den Goldminen 
von Virginia - beginnen mit spastischen Kontraktionen in verschiedenen 
Muskelgruppen, die sich in kurzen Zeitabstanden wiederholen und fortlaufend 
verstarken. Im einen Fall ist die Fingermuskulatur, im anderen die Arm- und 
Beinmuskulatur zuerst ergriffen. Jede Erschiitterung und Abkiihlung ver
schlimmert den sehr schmerzhaften Zustand. Die Karpertemperatur steigt, und 
1 DILL 1938. 2 DRINKER 1937, DILL 1938. 
a IlARDEY 1934, COBET und BRAMIGK 1924. 4 DILL 1938. 
5 Zusammenfassende Literatur bei DILL, JONES, EDWARDS und OBERG 1933, DILL, BOOK, 

EDWARDS und KENNEDY 1936, LADELL 1949, SAl'HIR 1945, TALBOTT 1935, TALBOTT, 
DILL, EDWARDS, STUMME und CONSOLAZIO 1937, DOBOS, lIAMAR und TARJAN 1954, 
POLlTZER und KING 1954, PARMEGGIANI und SASSI 1955, PARMEGGIANI, SABSI und CROOE 
1955, D'AvANZO 1953, GEYER 1956, ROBINSON, NIOHOLAS, SMl'IH und DALY 1955, HUBAO 
und LrSKA 1956, GRABER, BEAOONSFIELD und DANIEL 1956 BENJAMIN und BAILEY 1956, 
TAKAMATSU 1955. 
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nicht selten geht der Kranke in diesem Stadium zugrunde. Blut und Harn ver
armen an Natrium und Chlorid. Die Verschiebung der Harnreaktion nach der 
sauren Seite - bei anderen Kochsalzmangelzustanden verschiebt sie sich nach 
der alkalischen Seite - ist nur den Hitzekrampfen eigen. 

Fassen wir die objektiven Symptome des Kochsalzmangels, die im wesentlichen 
Symptome des Natriummangels sind, noch einmal zusammen - die subjektiven 
Symptome sind ziemlich uncharakteristisch -, daun stellen sie sich dar als 
Gewichtsverlust, Trockenheit von Haut und Schleimhauten, Abnahme des 
Plasma chlorids , Plasmanatriums und osmotischen Druckes, Abnahme von Blut
korperchenchlorid, Blutkorperchenkalium (und Blutkorpercheunatrium 1), Ab
nahme von Plasmavolumen und Volumen der extracellularen Fliissigkeit im 
ganzen, Anstieg von PlasmaeiweiB, Hamoglobin, Blutharnstoff und Alkali
reserve, bei Tieren auBerdem noch als Negativitat der N-Bilanz und Wachstums
stillstand. Nicht allgemein bestatigt als Mangelsymptome sind Erniedrigungen 
von Grundumsatz und Blutdruck, Veranderungen von Gestalt und Funktion der 
Capillaren und Verminderung der Vitamin C-Ausscheidung1. 

Die Kochsalzmangelzustănde, die im Verlauf bestimmter Krankheiten auftreten, 
konnen im hier gezogenen Rahmen, wo es sich um den Bedad des Gesunden 
handelt, nicht beriicksichtigt werden. Man sieht derartige Zustancl.e - um sie 
nur kurz zu erwahnen - als Ausdrucksformen von Kochsalzverlust bei Addison
Kranken, bei Kranken mit profusem Erbrechen, gelegentlich nach ausgiebigen 
Ascitespunktionen bei gleichzeitiger salzarmer Ernahrung, und man sieht sie als 
Ausdruck vermehrter Kochsalzspeicherung bei Pneumonie und anderen Heber
haften Krankheiten, bei gewissen Nieren-, Leber- und Herz-Krankheiten, bei 
Diabetes mellitus, Verbrennungen, Strahlenschadigungen, postoperativen Zu
standen und vielleicht bei noch einigen selteneren Erkrankungen 2. 

3. Zur Frage der Kochsalzschadigung. 
Schadigungen durch hohen Kochsalzverzehr - Durchfalle, Lahmungen, 

Ataxie, sinkendes Blutcalcium - hat man bei Kiicken, Mausen, Kaninchen, 
Hunden, Schweinen und Rindern beobachtet 3• 

Die toxische Dosis je Kilogramm Kiirpergewicht scheint mit zunehmender GriiBe des 
Tieres abzunehmen: Kleine Tiere sind widerstandsfăhiger als groBe. Im groBen und ganzen 
kann man sagen, daB die toxische Dosis bei einem Kochsalz-Gehalt des Futters von 5-6% 
liegt. Die minimale tiidliche Dosis fiir Kiicken soli bei 4 g je Kilogramm Kiirpergewicht 
liegen; sie liegt hiiher, wenn man die ganze Kochsalzmenge nicht auf einmal gibt. SCHLEGEL 
und BRucK (1940) haben Ratten iiber 4 Generationen hinweg kochsalzreich gefiittert und 
weder Chloridanreicherung in den Geweben noch irgendwelche krankhaften Erscheinungen 
gefunden. Bei den Ratten von CAMPBELL (1946), die mit einem Futter von 1,32, 2,59 und 
5,06 % Kochsalz aufgezogen wurden, waren bis zum Alter von 4 Monaten keine Unterschiede 
erkennbar; bei den Tieren mit dem kochsalzreichsten Futter fanden sich jedoch autoptisch 
Nierenschădigungen. Bei Schweinen mit 6% Kochsalz im Futter (2,25 g je Kilogramm 
Gewicht) traten schon nach 3 Tagen SpeichelfluB, Pupillenerweiterung und Erregungs
zustănde auf; autoptisch wurden schwere hămorrhagische Gastroenteritiden, Nierenstauung, 
Lungeniidem, Leberdegeneration, Hămorrhagien an der Herzbasis und extreme Erweiterung 
der pericapillăren Spaltrăume aller Gewebe festgestelit (Capillarlăhmung? SALEJ 1942). 
Bei Ratten, die mehr als 2 Monate lang mit einem 7,0-9,8% Kochsalz enthaltenden Futter 
ernăhrt worden waren, sahen MENEELY, TUCKER, DARBY und AUERBACH (1953) pliitzlich 

1 Zusammenfassende Darsteliungen bei GLATZEL 1937, auBerdem MACH 1937, MCCANCE 
1937, FANCONI 1938, 1939, MACH und MACH 1946, NIOHOLS und NICHOLS 1956, PEREZ
CASTRO 1937. 

2 Zusammenfassende Darsteliungen bei GLATZEL 1937, 1954, GOMORI und SAARMAI 1939, 
GSELL 1935, 1936, HATANO 1939, HEINTZ und SCHNEIDER 1957, DANOWSKI, FERGUS und 
MATEER 1955, KNY 1941, LIOHTWITZ, PARLIER, Hroco, DELAVILLE und DARROQUY 1951, 
LUEG und HESS 1954, POLACEK 1956. 

3 LASCH und ROLLER 1935, V. WENDT 1925, EIOHLER 1950. 
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lIdeme auftreten; es stiegen das Volumen der extracelIulăren Fliissigkeit, der Blutdruck 
(linear mit dem Kochsalzgehalt des Futters), das Blutfett und der Rest-N; in einigen FălIen 
kam es zu Niereninsuffizienz. 

Kochsalzgehalte des Trinkwassers iiber J.,5-1,7% sind fiir Săugetiere auf die Dauer 
unvertrăglieh. Auch bei hOherem Koehsalzgehalt bleiben die Tiere jedoch zunăchst in 
scheinbar gutem Zustand, bis plotzlich unter Gewichtsverlust, Ataxie und Tremor der todlich 
endende VerfalI einsetzt1. Gibt man Wasser mit 2,5--:1,0% Koehsalz, dann sterben die Tiere 
innerhalb weniger Wochen 2• Kaliumehloridzusătze solIen die toxischen Natriumwirkungen 
mildern3• 

Die Schădigung durch iiberhOhte Kochsalzzufuhr kann beim M enschen eine 
entscheidende Rolle spielen unter Lebensbed.ingungen, denen er sich vor allen 
Dingen im Kriege nicht ganz selten ausgeliefert sieht, dann nămlich, wenn ihm 
in Seenot als Trinkwasser lediglich Seewa8ser zur Verfiigung steht. 

Experimentelle Beobachtungen SCHĂFERS (1942) erlauben eine Abschătzung 
der M6glichkeiten krankhafter Schădigung des menschlichen Organismus durch 
Trinken von Seewasser (mit rund 3% Kochsalz). 

Măuse konnten nur am Leben erhalten werden, wenn sie Trinkwasser mit weniger als 
1-2% Kochsalz bekamen. Bei Wasser mit 1-2% starben etwa 50%, bei Wasser mit 
5-10% Kochsalz im Laufe von 7 Wochen alIe Tiere. Die Lebensdauer hungernder Kaninehen 
wurde durch tăglich 40 cm3 Seewasser gegeniiber der Lebensdauer von vollkommen dursten
den Tieren nieht verkiirzt, eher verlăngert (Lebensdauer im Mittel 13,7 gegen 11,6 Tage). 
Hafergefiitterte Tiere lebten, wenn man sie nur dursten lieB, lănger als Tiera, die dursteten 
und hungerten. Durstende Tiere fraBen im iibrigen weniger Hafer als trinkende. Eindeutig 
hinausgesehoben wurde aber der Tod, wenn man zu der Haferfiitterung nieht dursten lieB, 
sondern Seewasser hinzugab. 

GewiB konnen tierexperimentelIe Ergebnisse nicht ohne weiteres auf den Mensehen 
iibertragen werden, und schon gar nicht, wenn die Ergebnisse an stammesgesehichtlich fern
stehenden Tierarten gewonnen wurden. FROHNER und STOHRER (1927) und LEWIN (1928) 
haben darauf aufmerksam gemacht, daB sich die Tiere gerade dem Kochsalz gegeniiber sehr 
verschieden verhalten - Meerestiere z. B. vertragen Kochsalz unvergleichlieh vieI besser 
als Landtiere, Fleischfresser besser als Pflanzenfresser -, und daB sieh der Menseh von 
anderen Săugetieren auch in dieser Hinsieht unterseheidet. 

BEIGLBOCK (1944) untersuchte, zum Teil in Selbstversuchen, die l!'olgen des 
Meerwassertrinkens unmittelbar beim Menschen. Seine Ergebnisse stehen im 
Einklang mit ălteren Beobachtungen von LADELL (1943) und spăteren von HER
MANN (1949)4. 

BEIGLBOCK stellte seine Beobachtungen an gesunden Menschen an, die nach reichlicher 
Ernăhrung in der Vorperiode im Versuch selbst tăglich 500 bzw. 1000 em3 Meerwasser tranken. 
In den ersten 4 Tagen bekamen sie dazu eine kochsalzfreie Kost mit tăglich 800 Calorien; 
danaeh hungerten sie 3 Tage lang bis zum Versuehsende. Eine Vergleichsgruppe hungerte 
und durstete vollkommen. 

Bei der 500 ems-Meerwassergruppe traten die Austrocknungserseheinungen langsamer 
auf als bei der Vergleichsgruppe und bei der 1000 ems-Meerwassergruppe. Nach anfăngliehem 
Anstieg iiber die Hohe der Zufuhr hinaus sank vom 3. Versuchstag ab die Harnmenge in der 
1000 cm3-Gruppe so stark ab, daB sie zur vollkommenen Ausscheidlmg der harnpflichtigen 
Stoffe nicht mehr geniigte. Die 500 cm3-Gruppe hatte zu Anfang vieI weniger Wasser verloren. 
Gleichzeitig mit dem Absinken der Harnmenge stieg die Kochsalz-Konzentration des Harns 
auf etwa 2,5 g- % an und erreichte Hochstwerte bis zu 3,64 g- %. Wăhrend in der hungernden 
und durstenden Vergleichsgruppe der Kochsalzgehalt des Blutes zunăchst absank, um spăter 
wieder anzusteigen (Koehsalzverarmung. Bluteindiekung), stieg er in den beiden Meerwasser
gruppen bei geringer Bluteindickung kontinuierlieh an (bis zu Werten von + 6,77 und + 8,24 % 
des Ausgangswertes). Von den anderen Blutmineralien sanken Kalium und Calcium ab (im 
Mittel von 18,7 auf 16,0 mg-% bzw. von 11,0 auf 9,3 mg-%), wăhrend das Magnesium anstieg 
(im Mittel von 2,64 auf 2,97 mg- %). Extrem pathologische Werte wurden niemals beobachtet. 
Bei starken individuellen Schwankungen betrug der Anstieg der BluteiweiBkOrper in der 
Vergleichsgruppe im Mittel 19.13%, in der 1000 cm3-Gruppe im Mittel 13,2% und in der 
500 em3-Gruppe im Mittelll,3 %. Die zirkulierende Plasmamenge war vermindert (Kongorot
methode), die EiweiBrelation nach der grobdispersen Phase hin verschoben (beschleunigte 

1 NELSON 1948. 2 NELSON 1948. 3 MENEELY, BALL und YOOUMANS 1957. 
4 Vgl. aueh BRADISCH und EVERHART 1942, DAVIS, HALDANE und PESKETT 1922, WILEY 1933. 
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Blutkorperchensenkungsgeschwindigkeit); Gerinnung und morphologisches Blutbild waren 
unverăndert. DurchfălIe, wie sie nach therapeutischer Meerwasseranwendung gelegentlich 
auftreten, hat BEIGLBOCK niemals beobachtet. Im Hunger- und Durstzustand (Vergleichs
gruppe) wurde mehr Stickstoff retiniert als bei gleichzeitiger Meerwasserzufuhr und der damit 
einhergehenden groBeren Harnausscheidung. Hohe Kochsalzkonzentrationen im Ham beein
trăchtigten die Konzentrationsfăhigkeit ftir Stickstoff offensichtlich nicht; vermehrter EiweiB
zerfall war unter dem EinfluB des Seewassers nicht feststelIbar. Am Augenhintergrund der 
Meerwasserversuchspersonen fielen - und zwar vor alIem in der 1000 cm3-Gruppe - Ver
engerungen der Arterien und geringe Erweiterungen und Schlăngelungen der Venen auf 
("Hypertoniefundus" infolge Bluteindickung 1). Niemals war der Blutdruck erhOht, steta 
die Pulsfrequenz niedrig. In den wenigen darauf untersuchten FălIen fanden sich hohe 
Salzsăurewerte des Magensaftes. Blutzucker, Elektrokardiogramm, Takata-Ara-Reaktion 
und Urinuntersuchungen auf EiweiB, Urobilinogen und Acetonkorper ergaben keine Besonder
heiten. 

Nach Frischwasserzufuhr stiegen Stickstoffausscheidung und Korpergewicht prompt an; 
Reststickstoff, Blutchlorid, Erythrocytenzahl und Refraktometerwert sanken ab; auch alle 
librigen Austrocknungserscheinungen verschwanden rasch und vollstăndig. In jedem FalI 
stellte die intravens6e Infusion hypotonischer Glucoselosung den vorherigen Zustand und 
das subjektive Wohlbefinden in kurzer Zeit wieder her. Am Tage nach Versuchsende war die 
Wasesrausscheidung im Volhardschen Wasserversuch minimal; sie erreichte 2-3 Tage 
spăter etwa die Hălfte der Zufuhr und ergab erst nach weiteren 2-3 Tagen vollig normale 
Werte. 

Alies in allem ist demnach im kurzfristigen Versuch die Zufuhr von taglich 
500 cms Seewasser der v611igen Wasserkarenz insofern vorzuziehen, als in jenem 
FalI der Organismus weniger Wasser verliert. Andererseits kommt es dabei 
(trotz der geringen Bluteindickung) zu einem Anstieg des Kochsalzspiegels im 
Blut, der bei v611iger Wasserkarenz fehlt. Es kommt zu Augenhintergrundsver
anderungen im Sinne eines Hypertoniefundus. Bei Zufuhr von 1000 cms See
wasser sind alle diese Erscheinungen noch ausgepragter. Es entsteht hier aus 
Mangel an verfiigbarem Wasser schon nach 2 Tagen eine Retention harnpflich
tiger Substanzen. 

Beim Dursten wie beim Seewassertrinken liegen die Gefahren in der Wa8ser
verarmung des Korpers, beim Seewa8sertrinken iiberdies in der Kochsalziiberladung. 
Neben rund 3% Kochsalz enthalt das Seewasser gr6Bere Mengen Magnesium 
und Sulfat, geringe Mengen Kalium, Calcium und Spurenelemente (Tabelle 7), 
insgesamt 3,4-3,8 % Salze. 

Tabelle 7. M ineralgehalt de8 M eerwa88er8. 

Natrium • 
Kalium .. 
Calcium .. 
Magnesium 
Strontium. 

g-% 

1,05 
0,04 
0,04 
0,13 
0,001 

Aluminium 
ChIor .. . 
Brom .. . 
Sulfat .. 
Bicarbonat 

g-% 

0,0006 
1,90 
0,007 
0,27 
0,01 

Einer verfiihrerischen Parallele zuliebe - "aus dem Meere ist alles Leben 
geboren" - wird gelegentlich behauptet, der Mineralgehalt des menschlichen 
Blutplasmas entspreche dem Mineralgehalt des Meerwassers. Das ist nicht 
richtig. Nicht nur die Gesamtkonzentration der Salze im Meerwasser ist 2-3mal 
so hoch wie im Plasma; auch der Anteil der einzelnen Mineralien ist verschieden. 
Jm Seewasser kommen z. B. auf 100 g Natrium 0,6mal soviel Gramm Kalium, 
1,3mal soviel Calcium und 18,4mal soviel Magnesium wie im Plasma. Zur Cam
briumzeit soli das Meerwasser in seiner mineralischen Zusammensetzung dem 
menschlichen Plasma ahnlicher gewesen sein. 

Abgesehen von der abfiihrenden Wirkung der Sulfate sind die Salze des Meer
wassers fiir den Menschen anscheinend bedeutungslos; jedenfalis sind spezifische 
Auswirkungen bisher nicht eindeutig nachgewiesen worden. Entscheidend fiir die 

Handbuch d. allg. Pathologle, Bd. XIII. 3 
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Auswirkungen des getrunkenen Seewassers ist sein Kochsalzgeha,lt. Nun erfolgt die 
Kochsalzausscheidung in der Hauptsache durch die Nieren. Die Kochsalzaus
scheidung durch Haut und Darm ist beim gesunden, nicht iibermăBig schwitzen
den (und nicht durchfallkranken) Menschen ganz gering. Unter der Voraussetzung, 
daB die Niere eine Kochsalzkonzentration von 2 % durchhalten kann - sie 
erreicht Spitzenkonzentrationen von 3 % und mehr (s. oben) -, und daB das 
nicht resorbierte Magnesium und Sulfat in 5%iger Losung durch den Darm aus
geschieden wird 1, benotigt der Organismus zur Ausscheidung von 500 g See
wasser 675 + 20 g Wasser. Făllt jede andere Nahrungs- und Wasserzufuhr weg, 
dann miissen also unter diesen Umstănden aus eigenen Bestănden tăglich rund 
200 g Wasser zugesetzt werden. Mangels sonstiger Wasserzufuhr miissen aber 
auch jene Wassermengen aus eigenen Bestănden entnommen werden, die un
ablăssig durch Lunge, Haut und Darm den Organismus verlassen, und die, selbst 
wenn die Perspiratio insensibilis im Durstzustand sinkt, mit 1000 g in 24 Std 
eher zu niedrig als zu hoch veranschlagt sind. Das ergibt zusammen 1200 g 
je Tag. Da nun ein 70 kg schwerer Organismus rund 42 kg (= 60%) Wasser 
enthălt, tritt die gesundheitliche Gefahrengrenze, d. h. ein Verlust von mehr als 
10% des Korperwassers, bei Zufuhr von tăglich ausschlieBlich 500 g Seewasser 
nach 4 Tagen, Lebensgefahr (Verlust von 20% des Korperwassers) nach 7 Tagen 
ein. Gleichzeitige Zufuhr einer nicht zu kochsalzreichen Nahrung schiebt die 
Gefahrengrenze hinaus (Wassergehalt der Nahrungsmittel, Verbrennungswasser). 
Neben der Austrocknung darf jedoch die Gefahr der Kochsalziiberladung als solcher 
nicht auBer acht gelassen werden. Bliebe nur die Hălfte des Kochsalzgehaltes von 
500 g Meerwasser im Korper zuriick - tăglich 6,7 g -, dann machte das im 
Laufe weniger Tage schon beachtliche Mengen. Der gesamte Kochsalzbestand 
des Organismus wird auf rund 150 g veranschlagt 2, wobei sich die Speicherung 
vornehmlich auf das subcutane Bindegewebe und die Muskulatur konzentriert. Es 
scheint, daB die Folgen solcher Austrocknungs- und tJbersalzungszustănde selbst 
nach Iăngerer Dauer durch Wasserzufuhr schnell und vollstăndig beseitigt werden 
konnen (s. a. S. 33). Die Antwort auf die Frage, ob und wieweit sich hohe Koch
salzzufuhren schădigend auswirken, hăngt also ab von der Zeitspanne, innerhalb 
derer das Kochsalz zugefUhrt wird und von der Menge des im gleichen Zeitraum 
zugefiihrten (und durch Verbrennung im K6rper entstandenen) Wassers. Bei einer 
maximalen Konzentrationsfahigkeit der Nieren von 3,0 g- % Natrium + Clorid 
-die Maximalkonzentration in den obengenannten Versuchen lag bei 3,64 g- % -
und einer Tageswasserzufuhr von 5 Liter, k6nnen 150 g Kochsalz innerhalb von 
24 Std vollstăndig ausgeschieden werden (5 Liter Harn ist eine Menge, die noch 
durchaus im Rahmen des Moglichen liegt). Unbehandelte Kranke mit Diabetes 
mellitus und Diabetes insipidus scheiden nicht selten groBere Harnmengen aus und 
KUNSTMANN (1933) brachte es in Selbstversuchen sogar bis auf 11,9 Liter am Tag. 

Seit HUTINEL (1895) kennt die Kinderheilkunde das Kochsalzfieber der Săug
linge. 

Gibt man einem 1-3 Monate alten Săugling per os 100 em3 einer 3-5%igen Koehsalz
liisung, dann făngt 2-4 Std spăter seine Kiirpertemperatur zu steigen an; sie erreieht ihren 
Hiihepunkt naeh 6-8 Std und ist naeh etwa 24 Std wieder auf ihrem Ausgangswert angelangt. 
Manehmal kommt es in dieser Zeit zu einigen dlinnen Stlihlen. 

MaBgebend fUr die Fieberentstehung ist das Natrium. Jiingere Kinder mit 
ihrer labileren Wărmeregulation bekommen regelmăBiger Fieber als ăltere, 
ernăhrungsgestorte Kinder leichter als gesunde. Das Fieber selbst geht einher 
mit den charakteristischen Zeichen des infektiosen Fiebers: erhohter Wărme
produktion und erhOhtem EiweiBzerfall. 

1 MEYER und GOTTLIEB 1922. 2 MAGNUS-LEVY 1906. 
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Jahrzehntelange Bemiihungen richteten sich auf die Erforschung der Patho
genese des Kochsalzfiebers. Nach RIETSCHEL (1934) ist "die Wasserverarmung 
des Organismus die eigentliche Vorbedingung fUr das Auftreten von Fieber". 
Es scheint, daB die "pyrogene Wirkung des Kochsalzes nur eine Folge der hydro
pigenen Eigenschaft des Kochsalzes ist, vermoge der das Salz so vieI Wasser 
aus dem Betrieb herauszieht, daB der Korper in den Zustand des Wassermangels 
gerăt" 1. Austrocknung ist das wesentliche Kennzeichen sowohl des Kochsalz
fiebers als auch des EiweiB- und Harnstoffiebers. RIETSCHEL (1934) ist iiber
zeugt, daB gleichzeitig mit der Wasserverarmung eine Mehrbildung von Wărme 
zustande kommt und daB die Wărmeabgabe nicht entsprechend erhoht ist. Er ver
sucht, "die Temperaturerhohung aus der Storung des Wasserstoffwechsels physi
kalisch zu erkIăren". Die Therapie dieses alimentăren Fiebers besteht in der 
Zufuhr von Wasser und der "Fortlassung aller Nahrungsmittel, besonders aber 
solcher, die die Exsikkation begiinstigen", wie EiweiB, Zucker, Fett und Molke 2• 

Parasympathicotrope Stoffe (Oholin, Pilocarpin) sollen das Kochsalzfieber unter
driicken konnen. 

Der erwachsene Mensch bekommt kein Fieber, wenn er 20 oder 30 g Kochsalz 
auf einmal zu sich nimmt. GroBere Mengen peroral zuzufiihren, ist nur unter 
besonderen VorsichtsmaBregeln moglich, weil sofort ein intensiver Brechreiz, 
spăter u. U. auch Durchfălle einsetzen. In solchen gastroenteritischen Symptomen 
sehen wir die Folgen osmotischer Reizwirkungen. Sehr groBe Mengen auf einmal 
(500 g und mehr) sollen todlich sein 3. 

Der menschliche Organismus ist bestrebt, sich des iiberschiissigen Kochsalzes 
moglichst rasch zu entledigen. Dazu braucht er vor allen Dingen Wasser. Er
brechen und Durchfălle konnen nur zustande kommen, wenn der Organismus 
iiber geniigend Wasser verfiigt, und daran ist auch die Ausscheidung durch die 
Nieren und die Haut gebunden. 

Langsame Kochsalzinfusionen werden besser vertragen als rasche Infusionen 
gleicher Mengen, weil bei langsamer Infusion die Ausscheidungsvorgănge schon 
wăhrend der Infusion so weit in Gang kommen, daB so schwere Belastungen wie 
bei schneller Infusion nicht zustande kommen. Die geringere "Gift"wirkung 
hochkonzentrierter peroral gegebener Salz16sungen steht vermutlich mit resorp
tiven Vorgăngen im Zusammenhang (hochkonzentrierte Losungen werden 
schlechter resorbiert als nieder konzentrierte; am raschesten wird eine etwa 
1 %ige Losung resorbiert). Konzentrierte Losungen wirken gleichzeitig stărker 
reizend auf die Darmschleimhaut und fUhren damit leichter zu Durchfăllen und 
Ausscheidung des Kochsalzes. 

Histologisch hat RassLE (1907) nach intravenosen und subcutanen Kochsalz
infusionen am Herzen regelmăBig ein Aussehen gefunden, "welches sich am 
kiirzesten damit definieren IăBt, daB es das Bild der măBigen Triibung aufweist, 
ohne daB man mit dem Mikroskop eine der parenchymatosen Entziindung ent
sprechende Verănderung auffindet .... AuBer an dem Herzen konnte ich bis 
jetzt an keinem Organ einen regelmăBigen Befund erheben". In ihrer Genese 
ungeklărt ist die Beobachtung PFLOMMS (1934) und angeblich auch anderer Ărzte 
in Ohina, daB die intravenase Kochsalzinfusion "beim Ohinesen eine hochst 
gefăhrliche, ja geradezu fatal wirkende MaBnahme ist". PFLOMM hat 2mal kurz 
nach der Infusion Tod "unter den Erscheinungen akuter Herzinsuffizienz ... 
und unter hohem Temperaturanstieg" erlebt. 

Mindestens zu einem groBen Teil beruht die "Gift"wirkung des Kochsalzes 
auf der wasserbindenden Eigenschaft des Natriums. Die hydropigene Natrium-

1 FINKELSTEIN und WEIL 1931. 2 RIETSCHEL 1934. 3 JOACHIMOGLU 1926. 
3* 
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wirkung scheint bestimmend zu sein nicht nur fiir das Kochsalzfieber, sondern auch 
fiir andere Zellverănderungen. Auf welchem Wege der Abfall des Serumcalciums 
und der Anstieg des Serumkaliums im Kochsalzfieber zustande kommt, wissen 
wir noch nicht. Auch iiber die Pathogenese der zentral-nervosen St6rungen kann 
man nur Vermutungen ăuBern. 

Mit Kochsalz kann man gesunden Tieren und Menschen ohne Zweifel Schaden 
zufiigen. Wie bei so vielen anderen Stoffen ist die Frage der Schiidigung aber 
eine Frage der Dosierung. 

DaB bestimmte krankhalte Storungen durch Kochsalzzuluhr verschlimmert und 
durch Kochsalzentzug gebessert werden k6nnen, steht auBer Zweifel: kardiale 
und renale Insuffizienz, iiberhaupt jede Odemneigung, arterielle Hypertension 
und gewisse Hautkrankheit wăren hier zu nennen1 . Selbst in gr6Bten Mengen 
wird aber das Kochsalz, entgegen der Meinung vieler Reformer (RIEDLIN 1924 
u. v. a.), niemals zur Ursache solcher Krankheiten. 

Zum unmittelbaren Kochsalzschaden und zur Manifestierung und Ver
schlimmerung primăr andersartig bedingter Krankheitsvorgănge kommt noch ein 
Drittes: Kochsalz verdeckt die Minderwertigkeit verdorbener Nahrungsmittel 
und die Măngel der Kochkunst. Je schlechter die Kiiche, desto mehr Salz braucht 
sie. Diese mittelbare Gesundheitsschiidigung durch Kochsalz ist vieI weiter ver
breitet und praktisch vieI wichtiger als die unmittelbare und als die Mitwirkung 
des Kochsalzes bei der Manifestierung latenter krankhafter St6rungen und 
Schăden. 

4. Kochsalzbediirfnis und Kochsalzbedarf. 

Stellt man die Frage nach der H6he des Kochsalzbedarfs, dann liegt es nahe, 
zuerst die Frage nach den Ursachen des Kochsalzbediirlnisses zu stellen. Warum 
hat der Mensch iiberhaupt ein Bediirfnis nach Kochsalz 1 Warum hat das Koch
salz seit Jahrtausenden in der Geschichte aller V6lker eine so einzigartige Rolle 
gespielt 12 In den 70er Jahren des vergangenen Jahrhunderts hat der Physiologe 
und Chemiker GUSTAV v. BUNGE die Meinung vertreten, das Salzbediirfnis hinge 
mit der vegetabilischen Nahrung zusammen. Die kaliumreiche und natriumarme 
pflanzenkost lasse den Organismus an Natrium verarmen. BUNGE hielt es fur 
bedeutsam, da13 der gleiche Unterschied ",ie bei den Pflanzen- und FleischfressE-rn 
auch unter den Menschen sich geltend mache, "indem zu allen Zeiten und in 
allen Lăndern diejenigen V6lker, welche fast ausschlieBlich von animalischer 
Nahrung ieben - Jăger, Fischer Nomaden - Salz entweder gat' nicht kennen 
oder, wo sie es kennenlernen, verabscheuen, wăhrend die vorherrschend von Vege
tabilien sich năhrenden V6lker ein unwiderstehliches Verlangen danach haben". 
Diese Theorie erweist sich bei genauerem Zusehen als unbefriedigend. Einmal 
gibt es nămlich vollkrăftige VOlkerstămme, die vorwiegend von pflanzenkost 
ieben, regelmăBigen Kochsalzverzehr aber trotzdem nicht kennen. Ihre "Koch
salzersatzmittel", meist pflanzenaschen, enthalten auBer Natrium auch ganz 
betrăchtliche Mengen Kalium, und "Kochsalzersatzmittel" gleicher Art gebrau
ehen vielfach sogar jene Volker, die sich vorwiegend von Fleiseh ernăhren. Die 
von kaliumarmem Reis lebenden V6lker Ostasiens kennen das Kochsalz seit 
Jahrtausenden, und bei vielen Volksstămmen mit hohem Fleisehverzehr ist das 
Salz ein durchaus gebrăuchlieher Nahrungsbestandteil. SehlieBlich fiihrt (entgegen 

1 Literatur bei GLATZEL 1937, 1954, s. auch MACH, l<'ABRE, MULLER und NEHER 1956, ROLT
MEIER 1957 U. v. a. 

2 Literatur bei GLATZEL .1937, 1958, BURRI 1956, SCHROETER 1956, DE QUERVAIN 1956, 
LANGEN 1953, KAUNITZ 1956, P., ,,·ir vE'rmerken hierzu 1957, KOLLER 1939, MORHART 
1937, Das Salz 1956, v. SKRAMLIK 1952, 1957, FANCONI 1929. 
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BUNGES Meinung) hohe Kaliumzufuhr nur anfiinglich zu iiberschie.6ender Natrium
ausscheidung; bei gleichbleibender H6he der Kaliumzufuhr wird das anfangs iiber
schiissig ausgeschiedene Natrium im Laufe weniger Tage wieder eingespartl. Nach 
allem, was wir wissen, ist es niiherliegend, dasKochsalzbediirfnis mit dem Kohlen
hydratumsatz in ursiichlichen Zusammenhang zu bringen 2. Es hat sich niimlich 
zeigen lassen, da.6 Kochsalzzusatz z.B. zu einem Gericht von Kartoffeln die Ver
zuckerungsgeschwindigkeit und (vom Magen aus) die maximale Verzuckerungs
fiihigkeit der Speicheldiastase erhOht. Die Beschleunigung der Verzuckerungs
geschwindigkeit ist am gr6.6ten bei jenen Salzkonzentrationen, die das Individuum 
geschmacklich als optimal empfindet. Kochsalz erh6ht auch die Verzuckerungs
fiihigkeit der Pankreasdiastase. Es scheint weiterhin, da.6 es unter bestimmten 
Bedingungen die Leberdiastase aktivieren kann, und zwar dann, wenn das 
Gleichgewicht Diastase-Insulin zugunsten des letzten verschoben ist. Unter 
entgegengesetzten Bedingungen wird das Insulin aktiviert. Endlich greift Koch
salz in den Vorgang der Kohlenhydratresorption ein 3: Eine 1 %ige Glucose-
16sung wird schneller resorbiert, wenn man ihr etwas Kochsalz zusetzt. 

Nach Angaben japanischer Autoren kann Kochsalz die Widerstandsfiihigkeit 
gegen Kiilte steigern 4. 

Da.6 der Mensch ein Bediirfnis nach Kochsalz hat, ist also biologisch wohl 
verstiindlich. 

Kochsalz ist nicht "die verbotene Frucht oder Nahrung und die Hauptursache von korper
lichen und geistigen Krankheiten von Menschen und Tieren, wie es von den iigyptischen 
Priestern und von der Heiligen Schrift gelehrt wird, in tJbereinstimmung mit des Autors 
langjiihriger Erfahrung" - d. h. der Erfahrung des Dr. HOWARD, der 1830 eine Schrift 
unter diesem TiteI erscheinen lieB, und dem auch heute noch unziihlige Naturschwiirmer 
und Sektierer anhăngen. "Das moderne Kochsalzschwelgen" heiBt eine 1877 veroffentlichte 
Schrift von H. OIDTMANN. RmDLIN (1924) meint, der "wahre Salzbedarf" betrage nur wenige 
hundertstel Gramm tiiglich. "Soweit das Verlangen nach Salz im Geschmack wurzelt, ist 
dreierlei zu unterscheiden: die Gewohnheit, unnotig Salz zu genieBen, der Gebrauch ent
werteter, ungeeigneter Nahrungsmittel und das Verlangen der Seele nach derben, starken 
Reizen . .• Wirken wir alIe dazu mit, daB der abnehmende Salzverbrauch miihlich eine 
Verfeinerung der Seelen anzeige! . " Der Salzmillbrauch triigt ... zur Entartung der Rasse 
bei." Und bei BIRCHER-BENNER (1932) erfiihrt man: "Der iibliche Kochsalzzusatz ist in 
der Regel so groB, daB er im Laufe der Jahre zur Schădigung der Gesundheit und der Kon
stitution beitriigt." Der Zivilisierte greift aus Sehnsucht "zu dem Steinsalz, dessen Reiz 
ihm ein urweltliches Behagen, die Heimkehr und das Versinken in die Meeresfluten vor
gaukelt." "Mit den Giften Alkohol und Nikotin auf eine Stufe" stellen Lux und Lux (1931) 
das Kochsalz, und starke Worte hat auch der Chemiker BERG (1937) gegen das Kochsalz 
und den landesiiblichen Kochsalzverzehr gefunden. Ganz im Gegensatz zum Kochsalz erfreut 
sich das Meersalz in ReformerkreÎS6n groBe BeIiebtheit (s. auch VOGT 1938). Das unmittelbar 
aus dem Meer gewonnene Meersalz gilt als "natiirIich" gegeniiber dem aus dem Boden, d. h. 
aus alten Meeresablagerungen gewonnenen Steinsalz und Salinensalz. 

Kochsalz ist das billigste Wiirzmittel, das selbst in Notzeiten fast immer noch 
zur Verfiigung steht. Der Anstieg des Salzverzehrs kann geradezu als Indicator 
fiir die zunehmende Verelendung eines Volkes dienen. Die renale Kochsalz
ausscheidung liegt daher bei Untererniihrten und Dystrophikern, denen geniigend 
Salz zur Verfiigung steht, durchweg sehr hoch. Tagesmengen von 20-40 g und 
mehr sind keine Seltenheit. Verschiedene Autoren 5 fanden Kochsalzausscheidun
gen bis zu 72 g, JANSEN (1920) sogar bis zu 78 g je Tag. 

1 GLATZEL 1936. 2 GLATZEL 1933 bis 1938. 
3 Siehe auch HELWEG-LARSEN, HOFFMEYER, KIELER, HESS THAYSEN, HESS THAYSEN, THY

GESEN und WULFF 1952. 
4 OGATA, NASU, HARADA und KAMOTO 1952. 
5 MAuRlAC, LAVAL, MOMAYOU und LEGER 1941, MAURIAC, BROUSTET, BARON, LEGER und 

FAURE 1942. 
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Heimkehrer aus russischer Kriegsgefangenschaft und zivilen Zwangsarbeiterlagern haben 
uns berichtet, in vielen Lagern sei zeitweise kein Salz ausgegeben worden; mit dem heiB be· 
gehrten Salz sei dann ein schwunghafter Handel getrieben worden. 

Wo beim Salz das unter allen Umstiinden Unzutriigliche und Schiidliche beginnt, 
IăBt sich mit der wiinschenswerten Genauigkeit nicht sagen, weil eindeutige Zeichen 
beginnender Kochsalzschadigung nicht bekannt sind. LANG (1950) meint: "Die 
obere Grenze der Kochsalzvertrăglichkeit fiir den Menschen ist unbekannt. Die 
angefiihrten Tiervel'suche lassen vermuten, daB sie wesentlich hoher als die 
groBten iiblichen Kochsalzaufnahmen gelegen ist." Wiirde man auch nur die 
Hălfte der fiir das Schwein toxischen Dosis als obere Grenze dessen annehmen, 
was ohne nachteilige Wirkung eben noch vertrăglich ist - 3 % Kochsalz in der 
Nahrung = 1,125 gJkg Korpergewicht -', dann kăme man schon zu 88,75 g 
Kochsalz fiir den 70 kg schweren Menschen. Mit 1 g Natrium + Chlorid tăglich _.
mindestens soviel enthălt jede calorisch ausreichende Kostform - kann wohl das 
Leben, konnen aber nicht voHes Wohlbefinden und voIle Leistungsfahigkeit erhal
ten werden. Eine solcheMinimalzufuhr ist also offensichtlich nicht gleichbedeutend 
mit der Optimalzufuhr, auf die es praktisch-diătetisch allein ankommt, und die 
mit den Umweltbedingungen und den speziellen Anforderungen in weiten Grenzen 
schwankt. 

Da der durchschnittliche Kochsalzverzehr in wirtschaftlich geordneten Zei ten 
mit 5-20 g je Kopf und Tag angenommen werden kann - MORHART (1937) 
meint, man beginne schon bei einem Kochsalzverzehr von weniger als 5-10 g 
"â etre desagreablement prive" -, und da diese Menge fiir den Gesunden sicher
lich unschădlich ist, besteht jedenfalls kein Anlaf3, aui eine Einschriinkung des 
landesublichen Kochsalzverzehrs zu ddingen. Man wird im Gegenteil nicht auBer 
acht lassen diirfen, daB bei stărkerer SchweiBabscheidung groBere Kochsalz
mengen notwendig sind, um das verlorengegangene Kochsalz und Wasser el'
setzen zu konnen. 

VIT. Magnesium. 
Im Stoflwechsel folgt das Magnesium haufig dem Calcium. Es ist wie das 

Oalcium ein integrierender Bestandteil des Knochens - 70% dpr Magnesium
be!!tande des Organismus liegen im Skelet - und greift (als Aktivator der 
Phosphatasen) an vielen Stellen in Phosphorylierungen ein. Gewisse elektro
kardiographisch faBbare Veranderungen nach Magnesiumzufuhr hat LEPESCHKIN 

(1957) zusammengestellt. Ungeklart sind die Magnesiumwirkungen auf den Blut
zucker (Senkung durch kleine, Steigerung durch groBe Dosen). Zur Magnesium
narkose - auch sie ist in ihrer speziellen Genese noch ungeklart - kommt 
es nur, wenn das Blutmagnesium auf mindestens 7 mg-% ansteigt. 

Die Resorption des Magnesiums unterliegt im wesentlichen den gleichen Gesetz
măBigkeiten wie die Resorption des Calciums und wird durch die Gegenwart 
groBerfor Calciummengen gehemmtl, durch eiweiBreiche Nahrung begiinstigt2• 

Wie Calcium bildet Magnesium im Darm mit Fettsauren schwerlosliche Seifen. 
Wahrend enteral zugefiihrtes Magnesium fast ausschlieBlich durch den Darm 

den Organismus verlaBt - auch bei acidotischer Stoffwechsellage kommt es 
nur zu unbedeutender Steigerung der Magnesiumausscheidung im Ham --, wird 
parenteral zugefiihrtes Magnesium zu 90% durch die Nieren ausgeschieden. Stei
gerung der Magnesiumzufuhr bewirkt, ausreichende Resorption vorausgesetzt. 
eine Mehrausscheidung an Oalcium und bei jungen Tieren und beim Menschen 

1 LANG 1950, LEICHSENRING, NORRIS, LAMISON, WILSON und PATTON 1951. 
2 MCCANCE, WIDDOWSON und LEHMAN 1942. 
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auch eine Mehrausscheidung von Phosphat (Herabsetzung des Bindungsver
m6gens der Kolloide fiir Calcium 1). 

Im Tierversuch erweist sich Magnesium ganz eindeutig als lebenswichtiges Element!. 
Magnesiummangel fiihrt beim Tier zu Erweiterung der BlutgefaBe, Anstieg des Blut. 

volumens, Hemmung des Knochenwachstums mit Wachstumsstillstand, Durchfallen, Haar· 
ausfall, Odemen, Neigung zu Krampfanfallen (bei normalem Calciumgehalt des Blutes) und 
Kachexie; der Grundumsatz steigt, die Nahrungsausnutzung verschlechtert sich, im Klein· 
hirn treten Zelldegenerationen auf, und die Nierenfunktion leidet. Der Magnesiumgehalt 
von Plasma, Erythrocyten, Gehirn und Muskulatur sinkt ab, wăhrend der Calciumgehalt 
der Skelet· und Herzmuskulatur um 50--100%, der der Niere sogar um das 15fache ansteigt. 
Zufiitterung von Calcium und Kalium verstărkt die Magnesiummangelerscheinungen; auch 
eiweiBreiches Futter soll sich in gleicher Richtung auswirken 2• 

Magnesiummangelsymptome wurden nicht allein im Versuch, sondern auch bei Milch· 
kiihen auf Weiden mit magnesiumarmen Boden festgestellt 2• 

Nach TUFTS und GREENBERG (1938) braucht eine Ratte optimal mindestens 5 mg Magne. 
sium je Kilogramm Korpergewicht. Hohe Calciumzufuhr erhOht den Magnesiumbedarf. 

Wăhrend also beim Tier spezifische oder doch als spezifisch angesehene 
Magnesiummangelsymptome festgestellt wurden, kennt man beim M enschen 
weder eindeutige Mangel- noch eindeutige tJberfutterunllssymptome, obwohl bei 
Hungerdystrophiekranken negative Magnesiumbilanzen und tiefesBlutmagnesium 
beobachtet worden sind. FLINK, MCCOLLISTER, PRASAD, MELBY und DOE (1957) 
glauben, leichte Magnesiummangelzustănde seien iiberhaupt nicht selten. 

Positive Bilanzen fanden sich bei Kindern mit einer Zufuhr von 6-20 mg 
Magnesium je Kilogramm K6rpergewicht, bei Erwachsenen mit einer Zufuhr 
von 6 mg je Kilogramm K6rpergewicht (= 420 mg fiir den 70 kg schweren 
Menschen), ausllelllichene Bilanzen bei Erwachsenen schon mit 4 mg je Kilogramm 
K6rpergewicht 3• Auf Grund solcher Bilanzuntersuchungen wird der Tages
bedarf des erwachsenen Menschen mit 200-300 mg Magnesium angegeben 4• 

Eigene Untersuchungen fiihrten DucKwoRTH und WARNOCK (1942, 1943) zur 
Annahme eines Tagesbedarfs des Erwachsenen von weniger als 10 mg! 

Der Magnesiumgehalt von 150 amerikanischen Kostformen lag nach SHERMAN 
(1937) im Mittel bei 340 mg je Kopf und Tag (Maximum 670 mg, Minimum 
140 mg). "AnlaB zu Befiirchtungen, daB bei der iiblichen Kost der Magnesium
bedarf nicht gedeckt werde, besteht nicht 5". 

VIII. Spurenelemente. 
1. Allgemeines. 

Die Spurenelemente sind heute in aller Munde. Sie dienen zahllosen Re· 
formern und "Forschern" zur Begriindung phantastischer Thesen von Krank· 
heitsentstehung und Krankheitsbekămpfung. Man kann sich gewiB Gedanken 
machen dariiber, was die Spurenelemente wohl alles bewirken, welche Krank· 
heitszustănde aus Mangel an diesem oder jenem Spurenelement entstehen k6nnen. 
Man kann iiberzeugt sein, daB das Meersalz wegen der in ihm enthaltenen Spuren. 
elemente dem Salinensalz iiberlegen ist, daB rohe Obstsăfte und Vollkornbrot 
krankheitsverhiitende Spurenelemente besitzen, und daB Zahnpaste mit Spuren. 
elementzusatz den Zăhnen besonders gut tut. Man muB sich dann nur dariiber 

1 DUCKWORTH und W ARNOCK 1942, KRUSE, ORENT und MCCOLL UM 1932, SCHRADER, PRICKETT 
und SALMON 1937, TUFTS und GREENBERG 1938, MENAKER und KLEINER 1952, FLINK 
1956, SYLLM·RAPOPORT und STRASSBURGER 1956, FITZGERALD und FOURMAN 1956. 

2 COLBY und FRYE 1956. 
3 TIBETTS und AUB 1937, SCOULAR, PACE und DAVIS 1957. 
4 BRULL 1936, FRANKE 1934, ROINE, BOOTH und ELVEHJEM und HART 1949, SHERMAN 

1937, MOORE, HALLMANN und SHOLE 1938. 
5 LANG 1950. 
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klar sein, daB solche "Uberzeugungen" etwas ganz anderes sind als wissenschaft
liche Erkenntnisse. Da die Wissenschaft die Richtigkeit vieler tJberzeugungen 
bisher weder erweisen noch widerlegen kann, sind der Spekulation TUr und Tor 
geoffnet, und diese Gelegenheit wird denn auch nach Krii,ften in erster I...inie von 
jenen "Forschern" ausgenutzt, deren Gedankenfluge nicht durch Wissen und 
erkenntnistheoretische Bildung gehemmt werden. Wenn die Grenzen zwischen 
Wissen und Meinen nicht erkannt oder gar absichtlich verwischt werden, dann 
ist die Verwirrung vollkommen. 

Jm folgenden soli ausschlieBlich von dem berichtet werden, was vom Wirken 
der Spurenelemente als erwiesen gelten kann. Eine systematische Forschung 
aui diesem Gebiet gibt es erst seit wenigen Jahrzehnten. Noch in der 1931 
ersehienenen Monographie uber die Physiologie und Pathologie des Mineralstoff
wechsels von KLINXE umfaBt die Darsteliung des Stoffwechsels "der im Korper 
weniger verbreiteten Mineralien" (mit Ausnahme des Eisens) nur knapp 8 Seiten 1! 

Am Lebensgeschehen beteiligen sich die Spurenelemente in zweierlei Form: 
in elektrisch aktiver Form als spezifische Anionen uni/, Kationen bzw. Bausteine 

Tabelle 8. A u/nakme und A 'U88ckeidung von Spurenelementen 
durck den Menacken (nachLANG). 

Aufnahme mit Ausscheidung 
Element derNahrung 

mgjTag im Harn mgjTag im Xot mgjTag 

Aluminium. 10-40 0,04-0,1 10-40 
BIei. 0,29 0,01-0,02 0,32 
Bor. 9-20 9-20 -
Brom. - 3-5 -
Fluor 0,3-1,5 0,3-1,5 -
Kobalt - 0,03 0,15 
Kupfer 2,3 0,02-0,05 2,0 
Lithium . 1,6-2,6 0,7 0,7-2,0 
Mangan 4,3 0,01-0,02 3,5-4,5 
Nickel. 0,25-0,42 0,14--{),25 0,10-0,17 
Silber . 0,088 0,0 0,058 
Zink. 6-40 0,3 3-20 
Zinn. 17 0,01-0,02 22 

groBerer Anionen- und Kat
ionen-Komplexe und in 
elektrisch inaktiver Form 
als Bausteine von Anelek
trolyten. Ihre Wirkung IăBt 
sich daher nicht auf eine 
einfache FormeI bringen. 
Man darf aber doch wohl 
sagen, daB in der Mitwir
lung an spezifischen fer
mentativen Steuerungen 
die Hauptbedeutung der 
Spurenelemente liegt. 

Hinzu kommen die un
spezifischen W irkungen, die 
die ionisierten Spurenele
mente mit alien Ionen 
gemeinsam haben. Kata

phorese und Adsorption, Permeabilităt und kolIoidaler Zustand werden durch 
die Gegenwart von Ionen wesentlich mitbestimmt. Was diese als Regulatoren 
so geeignet macht, ist neben ihrer Affinităt zu KolIoiden und Fermenten ihre 
leichte Reaktionsfahigkeit, ihre Beweglichkeit und ihre Kleinheit. Ein und das
selbe Element wirkt gleichzeitig osmotisch, gruppenspezifisch und individual
spezifisch - je nach seinem Wirkungsmilieu und seiner Bindungsform. Auch 
eine scharfe Trennung zwischen statischen und dynamischen Aufgaben, wie sie 
fruher gelegentlich versucht wurde, ist (vor a,llen Dingen nach den Ergebnissen 
der Jsotopenforschung) nicht mehr moglich. 

ttber den Gehalt des menschlichen Korpers an Spurenelementen orientieren die 
Tabelle 1 (s. S. 1) und die Abb. 1. Zahlenwerte fur Aufnahme und Ausscheidung 
von Spurenelementen hat UNG (1949) zusammengestellt (Tabelle 8). 

Was den Spurenelementgehalt der Nahrungsmittel und damit die GroBe der 
Zufuhr mit der Nahrung angeht, so unterliegen diese groBen Schwankungen 
und hăngen weitgehend ab von der Beschaffenheit des gewachsenen Bodens, 

1 Zusammenfassende Darstellungen von BERTRAND 1938, BERG 1940, FLASCHENTRĂGER 1941, 
REITH 1941, SCRARRER 1955, SCHWARZ 1947, LANG 1949, TRuFFERT 1954, UNDERWOOD 
1956, GLATZEL 1955, PAPENDICK 1955 und SCHROEDER 1956. 
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von Diingung und Berieselung mit Abwăssern, von Verpackungs-, Konservie
rungs- und Schonungsmitteln und von (absichtlichen und unabsichtlichen) Zu
sătzen und Verunreinigungen in der Kuche. 

Die Feststellung des Bestandes an Spurenelementen ist jedoch nur eine 
Etappe auf dem Wege zur Erforschung ihrer Bedeutung. Gleiche Mengen konnen 
z. B. in Gegenwart organischer Stoffe harmlos sein, in Gegenwart mineralischer 
Stoffe aber toxisch wirken. 

Es wurde bereits darauf hingewiesen, daB fur eine Reihe von Elementen, 
die im menschlichen Organismus nur in Spuren gefunden werden - vermutlich 
gibt es kein einziges Element, das nicht irgendwann einmal mit der Nahrung 
oder dem Trinkwasser aufgenommen wird -, die Frage noch v611ig offen ist, 
ob sie an lebenswichtigen Vorgăngen teilnehmen oder funktionell bedeutungslos 
sind. Als unentbehrlich mussen nach 
dem heutigen Stand des Wissens Eisen, 
Zink, Kupfer, Mangan, Kobalt, Molyb- mg 

1000 
dăn und Jod gelten, als entbehrlich 
Silber, Bor, Brom, Lithium, Radium, gOO 

Strontium und Rubidium. Fraglich ist 8IJIJ 

noch die Lebensnotwendigkeit oder Er- 7IJIJ 

wUnschtheit von Aluminium, Arsen, 
6'OIJ 

Chrom, Fluor, Gold, Nickel, Silicium, 
Titan, Uran und Zinn. Die Erforschung ,fIJO 

des Stoffwechsels der Spurenelemente '!OIJ 

hat wegen der minimalen Mengen, um .]IJIJ 

die es hier geht, wegen des hohen 
2IJIJ 

Speicherungsvermogens des Organis-
mus und wegendes trăgen Stoffwechsels 7IJO 

'1000-
6'000 

.]000-
'1000 

vieler Spurenelemente mit ganz beson
deren Schwierigkeiten zu rechnen. 

Es steht ganz auBer Zweifel, daB 
Spurenelemente im Stoffwechselge

Abb.1. Spurenelement-Gehalt des menschlichen 
Kiirpers. (Nach SHERMAN.) 

schehen vielfach eine entscheidende Rolle spielen und ganz unentbehrlich sind. 
Die Luckenhaftigkeit unseres Wissens erm6glicht uns genauere Vorstellungen 
von dieser Rolle aber erst fur einzelne von ihuen. 

Spurenelemente werden auch als Medikamente benutzt. In dieser Form 
nimmt der Organismus sehr vieI gr6Bere Mengen in sich auf als mit der tăglichen 
Nahrung - das Vielhundertfache unter Umstănden. Dann sind diese Elemente 
aber keine "Grundstoffe der Nahrung" und keine Spurenelemente mehr. Im 
Hinblick auf die Bedarfsabgrenzung nach oben und die M6glichkeiten einer 
Schădigung durch uberhOhte Zufuhr mussen Pharmakologie und Toxikologie 
jener Elemente im folgenden trotzdem wenigstens kurz gestreift werden. 

2. Eisen. 

a) Resorption und A usnutzung. 

Zur biologischen Chemie und Bedeutung des Eisens im Stoffwechsel vergleiche 
die Darstellung HEILMEYERS in Bd. IV, Teil 2 dieses Handbuches. An dieser 
Stelle sei nur kurz daran erinnert, daB Blut, Milz und Leber die eiseureichsten 
Organe sind, und daB das Eisen als Hămoglobineisen, Myoglobineisen, Zell
hămineisen, Depoteisen und zirkulierendes Plasmaeisen vorkommt. Es spielt im 
intermediăren Stoffwechsel eine groBe Rolle als Baustein von Fermenten (Katalase, 
Cytochromoxydase), als Aktivator von Fermenten (Aconitase, Decarboxylase der 
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Oxybernsteinsaure u. a.) und als Aktivator von nicht fermentativ gesteuerten 
Umsetzungen (z. B. der Autoxydation von Fettsauren u. a.; LANG 1952). 

Der Gesamteisenbestand des Menschen wird aui 5,85 g geschatzt. 
Der Wert der Nahrung als Eisenquelle kann nur dann richtig beurteilt werden, 

wenn man die A usnutzung des N ahrungseisens und ihre Bedingtheiten und Schwan
kungen kennt. Durch die Magensalzsăure wird das in den Nahrungsmitteln ent
haltene Eisen freigesetzt. Es erscheint dann, da die Nahrung das Eisen zwar in 
verschiedenen Formen enthaltl, im allgemeinen aber auch reichlich reduzierende 
Stofie 2, groBenteils in Ferro-Form. Allein in dieser Form ist es im Darm resor
bierbar 3• Ferri-Salze miisen also, um resorbierbar zu werden, zunachst in Ferro
Salze umgewandelt werden. Fallen groBe Mengen von Ferri-Salzen an, dann 
gelingt die Umwandlung nur unvollstandig und aus diesem Grunde werden 
Ferri-Salze praktisch scWechter ausgenutzt als Ferro-Salze 4• Ratten k6nnen 
Ferri-Salze anscheinend ebenso gut ausnutzen wie Ferro-Salze. 

Eine Voraussetzung optimaler Eisenausnutzung sind also ausreichende Mengen 
von Magensalzsăure 5 • Eisenionisierende Făhigkeiten geringerer Intensităt ent
falten allerdings auch die Galle 6 und der Darmsaft'. Klinisch findet man daher 
trotz fehlender Magensalzsaure in Einzelfăllen oft noch eine aufiallend gute 
Eisenresorption 8. 

Die Ausnutzung des Nahrungseisen wird unterstiitzt durch die Gegenwart 
des ionisations- und resorptionsf6rdernden Vitamin 0 9 • Auch Pyridoxin (Vit
amin B6) solI die Eisenresorption unterstiitzen 10. 

Die SH-Gruppen der EiweiBk6rper sollen die tJberfiihrung von Ferri-Salzen 
in Ferro-Salze und dadurch die Eisenausnutzung f6rdern 11. 

Eine resorptionsf6rdernde Wirkung wird auch den Nebennierenrindenhormonen 
zugeschrie ben 12. 

Wenn in den spăteren Schwangerschaftsmonaten bei gleichbleibender Eisen
zufuhr 3mal soviel Eisen resorbiert wird wie in den friiheren Monaten 13, dann sind 
hier ofienbar auch hormonale Faktoren im Spiel, und vermutlich gilt dasselbe 
fiir die Abnahme der Eisenresorption im hOheren Alter 14• 

1 CARTWRIGHT 1947, HAHN 1937, HEATH 1943, HEATH und PATEK 1937, DARBY 1950, JOHN
STON 1951, LlNTZEL 1930, MooRE 1947, SCHĂFER 1953, LAURELL 1947, STARKENSTEIN 
1934, THEDERlNG jr. 1953. 

2 KmCH, BERGEIM, KLEINBERG und JAMES 1947. 3 HEUBNER 1924, LlNTZEL 1933. 
4 HEILMEYER und PLOTNER 1936 MooRE, ARROWSMITH, WELSH und MINNIOH 1939, MooRE, 

DUBACH, MlNNIOH und ROBERTS 1944, HAHN, JONES, LOEWE, MENEELY und PEACOCK 
1945. 

5 DARBY, HAHN, KASER, STEINKAMP, DENSEN und COOK 1947, DUBACH, MooRE und MINNIOH 
1946, V. GOIDSENHOVEN, HOET und LEDERER 1938, GRAM und LEVERTON 1952, HAHN 
1937, HAHN, BALE, HETTIG, KAMEN und WHlPPLE 1939, HAHN, JONES, LOEWE, MENEELY 
und PEACOCK 1945, HEATH 1943, HEGSTED, FINCH und KINNEY 1948, HEILMEYER und 

PLOTNER 1936, KIRCH, BERGEIM, KLEINBERG und JAMES 1947, LEVERTON 1941, LINTZEL 
1930, MooRE 1947, MooRE, DUBACH, MINNIOH und ROBERTS 1944, MANGOLD, HEMMELER 
1951, OLDHAM und SCHLUTZ 1940, RUEGAMER, MIOHAUD, HART und ELVEHJEM 1946, 
STARKENSTEIN 1934, THOMPSETT 1940, HEILMEYER und v. MUTIUS 1942, HEMMELER 1951. 

6 HEILMEYER und v. MUTIUS 1942, HAWKINS, ROBSCHEIT-RoBBINS und WHIPPLE 1938. 
7 REIMANN und FRITSCH 1931/32, WENDEL 1952. 
8 HEILMEYER und KOCH 1939, SKOUGE 1939, HEMMELER 1951, DONNER 1955. 
9 BERGEIM und KIRCH 1949, HEILMEYER und v. MUTIUS 1942, KIRCH, BERGEIM, KLEINBERG 

und JAMES 1947, NEUWEILER 1950, THEDERING jr. 1949, MOORE, ARROWSMITH, WELSH 
und MlNNIOH 1939, STEINKAMP, DUBACH und MOORE 1955. 

10 CARTWRIGHT 1947. 11 TOMPSETT 1940. 
12 CARTWRIGHT, HAMILTON, GUBLER, FELLows, ASHENBRUCKER und WINTROBE 1951. 
13 HAHN, CAROTHERS, CANNON, SHEPPARD, DARBY, KASER, MCCLELLAN und DENSEN 1947, 

HAHN, CAROTHERS, DARBY, MARTlN, SHEPPARD, CANNON, BEAN, DENSEN, PETERSON, 
MCCLELLAN 1951, s. auch LUND 1951. 

14 RECHENBERGER 1952. 
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Verschlechtert wird die Ausnutzung des Eisens durch organische Siiuren, 
die schwer spaltbare Komplexsalze bilden (Milchsaure, Citronensaure, Essig
saure)1. 

Die Menge des resorbierten Eisens ist umgekehrt proportional dem Phosphat
gehalt der Nahrung 2• Durch phosphorarme Mais- und Fetternahrung kann man 
bei Ratten schwere Hamosiderosen hervorrufen. Ferro- und Ferriphosphat 
werden schlechter resorbiert als Ferrosulfat und Ferrichlorid 3: Verschlechtert 
wird die Ausnutzung des Eisens auch durch die Gegenwart von Phytaten;l und 
von Oalciumsalzen 5. 

Die vor wenigen Jahren noch herrschende Meinung, die Menge des resorbier
baren Eisens sei gleich jener Eisenmenge, die mit Dipyridil reagiert 6 , hat sich 
als unzutreffend erwiesen. 

Vitamin D f6rdert in nicht năher bekannter Weise die Speicherung von 
Eisen und die Bildung von Hamoglobin. 

Unter krankhaften Verhăltnissen sieht man uberdurchschnittlich hohe Eisen
resorption bei Pellagra7, nach Unterbindung des Pankreasausfiihrungsganges 8 

und bei Anoxamie infolge Anamie 9. lm letztgenannten Fall ist das Redox
System der Diinndarmschleimhautzellen zugunsten einer gesteigerten Reduktion 
verschoben; dadurch wird der tJbergang von Ferritin in Ferroeisen nnd damit 
die Abgabe von Eisen an die Blutcapillaren erleichtert. 

Jenseits des 59. Lebensjahres kann bei beiden Geschlechtern von einer Eisen
resorption nach oraler Zmuhr iiberhaupt nicht mehr gesprochen werden 10• 

Die Menge des resorbierten und ausgenu,tzten Nahrungseisens hangt, ganz anders 
als die Menge der resorbierten Alkalien entscheidend vom Eisenbedarf des Organis
mus ab. Sie wird bestimmt durch den Gehalt der Darmschleimhaut an dem 
eisenhaltigen EiweiBk6rper Ferritin, dessen Eisengehalt in enger Beziehung steht 
zum Eisengehalt des Gesamtorganismus. Das Ferritin, ein Eisen-Proteid mit einem 
Molekulargewicht von 460000 und einem Eisengehalt von 17-23%, ist die 
Speicherungsform des Eisens. Diese von GRANICK (1946) enhickelte Vor
stellung laBt sich durch folgendes Schema wiedergeben: 

Nahrungs-Fe++ -+ Darmschleimhaut-Fe++ -+ Plasma-Siderophilin-Fe+++ 

t t 
Darmschleimhaut-Ferritin-Fe+++ 

Das Ferritin wirkt in der Darmschleimhaut wie ein Ventil. Wenn es nicht mit 
Eisen gesattigt ist, nimmt es Eisen am, wodurch der Gehalt der Darmschleimhaut 
an Ferro-Eisen abnimmt und Eisen aus dem Darmlumen in die Mucosazellen am
genommen wird. lst das Apoferritin mit Eisen gesattigt, so kommt die Eisenauf
nahme zum Stillstand, weil dann die Konzentration an Zelleisen so hoch ist, 
daB kein Konzentrationsgefălle mehr besteht. 

Das gespeicherte Ferritin-Fe stammt aus 2 Quellen: der Nahrung und den 
zerst6rten Erythrocyten. Aus der durchschnittlichen Lebensdauer der roten 
Blutk6rperchen von lOO-120 Tagen ergibt sich, daB der Mensch im Tag 8 g 
Hamoglobin abbaut; das entspricht einem Eisenumsatz von taglich 27 mg. Die 

1 LINTZEL 1930, AMANN 1940. 2 HEGSTED, F1NCH und K1NNEY 1948. 
3 BLUMBERG und ARNoLD 1947, FREEMAN und BURRILL 1944, STREET 1943. 
4 MCCANCE, EDGECOMBE und WillDOWSON 1943, SHARPE, HARRIS, PEACOCK und COOKE 

1948, WillDOWSON und MCCANCE 1942, SHARPE, PEACOCK, COOKE und HARRIS 1950. 
5 ANDERsON, McDONOUGH und ELVEHJEM 1940, KLETZIEN 1940, KELLOG und METTIER 

1936, FREEMAN und Ivy 1942. 
6 RECHENBERGER 1947. 7 GILLMAN und GILLMAN 1945. 
8 TAYLOR, STIVEN und REill 1931, GILLMAN, MANDELSTilI und GILBERT 1947. 
9 GRANICK 1949. 10 RECHENBERGER 1952. 
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direkte Messung der Turnover-Rate des Plasmaeisens mit Hilfe von Fe59 ergab 
den damit gut libereinstimmenden Wert von 0,35 mglkg Korpergewicht und 
Tag1. 

Die libereinstimmenden Untersuchungen vieler Autoren haben eindeutig er
wiesen, daB bei Iwhem Eisenbedarf viel, bei geringem Eisenbedarf wenig Eisen 
resorbierl wird, und zwar im letzten Fall auch dann, wenn groBe Mengen resor
bierbaren Eisens verfligbar sind 2. Die Deckung des Eisenbedarfs erfolgt also 
in der Weise, daB bei steigendem Bedarf das AusmaB der Eisenresorption steigt, 
bei sinkendem Bedarf făHt. Die Bedarfsdeckung erfolgt in ăhnlicher Weise wie 
die Deckung des Calciumbedads und anders als etwa die Deckung des Natrium
bedarfs. Hier wird unabhiingig vom Bedarf zunachst das gesamte Nahrungs
natrium resorbiert und spăter das liber Bedarf resorbierte Natrium durch 
den Urin wieder ausgeschieden. Hier Regulation durch Ausscheidung, dort 
Regulation durch Resorption. 

Resorbiert wird das Nahrungseisen zum groBten Teil im Duodenum und 
oberen DUnndarm. Auch der untere Dlinndarm kann Eisen resorbieren 3, anschie
nend sogar selbst der Magen 4 ; im Colon hingegen wird kein Eisen mehr resorbiert 5. 

Parenterale (intravenose) Eisenzufuhr ist an sich moglich. Sie ist aber eine 
keineswegs harmlose Form der Ernăhrung und kann Schaden nach sich ziehen 6. 

Das injizierte Eisen verteilt sich dabei nicht gleichmăBig auf die Organe7• 

Der Eisengehalt der N ahrung liegt zwischen 10 und 50 mg taglich; von dieser 
Menge werden etwa 20% ionisiert, d.h. ausnutzbar gemacht8• Bei Analyse von 
150 amerikanischen Kostformen fand SHERMAN (1937) eine Eisenmenge je Kopf 
und Tag von im Mittel 17 mg (Maximum 31, Minimum 8 mg). HEMMELER 
(1951) errechnete fUr Westeuropa eine tagliche Eisenaufnahme von 51,4 mg, von 
denen nach seinen Beobachtungen 9,3 mg = 18% ionisiert werden. Amerikani
sche Untersuchungen an 7-lOjahrigen Schulkindern ergaben eine Resorption 
von 8-18% des in der Nahrung aufgenommenen Eisens9• Bei Zufuhr verschie
dener Ferrosalze wurden taglich 9-13 mg resorbiert10• 

Da Resorption und Ausnutzung von so viden Faktoren abhăngen, kann man 
nicht erwarten, daB der Eisengehalt aller Nahru'YI{Jsmittel gleich gut ausgenutzt 
wird. Das Eisen von Spinat und WeiBkohl wird (infolge seines Ferroeisen 
stabilisierenden Vitamin C-Gehaltes 1) ebenso wie das Eisen von frischem Fleisch 
(besonders von Milz und Leber), gut ausgenutztll. Von dem in frischem Obst 
und Gemlise enthaltenen Eisen werden 77-98 %, von dem in EiereiweiB, Fleisch 
und Brot enthaltenen Eisen 25-40% durch den Magensaft ionisiert. Das Eisen 
der Milch ist fast vollig săureloslich 12. Nach JOHNSTON, FRENCHMAN und Bo
ROUGHS (1948) resorbiert der Organismus bei Zufuhr von 7 mg Eisen 11 %. bei 

1 Hun, HENNESSY, AUSTIN, GAROU, ROBERTS nnd LAWRENCE 1950, LANG 1952. 
2 DARBY, HAHN, KASER, STEINKAlIIP, DENSEN nnd COOK 1947, FOWLER nnd BARER 1937, 

GRANICK 1946, GREENBERG, CoPP nnd CUTHBERTSON 1943, HAHN 1937, HEMMELER 1951, 
1951, 1952, HAHN, BALE, HETTIG, KAMEN nnd WHIPPLE 1939, KINNEY, HEGSTED nnd 
FINCH 1949, WELCH, WAKEFIELD nnd ADAMS 1936, MCCANCE nnd WIDDOWSON 1937, 
HElLMEYER nnd PLOTNER 1937, HEILMEYER nnd KOCH 1939, REIMANN und FRrrSCH 1931, 
MooRE, ARRCWSMITH, WELSH nnd MINNICH 1939, HAHN, BALE, LAWRENCE und WHIPPLE 
1939, BALFOUR, HAHN, BALE. POMMERENKE nnd WHIPPLE 1942, MooRE, ROBERTS und 
MmNICH 1941, DUBACH, CALLENDER nnd MooRE 1948, AUSTONI und GREENBERG 1940, 
CoPP und GREENBERG 1946, STEWART 1953, STEWART, VASSAR und STONE 1953. 

3 ARRoWSMITH nnd MmNICH 1941. 4 HAHN, BALE, Ross, BALFOUR und WHIPPLE 1943. 
5 HEILMEYER nnd KOCH 1939, HEMMELER 1951. 
8 Nenerdings WAGNER und PROBST 1953, PROBST 1954. 7 ZILlOTTO und ODEBLAD 195". 
8 LINTZEL 1930, HORNEMANN 1913, REIMANN und FRITSCH 1931, 1932, FLEISCH 1947. 
9 DARBY, HAHN, KASER, STEINKAMP, DENSEN und COOK 1947. 

10 GRAM und LEVERTON 1952. 
11 LINTZEL 1930,1933, WICHELS nnd HOFER 1933. 12 SCHĂFER 1955. 
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Zulage von 200 g Fleisch (mit 3,4 mg Eisen) zu derselben Kost aber 21 % der 
zugefiihrten Eisenmenge 1. Durch Erhitzen des Fleisches soll die Ausnutzbarkeit 
des Eisens verbessert werden 2• Die Ausnutzung des Spinat-Eisens wird mit 13% 
angegeben 3• 

Angesichts des geringen Eisengehalts der landesiiblichen Kost ging man in 
USA dazu iiber, das Brot mit Eisen auf etwa 29 mg Eisen in 1000 g Brot anzu
reichern 4. Am besten sollen sich zu diesem Zweck Ferrosulfat und Ferrichlorid 
eignen 5• 

Bei 32 Versuchspersonen betrug die Ausnutzung des im angereicherten Brot zugefiihrten 
Eisens (Ferrosulfat, Ferrum reductum, Ferriorthophosphat und Natriumferripyrophosphat) 
1-2% der Zufuhr, bei 4 Versuchspersonen mit Verdacht auf Eisenmangel 26-38% der 
Zufuhr und bei 3 Versuchspersonen mit offensichtlichem Eisenmange145-64% der Zufuhr. 
Zusătze von Vitamin C steigerten die Resorption auf das 2-3fache 6. 

Als Brotbeimengungen gegeben, werden die genannten Eisenverbindungen 
aber schlechter ausgenutzt, als wenn man sie rein gibt. 

Beziiglich der Resorbierbarkeit therapeutisch gebrăuchlicher, ernăhrungsphy
siologisch im allgemeinen aber bedeutungsloser Eisenverbindungen sei auf die 
Darstellung der Eisentherapie in Bd. 2 dieses Handbuches hingewiesen. Das in 
ein groBes organisches Molekiil eingebaute Hămoglobineisen - Hămoglobin ist ja 
ein Bestandteil der natiirlichenN ahrung - ist nur unvollkommen resorbierbar (von 
350 mg Hămoglobineisen werden z. B. nur 10-25% resorbiert) 7. Mit Blut
prăparaten und Blutwurst IăBt sich also keine sehr wirkungsvolle Eisentherapie 
betreiben 8. 

Es kann heute als erwiesene Ta tsache betrachtet werden, daB, entgegen ălteren 
Vorstellungen, die Eisenausscheidung durch N ieren und Darm ganz gering lst 9. 

Bei extrem eisenarmer Ernăhrung fand LINTZEL (1929) nur 0.9 mg Eisen in der 
24stiindigen Kotmenge. Im Urin von Gesunden wurden innerhalb von 24 Stunden im 
Mittel nur 64 y gefunden 10. 

Nur 2-8% des intravenOs injizierten Eisens sind von HAHN, BALE, HETTIG, KAMEN und 
WHIPPLE (1939) wăhrend der ersten 3 bis 15 Tage p. i. im Stuhl wiedergefunden worden. 
Nach intraveniiser Verabreichung von 100 mg Ferrisaccharat scheidet der Gesunde inner
halb von 24 Stunden 4,5-5,5 mg Eisen im Urin aus11• 

Die Eisenverluste durch den Schwei(J sind geringfiigig 12. Die Verluste durch 
Zellabschuppung, Haare undNăgel werden auf tăglich hOchstens 1-2 y geschătztl3 . 
Der Eisengehalt des Schwei(Jes liegt bei 0,02-0,03 mg- % 14. 

Die Eisenverluste je Menstruationsperiode kann man auf 10-50 mg ver
anschlagen, umgerechnet auf alle Tage des Jahres mithin auf hochstens 2 mg 
tăglich 15. "Die zusătzlichen Eisenverluste durch eine Schwangerschalt betragen 
rund 300 mg, fiir die Blutverluste bei der Geburt etwa 100 mg und fiiI' die Lac
tation 100-200 mg, also insgesamt 500-600 mg 16". 

1 Siehe auch CARTWRIGHT 1947, MOORE und DUBACH 1951. 2 OLDHAM 1941. 
3 McMlLLAN und JOHNSTON 1951. 4 DUFRENOY und GENEVOIS 1949. 
5 BLUMBERG und ARNOLD 1947. 6 STEINKAMP, DUBACH und MOORE 1955. 
7 BLACK und POWELL 1942. 8 Siehe dazu STIOH und FATH 1951. 
9 LINTZEL 1929, MADDOCK und HEATH 1939, HAHN, BALE, HETTIG, KAMEN und WHIPPLE 

1939, VONKENNEL und TILLING 1940, HEMMELER 1951, LITTLE, POWERS und W AKEFIELD 
1945. 

10 PLDTNER 1955, PLDTNER und PETZEL 1954, MORCZEK 1950, TEPE und TDGEMANN 1953, 
HEILMEYER und PLDTNER 1937, SCHMIDT 1943, MITCHELL und HAMILTON 1949, MCCANCE 
und WIDDOWSON 1937. 

11 PLDTNER 1955. 
12 HAHN, BALE, HETTIG, KAMEN und WHIPPLE 1939, VANNOTTI 1947, HEMMELER 1951, ERD-

MANN-MuLLER, SAUER und WENDEROTH 1953. 
13 HEMMELER 1951. 14 JOHNSTON, McMILLAN und EVANS 1950. 
15 HEILMEYER 1944, RATH, CATON, REID, FINCH und CONROY 1950. 
16 HEILMEYER 1951, s. auch JASINSKY und DIENER 1952, FISHER und BIGGS 1955. 
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In diesem Zusammenhang sei auf den geringen Eisengehalt der Milch hin
gewiesen. Wăhrend die meisten Mineralstoffe in der Milch und im neugeborenen 
Organismus in etwa gleichem Verhăltnis vorkommen, enthălt der Organismus 
des neugeborenen Menschen etwa 6mal soviel Eisen wie die Frauenmilch. Der 
neugeborene Mensch, ebenso Junge von Katzen und Hunden verfiigen iiber 
einen Eisenvorrat, den Tiere, die schon vom ersten Lebenstag an Griinzeug fressen, 
nicht besitzen 1. Die fetale menschliche Leber enthălt 3mal soviel Eisen wie die 
Leber des Erwachsenen 2• Dieses Eisendepot ",ird in den letzten Embryonal
monaten angelegt; Friihgeborene sind daher eisenarm 3• Bei einem Tagesbedarf 
von rund 0,6 mg/kg Korpergewicht 4 geniigt der Vorrat des Neugeborenen fiir 
die Dauer von 6 Monaten. Nach Ablauf dieser Zeit braucht er eisenreichere 
Nahrung als nur Milch. 

b) Der Bedarf. 
"\Venn sich die tagliche Eisenausscheidung des erwachsenen Menschen durch 

Niere und Darm auf 100 y tăglich und weniger beschrănkt, dann erhebt sich die 
Frage, ob eine dieser Menge entsprechende Zufuhr von ausnutzbarem Eisen, eine 
Zufuhr also in Hohe des Minimalbedarfs, auch gleichzeitig dem Optimalbedarf ent
spricht. Bei der Frau wăren dieser Menge jeweils noch 2 mg tăglich zuzurechnen. 
Eine exakte Beantwortung dieser Frage ist nicht moglich, weil eindeutig fest
stellbare Zeichen einer eben suboptimalen Eisenversorgung nicht bekannt sind. 

Die "Eisenmangelkrankheit" mit ihrem hervorstechenden Symptom, der hypo
chromen Anămie, ist kein Fruhsymptom, sondern bereits ein Ausdruck schweren 
Mangels. 

Als pathogene Faktoren der Eisenmangelkrankheit nennt HEILMEYER (1952) 
auBer einem unzureichenden Gehalt der Nahrung an ausnutzbarem Eisen und 
auBer dem erhohten Eisenbedarf im "\Vachstumsalter die Eisenverluste durch 
Menses, Schwangerschaft, Wochenbett und Lactat.ion (Eisenmangelkrankheit 
des Săuglings und Kleinkindes, Eisenmangelkrankheit in den Nachpubertăts
jahren der Frau, Chlorose u. a.), den Eisenmangel durch Resorptionsstorungen 
und Blutverluste 5• 

Die Symptome des Eisenmangels beschrănkten sich jedoch offenbar nicht 
auf die Anămie und deren unmittelbare Folgen. AuBer zu einer Verminderung 
des Hămoglobins fiihrt Eisenmangel zu einer Verminderung des Myoglobins und 
der Zellhămine und damit zu tiefgreifenden Storungen der Gewebsfunktionen. 
Anscheinend unabhangig von der Anamie wirkt sich der Eisenmangel (und der 
gleichzeitige Mangel an anderen Spurenelementen?) auf die Fortpflanzung und 
die Entwicklung der kommenden Generation aus. Er bedingt allgemeine Wider
standslosigkeit, Sterilităt, Wachstulllshemmung, Haarausfall, Muskeldegeneration 
und endokrine Storungen ti • 

Unter Beriicksichtigung eines "Sicherheitsfaktors" und des hoheren Eisen
bedarfs im Wachstumsalter wurde der Eisenoptimalbedarf des Mannes bi8 zum 
48. Lebensjahr, der im Laufe der Jahre durch die Nahrungszufuhr gedeckt 
werden muB, auf insgesamt 4 g, der ~er Frau (unter Einbeziehung von 4 Schwan
gerschaften) auf insgesamt 15 g veranschlagV. 

1 ALBERS 1941, SHERMAN 1937. 2 MAYEDA und YAMANOUCHI 1934. 
3 STRAUSS 1933. 4 DANIELS und WRIGHT 1934. 
5 Siehe auch YOUMANS 1950, RECHENBERGER 1951. 
6 BERTRAND und NAKAMURA 1925, DANIELS und RUTTON 1925, FONTES und THIVOLLE 1934, 

KOCHMANN und SEEL 1928, REMESOW 1937, LINTZEL 1928, SCHĂFER 1953, SCHMIDT 1928 
1930. ' 

7 HEILMEYER 1944, BARER und FOWLER 1936, MCCANCE und WIDDOWSON 1937, LEVERTON 
und ROBERTS 1937, SKOUGE 1939, SCOTT 1938, MITCHELL und HAMILTON 1949. 
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HEATH und PATEK (1937) nennen 3,2 bzw. 12,2 g bis zum 26. Lebensjahr. 
Dieselben Autoren haben auch den Gesamteisenbedarf von Mann und Frau je 
Jahr berechnet. Er betrăgt, um nur einige ihrer Zahlen herauszugreifen: 

im 1. Lebensjahr 0,195 bzw. 0,182 g 
im 5. Lebensjahr 0,098 bzw. 0,087 g 
im 10. Lebensjahr 0,152 bzw. 0,120 g 
im 15. Lebensjahr 0,314 bzw. 0,468 g 
im 20. Lebensjahr 0,081 bzw. 0,365 g 

Der jeweils zweite der beiden Werte bezieht sich auf den Eisenbedarf des 
weiblichen Geschlechts, der von der Pubertăt ab hOher liegt als der Bedarf des 
mănnlichen. 

Eine Zusammenstellung des durchschnittlichen jăhrlichen Eisenbedarfs (Mann 
und Frau vom 1.-48. Lebensjahr) hat HEIT.MEYER gegeben (dieses Handbuch, 
Teil2, Bd. IV; s. auch STURGEON und CHruSTIAN 1954). "In der Zeit des gro13ten 
Wachstums im 1. Lebensjahr ist auch der Eisenbedarf am gro13ten. Eine weitere 
Zeitspanne besonders gesteigerten Wachstums reicht vom 11.-18. Lebensjahr. 
Auch das ist eine Periode gesteigerten Eisenbedarfs. Mit dem 22. Lebensjahr 
ist das Wachstum erloschen. Damit sinkt beim Manne der Eisenbedarf auf ein 
Minimum und bleibt wăhrend des ganzen weiteren Lebens niedrig. Bei der Frau 
wird das Entwicklungsalter noch zusatzlich durch das Eintreten der Menstrua
tionsblutungen belastet. Im spăteren Alter der Frau sind es dann die Schwanger
schaften, die einen entsprechenden Mehrbedarf an Eisen erfordern. Man erkennt 
daraus, da13 es beim weiblichen Geschlecht drei kritische Zeitpunkte fUr den 
Eisenstoffwechsel gibt, in denen der Bedarf am hochsten ist; nămlich das 1. Le
bensjahr, das Entwicklungsalter und die Fruchtbarkeitsperiode. Am Ende dieser 
drei Phasen konnen die Eisenreserven in den Depots erschopft sein und Eisen
mangelzustănde auftreten." 

Da die Ausnutzung des Nahrungseisens im Mittel nur lO bis 20% betrăgt, muB 
die Eisenzufuhr mit der Nahrung das etwa 5fache des Eisenbedarfs erreichen, wenn 
dessen Deckung sichergestel1t sein solI. Nach SHERMAN (1937) liegt der Tages
mindestbedarf des Erwachsenen an Nahrungseisen zwischen 3,7 und 14,9 mg (im 
Mitt.el bei 8,11 mg). Unter Einrechnung eines Sicherheitsfaktors von 50% sollen 
daher als optimale Tageszufuhr fur den Erwachsenen 12 mg, fur das Kind unter 
12 Jahren 7-12 mg angesetzt werden. HODGES und PETERSON (1931) veran
schlagen den Optimaltagesbedarf des Erwachsenen an Nahrungseisen auf 15,5 mg. 

Der National Research Oouncil der USA (1953) MIt folgende Tageszufuhren 
in der Nahrung fiir wiinschenswert: 

Erwachsene Mănner und Frauen . . . . . 12 mg 
Schwangere vom 7. Monat ab und Stillende 15 mg 
Kinder im 1. Lebensjahr . . . . . 6 mg 
Kinder zwischen 1 und 3 J ahren . . . . . 7 mg 
Kinder zwischen 4 und 6 Jahren. . . . . 8 mg 
Kinder zwischen 7 und 9 Jahren. . . . . 10 mg 
Kinder zwischen 10 und 12 Jahren . . . . . .. 12 mg 
Jungen und Mădchen zwischen 13 und 20 Jahren . 15 mg 

Etwas niedrigere Werte fUr Kinder gaben JOHNSTON und ROBERTS (1942), 
SCHLAPHOFF und JOHNSTON (1949) und DARBY, HAHN, KASER, STEINKAMP, 
DENSEN und COOK (1947): 12-13 mg fiir 13-15jăhrige Mădchen, 2,3 bis 3,8 mg 
fur 7-10jăhrige Kinder. 

Die Deutsche Gesellschaft fur Ernahrung (1956) nennt ais wiinschenswerte 
Tages-Eisenzufuhr in der Nahrung fUr den Erwachsenen 12 mg, fiir die Schwan
gere vom 1. Monat ab und fUr die stillende Frau 15 mg, fur Kinder im 1. Lebens-
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jahr 6 mg, fiir Kinder im Alter von 1-3 Jahren 7 mg, im Alter von 4-6 Jahren 
8 mg, im Alter von 7-9 Jahren 10 mg, im Alter von 10-14 Jahren 14 mg 
und fiir Jugendliche bis zu 18 Jahren 15 mg. 

AlIe diese Richtwerte liegen im Vergleich mit dem wirklichen Bedarf aber 
ohne Zweifel eher zu hoch als zu tief - zu hoch vor allen Dingen fiir den er
wachsenen Mann, dessen tăgliche Eisenausscheidung ja weit unter 1 mg je Tag 
liegt. Als Richtwerte kann man sie gelten lassen, weil krankhafte Storungen 
durch iibermăBig eisenreiche Kost nicht bekannt und auch nicht zu befiirchten 
sind: der Eisengehalt auch der eisenreichsten natiirlichen Nahrungsmittel ist 
gering und die Eisenresorption wird, wie oben dargelegt, durch den Bedarf 
gesteuert. 

Die eisenreichsten Nahrungsmittel sind Hefe, Leber, Herz, Eidotter, getrock
nete Erbsen und Hafermehl, ausgesprochen eisenarm sind Milch und Milch
produkte, Fette und 01e, Obst und die meisten Gemiisearten, raffinierter Zucker 
und wenig ausgemahlenes Mehl. . 

Schadigungen durch reine Eisenverbindungen gehoren ins Gebiet der Pharma
kologie und Toxikologie und nicht ins Gebiet der Emăhrung. Die fiir den Er
wachsenen letale Dosis wird auf wenigstens einige Hundert Tabietten zu je 
0,2 g Ferrosulfat geschătzt. 

Nur beim Versagen der Regulationen, die die Eisenaufnahme aus dem Darm 
steuem, kann es infolge unzureichender Bindungen an Eiweill zu einer Anstape
lung von Eisen in den Geweben kommen, die sich unter Umstănden schădlich 
auswirkt. Die Eisenanhăufung in bestimmten Geweben bei Infektionen ist in 
ihrer Bedeutung noch nicht ganz klar. 

3. Zink. 

Die Lebensnotwendigkeit des Zinks steht auller Frage. Zink ist in der Kohlen
săureanhydratase enthalten, und da es sich auch an Vorgăngen beteiligt, die von 
nicht zinkhaltigen Fermenten (Katalasen, Diastasen, Saccharasen, Proteinasen 
u. a.) gesteuert werden, ist der Zinkreichtum. rasch wachsender Organe, vor allen 
Dingen der Zinkreichtum. der Fortpflanzungsorgane, nicht iiberraschend1• 

Der Embryo bekommt in seiner Leber neben seinem Eisenvorrat einen groBen 
Vorrat an Zink mit auf die Welt, wăhrend die Muttermilch ausgesprochen zink
arm (und eisenarm) ist. 

Die tăgliche Zinkaufnahme des Erwachsenen wird auf 5-20 mg geschătzt; 
damit scheint die Bilanz ausgeglichen zu sein 2 

Peroral aufgenommenes Zink geht unter der Einwirkung des Magensaftes 
in 16sliche und resorbierbare Zinksalze iiber. Ausgeschieden wird die Hauptmenge 
als Sulfid, Carbonat und Phosphat durch den Darm; ein Teil des Kotzinks stammt 
aus der Galle s. 

Bei praktisch zinkfrei ernăhrten Miiusen kommt es zu Abmagerung, Haarausfall und 
WachstumsstOrungen; die Phosphataseaktivităt und der Katalasegehalt von Leber und Niere 
sinken ab, wăhrend Esterase-, Blutkatalase- und Lactoflavingehalt unverăndert bleiben. 
Die Sterblichkeit der Zinkmangeltiere ist erhOht, ihre Nahrungsausnutzung verschlechtert. 
Bei Ratten pflegt eine tăgliche Zufuhr von 2--4 r, die (unter Annahme eines Rattengewichts 
von i. M.150 g) beim 70 kg schweren Menschen einer Tageszufuhr von 0,9-1,8 mg entsprechen 
wiirden, zu Mangelsymptomen zu fiihren '. 

1 HoVE, ELVEHJEM und lIABT 1937, SCOULAR 1939, STlRN, ELVEHJEM und HART 1935, 
MASKE und WOLFF 1953. 

2 LUTZ 1926, MCCANCE und WmDowsoN 1944, TRIBBLE und SCOULAR 1954. 
3 EICHHOLTZ 1934. 
4 DAY und SKlDMORE 1947, FOLLIS, DAY und MCCOLLUM 1941, HOVE, ELVEHJEM und HART 

1937, TODD, ELVEHJEM und HART 1934, WOLFF 1956. 
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Wenn der Zinkgehalt des Futters sehr hoch liegt - bei 0,7% und hOher -, dann entwickelt 
sich bei Ratten eine .Anămie, die durch Zugabe von Eisen, Kupfer und Kobalt verhindert 
werden kann1 • Zinkmangel und Zinkliberflitterung flihren zu Sti:irungen der Blutbildung 
und des Knochenwachstums 2. 

Beim Menschen sind Zinkmangelerscheinungen nicht bekanntgeworden. Zink
vergiftungen durch natiirliche Nahrungsmittel gibt es nicht. Gewerbliche Ver
giftungen ăuBern sich in gastroenterischen Erscheinungen mit Erbrechen; nach 
Resorption gr6Berer Mengen so11 es auch zu Nierenschădigungen kommen 3. 

Die therapeutische Verwendung von Zinksulfat als Brechmittel und von Zinkoxyd als 
Mittel gegen Chlorose und Epilepsie gehOrt lăngst der Vergangenheit an. 

4. Kupfer. 

Die biologische Bedeutung des Kupfers liegt in seiner Mitwirkung bei zahl
reichen jermentntiv ge.qteuerten Stoffwechselvorgăngen (zusammeruassende Darstel. 
lung bei BRENNER 1953). Kupfer ist als Bestandteil sauerstoffiibertragender 
Fermente bei Pflanzen und Tieren nachgewiesen worden, und vermutlich wird es 
auch beim Menschen in dieser Weise wirksam sein. Es beteiligt sich an der 
Hiimoglobinsynthese, nnd es erscheint, wie HEILMEYER meint (dieses Handbuch 
Bd. IV, Teil 2) nicht unm6glich, "daB die Wirkung des Kupfers auf die Hămo
globinsynthese iiber eine Aktivitătssteigerung des Atmungsfermentes der Kno
chenmarkszellen geht". 

l\Iit diesem Wirkungsmechanismus k6nnte sich die Bedeutung des Kupfers 
fiir alle Wachstumsvorgănge erklăren. Die Kupferspeicherung in der Leber, der 
Anstieg des Blutkupfers wăhrend der Schwangerschaft und der Anstieg des 
Blutkupfers wăhrend der ersten 18 Lebensmonate (gleichzeitig mit dem Abfall 
des Bluteisens) sind, wenn ihre spezielle Bedeutung auch noch nicht klar liegt, 
wahrscheinlich in diesem Sinne zu verstehen. Bemerkenswert gering ist iibrigens 
(nicht nur der Eisen-, sondern auch) der Kupfergehalt von Frauenmilch und 
Kuhmilch. "Ob wir die Synthese oder die Funktionen von Fermentsystemen, 
Redoxk6rpern, Vitaminen, Hormonen, Antitoxinen oder K6rperfarbstoffen be
trachten, wir finden in vielen FălIen das Spurenelement Kupfer in den Schliissel
punkten der Reaktion als Aktivator oder Ubertrăger wirksam 4." 

Geringe Kupfermengen - 1 bis 4 mg tăglich - werden stets mit der Nahrung 
aujgenommen. Wie Eisen und Zink wird auch Kupfer durch den Magensaft 
lOslich gemacht und im Diinndarm rasch resorbiert 5 . Die Ausnutzung schătzt 
DARBY (1950) 6 auf 5 bis 40%. 

Die Ausscheidung erfolgt allein durch den Darm; der Kupfergehalt der Galle 
steigt nach peroraler Zufuhr an 7. Nur wăhrend der Schwangerschaft k6nnen 
kleine Kupfermengen im Harn erscheinen. 

Ausgeglichene Kupjerbilanzen erreicht der erwachsene Mensch bei einer Tages
zufuhr von rund 2 mg Kupfer 8• Bei Tageszufuhren von 6,5 bis 13,0 mg kommt 
es zur Speicherung 9. 

HODGES und PETERSEN (1931) nennen als Optimalbedarj 2,3 mg je Tag; bei 
Kindern im Alter von 4 bis 12 Monaten so11 er h6her liegen [nach ELVEHJEM 
(1934) bei 25 mg]. BRENNER (1953) hălt beim Erwachsenen cine Tageszufuhr 
von 3-7 mg, die dem Cu-Gehalt der iiblichen Kost entspricht, fUr v6llig aus-

1 SMITH und LARSON 1946, SUTTON und NELSON 1937, LANG 1950. 
2 SACHASIVAN 1951. 3 Năheres bei BAADER 1954, TELEKY 1955. 4 BRENNER 1953. 
5 TOMPSETT 1940. 6 Siehe auch HUNDLEY 1950. 7 SCHUBERT und RIEZLER 1947. 
8 CHOU nnd ADOLPH 1935, LEVERTON nnd BINKLEY 1944. 
9 HOLT nnd SCOULAR 1948 

Handbuch d. allg. Pathologie, Bd. XI/l. 4 
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reichend und schătzt den Bedarf des Kindes auf nur 0,95-1,53 mg je Tag 
(0,053-0,085 mgjkg K6rpergewicht). 

Die H6he des Kupferbedarfs hăngt anscheinend u. a. vom Basengehalt der 
Nahrung ab. Mit steigendem BasenuberschuB (K +Na +Ca +Mg > CI + S +P) 
nimmt (nach Versuchsergebnissen von Wrnn und DEIJS 1952) der Kupferbedarf ab. 

Bemerkenswert gering ist der Kupfergehalt der Frauen- und der K uhmilch 
(RaTTGER 1950). MCCHEE (zit. nach UNG 1950) sah bei Kupferzulagen zu frei
gewăhlter Kost (tăglich 1 mg Kupfer als Zulage) Hămoglobinanstiege um 5 bis 
26 % bei 138 von 140 Menschen. 

Ob der Kupferbedarf unter alien Umstănden gedeckt wird, ist schon im 
Hinblick auf die groBen Schwankungen des Kupfergehalts der Nahrungsmittel 
nicht sicher. Bei Wiederkăuern werden Lecksucht und Saltsick als Kupfer
mangelkrankheiten aufgefaBtl. Weitere Symptome des Kupfermangels sind bei 
diesen Tieren ein Ergrauen der Haare, Alopecie, Dermatosen - es fehlt an dem 
zur Pigmentbildung notwendigen kupferhaltigen Ferment Tyrosinase 2 -, atak
tische St6rungen und Muskelatrophien ("Falling disease"; TEAGUE und CAR
PENTER 1951), mikrocytăre hypochrome Anămie und Osteoporose 3• 

Bei Ratten soli es auch als Folge von Resorptionsst6rungen zu Kupfermangel 
kommen k6nnen 4. 

Ein kupferarmer menschlicher Organismus kann Eisen zwar noch speichern, 
aber nicht mehr in ausreichendem MaBe zur Bildung von Hămoglobin 5 und 
anderen Hăminstoffen verwenden 6 . Im Kupfermangelzustand sinkt die Aktivi
tăt der Oxydasen und Zellhămine. Die Gewebe verarmen an Cytochrom
oxydasen und Katalasen7 • HEILMEYER (dieses Handbuch Bd. IV, Teil 2) 
betont, er habe, abgesehen von Nephrose- und Amyloid-Fălien, noch niemals 
eine Verminderung des Plasmakupfers gefunden, und meint, die Ursache liege 
darin, daB der geringe Kupferbedarf mit der Nahrung leicht gedeckt werden 
k6nne; auBerdem halte der Organismus seinen Kupferbestand sehr zăh fest. 
Wenn Eisenmangelzustănde so vielleichter auftrăten als Kupfermangelzustănde, 
dann liege es daran, daB mit 100 cm3 Blut 100 y Kupfer, aber 50000 y Eisen 
verlorengingen. 

Wăhrend manche Săuglingsanămien, ebenso wie die Kuhmilchanămie der 
Ratte, auf Kupfermangel beruhen und mit Kupfer erfolgreich behandelt werden 
k6nnen 8, scheint das Kupfer bei Anămien von Erwachsenen keine Rolle zu spielen. 
"Fur die Anwendung des Kupfers zur Behandlung der Erwachsenen-Anămien 
fehlen alle Voraussetzungen. Kupfer, Mangan, Hămoglobin, Eigen- und Fremd
blut und andere Stoffe sind unspezifische Knochenmarksreizmittel, die bei der 
BehandJung der hypochromen Anămien als Adjuvantien dienen k6nnen, meist 
aber vallig entbehrlich sind 9." Die These, Kupfermangel spiele eine dominierende 
Rolle in der Pathogenese der multiplen Sklerose 10 , Îst nicht hinreichend begrundet. 

Schădigungen durch iibermăf3igen Genuf3 kupferreicher Nahrungsmittel sind 
nicht bekanntgeworden. DaB Kupfer an der Genese der Lebercirrhose be
teiligt sei, ist eine unbewiesene Behauptung; die Cu-Speicherung in der cirrhoti
schen Leber ist eine Folge des cirrhotischen Prozesses. 

Unerwiinschte Wirkungen in Gestalt von Gastroenteritis mit Erbrechen sieht 
man lediglich, wie beim Zink, nach Aufnahme von Kupfermengen, die die 

1 WIND und DEIJS 1952, WINTROBE, CARTWRIGHT, LAHEY und GUBLER 1951. 
2 SMITH und ELLIS 1947. 3 DARBY 1950. 4 HUNDLEY 1950. 
5 ELVEHJEM und SHERMAN 1932, MUNTWYLER und HAZARD 1933. 
6 COHEN und ELVEHJEM 1934. 7 SCHULTZE und KUlKEN 1941, SCHULTZE 1939, 1941. 
8 SCHIFF, ELIASBERG und JOFFE 1930, STURGEON und BRUBAKER 1956. 
9 HEILMEYER 1942. 10 ELSTE 1952. 
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"Spurengrenze" und die Grenze dessen, was in Nahrungsmitteln vorkommt, 
weit iibersteigen. Hinsichtlich solcher Vergijtungserscheinungen sei auf die 
Darstellungen von BAADER (1954) und TELEKY (1955) verwiesen. 

Die therapeutische K upjerverwendung beschrănkt sich im wesentlichen auf 
die Behandlung von Săuglingsanămien. 

5. Mangan. 

Ăhnlich wie andere Schwermetalle ist Mangan ein Aktivator von Fe1·menten. 
In mancher seiner Funktionen kann es mehr oder minder gleichwertig durch 
Magnesium ersetzt werden. Man kennt diese aktivierende Wirkung des Mangans 
bei der Carnosinase, der Arginase, der Isocitronensăuredehydrase, der Oxal
bernsteinsăuredecarboxylase, der Benztraubensăurecarboxylase und der Enolase1. 

Nach LOHMANN und KOSSEL (1939) legt die Aktivierung der Co-Carboxy
lase durch Mangan die Annahme enger Beziehungen zwischen Mangan und 
Aneurinjunktion nahe. Leber und Blut von B1-avitaminotischen Tauben sind 
manganarm, und Manganzufuhr solI die avitaminotischen Symptome mildern. 
Nach Mangan-Injektionen retinieren solche Tiere mehr Mangan als Normaltiere. 
Durch Aneurinzulagen sollen die retinierten Manganmengen vermindert, durch 
Manganzulagen BrVberdosierungserscheinungen beseitigt werden 2. Nach An
gaben von HAMAMOTA (1935) laufen Aneurin- und Mangangehalt der Nahrungs
mittel parallel. 

Noch nicht hinreichend geklărt sind die Beziehungen zwischen Mangan und 
Tocopherolen, zwischen Mangan und Ascorbinsăure und zwischen Mangan und 
Blutbildung 3• Anscheinend wird die Thyroxinbildung durch Mangan gefordert 4• 

In vergangenen Zeiten hat man Mangan gelegentlich gegen Chlorose verordnet. 
Heute gilt fUr Mangan dasselbe wie fUr viele andere antianămische Mittel: 
"Alle diese StoIfe sind unspezifische Knochenmarksreizmittel, die bei der Be
handlung der hypochromen Anămien als Adjuvans dienen konnen, meist aber 
vollig entbehrlich sind" (HEIT.MEYER 1951). 

Bei peroraler Zujuhr werden Mangan-Salze (Mangan als zweiwertiges Ion 1) 
langsam resorbiert, unlosliche Salze zuvor durch den Magensaft resorbierbar 
gemacht 6• Bei Einatmung manganhaltigen Staubes wird Mangan leicht durch 
die Bronchialschleimhaut resorbiert und zăh festgehalten 6. 

Die Ausscheidung geschieht vorwiegend durch den Stuhl in Form von Sulfid7, 

wobei mindestens ein Teil durch die Galle, ein anderer Teil moglicherweise durch 
die Colonschleimhaut in den Kot gelangt. Auch intravenos und intraperitoneal 
gegebenes Mangan wird durch Galle und Darm ausgeschieden8 • Die Ausscheidung 
des Mangans durch die Galle kann (ebenso wie die Ausscheidung des Eisens, 
des Nickels und des Kobalts) durch Blockade des reticuloendothelialen Systems 
gehemmt werdenD• 

Bei manganarm gefutterten Tieren haren Spermiogenese und Eireifung auf, die Hoden 
degenerieren, das Wachstum der Knochen und Zăhne verlangsamt sich und es entwickeln 
sich Ânămie und zentralnervose Starungen; die Aktivităt der Leber-Arginase und (nicht bei 

1 SMITH 1948, 1949, HELLERMANN 1937, 1938, KREBS 1942, WARBURG und CHRISTIAN 1936. 
NILSSON, BURsTRoM und ALM 1942, SPIESS-BERTSCHINGER 1947, LEHNINGER 1950, 
LANG 1952. 

2 PERLA, SANDBERG und HOLLY 1939, SANDBERG, PERLA und HOLLY 1939. 
3 HESTER 1941, SKINNER 1934, SKINNER, PETERSON und STEENBOCK 1933, SKINNER und 

McHARQUE 1946, RUDRA 1944, KLEINBERG 1934. 
, REINECKE und TURNER 1945. 5 REIMANN und MINOT 1920. 
6 MUELLER und TISSIER 1949. 7 KENT und McCANCE 1941. 
8 HANDOVSKY, SCHULZ und ST.AMMLER 1925, GREENBERG, CoPP und CUTHBERTSON 1943. 
& IWAl1933. 

4* 
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Ratten!) der alkalischen Knochenphosphatase sinkt. Ă.hnliche Zustandsbilder wie bei Săuge. 
tieren sieht man bei Hiihnern 1• 

Die Wirksamkeit der therapeutiscben Kupfer- und Eisenzufuhr ist in diesen FălIen an 
eine ausreichende Zufuhr von Mangan gebunden 2 • 

Der Manganbedarf des Kaninchens wird mit 0,3 mg je Tag, der der Ratte mit 2-4 mg 
je Tag angegeben 3; eine Milchkuh solI tăglich 150 mg Mangan retinieren. 

Beim Menschen sol1en die Manganbilanzen erst mit einer Zufuhr von 3,7 bis 
5,8 mg je Tag ausgeglichen sein 4. Von anderen werden dagegen (nach den 
Ergebnissen von Tierversuchen) als optimale Zufuhr 0,02-0,03 mgfkg K6rper
gewicht = 1,4-2,1 mg fiir den 70 kg schweren Erwachsenen angegeben 5. 

Spezifische Manganmangelsymptome des Menschen sind unbekannt. 
Der Mangangehalt der natiirlichen Nahrungsmittel ist so gering, daB -ober

ernăhrungserscheinungen, d. h. rein nahrungsbedingte Manganvergiftungen, nicht 
vorkommen. Vergiftungserscheinungen treten erst nach Aufnahme sehr vieI 
gr6Berer Manganmengen auf, als in den natiirlichen Nahrungsmitteln enthalten 
sind. Ober gewerbliche Manganvergiftung vgl. die Darste11ungen von BAADER 
(1954) und TELEKY (1955). Als Medikament findet Mangan keine Verwendung 
mehr; friiher hat man es gelegentlich gegen Chlorose gegeben. 

6. Kobalt. 

Kobalt beschleunigt katalytisch die Decarboxylierung der Oxalessigsăure zu 
Brenztraubensăure und hebt die Hemmung der Hefealdolase durch Komplex
bildner wieder auf [LANG (1952), vgl. auch die Darste11ung von WEISSBECKER, 
Bd. IVf2 dieses Handbuches). Kobalt ist ein Baustein des Vitamin B 12 und 
damit eines (mit Vitamin B12 identischen) animal protein factor. 

Ernăhrungsphysiologisch interessant sind die Beziehungen des Kobalts zu 
anderen Schwermetallen, die WEISSBECKER (dieses Handbuch, Bd. IV, Teil2) 
in folgender Weise deutet: "Kobalt verdrăngt Eisen und Kupfer aus seiner 
Depotform, das freigesetzte Eisen wird vermehrt zum Hămoglobinaufbau hin
zugezogen, die Kupferverwertung wird dagegen durch Kobalt nicht beeinfluBt. 
Kleine Kobaltmengen scheinen die Eisenutilisation zum Hămoglobinaufbau zu 
katalysieren." Hohe Kobaltdosen stăren jedoch die Eisenverwertung 6 • 

Die Hăhe der Kobaltaufnahme in der Nahrung IăBt sich mangels ausreichender 
Nahrungsmittelanalysen noch nicht genau angeben. 

Voraussetzung fiir die Resorption des mit der Nahrung zugefiihrten Kobalts 
ist, wie bei anderen anorganischen Nahrungsbestandteilen, seine Lăslichkeit. 
Resorbiert werden im Diinndarm und Dickdarm zwei- und dreiwertiges Kobalt: 
dreiwertige Kobaltkomplexe - sie kănnen im Organismus gespalten und reduziert 
werden - sol1en jedoch biologisch unwirksam sein 7. Zahlenwerte iiber die Aus
nutzung des Kobatgehalts der Nahrung scheinen nicht vorzuliegen. 

Ausgeschieden wird Kobalt zum grăBeren Teil durch den Kot (Kobaltreichtum 
der Ga11e !), zum kleineren Teil durch den Harn 8. Im Gegensatz zur Ratte kann 
der Mensch grăBere Kobaltmengen speichern 9• 

1 ELLIS, SMITH und GATES 1947, SKINNER 1934, CASKEY, GALLUP und NORRIS 1939, 
BOYER, SHAW und PHILIPPS 1942, DANIELS nnd EVERSON 1935, ELLIS, SMITH nnd 
GATES 1947, KEMMERER, ELVEHJEM nnd HART 1931, SKINNER, V. DONK nnd STEENBOCK 
1932, EHRISMANN 1939, BERTRAND 1938, HILL 1950. 

2 MCCLURE 1949. 3 HOLTKAMP nnd HILL 1950. 4 BASU nnd MALAKAN 1940. 
5 SMITH, ELLIS, LOBB, THOMPSON, LORENZEN nnd LARSON 1947, LORENZEN nnd SMITH 

1947, SPIESS-BERTSCillNGER 1947. 
6 WINTROBE 1947. 
7 MASCHERPA 1933, UNTERSTEINER 1931, COMAR 1947, WEISSBECKER 1950. 
8 COMAR nnd DAVIS 1947, WEISSBECKER 1950. 
9 GREENBERG, Copp nnd CUTHBERTSON 1943, KENT nnd MCCANCE 1941. 
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Bei Tieren mit hohem Kobaltbedarf, d. h. bei Wiederkăuem (Schafen und Rindem), 
entwickeln sich bei unzureichender KobaUzufuhr (Kobaltarmut des Futterbodens) Eiwei13. 
mangelerscheinungen und Blutbildungsstorungen. Bei Schafen ăuI3ert sich der Kobalt. 
mangel klinisch in FreI3unlust, Wachstumshemmung, Verwerfen, starkem intestinalem 
Parasitenbefall, sinkendem Vitamin A· und C·Gehalt des Blutes und Anămie. Ăhnliche 
Krankheitserscheinungen werden bei Rindem beobachtet, deren Futterboden weniger ala 
3,9 y Kobalt je Gramm enthălt. 

Aber auch Ratlen bleiben im Wachstum zuriick, wenn die Muttertiere wăhrend der Gravi. 
dităt und Lactation und Bie selbst nach dem Absetzen ausschlieI3lich mit pflanzlichem Eiwei13 
gefiittert werden (Mangel an animal protein factor). Wachstumshemmungen sieht man 
schlieI3lich bei kobaltarm gefiitterten K1lken,ohne daI3 ea diesen Tieren an Niacin, Pyridoxin 
und Riboflavin mangeltl. 

Wahrscheinlich ist die Kobaltmangelkrankheit eine Vitamin B12.Mangelkrank. 
heit, die durch orale (nicht durch parenterale!) Kobaltzufuhr oder durch par. 
enterale Injektion von Vitamin B12 beseitigt werden kann 2. Die Wirkung der 
Kobaltzufuhr konnte entweder dadurch zustande kommen, daB fiir die im Orga
nismus stattfindende Bildung von Vitamin B12 (Cyancobalamin mit etwa 4 % 
Kobalt) Kobalt zur Vedligung gestellt wird, wobei die Vitamin B12-Bildung 
auch durch symbiontische Bakterien bewerkstelligt wird oder dadurch, daB die 
fiir lebenswichtige Synthesen notwendigen Pansenbakterie 1, lber die die Kobalt
wirkungen in jedem FalI zu gehen scheinen, Kobalt als solches benotigen 3. 

Beim Menschen entwickelt sich als Ausdruck eines Vitamin B 12-Mangels das 
Zustandsbild der pemiziosen Anamie und mit parenteral verabreichtem B12 
lassen sich bei Pemiciosakranken dieselben Heilwirkungen erzielen wie mit 
Leberextrakten. Die Resorption bzw. Ausnutzung des mit den Nahrungsmitteln 
zugefiihrten Vitamin B12 - B12-reich sind Muskelfleisch, Leber, Eidotter, Refe, 
Reiskleie, Gersten- und Weizenkeime - setzt jedoch eine Bindung an jenen 
von der Magenschleimhaut produzierten Stoff voraus, den CĂSTLE "intrinsic 
factor" genannt hat und der heute auch als Castle-Ferment oder Hamogenase 
bezeichnet wird. Man weiB von ihm, daB er den Mucoproteiden nahesteht und 
vermutlich ein Molekulargewicht von etwa 20000 besitzt. 

Wahrend parenteral verabfolgtes Vitamin B12 allein, d. h. ohne Zusatz von 
"intrinsic factor", schon in kleinsten Mengen antiperniziOs voll wirksam ist, 
kann der Pemiciosakranke peroral gegebenes VitaminB12 nicht (oder so gut wie 
nicht) verwerten. Es ist heute kaum mehr daran zu zweifeln, daB die Ursache 
der perniziosen Anamie im Ausfall oder der starken Verminderung des Castle
Ferments liegt. V6lliges Dunkelliegt indessen noch liber dem Wie und Warum 
des Versiegens der "intrinsic factor"-Produktion und liber dem Mechanismus 
seiner Wirkung (Ausschaltung eines die Folsaurewirkung hemmenden Stoffes 1). 

Daneben spielt das Vitamin B12 als animal protein factor eine hOchst wichtige 
Rolle fUr die Verwertung der Nahrungseiweif3stofte. Der spezielle Wirkungs
mechanismus bedad in seinen Einzelphasen zwar noch der Aufklarung. Jeden
falls ist Vitamin B12 imstande, die (im Vergleich zu den EiweiBstoffen tierischer 
Rerkunft) geringe biologische Wertigkeit der pflanzlichen EiweiBstoffe zu er
hOhen. Von der verschiedenen biologischen Wertigkeit tierischer und pflanzlicher 
EiweiBstoffe (s. S. 299ff.) weiB die Physiologie seit langem. Diese Verschieden
wertigkeit beruht aber nicht lediglich auf dem verschiedenen Gehalt an lebens
notwendigen, vom Korper selbst nicht synthetisierbaren ("essentiellen") Amino
sauren, sondern auch auf dem nur in den tierischen EiweiBstoffen enthaltenen 

1 RAY, WEIR, POPE und Pmr.LIPS 1947, PATTERSON 1937, THOMPSON und ELLIS 1947, POPE, 
Pmr.LIPS und BOHSTEDT 1947, HOEKsTRA, POPE und Pmr.LIPS 1952, MARSTON und LEE 
1949, SMITH 1948, RICKES 1948/49, Kru:ss, GREENSPAN, CARNES und LEW 1956. 

2 MARSTON 1939, HOEKsTRA 1952. 
3 GALL, SMITH, BECKER, STARK und LOOSLI 1949, KEENER, PERCIVAL, ELLIS und BEESON 

1950, KEENER, BALDWIN und PERCIVAL 1951, HALE, POPE, PHILIPPS und BOHSTEDT 1950. 
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animal protein factor. Durch Zusatz von animal protein factor = Vitamin B12 

lassen sich minderwertige pflanzliche EiweiBstoffe den tierischen EiweiBstoffen 
wertmăf3ig angleichen. Allerdings stelIt der animal protein factor keinen 
chemisch einheitlichen Stoff, kein reines Vitamin B12 dar. Animal protein 
factor-Prăparate aus Schimmelpilzkulturen enthalten als wertverbessernden 
Stoff auch noch Aureomycin, dessen Bedeutung in der Unterdriickung von 
Darmbakterien zu liegen scheint, die nur wenig Vitamin B12 erzeugen. 

Eine dritte Funktion des Vitamin B12 liegt in seinem Eingreifen in die Syn
these von Nucleinsiiuren. Die Antiperniciosawirkung steht mit dieser Funktion, 
die fiir alle reifenden Zellen von grundlegender Bedeutung ist, vermutlich in 
engem Zusammenhang1• 

Der Koba.ltbedarf ist, dem geringen Vitamin B12-Bedarf entsprechend -
schon Tagesdosen von 4---lO y sind therapeutisch wirksam -, sicherlich gering 
und wird fUr Kaninchen mit taglich 0,1 y, fur Ratten mit 0,03 y angegeben 2 • 

Nahrungsbedingte Kobaltuberfutterungserscheinungen sind nicht bekannt. 
Unter dem EinfluB hoher Kobaltdosen entwickeln sich im Experiment bei 

Tieren und Menschen Knochenmarkshyperplasien und Polyglobulien - man 
spricht von einer "Reizwirkung" auf das Knochenmark -, die durch Pyridoxin, 
Cholin und Ascorbinsaure gebremst werden konnen. Sehr hohe Dosen sollen die 
Erythropoese schadigen 3. 

MedikamentOs findet Kobalt nur in Form von Vitamin B12 Verwendung. 

7. lod. 
Die Lebensnotwendigkeit des Jods und die Notwendigkeit standiger Jod

zufuhr liegt in seiner Funktion als Baustein des Thyroxins begriindet. Andere 
biologische Funktionen sind nicht eindeutig sicher gestelIt. ROBINSON (1947) 
berichtete von einer Anregung der I ... actation durch kleine Jodgaben. 

Jod wird in anorganischer und organischer Form mit der Nahrung und dem 
Wasser aufgenommen, in anorganischer Form resorbiert. An der Resorption des 
Jods scheint Calcium beteiligt zu sein. Am besten wird Jod resorbiert, wenn es 
in Fett gelost ist; schlechter ist die Resorption in Form von Jodkali, und noch 
schlechter wird organisch gebundenes Jod (Thyroxin, Dijodyl u. a.) resorbiert. 

Wahrscheinlich wird Jod auch durch die Haut aufgenommen. 
Die Ausscheidung geschieht nicht nur durch Nieren und Darm, sondern auch 

durch Lungen und Haut 4 und bei der stillenden Frau groBenteils durch die Milch. 
Auch mit Hilfe von Isotopen (J131, LENGEMANN, MONROE und SWANSON 1955) 
konnte eindeutig gezeigt werden, daB ein zwar geringerer, aber immerhin doch 
nicht unbetrachtlicher Teil des oral und intravenos zugefiihrten Jods in der 
Milch ausgeschieden wird. Die Ausscheidung beginnt schon 30 min nach der 
Aufnahme und erreicht ihre hochste Konzentration nach 3-4 Std. Nach peroraler 
Zufuhr wird etwas weniger ausgeschieden (85 ± 5%) als nach intravenoser Zufuhr 
der gleichen Menge. 

Im Durchschnitt groJlerer Versuchsreihen erschienen beim Rind 6,2 ± 2,0% des zu
gefiihrten Jods in der Milch, 55 ± 14% im Urin, 17 ± 7% im Kot und15 ± 6% in der Schild
driise. In einem Einzelversuch an einer Ziege 5 erschienen 45,3 % in der Milch, 40,7% im Urin 
und 2,3% im Kot. Im Gegensatz zu Calcium und Strontium, deren Ausscheidung der Milch
produktion paraDel lii.uft, bestehen zwischen Milchmenge und Stadium der Milchsekretion 
einerseits und Jodgehalt andererseits keine Beziehungen. Im Friihjahr und Sommer, der 
Zeit geringer Jodaufnahme in die Schilddriise, liegt der Jodgehalt der Milch eindeutig hOher 
ala im Winter. 
1 HElLMEYER 1952. 
2 HoUK, THOMAS und SHERMAN 1946, THOMPSON und ELLIS 1947. 
3 BREWER 1940, SUZUKI 1950, ROBscHErr-RoBBINs und WHIPPLE 1942, 1949. 

CAUER 1937, 1938, BERG 1940. 5 WRIGHT, CHRISTIAN und ANDREWS 1955. 
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Die H6he der Jodzufuhr in der Nahrung schwankt beim Menschen zwischen 
15 und 350 y je Tag. Landstriche, in denen die Jodaufnahme tief liegt, sind 
haufig kropfreich, Landstriche mit hohen J odzufuhren hingegen meist kropffrei 1. 

Die Beziehungen zwischen J odgehalt der N ahrung und Schilddriisengewicht werden 
veranschaulicht durch eine Zusammenstellung VAN DEN BELTS (1936) (Tabelle 9). 

Aus den Beobachtungen vor allen Dingen schweizerischer Forscher ergab 
sich der Jodmindestbedarf des Erwachsenen zu rund 100 y je Tag; Myx6dem
kranke brauchen zur Erhaltung eines normalen Grundumsatzes bis zu 250 y. 
"Unter Einkalkulierung einer Sicherheits
spanne veranschlagt man daher heute die 
wiinschenswerte Jodzufuhr zu 150-300 y 
(2-4 yfkg) je Tag" (LANG 1950). Um aus
geglichene J odbilanzen zu erzielen, sollen 
jedoch schon 14 y taglich geniigen 2. CURTIS 
und FERTMAN (1949) rechnen als Mindest
bedarf taglich 54 bis 65 y, als wiinschens
werte Zufuhr mindestens 100 y. 

Tabelle 9. Jodgehalt des Futters und 
Schilddru8engewicht von Ratten (nach 

VAN DEN BELT). 

J od je 100 g Futter 

41,1 
31,37 
3,2 

Schilddriisengewicht 

8,5 ± 0,37 
9,3 ± 0,22 

13,1 ± 0,76 

Die Kropfprophylaxe, deren Erfolge in der Schweiz auBer Frage stehen, 
bestand nach dem ersten Vorschlage EGGENBERGERS im Zusatz von 2 Tropfen 
Jodkalil6sung (0,001 % Kaliumjodid) zur Suppe. Im spater verwendeten Voll
salz kommt 1 g Kaliumjodid auf 100 kg Salz (Vollsalz = 0,001 % Kaliumjodid; 
FISCHLER 1949). Bekanntlich hat sich diese Kropfprophylaxe mit "Vollsalz" 
in vielen Landern - nicht in allen! - gut bewahrt. Sicherlich ist aber die 
Kropffrage nicht ausschlieBlich eine Frage der Jodversorgung 3• 

8. Fluor. 
Obwohl alle tierischen Gewebe, voran Knochen und Zahne, Fluor enthalten, 

kann Fluor nicht mit Sicherheit als lebensnotwendiges Spurenelement bezeichnet 
werden (s. a. MAURER und DAY 1957). Im Intermediarstoffwechsel hemmt es 
gewisse Fermentwirkungen 4. 

Die Tagesaufnahme bei iiblicher Ernahrung wird auf 0,5-1,5 mg geschiitzt. 
Der Fluorgehalt der Nahrung, insgesamt etwa 0,3-0,4 mg, wird beim Kochen 
groBenteils herausge16st und mit dem Kochwasser weggegossen, das verbleibende 
Fluor aber, ebenso wie das Fluor des Wassers, im Darm vollstandig resorbiert 5• 

Als Fluorquellen kommen auBer dem gewachsenen Boden Filtrierungs- und 
Sedimentierungszusatze in Betracht, auBerdem Reste von Mineraldiingern, 
Konservierungsmitteln und Schadlingsbekampfungsmitteln. In Salat sind bis 
zu 11,4 mg Fluor, in Spinat bis zu 28,3 mg Fluor je 100 g gefunden worden! 

Die Ausscheidung erfolgt durch Harn und SchweiB6. Das mit der Nahrung 
und dem Wasser aufgenommene Fluor, dessen Gesamth6he in erster Linie durch 
den Fluorgehalt des Wassers bestimmt wird, kann auch in die l\filch iibergehen, 
wobei der Fluorgehalt der Milch jedoch weitgehend unabhăngig ist von der H6he 
der Zufuhr 7• Bei Steigerung der Zufuhr steigen zwar Fluorresorption und Fluor
ausscheidung; Fluorzulagen werden aber nur sehr langsam wieder ausgeschieden 8. 

1 ADOLPH und WANG 1932, V. FELLENBERG 1926, SAEGESSER 1939, BANSI 1955, 1958. 
2 V. FELLENBERG 1923, 1926. 
3 MARX 1941, SHERMAN 1937, BANSI 1955, WESPI 1954, MAY 1953, VILKKI 1956 u. v. a. 
4 LANG 1952, LAMMERS und HUER 1953. 
5 v. FELLENBERG 1926, 1948, MCCLURE 1949, LAWRENCE und MrrCHELL 1941, MACHLE und 

LARGENT 1943, LARGENT und HEYROTH 1949, LARGENT 1952, MAcHLE, SCOTT und LARGENT 
1942, HAM und SMrTH 1950, JACKSON, TISDALL, DRAKE und WIGHTMAN 1950. 

6 MCCLURE, MITCHELL, HAMILTON und KINSER 1945. 
7 HART und ELVEHJEM 1936. 8 LARGENT 1952. 
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Mit der Steige rung der Zufuhr steigt der Fluorgehalt des Blutes (normale 
Schwankungsbreite zwischen 0,010 und 0,045 mg- %) und anscheinend auch die 
Menge des iiber die Placenta auf den Embryo iibergehenden Fluors, die viel
leicht von Bedeutung fiir die Cariesresistenz des Neugeborenen1 ist. 

MAy (1935, 1950) glaubte auf Grund seiner FeststeIlungen eines erniedrigten 
Fluorgehalts des Blutes bei Thyreotoxikosen mit erhOhtem Blutjodgehalt, man 
k6nne "die Besserung einer Hyperthyreose am Ansteigen der Blutfluorkurve 
verfolgen" und empfahl dementsprechend Fluor (Kapacin) als Medikament 
gegen Thyreotoxikose. Kritische Untersuchungen von DEMOLE (1951), DEMOLE, 
v. FELLENBERG, HELD und SCHMID (1951) und KORRODI, WEGMANN, GALLETTI 
und HELD (1956) ergaben indes keine erkennbaren Beziehungen zwischen Schild
driisenfunktion und Fluor. "Auf Grund dieser Tatsachen lehnen wir die Existenz 
eines biologischen Antagonismus zwischen Jod und Fluor ab." 

Zum Mittelpunkt intensiver Forschungen und leidenschaftlicher Auseinander
setzungen ist das Fluor dadurch geworden, daB es offenbar die Făhigkeit besitzt, 
die EntwickIung der Zahncaries zu hemmen. Es gibt heute dariiber eine umfang
reiche Literatur 2. Daraus ergibt sich etwa folgendes: Bei geringem Fluorgehalt 
des Trinkwassers findet man hăufig eine auffallend hohe Cariesfrequenz. Steht 
wăhrend der Bildungs- und Verkalkungsperiode der Zăhne Trinkwasser mit 
mindestens 1 mg Fluor je Liter zur Verfiigung, dann sinkt die Cariesfrequenz bis 
auf 65 % ihres Wertes bei fluorarmem Wasser; die Zahl der cariesfreien Kinder 
versechsfacht sich. WESPI (1956) empfiehlt jetzt ein "Fluor-VoIlsaIz" zur Kropf
und Cariesbekămpfung, das je kg 10 mg Kaliumjodat und 200 mg Natriumfluorid 
enthălt. Die FluorprophyIaxe muB friih einsetzen, da das Kind bis zum 6. und 
7. Lebensjahr alle Schmeizmăntel seiner bleibenden Zăhne gebildet hat. Schădi
gungen, insbesondere gefleckte Zăhne, braucht man bei einem Fluorgehalt des 
Trinkwassers von 1 mg je Liter nicht zu befiirchten. In den USA verbrauchen 
drei Millionen Menschen seit Generationen Trinkwasser, das bis zu 5 mg Fluorid 
je Liter fiihrt, und Ende 1952 sollen dort fast 35 Millionen Menschen kiinstlich 
"fluoriertes" Wasser benutzt haben. Wo Wasser mit ausreichendem Fluorgehalt 
fehIt, kann man die Zăhne mit 2%igem Natriumfluorid behandeln. In dieser 
Form ist die cariesverhiitende Wirkung des Fluors jedoch geringer und unsicherer. 
Eine absolute Cariesresistenz erreicht man freilich auch mit der Trinkwasser
fluorierung nicht. Die Trinkwasserfluorierung ist aber immerhin eine wirksame 
Waffe im Kampf gegen die Caries. Der spezielle Wirkungsmechanismus des 
Fluors bedarf noch der KIărung (Schmelzhărtung 1 Zunahme des Fluoridgehaltes 
des Schmelzes und verminderte Săurel6slichkeit 1 Hemmung der Speichelphos
phatase 1 Beschleunigung des Kohlenhydratabbaues 1 Aktivierung der Neben
schilddriisenfunktion 1). 

Den Fiirsprechern der Fluorprophylaxe wird entgegen gehalten, es k6nne bei 
gieichbleibendem Fluorgehalt des Trinkwassers die Cariesfrequenz ab- und wieder 
zunehmen. Es găbe fluorarme Gebiete mit auffallend cariesresistenten Bewohnern, 
und daB Fluorgehalt des Wassers und Cariesfrequenz keineswegs in festen Be-

l HELD 1952, GRASSET 1952. 
2 Zusammenfassende Darstellung bei GLATZEL 1955, s. auch MCCLURE 1939, 1949, MARTIN 

1948, SPIRA 1942,1952, 1953, 1957, DEAN und ELVOVE 1937, 1942, CREMER 1953, 1957, 
HELD 1952, SCHMIDT 1950, 1951, 1952, 1954, 1955, DEMOLE 1953, DEMOLE und HELD 
1953, DIECKMANN 1952, P AZUREK 1953, 1955, CREMER, BUTTNER, DITTMANN und VOELKER 
1953, HUGELMANN 1953, LEMMERS und HAFER 1953, KRUSE 1953, KNAPPWOST 1950, 
1953,1956, DRUM 1955, HERRMANN 1957, KNAPPWOST und EFFINGER 1956, HELMHOLTZ 
1956, HURNY 1953, WESPII954, 1956, GEYER 1955, SPRETER V. KREUDENSTEIN 1955; 
Verhandlungen der Europăischen Arbeitsgemeinschaft fiir Fluorforschung und Cariespro
phylaxe 1956 und 1957, LAZARUS 1957, QUENTIN 1957 U. v. a. 
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ziehungen zueinander stehen, sei wiederholt gezeigt worden. SchlieBlich diirfe 
nicht auBer acht gelassen werden, daB durch Fluoride nicht nur der Cariesbefall 
vermindert, sondern auch der Zahn
durchbruch verzogert werde und 
daB fluorreiches Wasser den Caries
befall moglicherweise nur hinaus
schiebe. Endlich wurde darauf hin
gewiesen, der Zusatz von Fluoriden 
als Konservierungsmittel sei in 
Deutschland wegen der damit ver- 110 

bundenen Vergiftungsgefahren ver
boten 1. 20 

o I1PlYl/ole . ,esprenhlle Zonne 

Von den Gegnern einer allge- 01.....Jo. __ L.l-__ LL.._ --'-

meinen Fluorprophylaxe durch D.6" (},7 a.9 1,7 J,5 4.9 
Fluoridanreicherung des Trinkwas- mg flvor in IL TI't"nKwosser 

sers oder durch Fluoridbehandlung 
der Zăhne wird schlieBlich und vor 
allen Dingen auf die Gefahren einer 
uberhăhten Fluorzufuhr hingewiesen. 
Uberschreitet nămlich der Fluor
gehalt des Trinkwassers die Grenze 
von etwa 1,7 mg je Liter, dann 
konnen bei Kindern in zunehmen
dem MaBe Sklerosierungen der Kno
chen sowie Wachstumshemmungen 
und Schmelzfehler der Zăhne (Den
talfluorose, gefleckte oder gespren
kelte Zăhne, "mottled teeth" "denti 
scritti", "dientos veteados") ent
stehen. Schmelz und Zahnbein 
verkalken mangelhaft, der Schmelz 
wird triibe undkreidig und bekommt 
durch Ablagerung eines Farbstoffes 
in den Schmelzdefekten braun
schwarze Flecken und Rănder. Diese 
gesprenkelten Zăhne entwickeln sich 
aber nur dann, wenn die hohe Fluor
zufuhr wăhrend der Verkalkungszeit 
der zweiten Zăhne einsetzt. Milch
zăhlle und vollig entwickelte Zăhne 
werden nicht geschădigt! 

Abb. 2 zeigt auf Grund umfang
reicher Erhebungen die im groBen 
Durchschnitt bestehenden Beziehun
gen zwischen Fluorgehalt des Trink
wassers und Dentalfluorose, Abb.3 
die Hăufigkeit der Dentalfluorose 
in GroBbritannien. 

Abb.2. FllIorgchalt des 'Trlnkll'n. 'ers (mgILilcr) und 
Uiluligkelt der Dcntalfluoro C. (~nch J. ,\ mer. <lent. 
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Abb. 3. Uăufigkeit der Dentalfluorose in GroObritannien. 
(Nach Spira-Vienna-Prague.) 

Der Pharmakologe GORDONOFF kam 1956 auf Grund eigener und fremder 
Erfahrungen zu folgendem Ergebnis: "FaBt man die bis jetzt bekannten Tatsachen 

1 WESPI 1954, MINDER und GORDONOFF 1956. 
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zusammen, so muB man sagen, daB uns die Ătiologie der Caries unbekannt ist 
und daB somit auch die Rolle des Fluors in der Cariesprophylaxe sehr unklar 
zu sein scheint, abgesehen davon, daB die statistische Feststellung des geringeren 
Cariesbefalls in fluorreichen Gegenden noch einer strengeren Kontrolle bedarf ... 
Aui Grund der bis jetzt gemachten Beobachtungen und experimentellen Unter
suchungen hat man keinen Anhaltspunkt weder fiir die eine noch fiir die andere 
Theorie (entweder Einbau des Fluors in das Zahngewebe oder Beeinflussung 
der Mundflora) und somit auch keine Stiitze ffu eine bestimmte Art der Fluor
applikation wie iiberhaupt ffu die Fluoranwendung in allen diesen Fiillen ... 
Verabreicht man Kindern unter iirztlicher und zahniirztlicher Kontrolle Fluor
tabletten, so hat man die Moglichkeit, die negativen Seiten der Fluorierung recht
zeitig zu erfassen. Will man aber Wasser fluorieren, wodurch Mensch und Tier 
unkontrollierte Fluormengen aufnehmen konnten und der Mensch dazu noch in 
Fleisch und Gemiise zusătzliche Fluormengen erhielte, so verstoBt man gegen das 
Gesetz des Nil Nocere." 

Inzwischen haben sich a ber die Mitteilungen iiber erfolgreiche Cariesprophylaxe 
so gehiiuft, daB an der Wirkung des Fluor nicht mehr gezweifelt und, wiewohl die 
negative Seite der Fluorbehandlung noch nicht vollstiindig geklărt ist, die Wirk· 
samkeit hinsichtlich der Hintanhaltung der Caries als erwiesen angesehen werden 
kann (Symposium uber Fluorfragen 1957, 4. KongreB der Europii,ischen Arbeits
gemeinschaft fur Fluorforschung und Zahncaries-Prophylaxe, Malmo 1957; CREMER 
1957, LAZARUS 1957, SCHELBERT 1957). Hinsichtlich der Menge geht die Meinung 
einstimmig dahin, daB 1 mg Fluor je Tag unbedenklich ist; noch keine Ein
helligkeit der Meinung besteht hinsichtlich der Art der Verabreichung. Gegen 
die Trinkwasser-Fluoridierung bestehen Bedenken wegen des individuell sehr 
verschiedenen Wasserverbrauchs und des geringen Anteils des Trinkwassers am 
gesamten Wasserverbrauch (rund 1 %); gegen die Verabreichung in Tabletten
form wird die Unsicherheit der "Oberwachung und die grundsiitzliche Unerwiinscht
heit der Verabreichung von Medikamenten an Gesunde geltend gemacht. In 
Deutschland ist die Frage akut, weil es in allen Teilen fluorarme Wăsser 
gibt. 

Carieshemmende Wirkung hat man iibrigens auch dem Vanadium und dem 
M olybdiin zugesprochen 1. 

Die Fluorvergiftung gehort im iibrigen ins Gebiet der Toxikologie und nicht 
der N ahrungsphysiologie 2. 

9. Andere Spurenelemente. 

a) Strontium. 
Strontium ist nicht lebensnotwendig. 
In Iangfristigen Versuchen nutzen Ratten den Caiciumgehait des Futters 31/ l mal so gut 

aus wie den StrontiumgehaIt, Ratten-Embryonen sogar 5mai so gut; in Einzeigaben aber 
werden Calcium und Strontium etwa gieich gut ausgenutzt. Wie die Caiciumausnutzung ist 
auch die Strontiumausnutzung beim KaIb unter Milchkost sehr vieI besser als unter Korner
kost. Nach intravenosen Injektionen scheidet die Kuh gieich vieI Strontium und Caicium 
durch den Darmkanai aus, wăhrend die Strontiumausscheidung durch den Urin 24mai so 
groB ist wie die Calciumausscheidung. 

Untersuchungen am Menschen 3 ergaben etwa dasselbe; auch der Mensch 
nutzt das Strontium der Nahrung anscheinend schlechter aus als das CaI
cium. 

1 CRElIlER 1957. • BAADER 1954, TELEKY 1955. 
a LAsZLO und Mitarbeiter 1955, HARRISON und Mitarbeiter 1955, SPENCER, BROTHERS, 

BERGER, HART und LASZLO 1956. 
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Trotz vieler biologiseher Gemeinsamkeiten von Caleium und Strontium be
stehen offenbar Meehanismen, die auf eine Begiinstigung der Caleiumretention 
hinwirken: Caleium wird leiehter in die Knoehen eingebaut, leiehter im Magen
Darmkanal resorbiert und leiehter in der Mileh ausgesehieden. 

b) M olybdăn. 
Wie Kupfer und Kobalt beteiligt sieh Molybdăn an der Erythropoese. Es 

steht in funktionellen Beziehungen zum Stollwechsel des Phosphors: naeh voraus
gehender Molybdănzufuhr ist bei Ratten die Ausseheidung parenteral zugefiihr
ten Phosphors verringert. Im Organismus kann Molybdăn gespeiehert werden. 
Rohe Molybdănzufuhr senkt den K uplergehalt der Leber, hemmt das Knoehen
waehstum und kann beim Tier dureh Verdrăngung des Kupfers Kupfermangel
erseheinungen hervorrufen 1. 

Neuerdings sind dem Molybdăn eariesverhiitende Făhigkeiten zugesehrieben 
worden 2• 

Wăhrend Molybdănmangelzustănde und Molybdăniiberfiitterungszustănde desMenschen 
unbekannt sind. kennt man bei Rindern und Schafen ein (durch Kupfer vermeidbares) 
Krankheitsbild der Molybdanvergiftung bei VerfUtterung von Heu mit sehr hohem Molyb
dăngehalt. 

c) Aluminium. 
Nur ein kleiner Teil des Aluminiumgehalts der Nahrung wird resorbiert. Die 

Aluminiummengen der Nahrung, die auBerdem aus Koehtopfen, Besteeken usw. 
statnmen, werden auf 0,1-8 mg je Tag gesehătzt. "In zahlreiehen griindliehen 
Untersuehungen wurde jedoeh festgestellt, daB Aluminiumaufnahmen, wie sie in 
den Kulturstaaten iiblieh sind, als vollig harmlos angesehen werden konnen 
und die Gesundheit in keiner Weise beeintrăehtigen" 3. Aluminium ist im 
iibrigen in allen tierisehen Geweben gefunden worden 4. 

d) Silicium. 
Mit der Nahrung, insbesondere mit der pflanzliehen Nahrung, wird fort

laufend Silieium in Form von Si02 aufgenommen. Die Ausseheidung entsprieht 
der Zufuhr und liegt innerhalb von 24 Std, je naeh der Zusammensetzung der 
Nahrung, zwisehen 20und 100mg Si02 im Harn undzwisehen 150und 350mg Si02 

im Stuhl (entspreehend 9,4-47,0 bzw. 70,5-164,5 mg Silieium). Die Abhăngig
keit der Silieium-Ausscheidung von der Art der Nahrung geht aus einer Zusammen
stellung von KING, STANTIAL und DOLAN (1933) hervor (Tabelle 10). 

Tabelle 10. Kieselsauregehalt des Harns. (Nach KING, STANTIAL, DOLAN.) 

Species 

Mensch 
Hund 
Katze . 
Ratte . 

Img-% SiO, 
im Ham 

0,7-2,2 
0,9-2,7 
0,3-0,8 
3,0-5,7 

Species 

Kaninchen .... 
Meerschweinchen . 
Schaf ..... . 

! mg-% Si02 

I im Ham 

7,2-27,2 
8,2-28,6 

11,9-17,2 

Die Erfahrung lehrt, daB Silieate aueh dureh die Lungenoberflăehe resorbiert 
werden konnen (Silieose). 

1 COMAR, SIN GER und DAVIS 1949, SHffiLEY, OWENS und DAVIS 1951, CARTWRIGHT 1955, 
BWKEL 1955. 

2 Verhandlungen des 4. Kongresses der Europăischen Arbeitsgemeinschaft fUr Fluorforschung 
und Zahncariesprophylaxe 1957. 

3 LANG 1950. 
MEUNIER 1936, UNDERHILL und PETERMANN 1929, HOVE, ELVEHJEM und HART 1938, 

SCOULAR 1939. 
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Die Lebensnotwendigkeit des Siliciums fiir den Menschen steht noch nicht 
endgiiltig fest 1. 

Spezifische Mangelsyrn,ptome sind unbekannt, Einfliisse auf das Wachstum 
fraglich a - ebenso fraglich wie die Erfolge der peroralen Siliciumtherapie der 
Lungentuberkulose. 

e) Die ubrigen Spurenelemente. 
Von der Bedeutung der iibrigen Spurenelemente als Grundstoffe der mensch

lichen Nahrung ist so gut wie nichts Sicheres bekannt. tJber Lithium vgl. 3. 

IX. Săuren und Basen. 
Das Saure-Basengleichgewicht in den Geweben und Saf ten wird wesentlich 

bestimmt durch ihren Gehalt an anorganischen Anionen und Kationen. 
Als Kennzeichen des Săure-Basengleichgewichts dient die Wasserstoltionen

konzentration, ~, in der Regel ausgedriickt als Wasserstoffexponent PH = nega
tiver Logarithmus der H-Konzentration. Das PH des Blutes schwankt beim 
Gesunden zwischen 7,28 und 7,40 und wird etwa 10000mal so genau gewahrt 
wie die Konstanz der iibrigen Ionen4 • Vor allen Dingen die Nahrungszufuhr, 
aber auch die Abscheidung von Verdauungssaften und Stoffwechselvorgănge 
aller Art gefăhrden stăndig seine Konstanz. 

Die Aufrechterhaltung einer gleichbleibenden Wasserstoffionenkonzentration, 
der Isohydrie, gehort zu den Grundvoraussetzungen des hoheren Lebens 5• Von 
den vier physikalisch-chemischen Konstanten des lebendigen Organismus: Iso
stonie, Isoionie, Isothermie und Isohydrie ist die Isohydrie die stammesgeschicht
lich jiingste. 

Der Konstanterhaltung des PH dient ein System empfindlicher Regulations
mechanismen, deren Effekt in der Săure-Basenausscheidung der Nieren und des 
Darmes und der CO2-Ausscheidung der Lungen zum Ausdruck kommt. Im 
Gegensatz zur Konstanz des Blut-PH schwankt daher das Harn-PH in weiten 
Grenzen (zwischen 4,5 und 8,3). 

Uberwiegen die ausscheidungspllichtigen Siiuren (bei săurereicher Ernăhrung, 
bei Muskelarbeit, bei diabetischer und nephritischer tJbersăuerung), dann steigt 
die Phosphatausscheidung im Harn, das Verhăltnis der primăren zu den sekun
dăren Phosphaten verschiebt sich zugunsten der primăren (Baseneinsparung), 
die Ausscheidung der anorganischen Săuren geht zUrUck (vollstăndigere Ver
brennung), die Ausscheidung des Calciums und Magnesiums im Harn steigt auf 
Kosten der Ausscheidung im Darm. Vor allem aber geht die Ammoniakaus
scheidung im Harn in die Hohe: Niere und Leber bilden aus Aminosăuren in 
groBerem AusmaB Ammoniak an Stelle von Harnstoff und ermoglichen auf diese 
Weise, d. h. durch Neubildung basischer Valenzen, die Ausscheidung saurer 
Valenzen ohne Verlust des Organismus an fixen Basen. Uberwiegen umgekehrt 
die ausscheidungspflichtigen Basen, dann sinkt die Ammoniakausscheidung auf 
ein Minimum. Jetzt werden betrăchtliche CO2-Mengen anstatt durch die Lungen 
als Bicarbonat und Carbonat durch die Nieren ausgeschieden, und der Gehalt des 
Harns an organischen Săuren steigt an. Die zur Basenneutralisierung herange
zogenen organischen Săuren sind Harnsăure, Weinsăure, Oxalsăure, Citronen
săure, Milchsăure, Hippursăure, Acetessigsăure, P-Oxybuttersăure und andere 
Fettsăuren. 

1 HOLZAPFEL lUld KERNER-EsSER 1943, 1947, OHLMEYER lUld OLPP 1944. 
2 KOCIDlANN lUld MA:rER 1930. 
8 TRAUTNER, MORRIS, NOACK und GERSHON 1955, SOHMIDT 1952. 
, STRAUR 1936. 5 STRAUB 1926, 1936, KLINKE 1931, GLATZEL 1937. 
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Die Feinregulierung des Săure-Basengleichgewichts besorgt die Lunge. Schon 
auf minimale Verschiebungen nach der sauren Seite reagiert sie mit Ventilations
anstieg und Senkung der 002-Spannung der Alveolarluft. Dank seiner hohen 
Pufferkapazităt (Hămoglobin, EiweiBkorper, Bicarbonat- und Phosphatpuffer
system) kann das Blut, ohne sein PH zu verăndern, saure und basische Valenzen 
zum Ausscheidungsort transportieren. Die Pufferkapazităt des Blutes, seine 
"Alkalireserve" (gemessen in Volumenprozent 002)' ermoglicht zusammen mit 
den Variationen der 002-Abgabe durch die Lungen, als deren MaB die 002-
Spannung der Alveolarluft dient, die Aufrechterhaltung ein und desselben PH 
unter verschiedensten Umwelt- und Innenweltbedingungen. 

So kann ein Blut-PH von 7,5 ebensowohl bei einer Alkalireserve von 60 Vol.- % 
und einer 002-Spannung von 40 mm bestehen wie bei einer Alkalireserve von 
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Abb.4. DarsteIluug des Săure-Baseugleichgewichts im Arterieublut aui Gruud des Kohleusăurediagramms. 
(Aus STRAUB.) 

nur 30 Vol.- % und einer 002-Spannung von 20 mm. Die Abb. 4 zeigt, wie jede 
Senkung der Alkalireserve und jede Erhohung der alveolaren CO2-Spannung 
das Blut-PH in Richtung einer Săuerung verschiebt und umgekehrt. Sie zeigt 
gleichzeitig die Grenzen, die noch mit Gesundheit und Leben vereinbar sind 
(PH 7,3-7,5 bzw. 7,0-7,8). Die Bestimmung des Blut-PH aus der CO2-Kapazităt 
des Blutes (entsprechend der Menge des als Bicarbonat bindbaren 002) und der 
002-Spannung der Alveolarluft erfolgt nach der Gleichung von HENDERSON und 
HASSELBALCH: 

Bei Verminderung der Alkalireserve sprechen wir klinisch von Acidose, bei 
Vermehrung von Alkalose; Acidose und Alkalose sind kompensiert, solange das 
Blut-PH noch innerhalb der genannten Bereiche liegt. 

Die These von der Notwendigkeit einer basenuberschUssigen Ernăhrung hat 
eine Zeitlang vieI Aufsehen erregt. Ihr Schopfer, RAGNAR BERG, lehrt: "Wirklich 
gesund und dauernd gesund erhaltend ist die N ahrung erst, wenn sie mehr 
.Ăquivalente anorganische Basen als anorganische Săurebildner enthălt (1917) ... 
Eine dauernd gesunde menschliche Nahrung muB mehr Verbindungsgewichte 
(.Ăquivalente) anorganische Basen als anorganische Săuren enthalten (1926) ... 
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W orauf dies beruht, ist noch nicht mit Sicherheit festgestellt. Man kann eine 
allmăhliche Degeneration der Gewebe mit vergroBerter Schlackenretention in 
ihnen ala das Primăre annehmen, aber es IăBt sich auch denken, daB schlieBlich 
eine funktionelle Schădigung der Niere eintritt (1930) ... Am Anfang stand die 
Erfahrung von vielen tausenden Untersuchungen an Kranken und Gesunden." 

Mit ungeheuerem Aufwand an Zeit und Arbeit hat BERG in der Asche der 
wichtigsten Nahrungsmittel den Gehalt an anorganischen sauren und basischen 
Aquivalenten bestimmt (Chlorid, Phosphat, Sulfat-Natrium, Kalium, Calcium, 
Magnesium, Eisen). Nimmt man von diesen jeweils alle sauren und alle basischen 
Aquivalente zusammen, dann ergibt sich ein Uberschu{J der basischen Ăquivalente 
bei Kartoffeln, Obst, Gemiise (ausgenommen Rosenkohl, Preiselbeeren und wenige 
andere), Honig und Milch, ein UberschuB der sauren Ăquivalente bei allen Arten 
von Fleisch, Kăse, Eiern, Hiilsenfriichten und Kornerfriichten. Beim Abbriihen 
sollen die Gemiise in der Regel ihren BaseniiberschuB verlieren 1. 

Die Hoffnung, die Săure-Basen-Ăquivalenttabelle lciJnne fur die Beurteilung des 
Mineralhauahalts dieselbe Bedeutung gewinnen wie die Oalorientabelle fur den 
Energiehauahalt, hat sich jedoch nicht erfullt. AufschluBreich sind z. B. Unter
suchungen KAPps (1935), der den analytisch gefundenen Săure- bzw. Basen
iiberschuB einer Reihe von Nahrungsmitteln mit der Gesamtsăureausscheidung 
im Harn, den organischen Săuren, dem Ammoniak und dem Harn-PE: verglich. 
Dabei stellte sich heraus, daB die harnsăuernde bzw. harnallcalisierende Wirlcung 
eines Nahrungsmittels seinem aua Analysen berechneten Ăquivalentuberschu{J durch
aua nicht immer parallel lăuft. Der analytisch gefundene SăureiiberschuB eines 
Eiergerichts z. B. war annahernd so groB wie der eines Fleischgerichts und ebenso 
groB wie der eines Kăsegerichts. Die tatsachlich festgestellte Steigerung der 
Saureausscheidung durch das Eiergericht betrug jedoch nur 1/5 der Steigerung 
durch Fleisch, und nach Kăse fehlten PH-Verschiebung und Săureausscheidung 
fast vollig; sie fehlten auch nach einer Brotmahlzeit mit analytisch gefundenem 
SăureiiberschuB von 51,1 mĂq. Eindrucksvoll waren die Ergebnisse fiir Milch: 
bei einem analytisch gefundenen BaseniiberschuB von 49,5 mĂq stieg die Săure
ausscheidung im Harn stark an, wahrend sich das Harn-PE: nicht ănderte. Zu 
grundsătzlich denselben Ergebnissen wie KApp (1935) kamen BISCHOFF, SA-NSUM, 
LONG und DEWAR (1934) u. a. 

Fur SOlCM "Unstimmiglceiten" gibt es mehrere Griinde. Einmal schwankt der 
Mineralgehalt der Nahrungsmittel, besonders der Mineralgehalt der pflanzlichen 
Nahrungsmittel, innerhalb weiter Grenzen. Vor allem aber IăBt sich das End
ergebnis biologischen Geschehens nicht einfach durch Subtraktion zweier analy
tisch bestimmter Werte errechnen. Ein weiterer Grund liegt darin, daB mehrere 
Elemente in anorganischer und organischer Bindung, als Elektrolyte und als 
Anelektrolyte auftreten. Dazu kommt noch einiges andere: Mit Hilfe von Ionen, 
die ein- und mehrbasische Salze zu bilden vermogen, scheidet der Organismus 
je nach Bedarf bald mehr saure, bald mehr basische Ăquivalente aus. BERG 
sieht den ganzen Schwefel der Nahrung als Sulfatschwefel an - tatsăchlich trifft 
das nur fiir einen Teil zu. BERG rechnet den Harnschwefel insgesamt als Sulfat -
tatsachlich wird ein groBer und wechselnder Teil des Schwefels ala Sulfidschwefel 
oder in organischer Bindung ausgeschieden 2. BERG setzt Phosphat als drei
basische Săure ein - tatsăchlich enthalt der Harn nur ein- und zweibasisches 
Phosphat; zur Bindung eines Ăquivalents PO, im Harn sind infolgedessen nicht 
drei-, sondern im Durchschnitt nur P/2basische Ăquivalente erforderlich 3. Die 
Phosphorausscheidung im Stuhl kann bis zu 50% aus Nucleoproteiden und Phos
phatiden bestehen, die im Organismus synthetisierbar sind. 
1 BERG und VOGEL 1930. 2 STRAUB 1935, 1937. 3 REUBNER 1922. 
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Nicht beriicksichtigt sind endlich in den Bergschen Ăquivalentrechnungen 
die organischen Săuren, die synthetischen Fahigkeiten des Korpers und seine 
Fahigkeit, je nach Bedad Calcium, Magnesium und Phosphor aus dem Stuhl 
in den Harn zu verschieben und 002 nicht durch die Lunge, sondern als HC03 

durch die Niere auszuscheiden. Auch organische Nahrstoffe konnen das Săure
Basengleichgewicht verschieben1 : So sauern z. B. Kohlenhydrate, und zwar 
kleinmolekulare starker als groBmolekulare. Fettzulagen und Uberernahrung 
senken bei Hunden die Alkalireserve. EiweiBfiitterung bewirkt bei iiberernahrten 
Ratten dasselbe, bei unterernahrten das Gegenteil. In diesem Zusammenhang 
ist schlieBlich die verschiedene Auswirkung auf den Saure-Basenhaushalt zu nennen, 
die man durch gleiche Zulagen anorganischer Salze - Natriumchlorid, Kalium
chlorid, Calciumchlorid, Ammoniumchlorid - zu verschiedener Grundkost beob
achten kann 2. 

Nach BERGB Lehre schadet saureiiberschiissige Kost, weil sie die Gewebe 
iibersăuert und die Nieren zur Steigerung der Ammoniakbildung zwingt. Eine 
Săuerung der Gewebe ist aber, ebenso wie eine "latente Acidose", von vornherein 
unwahrscheinlich und tatsachlich unbewiesen 3. Die puffernden Krăfte des Blutes 
halten das Blut-PH selbst bei extremsten Kostformen praktisch konstant. In 
Selbstversuchen HASSELBALCHB (1916) z. B. betrug das Blut-PH bei reiner Fleisch
kost 7,34, bei reiner Pflanzenkost 7.36; die alveolare OOz-Spannung lag bei 
Fleischkost und im Hungerzustand hoher als bei vegetarischer Kost. Was sich 
bei den Kostumstellungen anderte, war lediglich die aktuelle und potentielle 
Aciditat des Hams. Zu denselben Ergebnissen kamen BISCHOFF, SANSUM, LONG 
und DEWAR (1934), CARERE und COMES (1934) und ROSSI (1932). In allen Teilen 
der Erde und bei jeder Kostform ist das Blut-PH praktisch dasselbe. 

Nur unter ganz unphysiologischen Bedingungen, nach grofJen Mengen săuern
der Salu z. B., kann es zu nennenswerten Verschiebungen des Blut-PH kommen: 
DENNIG, DILL und TALBOTT (1929) sahen nach Tagesgaben von 14 g NH4 CI 
PH-Verschiebungen im Blut von 7,40 auf 7,31, Joos und MECKE (1934) nach 12 g 
CaClz PH-Verschiebungen von 7,27 auf 7,24, DENNIG, GOTTSCHALK und TEUTSCHER 
(1934) bei einem SaureiiberschuB der Nahrung im Sinne von R. BERG von 
163 mĂq einen Anstieg des Blut-PH von 7,39 auf 7,41. 

Wăhrend BISCHOFF, SANSUM, LONG und DEWAR (1934) durch saure- und 
baseniiberschiissige Kostjormen keine PH-Verschiebungen im Blut erzielen konn
ten, sondern nur einen Abfall bzw. Anstieg des Harn-PH' verschoben sich das 
Blut-PH und die Alkalireserve, wenn tăglich 15-20 g NH401 bzw. 45 g NaHOOa 
zusatzlich zu den saure- bzw. baseniiberschiissigen Kostformen hinzugegeben 
wurden. In ihrem săuernden bzw. alkalisierenden Effekt entsprachen diese Salze 
einem Tagesverzehr von 2,25kg Fleisch bzw. 9kg Apfelsinen. Nicht einmal unter 
solchen Bedingungen konnte eine Gewebssauerung erwiesen oder wahrscheinlich 
gemacht werden. Selbst derartige mit hohen Dosen săuernder und alkalisierender 
Salze erreichte PH-Verschiebungen dauern nur kurze Zeit; Gegenregulationen 
setzen ein, die zunachst iiberschiissig ausgeschiedenen basischen bzw. sauren 
Valenzen werden wieder eingespart, und nach wenigen Tagen haben sich - trotz 
Fortdauer einseitigster Ernahrung - Harn-PH' Blut-PH und Alkalireserve wieder 
auf das alte Niveau eingestellt. So ist es immer wieder beruhigend zu sehen, 
wie zah der Organismus gegeniiber den hartnackigsten Bemiihungen von Forschern 
und Reformern seine Konstanten beibehalt. 

Von Nierenschădigungen durch Ammoniakbildung ist niemals etwas bekannt 
geworden. Die Ammoniakbildung gehort zu den normalen Funktionen der Niere 

1 KATASE 1931, v. MORAZCEWSKI und GRZYCKI 1931. 
2 OEHME und WASSERMEYER 1927, GLATZEL 1934. 3 SANDER 1938, 1953. 
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genau so, wie die Sauresekretion zu den normalen Funktionen der Magenschleim
haut gehOrt. Es gibt vollkraftige Volker - Eskimos, asiatische Nomaden, 
Tiroler u. v. a. -, die seit Jahrtausenden saureiiberschiissig leben. Es gibt Fleisch
fresser unter den Tieren, und wenn man Schweinen 3 Generationen lang regel
maBig Schwefelsaure zufiittert, dann hat das lediglich die Wirkung, daB ihre 
K.nochen fester werden 1. Das groBe Ernahrungsexperiment der Olympischen 
Spiele von 1936 ergab, daB die Bergsche Forderung eines Baseniiberschusses 
"nur von wenigen Volkerschaften erfiillt" wurde. "Das hatte ich wirklich nicht 
erwartet", meinte BERG (1937) enttauscht und setzte hinzu, man miisse "eben 
die Richtigkeit der Aufzeichnungen bezweifeln". 

Alles in allem: Die Ăquivalentrechnung ist kein geeignetes MaB zur Beurtei
lung der sauernden und alkalisierenden Wirkung eines Nahrungsmittels. Beweise 
fiir Gesundheit8schadigungen durch saureiiberschiissige Kost fehIen; Beweise 
fiir die Unschadlichkeit saureiiberschiissiger Kost hingegen liegen in groBem 
Umfange vor. 

Wieweit jeweils der SăureUbersckup einer saureiiberschiissigen Kostform den 
entscheidenden Faktor ihrer physiologischen Auswirkungen darstellt, wieweit es 
die spezielle năkrstoftmăpige Zusammensetzung der Kostform ist - EiweiBreich
tum, Fettreichtum, Kohlenhydratarmut -, laBt sich oft nicht entscheiden, und 
die Warnung, nicht voreilig in einem bestimmten Nahrstoff den entscheidenden 
Faktor zu sehen, kann nicht eindringlich genug wiederholt werden. Was z. B. 
fiir eiweiBreiche Kost gilt, gilt auch fiir saureiiberschiissige, denn saureiiber
schiissige Kost ist in der Regel eine fleischreiche Kost und baseniiberschiissige 
Rohkost in der Regel eiweiBarm. 

Jede săureUbersckilssige Kost - sei sie saureiiberschiissig durch Nahrungswahl 
oder saureiiberschiissig durch sauernde Salze -laBt die dermographische Latenz
zeit und Reizbarkeit der flaut:!, meist den Blutdruck und vielleicht auch die 
Korpertemperatur ansteigen, wahrend unter baseniiberschiissiger Kost - Ge
miisekost, Rohkost, Mischkost mit alkalisierenden Salzen - gegensinnige Ten
denzen auftreten. Nach 3 Tagen gleichbleibender Ernahrung sind diese Ver
schiebungen am ausgepragtesten; dann machen sich immer starker die Gegen
regulationen geltend, bis schlieBlich das Ausgangsniveau wieder erreicht ist. 

Bei săureiiberschiissiger Fiitterung entwickelt sich bei Kaninchen und Tauben das rote 
Knochenmark krăftiger als bei baseniiberschiissigem Futter. Gleichzeitig fallen die Haare 
aus, die Reaktion auf Ultraviolettbestrahlung wird schwăcher, die Reaktion auf Terpentin
injektion stărker; Sauerstoffverbrauch, Leberglykogen und immunbiologische Ablăufe 
verăndern sich. Bei săureiiberschiissiger Nahrung nimmt der Umfang der Lymphorgane 
von Mensch, !gel und Ratte durch LymphzelIspeicherung zu; baseniiberschiissige Nahrung 
wirkt gegensinnig; die Tiere bleiben dabei in Wachstum und Gewicht zuriick und bekommen 
ein struppiges FeIP. Die Verfestigung der Schweineknochen bei SchwefeIsăurezufiitterung 
wurde bereits erwăhnt. Die Kohlenhydrattoleranz (bestimmt an Hand von Traubenzucker
belastungen) solI beim Kaninchen nach săureiiberschiiBsiger Fiitterung besser sein als nach 
baseniiberschiissiger4• ESSER (1939), der 20 Jahre lang vegetarisch-baseniiberschiissig gelebt 
hatte, stellte nach 3 Wochen săureiiberschiissiger Ernăhrung fest: die Tonsillen wurden 
"zum ersten MaIe in meinem Leben deutlich sichtbar; sie waren hypertrophisch, nicht ent
ziindet". Gleichzeitig sanken die Lymphcyten von 50 auf 28%, die Thrombocyten von der 
"oberen Grenze der Norm" zur "unteren Grenze der Norm". 

Bekannt sind die alten Untersuchungen von LurrHLEN (1912) an Kaninchen, von denen 
die eine Gruppe mit Hafermehl (săureiiberschiissig, eiweiJ3reich), die andere mit Griinzeug 
(baseniiberschiissig eiweiJ3arm), gefiittert wurde. Die Hafertiere waren gegeniiber Ent
ziindungs- und Fieberreizen vieI empfindlicher als die Griinfuttertiere. 

Der EiweiBumsatz wird durch baseniiberschiissige Ernahrung hochstens dann 
herabgemindert, wenn die EiweiBzufuhr dem Erhaltungsminimum naheliegt 5• 

1 LAMB und EDVARD, zit. nach STEUDEL 1935. 2 VOGT 1941. 
3 HOEPKE und SPANIER 1939. ' MORI 1935. 5 JANSEN 1917, SILWER 1937. 
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Die Meinung BERGS (zuletzt 1942) und RăsES (1934, 1935) von dem erhOhten 
EiweiBabbau bei săureiiberschiissiger Kost hat sich in dieser aIlgemeinen Form 
nicht bewahrheitet. Und selbst wenn der EiweiBumsatz unter basenreicher Er
năhrung geringer wăre - "wer gibt das Recht dazu, dies als bewundernswerte 
Mehrleistung des Organismus und nicht als triibseligen Niederbruch endokriner 
und plasmatischer Energie zu deuten ?" 1. 

Im Hinblick auf die Pathogenese der Rachitis ist der SăureiiberschuB der 
Kost wegen seines Einflusses auf die Calcium-Phosphor-Resorption von Interesse 2 • 

Ohne an dieser Stelle auf die Vorgănge der Calcium- und Phosphor-Resorption 
năher einzugehen (s. S.12 und 20), kann gesagt werden, daB das AusmaB der Cal
cium- und Phosphor-Resorption pathogenetisch nicht belanglos ist und sich eine 
Săuerung des Darminhalts resorptionsfOrdernd und antirachitisch auswirken kann. 

Ganz alIgemein scheint săureuberschussige Ernăhrung die vegetative Reaktions
lage im Sinne der Sympathicotonie, basenuberschussige Ernăhrung im Sinne der 
Parasympathicotonie zu verschieben. Das erste bedeutet Tendenz zu Anstieg 
von Korpertemperatur, Calciumionisation, Gesamtumsatz, EiweiBumsatz, Blut
zucker, Leukocytenzahl (mit Neutrophilie, Linksverschiebung und Riickgang der 
Eosinophilen) und depressiver Stimmungslage 3. 

Wenn BURGER (1937, 1944) als Auswirkungen roher Obst- und Gemiisesăfte, 
d.h. alsAuswirkungen einer extrem eiweiB- und kochsalzarmen baseniiberschiissigen 
Kost Verschiebungen der Reticulocyten- und Thrombocytenzahlen, Verkiirzung 
der Gerinnungszeit, Abnahme der Erythemneigung und Zunahme der Capillar
resistenz findet, dann wăre es Willkiir, wollte man diese Verănderungen ausge
rechnet auf den BaseniiberschuB dieser Kostformen beziehen. 

In FortfUhrung ălterer Untersuchungen von HERXHEIMER (1924) u. a. haben 
sich DENNIG u. Mitarb. (1932-1940) 4 um eine Steigerung der korperlichen 
Leistungsfăhigkeit durch Bekămpfung der bei der Muskelarbeit entstehenden 
und fUr die Ermiidungserscheinungen verantwortlichen Săuerung bemiiht. Der 
Trainierte besitzt eine hohere Alkalireserve und eine hohere alveolăre CO2-

Spannung als der Untrainierte; bei hochsttrainierten Sportsleuten wird sogar 
ausgesprochene Tetaniebereitschaft gefunden. Wăhrend alkalisierende Nahrung 
nur wenig in der gewiinschten Richtung zu wirken vermag (am stărksten noch 
Soja), lassen sich durch alkalisierende Salze Verschiebungen erzielen und die 
Ermiidungserscheinungen hinausschieben. Die Steigerung der Arbeitsdauer bis 
zur Erschopfung lag zwischen 40 und 100 %. Săuernde Salze dagegen lieBen die 
Erschopfung schneller eintreten 5. 

Eine brauchbare alkalisierende Salzmischung besteht aus Natrium bicarbonicum 5,0, 
Natrium citricum 3,5, Kalium citricum 1,5. "Genommen wurden tăglich 3 dieser Pulver 
in Oblaten gleich nach dem Essen; die giinstigste Wirkung scheint erreicht zu werden, wenn 
man mit der Alkalisierung 2 Tage vor dem Arbeitsversuch beginnt und das letzte Pulver 
2-4 Std vor der Arbeit einnimmt. Nach AbschluB der Arbeit sollen noch 1-2maI 1/ 2 Pulver 
genommen werden, weil sonst eine reaktive Acidose entsteht, die weitere Leistungen voriiber
gehend verschlechtern wiirde"6. Gibt man die gleichen Mengen alkalisierender Salze iiber 
mehr als 3-4 Tage weiter, dann setzen Gegenregulationen ein, so daB sich schlieBlich trotz 
fortdauernder Zufuhr alkalisierender Salze das Săure-Basengleichgewicht wieder auf den Stand 
vor Beginn der Alkalisierung einstellt. 

1 V. NOORDEN 1931. 
2 HEINZ, MULLER und ROMINGER 1947, MOURIQUAND 1948, WINKLER 1949. 
3 HOFF 1928, 1930, 1934, 1935, 1936, 1937, 1940, 1953; s. auch WACHHOLDER 1951, WACH

HOLDER und BECKMANN 1952, 
4 Siehe auch BECKER-FREYSENG und LIEBICH 1938, KRAUSE, BECKER-FREYSENG und GIL

BRICHT 1937. 
5 DENNIG, DILL und TALBOTT 1929, DENNIG, TALBOTT, EDwARDs und DILL 1931. 
6 DENNIG und BECKER-FREYSENG 1937. 

Handbnch d. allg. Pathologie, Bd. XIII. 5 
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Der Wirkungsmechanismus der leistungssteigernden Alkalisierung ist noch 
nicht eindeutig geklart (Milchsaurebindung 1 Zentralnervose Beeinflussung 1 Ver
minderung des Sauerstoffverbrauchs und Anhaufung groBerer Sauerstoffschuld 
wahrend der Arbeit 1). 

c. Die Nahrungsenergien. 

Bei allen strukturellen Verschiedenheiten und bei aller Verschiedenheit ihrer 
Bedeutung als Nahrstoffe haben Kohlenhydrate, Fette und EiweiBstoffe eines 
gemeinsam: sie sind die Energietriiger der Nahrung. Nur aus diesen 3 Gruppen 
von Nii.hrstoffen vermag der menschliche Organismus die zum Leben notwendigen 
Energien zu gewinnen. Es ist deshalb berechtigt und, um Zusammengehoriges 
nicht auseinanderzureiBen und Wiederholungen zu vermeiden, auch zweckmăBig, 
die Kohlenhydrate, Fette und Eiwei(3stoffe zuniichst zusammenfassend in ihrer ge
meinsamen Funldion als Energietriiger zu betrachten. 

Das in der Ernahrungsphysiologie herkommliche EnergiemaB ist die Oalorie. 
Wenn von Nahrungsenergien die Rede ist, dann bedeutet das also ebensoviel 
wie Oaloriengehalt der Nahrung. Selbstverstăndlich konnte man den Energie
gehalt der Nahrstoffe grundsatzlich ebensogut in Kilowattstunden, Joule oder 
einem anderen EnergiemaB ausdriicken. 

1. Energieverzehr und Energieumsatz. 

1. Statistische Feststellungen des Energieverzehrs. 

Die Behauptung, der tatsachliche Energieverzehr bei freier Nahrungswahl 
entsprache im groBen und ganzen dem Bedarf, d. h. der zur Erhaltung des 
idealen Korpergewichts und der vollen Leistungsfahigkeit notwendigen Energie, 
ist zwar nicht exakt bewiesen. Als Mittelwert, gewonnen aus langfristigen Beob
achtungen an groBen Populationen, durfte er ihm aber doch mindestens sehr 
nahe kommen. Uber die Schwierigkeiten und Fehlerquellen bei der Erhebung 
des tatsiichlichen Verzehrs uud uber neuere Untersuchungen dieser Art haben 
sich KRAUT und BRAMSEL (1942), COLLINS (1946), Du BOIS und CHAMBERS (1943), 
KEYS (1945, 1950), ORR und LEITCH (1938) u. a. kritisch geauBert. 

Zu den ersten und klassischen Erhebungen dieser Art gehoren jene, die VOIT 
in den siebziger Jahren des vergangenen Jahrhunderts in Munchen durchgefuhrt 
hat. VOIT (1881) stellte fest, daB der Durchschnittverzehr des Munchners jener 
Zeit 118 g EiweiB, 56 g Fett und 500 g Kohlenhydrate, insgesamt also 3110 Calo
rien je Kopf und Tag betrug, und bezeichnete diese Werte zusammenfassend als 
das KostmaB. Das Voitsche Kostma(3 reprasentiert keine Forderung. Es will 
nicht mehr sein als eine Feststellung des tatsiichlichen Verzehrs. 

In seinen bekannten Untersuchungen uber den Nahrungsverzehr von rund 
470 Millionen Menschen (gegen die von methodischer Seite freilich Einwendungen 
erhoben werden mussen) betonte RUBNER (1928) die auffallende Ăhnlichkeit des 
Energieverzehrs verschiedener Volker (Tabelle Il). 

Die These, jede Nation verzehre, auf den Kopf und Tag gerechnet, etwa 
dieselbe Energiemenge, liiBt sich nach neueren Untersuchungen1, jedoch nicht 
mehr aufrechterhalten. Diese zeigen ubereinstimmend fur Europa eine von 
Norden nach SUden sinkende Tendenz. MIELCK (1941) berechnete z. B. fur 
Nordeuropa 3148, fur GroBbritannien 3024, fur Mitteleuropa 3012, fiir West
europa 2836, fUr Sudosteuropa 2675 und fUr Sudeuropa 2490 Calorien je Kopf 

1 HAHN 1942, MIELOK 1941, WOERMANN 1944 uud die obengenannten angelsăchsischen 
Autoren. 
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und Tag. Wenn diese Werte auch auffallend hoch liegen (bedingt durch die Art 
der Erhebung 1), so zeigen sie doch, daB in gleicher Richtung mit dem sinkenden 
Energieverzehr das Klima milder, der Anteil der Kinder an der Gesamtbevolke
rung groBer, die Industrialisierung gerin-
ger und der alIgemeine Lebensstandard Tabelle Il. Calorien, EiweiP- urui Fett
tiefer wird - Faktoren, die alle im Sinne verzehr ie Kopi urui Tag. (Nach RUBNER.) 
eines niedrigeren Je-Kopfverbr.:1uchs im 
Sliden zusammenwirken. Zieht man auBer
europăische Verbrauchszahlen heran, dann 
werden die Unterschiede noch groBer. 

Sehr sorgfăltige Verbrauchserhebun
gen liber den deutschen N ahrungsverzehr 
stammen von v. TYSZKA (1934) (vgl. 
auch Statistisches Reichsamt: Die Lebens
haltung usI. 1932). Die unabsehbar vielen 

Italien . . . 
RuBland . . 
DeutschIand . 
Osterreich. . 
Frankreich . 
England . . . 
Nord-Amerika . 

I 
EiWgeiO I Fett I Gesamt

. . g calorien 

88 
79 
81 
81 
88 
90 
89 

58 
43 
81 
57 
57 

105 
127 

2612 
2666 
2770 
2825 
2973 
2997 
3308 

Verbrauchserhebungen, die bis heute liberalI durchgefiihrt worden sind, konnen 
hier im einzelnen nicht genannt werden. 

Auf Grund der FeststelIungen des Statistischen Reichsamtes von 1932 haben 
KRAUT und BRAMSEL (1942), s. auch KRAUT (1952), den Energieverzehr bei ver
schiedener beruflicher Arbeit errechnet. Sie legten zugrunde, daB sich der Energie
aufwand je 24 Std nach MaBgabe des Grundumsatzwertes in folgender Weise 
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Abb. 5. Energieverzehr (in Calorien) je arbeitende Person, anfgeteiIt nach der Berufsschwere nnd dem Geld
aufwand fUr Nahrungsmittel. (Nach KRAUT-BRAMSEL, ErkIărung im Text.) 

zusammensetzt: 8 Std Schlaf = 2/6 Grundumsatz; 8 Std Freizeit = 3/6 Grund
umsatz und 8 Std Arbeit = 8/ 6_13/6 Grundumsatz 1. Es ergab sich, daB in allen 
Berufsgruppen der Energieverzehr mit steigender Schwere der Arbeit ansteigt, 
und zwar bei niedrigstem GeldauIwand (tăglich 0,75-1,00 Mark) von 2100 auf 
3300, bei hOchstem Aufwand (tăglich 1,90-2,15 Mark) von 2600 auf 4000 Calorien. 

Die Abb. 5 zeigt, daB z. B. die AngehOrigen der Berufsgruppe 8 (mit einem Arbeitsaufwand 
von 8/6 Grundumsatz, entsprechend Mănnern mit sitzenden Berufen wie Schneider und Buch
drucker 2100-2600 Calorien verzehren. Berufsgruppe 9 umfaBt stehende Berufe, die keine 
Kraftanstrengung erfordern. Berufsgruppe .1O solche Berufe, die einige Kraftanstrengung 
erfordern und Berufsgruppe 13 schlieBlich korperlich schwer arbeitende Mănner wie 
Schmiede und Nieter. 

In ăhn1icher Weise wie KRAUT u. Mitarb. haben ZIEGELMAYER (1937) aus Verbrauchs
statistiken fUr Schwerarbeiter einen Tagesverzehr je Vollperson von 3340-4487 (im Mittel 

1 KRAUT, LEHMANN und BRAMSEL 1939, dazu DURIG 1939. 
5* 
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3680) Calorien bereehnet, SCHEUNERT (1932) fiir Angehiirige von Landhaushalten je VolI
person im Mittel 3857 Calorien. Um noeh einige neuere Unte~suehungsergebn~sse z.?' ~enne~: 
die Schwerstarbeiter GRĂFES (1952, 1955, 1956) verzehrten bIS zu 5000 Calorlen tagheh, dIe 
Arbeiter der Sehwerindustrie von LEHMANN, MULLER U. SPITZER (1950) und KRAUT (1950) 
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zwischen 4500 und 5000 Calorien, die FuBbalIspieler von EDWARDS, THORNDIKE und DILL 
(1935) i. M. 5600 Calorien, die Kadetten von WIDDOWSON, EDHOLM und MCCANCE (1954) 
cal 
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i. M. 3705 Calorien, die Soldaten von RYER, CONSO
LAZIO und BERGER (1954) i. M. 3500 Calorien, die 
Industriearbeiter von BRANSBY (1954) i. M. 3550 
Calorien, die 41 Angehiirigen eines mitteldeutschen 
Industriegebietes (darunter ,,38 Produktionsarbeiter, 
2 Angehorige der technischen Intellektuellen, 1 An
gehOriger aus dem Buro") GRĂFES (1953) i. M. 3640 
Calorien und die 13 Radrennfahrer GRĂFES (1955) 
i. M. 6320 Calorien. (In alI diesen Erhebungen wurde 
im librigen nieht nul' der Energieverzehr, sondern 
aueh der Verzehr an den einzelnen Năhrstoffen fest
gestellt.) Die hOchsten einwandfrei beobachtelen Werte 
liegen bei 720 Calorien je Stunde. Auf 24 Std umge
reehnet ergăbe das also 17280 Calorien. Tatsăehlieh 
werden aber wohl nul' selten mehl' als 6000 Calorien 
je Tag umgesetzt 1. 

Der enge Zusltmmenhang von Arbeitsleistung und 
Energieverzehr geht sehr eindrueksvoll aus Unter
suehungsergebnissen von KRAUT (1947, 1948) und 
KRAUT und MULLER (1946) hervor, die bei Berg-

Il O und Huttenarbeitern (Abb. 6 und 7) und bei sehutt-
I!J81.J.9 J1/tio W/ti, '11/"1 *ZA.l '11/# 9*/~ abladenden Arbeitern gewonnen wurden 2: Immer 

I SCj werT beilr I 
AI,b. 7. EillfluU ele J-:ncrllie vcrzchrs auf steigt und fălIt die Leistung mit dem Anstieg und 

dle L cl ' LuIIJ( In ci llem i'itnhl,,"crk. Abfall des Energieverzehrs. Der Bergmann, der fiiI' 
( ~ Ilch KBA~T.) 

voIle Leistung 4200 Calorien braueht, volIbringt 
nur 70-80% dieser seiner Friedensleistung, wenn man seine Kost auf 3300 Calorien (79% 
der ursprlingliehen Hohe) reduziert. 

Jede erzwungene Steigerung zu einer Arbeitsleistung, die groBeren Energie
aufwand erfordert, als die Nahrung Energie enthalt, fiihrt auf die Daue:r not
wendig zur Abnahme der Leistungsfahigkeit und des Korperbestandes. 

1 BALKE 1944. 2 Vgl. aueh KRAUT 1952, 1953, KRAUT und DRoEsE 1941, LEHMANN 1941. 
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Nach Feststellungen KRAUTs (1953) betrug der Energieverzehr des deutschen Volkes 
vor dem 2. Weltkrieg je Kopf und Tag 3070 Calorien, wăhrend des 1. Weltkrieges je Kopf 
und Tag 2500 Calorien und, nach Abzug der Haushaltsverluste, 2380 Calorien. Wie die 
Korpergewichts. und Leistungsabnahme zeigten, war das "entschieden zu wenig". Auf Grund 
sorgfăltiger Berechnungen meint KRAUT, der Je.Kopf.Bedarf "fUr alle wirtschaftlichen 
Leistungen" betrage 2750 Calorien uud, bei Einberechnung der Haushaltsverluste, 2890 Calo. 
rien. Im Gegensatz dazu nimmt der F. A. O. Report von 1950 ftir ein dem deutschen ent
sprechendes Industrievolk nur 2270 tatsăchlich verzehrte Calorien an. 

Die Schweizer kamen wăhrend des 2. Weltkrieges praktisch auf 2600 Calorien je Kopf 
und Tag1 • 

Der Riickgang der Anforderungen an die korperliche Leistungsfahigkeit, den 
die fortschreitende Industrialisierung mit sich bringt, driickt sich in dem sinkenden 
Energieverzehr der korper
lich arbeitenden Bevolke
rung bei freier Nahrungs
wahlaus. Erbetrugu.B. bei 
Industriearbeitern 1908/09 
i. M. 3200, 1928/29 aber 
nur noch 2866 Calorien je 
V ollperson und Tag 2. 

In den Unterschieden 
des Energie- (und EiweiB-) 
Verzehrs gleichartig beruf
lich tatiger Menschenin ver
schiedenenLăndern spiegelt 
sich in erster Linie die ver
schiedene Hohe des Le
bensstandards der Volker. 
SHERMAN (1937) hat die 
Tabelle 12 zusammenge
stellt, in der der Verzehr 

Tabelle 12. Energie- und Eiweif3verzehr gleicher Berufe ie Kopi 
und Tag in ver8chiedenen Lăndern. (Nach SHERMAN.) 

Schwerarbeiter (USA). . . . 
Farmer, Mechaniker (USA) . 
Kaufleute, Studenten (USA). 
InstitutsangestelIte (USA) . . . . 
AngehOrige ărmster Schichten (USA) . 
Fabrikarbeiter (Canada) . 
Arbeiter (England) . . 
Arbeiter (Schottland) . 
Arbeiter (Irland) . . . 
Arbeiter (Deutschland) 
Arbeiter (Frankreich) . 
GeschăftsJeute (Japan) 
Arbeiter (Japan) . 
Arbeiter (China) . 
Arbeiter (Agypten) 
Arbeiter (Kongo) . 

I Gesamt-
calorien Eiweil3 

6000 
3425 
3285 
2600 
2100 
3480 
2685 
3228 
3107 
3061 
2750 
2190 
4415 
3400 
2825 
2812 

177 
100 
106 
86 
69 

108 
89 

108 
98 

134 
110 
87 

118 
91 

112 
108 

der Japaner und Chinesen freilich merkwiirdig hoch erscheint. Eine 
Zusammenstellung (Tabelle 13) hat FLOSSNER (1939) veroffentlicht. 

ahnliche 

Tabelle 13. Nahrung8verzehr je Kopi und Tag bei gleichartiger Arbeit in ver8chiedenen Lăndern. 
(Nach FLOSSNER.) 

Deutschland I Schweden I USA Schweiz Japan 

Leichte Arbeit: 
EiweiB (g) . 
Fett (g) .. 
Kohlenhydrate (g) 
Calorien ... 

Schwere Arbeit: 

100--118 
50--56 

400--500 
2515-3054 

134 
79 

522 
3436 

150 
150 
550 

4060 

EiweiB (g) . . . . 135-140 189 175 
Fett (g) . . . . . 80--100 110 250 
Kohlenhydrate (g) 450--500 714 560 
Calorien . . . . . 3344-4348 4726 5705 
[Vgl. dazu auch HINTZE (1937) und EHRSTROM (1934).] 

207 
94 

450 
3157 

90--95 
16 

560-600 
2800--3000 

Wenn der Energieverzehr bei gleichbleibender Arbeit mit der HaM des allge
meinen Lebensstandards ansteigt, wenn es aIso scheint, als ob hoherer Energie
verzehr die Bewăltigung der Arbeit erleichtere, so deuten sportarztliche Beob
achtungen in gleicher Richtung. Der mittIere Tagesverzehr der Teilnehmer der 

1 FLEISOH 1947, JUNG 1953, KRAUT 1953. 
2 KRAUT 1935, s. auch LEHMANN, MULLER und SPITZER 1950. 
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Berliner Olympischen Spiele 1936 belief sich auf 7300 Calorien1 und bei anderen 
Sportsleuten wurden ăhnliche Werte gefunden 2. Eine bestimmte Leistung IăBt 
sich also anscheinend bei hoher Energiezufuhr Ieichter, exakter und "schwung
volIer" volIbringen als bei knapper. 

In diesem Zusammenhang sind tierexperimentelle Beobachtungen verschiedener 
Forscher 3 zu erwăhnen. Danach stieg und fieI die Spontanaktivităt von Măusen 
mit der Hohe der Energiezufuhr (und EiweiBzufuhr). ACHELIS und NOTHDURFT 
sprechen von einer "spezifisch-motorischen Nahrungswirkung" und meinen damit, 
ein Teil der verzehrten Nahrung werde in Bewegung umgesetzt. Hohere Energie
zufuhr steigert offenbar nicht allein die Leistungsfăhigkeit, sondern auch die 
BewegungsIust und die Leistungsbereitschaft. 

Bei allen Mittelwerten fur den Verzehr groBerer Populationen muB, wenn 
sie mit MitteIwerten anderer Populationen verglichen werden solIen, der Alters
aufbau in Betracht gezogen werden. Da Kinder und alte Leute weniger, jugend
Iiche Erwachsene mehr essen als Erwachsene in mittieren Jahren, hat man die 
Alterszusammensetzung der Populationen dadurch in Rechnung gestelIt, daB man 
den Verbrauch nicht je Kopf, sondern je "Vollperson" berechnet hat. Die be
kannte Tatsache, daB in hoheren Lebensjahren bei freier Nahrungswahi weniger 
(und konzentrierter) gegessen wird als in jungeren Jahren, ist neuerdings auch 
von YOUNG, STREIB und GREER (1954) und von LYONS und TRULSON (1956) 
festgestelIt. 

2. Der Grundumsatz. 
Der Energiebedarf kann nun aber nicht allein auf Grund von Verbrauchs

erhebungen geschătzt, sondern auch mit Hilfe von Stoftwechseluntersuchungen 
unmittelbar bestimmt werden (zusammenfassende Darstellung des Prinzips, der 
Technik und Ergebnisse dieser Methoden bei RUBNER 1902, KRAUSS 1928, LUSK 
1928, LEHMANN 1934, DU BOIS 1954, KRAUT und ZIMMERMANN 1959. 

Die Verbrennungswărme der Năhrstoffe bei Verbrennung im Organismus 
(physiologische Verbrennungswiirme) deckt sich nun nicht mit ihrer Verbrennungs
wărme bei Verbrennung im Calorimeter (physikalische Verbrennungswiirme). Die 
Verbrennungswărme im Organismus ist geringer, weil die Năhrstoffe hier nicht 
so vollstăndig verbrennen wie im Calorimeter. Das gilt vor allen Dingen fur das 
EiweiB, das im Organismus nur bis zur Harnstoffstufe verbrennt. Die physi
kalische Verbrennungswărme von 1 g EiweiB betrăgt 5,7 Calorien, von 1 g Fett 
9,5 Calorien und von 1 g Kohlenhydrat 4,2 Calorien, die physiologische Ver
brennungswărme - man spricht auch vom "Nutzwert" - 4,1 bzw. 9,3 bzw. 
4,1 Calorien 4. 

Der Anteil der Eiwei/3stofte, Fette und Kohlenhydrate an den gesamten Ver
brennungen IăBt sich berechnen, wenn man N -Ausscheidung, 02-Aufnahme und 
CO2-Abgabe des Organismusses kennt (Năheres daruber in den zusammen
fassenden Darstellungen von KRAUSS 1928, LUSK 1928, DU BOIS 1954, KRAUT 
und ZIMMERMANN 1959). Fur kIinische Zwecke genugt es in der Regel, zur 
Ermittlung des Grundumsatzes lediglich den 02-Verbrauch zu messen, einen 
mittleren R Q von 0,85 zugrunde zu Iegen und dann den 0 9 - Verbrauch mit 
4,86 (calorischer 02-Wert fUr RQ von 0,85) zu multipliziere~. 

Die direkte calorimetrische Bestimmung des Umsatzes ist methodisch um
stăndIich und heute allgemein durch die einfacheren indirekten Methoden der 

1 SCHENK 1937. 2 Literatur bei WIEBEL 1941, GRĂFE 1955. 
3 ACHELIS 1939, NOTHDURFT 1939, 1944, NOTHDURFT und EISENBEISSER 1944. 
4 RUBNER 1902,ATwATER und BENEDICT 1899, BERNSTEIN, GROSSMAN, KRZYWICKI, RARDING, 

BORGER, MCGARY, FRANCIS und LEVY 1955. 
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Bestimmung von Sauerstoffverbrauch und Kohlensăureabgabe verdrăngt. Beide 
Methoden ermoglichen die Bestimmung von Grundumsatz (= Ruhe-Nuchtern
umsatz bei thermischer Neutralităt, Erhaltungsumsatz) und Leistungsumsatz. 
Der Grundumsatz ergibt sich aus dem Energieaufwand fur die Tiitigkeit der 
lebenserhaltenden Organe (Tabelle 14). Aus dem so festgestellten Energieumsatz 
(= Grundumsatz + Leistungszuwachs) ergibt sich der Energiebedarf des Or
ganismus. 

Tabelle 14. Der Anteil der Organe am Grundumsatz. (Nach LEHMANN und OPITZ.) 

Muskulatur. . . 
Herz ..... 
Magen und Darm 

24-50% 
5% 
7% 

Leber . . .. 12% 
Niere .... 5-8% 
Gehirn . .. 18% 

Wo es auf ganz exakte lndividualwerte nicht ankommt, konnen die Grund
umsatzwerte aus Tabellen oder Nomogrammen entnommen werden, die auf den 
Ergebnissen von Reihenuntersuchungen beruhen. Bewăhrt haben sich hier die 
Tabellen von HARRIS und BENEDICT (1919) und die Nomogramme von BOOTHBY, 
BERKSON und DUNN (1936). 

Die Harris·Benedict-Tabellen beruhen auf Untersuchungen von 136 Mănnern und 
103 Frauen. Die daraus abgeleiteten Formeln, nach denen die Grundumsatzwerte der Tabellen 
berechnet worden sind, lauten fUr Mănner: 66,4730 + 13,7516 X G + 5,00334 X H - 6,77550 
X A und fur Frauen: 655,0955 + 9,5634 X G + 1,8496 X H - 4,6756 X A, wobei G = 
Gewicht in Kilogramm, H = Hăhe in Zentimetern, A = Alter in Jahren bedeuten. Die 
Harris-Benedict-Tabellen gestatten die Feststellung des normalen Grundumsatzes fur Er
wachsene im Alter von 21-70 Jahren mit Gewichten von 25-124 kg und Kărperlăngen 
von 151-200 cm. Es braucht nach den Tabellen nur jeweils der Faktor fUr Kărpergewicht 
zum Faktor fUr Alter und Kărperlănge addiert zu werden. Die Streuungsbreite der Norm 
wird mit ± 15 % des Tabellenwertes angegeben. 

Brauchbare Werte gibt auch die Berechnung des Grundumsatzes als Produkt 
aus Korperoberflăche und Standardwert der Wărmebildung je Oberflăchen
einheitl. Die FormeI von DU BOIS (1916) zur Berechnung der Korperoberflăche 
lautet: Oberflăche in Quadratmetern = Gewicht in kgO,45 mal Lănge in cm 0,725 mal 
0,007184. Die Oberflăche des nach Lănge und Gewicht bekannten Menschen IăBt 
sich auch aus einem Nomogramm von DU BOIS (1916) ablesen, der Standardwert 
der Wărmebildung je Quadratmeter und Stunde aus einer Tabelle von BOOTHBY, 
BERKSON und DUNN (1936). Unter Zugrundelegung der genannten FormeI wichen 
bei 104 gesunden Menschen 93% der gefundenen Werte um nicht mehr als ± 10% 
vom Sollwert nach HARRIS und BENEDICT ab; kein Wert lag auBerhalb ± 15 % . 
KEYS (1950) meint jedoch, die so berechneten Grundumsatzwerte Iăgen um etwa 
10% zu hoch. 

Ungenaue und klinisch nicht verwertbare Ergebnisse liefert die einfache und 
bequeme Formel zur Grundumsatzberechnung von READ, und zwar auch in ihrer 
neueren Form nach READ und BARNETT (1936) 2. Die FormeI von READ lautet: 
Grundumsatz = 0,758 (p + 0,74 a) - 72, wobei p die Pulsfrequenz je Minute, 
adie Differenz zwischen systolischem und diastolischem Blutdruck in mm Hg 
bedeutet. Nach der FormeI von READ und BARNETT betrăgt die Wărmebildung 
je Quadratmeter und Stunde bei Mănnern: 0,0055mal Blutdruckamplitude 
mal Pulszahl mal 24, bei Frauen: 0,0047mal Blutdruckamplitude mal Pulszahl 
mal 23. 

Der Grundumsatz steigt mit der Ki.irperliinge und dem Gewicht, sinkt mit dem 
Alter, schwankt mit der individuellen endokrinen Konstellation und liegt bei 

1 Zusammenfassende Darstellung der Frage des "Oberflăchengesetzes" bei KRAUT und ZIM
MERMANN 1959 und LEHMANN 1951. 

2 HEPPE 1938, LIEBAU 1934, LANDEN 1950, LOHLE 1949 u. a. 
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Mănnern (infolge ihres geringeren Fettreiehtums 1) hOher als bei Frauen. Seine 
Sehwankungsbreite ist infolgedessen nieht unbetraehtlieh (vgl. Tabelle 15). 

Der Grundumsatz des gesunden Mannes (ausgedriickt in Calorien je Quadratmeter 
Korperoberflăche und Stunde) sinkt von 40 im Alter von 20 Jahren auf 35 im Alter von 
60 Jahren, bei Frauen im gleichen Zeitraum von 35 auf 31 1• Demnach liegt der 24 Std
Grundumsatz jiingerer Mănner bei 1600, ălterer Frauen bei 1100 Calorien. Je Quadratmeter 
Oberflăche und 24 Std betrăgt der Grundumsatz im Jugendalter rund 1000, im Greisenalter 
rund 800 Calorien. 

Bei gleiehbleibendem Ernăhrungszustand und Gewieht und bei gleiehen 
AuBentemperaturen ist der Grundumsatz beim gleiehen lndividuum, weitgehend 
kanstant 2• 

Kleinere Grundumsatzsehwankungen finden sieh beim Gesunden lediglieh als 
tagesrhythmisehe Sehwankungen 3 , als Sehwankungen im Laufe grof3erer Zeit

Tabelle 15. Grundumsatzwerte in Abhăn
gigkeit von Korperlange, Korpergewicht, 
Alter und Geschlecht. (Berechnet nach 

HARRIS und BENEDICT.) 

I I Lănge Gewieht I 
I Grund-

Alter I Gesehleeht umsatz 
em kg J ahre . Calorien 

I 

170 70,0 40 mănnlich 1614 
160 70,0 40 mănn1ich 1564 
170 90,0 40 I mănnlich 1889 
170 70,0 70 mănnlich 1412 
170 70,0 40 I weiblich I 1456 

răume oder in Abhăngigkeit van muskulărer 
Tătigkeit in dem Sinne, daB naeh starker 
Muskelbeanspruehung und im k6rperliehen 
Training der Grundumsatz besonders tief 
absinkt 4. Er liegt unmittelbarnaeh korper
lieher Arbeit tiefer als naeh langerer Ruhe 
(um 10% und mehr), und zwar um so 
tiefer, je hoher er vorher lag und je inten
siver die geleistete Arbeit war. Bei von 
vornherein tiefem Grundumsatz bleibt die 
reaktive Umsatzsenkung naeh Arbeit aus. 
Derartige Grundumsatzsenkungen naeh 
Korperarbeit hat sehon Vor!' (1876) naeh

gewiesen. Spater sind sie 
festgestellt worden. 

von MARK (1939), W ACHHOLDER (1946, 1954) u. a. 

Grundumsatzsehwankungen finden sieh weiter als Begleiterseheinungen 
psychischer Vargănge 5 • Sehlaf und Narkose k6nnen (nur bei psyehiseh erregten 
Mensehen 1) den Umsatz unter die Ruhewerte im Waehzustand sinken lassen 6 • 

Es ist eine Frage der Begriffsfassung, ob man hier sagen will: im Sehlaf sinkt 
der Grundumsatz, oder: der tiefe Sehlafwert ist erst der wirkliehe Grundumsatz. 
Grundumsatzsenkungen kann man naeh Abklingen einer spezifiseh-dynamisehen 
Nahrungssteigerung sehen. Der Grundumsatz solI bei streng koehsalzfreier Kost 
absinken, und dieses Absinken subjektiv als Miidigkeit empfunden werden 7 • Von 
Grundumsatzsenkung naeh Koehsalzzulagen haben BRUMAN und DELAcHAux 
(1936) beriehtet und moglieherweise kann Caleium in gleiehem Sinne wirken 
(BRUMAN 1939). 

Naeh eiweiBreieher Ernăhrung liegt der Grundumsatz hoher als naeh eiweiB
armer, wobei der Saure- bzw. BaseniibersehuB der Nahrung belanglos ist8 • 

Sieher ist, daB der Grundumsatz (vergliehen mit dem SolIwert fur gleiehe 
GroBe und gleiehes Gewieht) bei Einschrănkung der Nahrungszufuhr absinkt, 
vorausgesetzt, daB sieh der Organismus im Laufe von Monaten an die knappe 
Kost gewohnen kann; bei plotzlicher UmstelIung von reiehlieher Kost auf 
Unterernahrung kommt es zu raseh fortsehreitendem Verfa1l 9 • Wahrend altere 

1 Du BOIS 1936, SHOCK und YIENGST 1955. 
2 HARRIS und BENEDICT 1921, BOOTHBY, BERKSON und PLUMMER 1937. 
3 BORNSTEIN und VOLKER 1926, BERKSON und BOOTHBY 1938. 
4 ACHELIS und NOTHDURFT 1939. 
5 v. EIFF, LOTTNER, GOEPFERT, PFLEIDERER und STEFFEN 1952, v. EIFF 1956. 
6 Neuerdings BRENDEL, KOPPERMANN und THAuER 1954, v. EIFF 1957, SCHWARTZ, GEIGER, 

KEMPF und RINGWALD 1957. 
7 DE LANGEN 1954. 8 Literatur bei FUHRY 1939. 9 Literatur bei GLATZEL 1954. 
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Einzeluntersuchungen bei Untergewichtigen eine Erhohung des Umsatzes je 
Gewichtseinheit ergeben hatten (nach COONS 1931 etwa 15%), fanden sich spăter 
in Reihenbestimmungen bei Menschen, die im Laufe von Manaten langsam in 
den Unterernăhrungszustand hineingeraten waren, aUBnahmslos tiefere Werte 
als bei ausreichend ernăhrten Menschen gleicher GroBe, gleichen Alters und 
gleichen Geschlechts. Die Griinde dieses Widerspruchs sind nicht klar. An der 
pl6tzlichen Reduzierung der Energiezufuhr in den Versuchen van COONS (1931) 
(im Gegensatz zu der allmăhlichen Reduzierung bei "natiirlicher" Unter
ernăhrung) kann es nicht gelegen haben, denn auch in den Versuchen van KEYS 
u. Mitarb. (1950) war die Energiezufuhr van heute auf margen stark reduziert 
warden. 

In diesen Unterernăhrungsexperimenten van Minnesata 1 wurde die Energie
zufuhr van 32 Versuchspersanen fUr die Dauer van 6 Manaten van i. M. 3492 
auf 1570 Calarien herabgesetzt. 

Dabei sank das Korpergewicht i. M. um 24 %, der Grundumsatz i. M. von 1576 auf 
962 Calorien (um 614 Calorien = 39% des Ausgangswertes), die spezifisch-dynamische 
Nahrungswirkung von 349 auf 157 Calorien (um 192 Calorien = 55% des Ausgangswertes) 
und der Aufwand fUr kOrperliche Tătigkeit von 1567 auf 451 Calorien (um 1116 Calorien = 
71 % des Ausgangswertes). 60% der Aufwandsverminderung fUr korperliche Tătigkeit be
ruhte auf Unterlassung kOrperlicher Tătigkeit iiberhaupt, 40% auf Einsparung bei der Aus
fUhrung solcher Tătigkeiten. KEYS u. Mitarb. berechneten iiberschlagsweise das Gewicht 
der "aktiven Gewebe" (Gesamtgewicht - [Gewicht des Fettes + Gewicht des extracellulăren 
Wassers + Gewicht des Blutes + Gewicht des Skelets]) und kamen zu dem Ergebnis, daB 
das aktive Gewebe zu Anfang i. M. 39,95 kg, am Ende der Unterernăhrungsperiode 29,19 kg 
betragen hatte, daB der Verlust mit 27,4% also hOher lag als der Gesamtverlust an Korper
gewicht von 24%. Bezogen auf 1 m2 Korperoberflăche war der Grundumsatz um 31,2%, 
bezogen auf 1 kg Korpergewichtum 19,3% und bezogen auf 1 kg "aktives Gewebe" um 15,5% 
abgesunken. (Bei unterernăhrten Menschen in Westeuropa konnten BEATTIE und HERBERT 
(1947) keinen Abfall der Umsatzintensităt der "aktiven Gewebe" feststellen.) Der Hauptteil 
der gesamten Grundumsatzreduzierung (65%) beruhte auf Verminderung der umsetzenden 
Gewebsmasse, der kleinere (35%) auf Verminderung der Umsatzintensitiit. Es ist jedoch nicht 
anzunehmen, daB der Grundumsatz sămtlicher "aktiver" Zellen im Hunger um 15% zUrUck
ging. DaB sich bei der Ratte die verschiedenen Organe und Gewebe in dieser Hinsicht ver
schieden verhalten, hat bereits KLEIBER (1947) gezeigt. KEYS u. Mitarb. betonen, schon der 
Abfall der Korpertemperatur bei Unterernăhrung konne ein Absinken des Grundumsatzes 
mit sich bringen (in den Minnesota-Experimenten war die Temperatur nach 12 Wochen 
Unterernăhrung um 0,740 C, nach 24 Wochen um 0,1260 C gegeniiber der Ausgangstemperatur 
abgefallen). 

Van vornherein kc':innte man erwarlen, bei chronischer Unterernăhrung eher 
das Gegenteil der tatsăchlich beabachteten Umsatzsenkung d. h. eine ErhOhung 
je Kilogramm Kărpergewicht, zu finden. Infalge des Schwundes van Fettgewebe 
mit seinem relativ geringen Umsatz miiBte der Grundumsatz je Einheit des 
Kărpergewichts steigen. Diese thearetisch zu erwartende Umsatzsteigerung wird 
in Wirklichkeit alsa durch eine betrăchtliche Umsatzeinschrănkung der Gewebe 
iiberkampensiert. Wăhrend der Hungerjahre lagen die Grundumsatzwerte der 
deutschen Bevolkerung im Durchschnitt 5 % unter den Friedenswerten, d. h. 
unter den Werten fUr ausreichend ernăhrte Menschen gleichen Gewichts, gleichen 
Alters und gleicher GrăBe (Literatur bei GLATZEL 1954). Ebensa wie der Grund
umsatz sinkt bei chranischer, langsam einsetzender Unterernăhrung auch die 
spezifisch-dynamische N ahrungswirkung 2. 

Die jahreszeitlichen Schwankungen des Grundumsatzes - im Winter hOhere 
Werte als im Sammer - sind, wenn iiberhaupt varhanden 3, sa gering, daB sie 

1 BROZEK, CHAPMAN und KEYS 1948, KEYS, BROZEK, HENSCHEL, MICKELSEN und TAYLOR 
2 1950, TAYLOR und KEYS 1950. 
3 GRAFE 1923; neuerdings TSAMBOULAS 1939, WACHHOLDER 1949. 

GESSLER 1925, KEYS 1949, 1950, v. EIFF 1957. 
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ffu die Beurteilung der individuelien Konstanz nicht ins Gewicht falien. In 
Wahrheit wăren sie auch bereits Ausdruck eines Leistungsumsatze8 der chemischen 
Wărmeregulation, d. h. nicht mehr Grundumsatzwerte. 

Rassische Unterschiede des Grundumsatzes sind niemals iiberzeugend nach
gewiesen worden 1. 

Von Grundumsatzsteigerung im Hohenklima hat BALKE (1944) berichtet 
(starkere Beanspruchung der Kreislauf- und Atmungsfunktionen 1); keine Steige
rungen dieser Art fand FREYDBERG (1956; s. a. CREMER 1944), TERZIOGLU und 
AYKUT (1954), BENEDICT, LEE und STRIECK (1935). Die Angaben iiber Beein
fluBbarkeit des Grundumsatzes durch elektromagnetische Strahlen verschiedener 
Welienlănge ergeben noch kein klares Bild (Lit. bei KRAUT und ZIMMERMANN 1959). 

Auf die Schwankungen des Grundumsatzes unter krankhaften Bedingungen 
(bei endokrinen StOrungen, Injektionen, Vergiftungen u. a.) ist hier nicht einzu
gehen. 

3. Der Leistungsumsatz. 

Einen Leistungszuwachs zum Grundumsatz bedingen Abkiihlung, Nahrungs
aufnahme, Muskelarbeit und geistige Tătigkeit. 

a) Warmeregulation. 
Im Dienste der Warmeregulation setzt der Organismus bei tiefer Umgebungs

temperatur mehr, bei hoher Temperatur weniger um. Das ist aus vielen Beob
achtungen an Tieren und Menschen hinreichend bekannt 2 • 

In den sehr eingehenden Versuchen von STEVENSON (1955) fraBen Ratten 
in kalter Umgebung etwa 40% mehr als in warmer Umgebung. In der Kălte 
sank das Muskelglykogen bei Nahrungsentzug stărker ab. Die Leber, bei 
kohlenhydratreicher Ernăhrung am groBten, bei fettreicher Ernăhrung am 
kleinsten, war (auch wăhrend des Hungerns) in der Kălte stets groBer als in der 
Wărme. Bei Kăltetieren waren die Herzgewichte und Nebennierengewichte hoher. 
LieB man die Tiere verhungern, dann starben diejenigen, die bei 2-50 C gehalten 
worden waren, friiher als jene, die bei 22-23° C gelebt hatten, und zwar unab
hăngig von der Art der voraufgehenden Ernăhrung (kohlenhydrat-, eiweiB- oder 
fettreich). 

Nach KEYS (1950, s. a. 3) kann man im groBen und ganzen rechnen, daB 
10% F = 6° C Unterschied der AuBentemperatur eine Umsatzanderung von 3% 
bedingen. Im warmem Klima sinkt der Grundumsatz dementsprechend um 
5-10%, im heiBen Klima um 10-15%; in den Tropen sind die Grundumsatz
werte (richtiger: die Ruhe-Niichtern-Umsatzwerte) niedrig 4 • Beobachtungen 
iiber Grundumsatzwerte in der Antarktis hat WILSON (1956) mitgeteilt. Kălte
schaudern kann, je nach der Intensitat des Muskelzitterns, den Umsatz um 
50----100% steigern! KEYS (1949, 1950) meint, bei Annahme eines Jahres
umsatzes von 100 in London und Boston betrage der Jahresumsatz desselben 
Menschen in Minneapolis und Moskau 105, in Rom und Sao Paulo 95, in Bombay 
und Panama 85. 

In kalten und heiBen Bădern konnen die Umsatzschwankungen 200% er
reichen. Ob das in der Weise geschieht, daB jede Abkiihlung zu Umsatzsteigerung 
in der Leber und Muskulatur fiihrt oder ob die Umsatzsteigerung lediglich als 

1 KEYS 1950, UETA 1951, RODAHL und EDWARDS 1952, KRAUT und ZIMlIIERMANN 1959. 
2 Literatur bei KEYS 1949, 1950. 
3 BURTON und EDROLM 1955, MEEHAN 1955, MILLER. WENKAM und KIMURA 1957. 
, AMES und GoLDTHWAITE 1939, lIAFKESBRING und BORGSTROM 1926,1927, GALVAO 1948, 

JOHNSON und KARK 1947, MAcGREGOR und LOR 1941, MASON 1934, RADSMA und STREEF 
1932, LE BUNc 1957, POMPEO DO AMARAL 1956. 
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Folge des kaltebedingten Muskelzitterns auftritt, ist nicht ganz klar. Am tiefsten 
liegt (bei langsam ansteigender Erwarmung) der Umsatz bei AuBentemperaturen 
um +200 C (thermische Neutralitat, Indifferenztemperatur). Die Einhaltung 
dieser Indifferenztemperatur ist deshalb eine notwendige Voraussetzung ffu die 
richtige Bestimmung des Grundumsatzes. 

b) N ahrungsaufnahme. 

Jede Nahrungsaufnahme erhaht den Energieumsatz. Sofern die Erhahung 
innerhalb der Regulationsbreite der physikalischen Warmeregulation erfolgt, in 
einem Zustand des Organismus also, in dem er (durch Strahlung, Leitung und 
Wasserverdunstung) Warme abgibt, steht sie als "spezifisch-dynamische Nahrungs
wirkung" (MAGNUS-LEVY 1906) in gesetzmaBigem Zusammenhang mit der Art 
und GraBe der Energiezufuhr. Die spezifisch-dynamische Nahrungswirkung 
(= Anzahl der liber Grundumsatzhahe entwickelten Calorien in Prozent der ver
zehrten Calorien) betragt bei EiweiB 17-30%, bei Fett 3-4%, bei Kohlen
hydraten 4-9%, bei liblicher gemischter Nahrung im Mittel etwa 10%1. Dber 
die spezifisch-dynamische Wirkung der EiweiBstoffe siehe auch S. 318, der Fette 
S. 177 und der Kohlenhydrate S. 134. 

BENEDICT und CARPENTER (1918) sprachen in diesem Sinne von "Cost of digestion" 
und rechnen bei EiweiJ3 mit 10-20% (je kleiner die Menge, desto gr6J3er der Wert), bei 
Fetten mit 2,5-4% und bei Kohlenhydraten mit 3,5-9%. Der "Cost of digestion" bei 
einer Erhaltungskost mittlerer Zusammensetzung betriigt (nach DU BOIs 1936) 5-6%, 
bei einer eiweiJ3knappen Kost 2-5%, bJi einer Kost mit liber 12% EiweiJ3calorien 6-8% 
und bei einer sehr eiwei.Breichen Kost etwa 20%. 

Die spezifisch-dynamische Nahrungswirkung bleibt bei ein und demselben 
Menschen unter gleichen Bedingungen liber Wochen und Monate hin konstant, 
kann aber van Mensch zu Mensch betrachtlich schwanken (bis zu Unterschieden 
von 1: 3). Bei niedriger Umgebungstemperatur, d. h. auBerhalb der physikalischen 
Warmeregulationsbreite, fallt die spezifisch-dynamische Steigerung aus, sofern 
sie die flir eben diese Umgebungstemperatur charakteristische Umsatzsteige
rung nicht liberschreitet. Man kannte ebensogut auch umgekehrt sagen: Die 
spezifisch-dynamische Nahrungssteigerung tritt an die Stelle des im Niichtern
zustand von den Karpernahrstoffen bestrittenen Mehrumsatzes im Dienste der 
chemischen Warmeregulation 2• Bei intensiver karperlicher Arbeit ist die spe
zifisch-dynamische Nahrungswirkung aHer Nahrstoffe geringer 3. 

Nach WACHHOLDERS Untersuchungen z. B. ist die spezifisch-dynamische Wirkung einer 
Kost mit 2400 Calorien um etwa 50 Calorien geringer, wenn man sie nicht beim ruhenden 
Menschen bestimmt, sondern den Menschen vor und nach der Nahrungsaufnahme arbeiten 
IăBt. Bei gleichzeitigen EiweiB-, Fett-, Kohlenhydratverzehr und -verbrauch durch Muskel
arbeit Boll sich die spezifisch-dynamische Wirkung aus EiweiB zu dem EiweiBverbrauch 
durch Arbeit einfach addieren, diejenige aus Kohlenhydraten und Fett jedoch nicht 2• 

H.A.MILTON (1939) meinte, die spezifisch-dynamische Wirkung sei ganz aH
gemein um so geringer, je besser die Nahrung den Bediirfnissen des Organismus 
entspreche. 

Mit steigender Nahrungsmenge sinkt die spezifisch-dynamische Umsatzsteige
rung. Bei mittlerem Ernahrungszustand und gemischter Kast von 2000 Calorien 
liegt sie um 170 Calorien (8,5 %), bei einer Kost von 2750 Calorien um 215 Calorien 
(7,8%) und bei einer Kost von 3200 Calorien um 225 Calorien (7,0%). Wahrend 

1 RUBNER 1902, GRAFE 1923, LUSK 1931, GLICKMAN, MITCHELL, LAMBERT und KEETON 
1948, W ACHHOLDER und FRANZ 1944. 

2 RUBNER 1902. 
3 ATKINSON und LUSK 1931, CARPENTER und Fox 1931, JOHANNSSON und KORAEN 1902, 

LUSK 1928, 1931, N6cKER 1952, RAPPORT 1930, SAWTSCHENKO 1935, 1936, WACHHOLDER 
1949. 
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in Unterernăhrungszustănden die spezifisch-dynamische Nahrungswirkung wenig 
ausgeprăgt istl, steigt sie bei Auffiitterung des unterernăhrten Organismus zu
năchst an, fălIt dann aber wieder ab, um bei fortdauernder Uberfiitterung stark 
anzusteigen [in einem Versuch GRAFE S (1923) z. B. von 9,8 auf 32 % der N ahrungs
calorien]. Diese stark spezifisch-dynamische Steigerung bei Uberfiitterung, die 
freilich nicht von allen Untersuchern festgestellt werden konnte, bezeichnet 
man nach dem Vorgang GRAFES (1923,1934) als "Luxuskonsumption" (s. auch 2). 
Je besser das Futter den gegeeenen Anforderungen entspricht, je mehr von dem 
verfiitterten EiweiB angesetzt wird, desto geringer ist bei Ratten die spezifisch
dynamische Wirkung 3 . 

Die spezifisch-dynamische Steigerung nach Fleischkost solI in den meisten 
Făllen unabhăngig von der Tageszeit sein; bei iiberwiegender Kohlenhydratkost 
liegt sie offenbar mittags hoher als morgens und abends 4 • 

Im Alter scheint sie geringer zu werden, vielleicht aber auch nur verzogert 
aufzutreten 5. 

1, 2 nnd 3 Std nach einer gemischten Probemahlzeit fand z. B. KRUGER (1932) bei 
20-56jăhrigen Steigerungen von im Mittel 15,09-21,8-14,79%, bei 67-85jăhrigen nnr 
noch Steigerungen von i. M. 6,86-11,2-6,95%. 

Die gleichen Nahrungsmitteln sollen (infolge verkiirzter Resorptionszeit?) in 
Brei- und Suppenform stărkere spezifisch-dynamische Wirkung entfalten als in 
fester Form 6. 

Gleiche Mengen von Nahrungscalorien sollen geringere spezifisch-dynamische 
Wirkungen entfalten, wenn sie nicht auf einmal, sondern auf mehrere Portionen 
verteilt zugefiihrt werden 7. 

In ihrer vielfăltigen Abhăngigkeit - nicht zuletzt von der Geduld und Bereit
willigkeit der Versuchspersonen - kann der Verlauf der spezifisch-dynamischen 
Nahrungswirkung unter scheinbar gleichen Bedingungen erheblich schwanken. 

DaB krankhafte Stărungen (der hypophysăr-diencephalen Regulationen?) die 
spezifisch-dynamische Nahrungswirkung beeinflussen konnen, ist seit langem 
bekannt. Auch bei klinisch gleichen Zustandsbildern von Fettsucht, Magersucht, 
Thyreotoxikose u. a. zeigen die Abweichungen jedoch keineswegs immer die 
gleiche GroBe und Richtung 8. 

Die Ursache der spezifisch-dynamischen Wirkung des EiweiBes ist noch nicht 
einwandfrei geklărt 9 • Man sah sie zunăchst in der Verdauungsarbeit, spăter in 
der Umsatzsteigerung durch die beim EiweiBabbau frei werdenden Aminosăuren 10 

bzw. die bei der Desaminierung frei werdenden Aminogruppen 11. OBERDISSE 
(1940) sieht die Ursache weniger in der Desaminierung als in den oxydativen 
Abbauprozessen des stickstofffreien Restes der Aminosăuren. Erwiesen ist 
jedenfalls eine spezifisch-dynamische Umsatzsteigerung sowohl durch das ganze 
EiweiBmolekiil wie durch seine Spaltstiicke (Brenztraubensăure, Milchsăure, 
E'lsigsăure. Die Gegensinnigkeit von Hyperglykămie und spezifisch-dynamischer 
Steigerung legte die Annahme nahe, diese sei ein Ausdruck der fiir Aufbau
prozesse benotigten Energieumsetzungen 12. 

1 WACHHOLDER 1949, WACHHOLDER nnd FRANZ 1944, KEYS 950. 2 TSAMBOULAS 1939. 
3 HAMILTON 1939. 4 WACHHOLDER nnd FRANZ 1944, WACHHOLDER 1949. 
5 TUTTLE, HORVATH, PRESSON nnd DAuM 1953. 
6 GaPFERT nnd STUFLER 1949; s. anch MUCIO nnd GATTAI 1953. 
7 RICHARDSON nnd MASON 1923. 
8 GRAFE 1923, LICHTWITZ 1936, LUSK 1919, 1931, NORD nnd DEUEL 1928, ROLLY 1921, 

SIEDE nnd TIETZE 1940, LavEI nnd VERECKEI 1954, HĂUSLER 1952. 
9 HANDLER 1953, LavEI 1954. 10 LUSK 1928. 

11 GRAFE 1923, 1934, LUSK 1931, JANSSEN nnd REIN 1928. 
12 FRANZ 1944, LINNEWEH 1939, WACHHOLDER nnd FRANZ 1944, ABELIN nnd GOLDSTEIN 1955. 
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Die Ursaehe der spezifiseh-dynamisehen Wirkung der Kohlenhydrate und 
Fette - sie ist ja betrăehtlieh geringer als die des EiweiBes - liegt wohl vor 
allen Dingen in intermediăren Stoffweehselvorgăngen. 

c) Muskelarbeit. 

M uskelarbeit steigert den Energieumsatz, und vermutlieh kommen dureh inten
sivere Tătigkeit der Kreislauf- und Atmungsorgane und der Skeletmuskulatur 
aueh psyehiseh bedingte Umsatzsteigerungen zustande. Der Arbeitsaufwand, 
der bis zu 4/5 des gesamten Energieaufwandes ausmaehen kann, lăBt sieh jeweils 
bereehnen oder im Versueh bestimmen. 

Als Wirkungsgrad bezeiehnet die Teehnik das Verhăltnis 
mechanische Arbeit 

aufgewendete Energie ' 

die Physiologie dementspreehend das Verhăltnis 
geleistete Ki:irperarbeit 
aufgewendete Energie 

Wăhrend fUr volkswirtsehaftliehe Betraehtungen der aus dem Gesamtumsatz 
bereehnete Bruttowirkungsgrad die entseheidende Rolle spielt, interessiert physio
logiseh in erster Linie der Nettowirkungsgrad, der sieh bereehnet aus dem Gesamt
umsatz abzuglieh des Erhaltungsumsatzes. Als Nettowirkungsgrad enthălt das 
Verhăltnis 

geleistete Ki:irperarbeit 
Gesamtumsatz - Erhaltun-g-su-m-s-a-c-tz-

den gesamten fur die Arbeitsleistung zusătzlieh erforderliehen Umsatz. Als MaB
einheit dient die Calorie = 426,9 mkg (= 0,0936 Pferdekrăfte = 69,77 Watt). 
Aus einer Zusammenstellung SIMONSSONS 1 von zahlreiehen Bereehnungen des 
Nettowirkungsgrades bei Radfahren, Bergsteigen, Kurbeln usw. ergeben sieh 
Werte, die zwisehen 20 und 30 % liegen (Maximalwert 35 % bei Bergsteigen, 
Minimalwert 3 % bei Sehwimmen). 

Der 02-Verbraueh des Muskels, in Ruhe etwa 1,7 ema je Minute und Kilo
gramm, kann bei maximaler Arbeitsleistung bis auf 180 ema ansteigen. Wenn 
beim Trainierten die Gesamtumsatzsteigerung bei gleieher Arbeit kleiner ist als 
beim Untrainierten 2, dann spielt hier neben der verbesserten MuskelOkonomie 
auch der Wegfall iiberfliissiger Mitbewegungen eine Rolle. rm Hohenklima 
kann die umsatzsteigernde Wirkung der Muskelarbeit die Arbeit selbst um 
mehrere Stunden ii berda uern a . 

Tabelle 16 gibt naeh experimentellen Untersuehungen einen Anhalt fur die 
GroBenordnung des Gesamtenergieverbrauchs bei verschiedener berujlicher Tătigkeit. 
Die Angaben (naeh BECKER und HĂMĂLAINEN 1914) beziehen sieh auf 8stundige 
Arbeitszeit. Untersuehungen uber den Energieverbraueh von Kindern haben 
TAYLOR, PYE, SCHAFER und WING (1951) angestellt. Bei Sehwerstarbeitern 
fanden ORR und LEITCH (1938) 4200 Calorien, LEHMANN (1949) bis zu 
5000 Calorien. Zum Vergleieh sei auf die obengenannten Zahlen des Energie
verzehrs hingewiesen (s. S. 69). Wenn fur Sehwerarbeiter Bedarfszahlen von 
mehr als 6000 Calorien je Tag genannt wurden, dann beruhen solehe Werte 
offenbar auf unzulăssiger Ausdehnung des in kurzfristigen, iiberdurehsehnitt
lieh arbeitsintensiven Perioden festgesteIIten Aufwandes auf einen Zeitraum 
von 24 Std 4 • 

1 Zit. nach LANG und RANKE 1950; ăltere Angaben bei TIGERSTEDT 1926. 
2 LlLJESTRAND und STENSTROM 1920 u. a. 3 ZUNTZ und DURIG 1913. 
4 Siehe auch BUSCA und GRANATI 1940, GRĂFE 1952, PERETTI 1943, SMART, MACRAE, 

BASTENIE und GREGOIRE 1948. 
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Tabelle 15. Gesamtumsatz bei kOrperlicker Arbeit. (Naoh BECKER und 1IĂ1I:IALĂINEN.) 
(Calorien je 24 Std bei 8stiindiger ArbeitBzeit.) 

Sohneider ••. 
Buohbinder • • 
Sohuster ••. 
Metallarbeiter . 

2400-2700 
2700 
2800 
3100-3200 

Maler ... 
Tisohler . 
Steinhauer 
Rolzfăller . 

3200-3300 
3200-3300 
4300--4700 
5000-5400 

Auf die grundsatzlichen (nicht nur methodischen) Bedenken, die gegeniiber 
derartigen Berechnungen des ausreichenden Nahrungsbedarfs auf Grund des 
gemessenen Energieverbrauchs erhoben werden miissen - wonach beInÎBt sich 
die Beurteilung "ausreichend"? ist das Korpergewicht ein brauchbares MaB 
daffu? wieweit lassen sich aus Umsatzwerten, die in kurzfristigen Unter
suchungen gewonnen worden sind, Riickschliisse ziehen auf den Umsatz inner
halb liingerer Zeitraume 1 -, haben DU BOIS und CHA:M:BERS (1943), KEYS (1949, 
1950), 0&& und LEI'I'OH (1938) und SINCLAIR (1948) hingewiesen, und groBe 
Erfahrungen stehen hinter dem Satz von LEHMANN und GRAF (1956): "Die 
Annahme, daB ein Mensch bei 6 Arbeitstagen in der Woche im Maximum 
je Arbeitstag 2500 Kilocalorien in berufliche Arbeit umsetzen kann, und daB 
man als Normalleistung eines Schwerarbeiters 2000 kcal annehmen muB, hat 
sich bei der Beurteilung sehr verschiedener industrieller, land- und forstwirt
schaftlicher Arbeitsformen ausgezeichnet bewahrt." 

"Abgesehen von einer systematischen Tendenz zur ttberschatzung des tat
sachlichen Calorienbedarfs vereinfachen die Tabellen die Fragen allzusehr, indem 
sie die durch Klima, andere Tatigkeit und Alter bedingten Unterschiede ver
nachlassigen"1. Es liegt iiberdies in der Natur der Sache, daB solche Zahlen 
nur auf groBe Gruppen, nicht aber auf Einzelpersonen und kleine Gemeinschaften 
Anwendung finden konnen. 

Wenn man solche Vorbehalte nicht auBer acht laBt, behalten alle diese 
Zahlen aber doch immer noch einen nicht zu unterschătzenden Wert. 

Mit der Bohe des mit aller Vorsicht in der genannten Weise festgestellten 
tatsăchlichen Leistungsaulwandes fiir ăuBere Arbeit ist aber noch nicht der 
Nahrungsbedarf bestimmt. Hinzu kommt der Aufwand durch die spezijisch
dynamische Nahrungswirkung und, wenn die mit der Nahrung insgesamt zuge
fiihrten Energiemengen festgestellt werden sollen (Bruttocalorien der Nahrung) 
und nicht lediglich die tatsăchlich nutzbaren Nahrungsenergien (Nettocalorien 
der Nahrung), ein Zuschlag von rund 8% der Energiezufuhr ffu unausgenutzte 
Nahrungsenergien (Năheres s. S. 84ff.). In groBeren Bohen kommt zu der 
Muskelarbeit auBerdem die umsatzsteigernde Hohenwirkung und noch am Tage 
nach anstrengender Arbeit ist der Grundumsatz "auch beim Trainierten, der im 
Talort keine Steigerung mehr zeigt, in groBeren Bohen gesteigert" (BALKE 1944). 
Bei vielen Bewegungsarten spielt schlieBlich das Korpergewicht, das mitbewegt 
werden muB, noch eine Rolle; oft laufen Korpergewicht und Energieaufwand 
parallel2• 

Die aus Stollwechseluntersuchungen additiv errechneten Werte des Gesamt
Energieverbrauchs stimmen zwar mit den Feststellungeu des tatsiichlichen Energie
verzehrs im grofJen und ganzen iiberein; sie liegen aber durchweg etwas Mher als 
diese. Aus einer Aufstellung von KEYS (1950) geht z. B. hervor, daB die von 
dem National Research Council ffu Frauen errechneten Bedarfszahlen hoher 
liegen als die Zahlen des tatsăchlichen Verzehrs in USA und England. FUr 
Mănner scheint Ăhnliches zu gelten. 

1 EroCKSON, SnIONsoN, TAYLOR, ALEXANDER und KEYS 1945, GALVAO 1948, KLEIBER 1947. 
2 KEYS 1950. 
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Neueste Untersuchungen, veranlaBt vor allem durch die in Hungerzeiten 
beobachtete Erscheinung, daB viele Menschen bei geringer Energiezufuhr am 
Leben und sogar leidIich arbeitsfăhig blieben, lieBen denn auch den Grund 
dieser Differenzen erkennen. 

Grundumsatz und Leistungszuwachs sind niimlich keine Gro{Jen, die man ein/ach 
addieren dari, wenn man den tatsiichlichen Gesamtumsatz erlahren will. Grund
umsatz und Leistungszuwachs durch ăuBere Arbeit beeinflussen sich gegenseitig 
und sind in dieser wechselseitigen Beeinflussung auch noch von dem Leistungs
zuwachs durch Nahrungszufuhr abhăngig1 . Wăhrend z. B. nach rein additiver 
Berechnung des Gesamtenergieverbrauchs aus Grundumsat~, spezifisch-dynami
scher Wirkung und Arbeitsaufwand 4000 Oalorien fUr den Mann mit ruhiger 
sitzender Beschăftigung kaum ausreichen, genugen sie infolge der genannten 
Einsparmechanismen erfahrungsgemăB sogar ohne weiteres fur den mittelschwer 
arbeitenden Mann. 

Im Rahmen der Betrachtung des Grundumsatzes wurde die Senkung von 
Grundumsatz und spezifisch-dynamischer Nahrungswirkung bei Untererniihrung 
erwăhnt (s. S. 72). Diese Umsatzsenkung muB bei der Beurteilung des Energie
bedarfs Unterernăhrter in Rechnung gestellt werden. Infolge kompensatorischer 
Regulationen, die weit hinausgehen liber die mit der Unterernăhrung einsetzen
den Reduzierung der motorischen Aktivităt 2, wurden in Untersuchungen von 
WAOHHOLDER (1946) bei Kurzungen der Zufuhr um 4500alorien (von 2200 
auf 1750 Oalorien) durch Senkung von Grundumsatz und spezifisch-dynami
scher Nahrungswirkung 350 Oalorien eingespart. Damit war freilich das 
ĂuBerste an SparmagIichkeit erreicht. Schon bei Reduzierung der Energie
zufuhr von 2400 auf 1900 Oalorien ist, selbst wenn sie so langsam geschieht, 
daB beste Anpassungsbedingungen gegeben sind, "der Korper eines jungen 
Mannes nicht mehr in der Lage, auch nur den geringsten Arbeitsbedarf bei 
ruhiger, sitzender Beschăftigung ohne ein laufendes Zuriickgreifen auf die 
Karpersubstanzen zu decken" 3. Muskelarbeit wird bei Unterernăhrung nicht 
nur langsamer, sondern auch unexakter und schwungloser geleistet. Daruber 
hinaus wird aber an Energieaufwand fUr Muskelarbeit bei Kiirzung der 
Nahrungszufuhr nichts eingespart - im Gegenteil: Bei Reduzierung der 
Energiezufuhr von 2200 auf 1800 Oalorien steigt der Energieverbrauch fUr 
eine bestimmte Arbeitsleistung sowohl wiihrend wie auch nach der Arbeit, so daB 
ein Teil der Einsparungen am Grundumsatz und der spezifisch-dynamischen 
Steigerung wieder verlorengeht. Nur bei knapp ernăhrten Menschen mit tief
liegendem Grundumsatz (und infolgedessen fehlender reaktiver Umsatzsenkung 
nach Arbeit) gibt die additive Berechnung von Grundumsatz und Leistungs
umsatz ein zutreffendes Bild der Wirklichkeit. "Einer geringen Nahrungszufuhr 
vermag sich unser Karper weitgehend durch Einsparung am Erhaltungsumsatz 
anzupassen. Die ăuBerste Grenze dieser Anpassung scheint fur Mănner mittlerer 
GraBe, mittleren Alters, einem Gewicht von 50 statt normalerweise 65 kg und 
ruhig sitzender Beschăftigung bei einem Verbrauch von 1670 Oalorien je Tag 
zu Iiegen. Diesem absoluten Umsatzminimum entspricht - unter Ansetzung 
eines Ausnutzungsverlustes von 8 % - ein absolutes N ahrungsbedarlsminimum von 
1800 Galorien je Tag ... ' Am Erhaltungsumsatz (Grundumsatz und spezifisch
dynamische Steigerung) sind Einsparungen bis zu 220 Oalorien je Tag magIich, 
ohne daB gesundheitlich oder leistungsmăBig irgendwelche EinbuBen festzustellen 
wăren. Bei daruber hinausgehenden Einschrănkungen des Erhaltungsumsatzes 
entwickeln sich hypotonische und hypoglykămische Beeintrăchtigungen. Vom 

1 ACHELIS nnd NOTHDURFT 1939, WACHHOLDER 1946. 
2 ZUNTZ nnd LOEWY 1918, BENEDICT 1919. 3 W ACHHOLDER 1954. 
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gesundheitlichen und leistungsmiitJigen Standpunkt aus ist demnach als Ernăhrungs
minimum fur Personen mit ruhig sitzender Beschăftigung eine tăgliche Zufuhr von 
2150 Oalorien anzusehen" (WACHHOLDER 1946). 

LEHMANN (1949) kommt, obwohl der von WACHHOLDER (1946) angenommene 
durchschnittliche Gewichtsverlust von 15 kg seiner Meinung nach zu groB ist, 
zu noch niedrigeren Werten fur das N ahrungsbedarfsminimum, und zwar unter 
Beriicksichtigung der Tatsache, daB der Grundumsatz je Kilogramm Korper
gewicht bei Unterernahrung nicht, wie WACHHOLDER (1946) angenommen hatte, 
ansteigt, sondern abfallt. 

"Gehen wir von einem mittleren Grundumsatz von 1680 Calorien aus, senken diesen 
Betrag um 20% fUr Gewichtsabnahme und spezifische Umsatzsenkung, so erhalten wir 
1345 Calorien. Addieren wir hierzu, was auch nach der Wachholderschen Darstellung zulăssig 
erscheint, fUr einen minimalen Freizeitbedarf 80 Calorien und fUr einen minimalen Arbeits
bedarf 50 Calorien, die im wesentlichen also durch das Sitzen am Schreibtisch und die 
unvermeidlichen Korperbewegungen aufgebraucht werden, BO erhalten wir 1475 Calorien, 
zu denen 6% fUr die Verdauungsarbeit und weitere 6% fUr die unvollstăndige Nahrungs
ausnutzung kommen. So ergeben sich 1670 Bruttocalorien. Die entsprechende Rechnung 
fUr die Durchschnittsfrau ergibt 1465 Calorien." 

Einsparungsmechanismen verschiedener Art ermoglichen es also bei langsamer 
Gewohnung an nicht allzu extreme Unterernahrung, das Gewicht auf reduzierter 
Hohe zu halten und Leistungen zu vollbringen, die man bei rein additiver Bedarfs
berechnung aus den Einzelkomponenten fur ausgeschlossen halten muBte, und 
die bei schlagartigem Dbergang auf extreme Unterernahrung auch tatsachlich 
nicht moglich sind. 

Man konnte erwarten, daB ăltere Menschen mit weniger Nahrungsenergie 
auskommen als jiingere. In Wirklichkeit trifft das nicht zu, weil sie sich nicht 
nur verdauungsmaBig schlechter an die Unterernahrungsbedingungen anpassen
Unterernahrungskost ist infolge ihrer Minderwertigkeit praktisch stets auch 
eine ungewohnlich voluminose Kost -, sondern auch ihren Grundumsatz kompen
satorisch schlechter herabsetzen konnen. 

d) Geistige Tătigkeit. 

Was die geistige Tatigkeit angeht, so ist ihre Abhăngigkeit vom Energiegehalt 
der Nahrung schwierig zu erfassen. DaB aber auch die geistige Leistungsfăhigkeit 
von der Energiezufuhr abhăngt, lehrt die Erfahrung ganz eindeutig. 

Da es bei einer Zufuhr von weniger als 2150 Calorien zunăchst zu hypotoni
schen und hypoglykămischen Erscheinungen kommt, der Stoffumsatz der Hirn
rinde (bezogen auf die Gewichtseinheit) bei intensiver Tatigkeit aber 5-6mal 
so groB ist wie der des Skeletmuskels, meint WACHHOLDER (1946): "Ein derart 
hoher Stoffwechsel kann nur befriedigt werden bei voller BlutdruckhOhe und 
voller Blutzuckerkonstanz, wie man beides erst bei einer calorisch mehr als gerade 
ausreichenden Ernăhrung findet. Zur Erhaltung der geistigen Leistungsfăhigkeit 
ist demnach ffu stark beanspruchte Geistesarbeiter eine besonders hohe Er
nahrungseinstufung erforderlich." 

Wahrend ubereinstimmende Untersuchungen und LJberlegungen verschiede
ner Autoren ergaben, daB eine bei geistiger Arbeit feststellbare Steigerung des 
Energieumsatzes mindestens in der Hauptsache auf stărkere Anspannung der 
Muskulatur beruhtl, errechnte demgegenuber WACHHOLDER (1946, 1949) einen 
Mehrbedari des Gehirns bei konzentrierter geistiger Arbeit von 14 Calorien je 
Stunde und betont, "daB es sich immerhin um eine Steigerung von 15-20% des 

1 SPECK 1882, LOEWY 1891, BENEDICT und CARPENTER 1909, JOHANSSON 1898, KESTNER und 
KNIPPING 1922, ROSENBLUM 1933, GRAFE 1923, GOPFERT und STUFLER 1952, LEHMANN 
1934, v. EIFF 1957. 
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Gesamtumsatzes des ganzen Korpers handelt und daB diese Steigerung lediglich 
von Teilen eines Organs bewerkstelligt wird, welches schon als Ganzes nur gegen 
2% des Gesamtkorpers ausmacht". 

Im Hinblick auf die eingangs angefiihrten Feststellungen und tJberlegungen 
und im Hinblick auf die wachsende geistige Beanspruchung des modernen 
Menschen ist die ZweckmaBigkeit einer Einstufung der geistigen Arbeiter auf 
die niedersten Rationssatze, wie sie wahrend zweier Weltkriege in Deutschland
nicht in RuBland! - durchgefiihrt wurde, mehr als fraglich und die Berechtigung 
jener so gern wiederholten Behauptung, in wirtschaftlich "normalen" Zeiten 
werde von allen Leuten vieI zuviel gegessen, doch wohl nicht so unbedingt 
iiberzeugend. Die Vorlrage: Zuviel in welcher Hinsicht? pflegt bei solchen un
bewiesenen und deshalb um so apodiktischer proklamierten Behauptungen vor
sichtshalber gar nicht erst gesteIlt zu werden. 

4. Der Energiebedari. 
Was ergibt sich nun aus den statistischen und experimentellen Feststellungen 

fiir die zahlenmaBige Beurteilung des Energiebedarfs und die Bemessung der not
wendigen und erwilnschten N ahrungsenergien. 

Die Tabelle 17 gibt eine Zusammenstellung der von der Deutschen Gesellschaft 
fUr Ernahrung (1955), dem National Research Council der USA (1953) und dem 
Volkerbund (1936) aufgestellten Richtlinien fur die Hohe der wilnschenswerten 
Energiezufuhr. Weitere Angaben finden sich in den Veroffentlichungen des 
Komitees fiir den Calciumbedarl der FAO 1957 und bei KEYS (1949, 1950). 

Tabelle 17. Die wii/rt8CMnswerte HOM der Energiezufuhr. 
(Calorien je Kopf und Tag.) 

Nicht korperlich arbeitende 
Mănner 25 J ahre. 
Mănner 45 Jahre. 
Mănner 65 Jahre. 
Frauen 25 Jahre. 
Frauen 45 Jahre . 
Frauen 65 Jahre .. 

Mittelschwer arbeitende 
Mănner .. 
Frauen .. 

Schwerarbeiter 
Mănner .. 
Frauen .. 

Schwerstarbeiter 
Mănner ... 

Schwangere bis Ende 
5. Monats ..... . 

Schwangere ab 6. Monat 
Stillende Miitter . . 

Kinder 0-3 Monate . 
Kinder 4-6 Monate . 
Kinder 7-9 Monate . 
Kinder 10-12 Monate. 
Kinder 1-3 Jahre . 
Kinder 4-6 Jahre. . 
Kinder 7-9 Jahre .. 
Jungen 10-14 Jahre . 
Jungen 15-18 Jahre . 
Mădchen 10-14 Jahre 
Mădchen 15-18 Jahre 

Deutsche Gesellschaft 
fiir Ernăhrung 1955 

2400 
2300 
2150 
2200 
2100 
2000 

) 

Vlllkerbund 1936 

2400 

2400+ 75 bis 150/Std } 
2200+60 bis 120/Std 2400+75 bis 150 Std 

2400+ 150 bis 225/Std } 2400+ 150 b' 300/Std 
2200+ 120/Std u. m. lS 

2400 + 225/Std u. m. 2400 + 300/Std u. m. 

2400 } 2400 2800 
2400 + 120 je 100 g 3000 

Milch 
120/kg } loo/kg loo/kg 
90/kg } 90fkg 85/kg 
80/kg 840-1000 
75/kg 1200-1440 
65/kg 1680 

50-60/kg 1920-2400 
2800 2400 

50-60/kg 1920-2400 
2400 2400 

Handbuch d. allg. Pathologie. Bd. XIII. 

Nat. Res. 
Council 1953 

3200 
2900 
2600 
2300 
2100 
1800 

2300 
2700 
3300 

120fkg 
} 1l0/kg 

loo/kg 
1200 
1600 
2000 

2500-3200 
3800 

2300-2500 
2400 

6 
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Anmerkungen zu den Angaben der Deutschen Gesellschaft fur Ernăhrung: 

"Beim Mann sind alle Werte bezogen aui einen Grundumsatz von 1700 kcal. Dieser Grund
umsatz entspricht einem 30jâhrigen Mann mit 175 cm Korperlânge und 75kg Korpergewicht. 
Bei der Frau sind die Werte bezogen auf einen Grundumsatz von 1400 kcal. Dieser Grundum
satz entspricht einer 30jâhrigen Frau von 165 cm Korperlânge und 60 kg Korpergewicht. Diese 
Werte wurden zugrundegelegt, da durch die Wachstumsbeschleunigung der leţzten Jahre 
die durchschnittliche Korperlange auf die genannten MaBe angestiegen ist. Bei "Oberschlags
berechnungen fiir groBe BevOlkerungsgruppen kann mit den zugrundegelegten Werten ge
rechnet werden. Die genaue Berechnung des Einzelfalles erfordert prozentuale Zu- bzw. 
Abschlâge fiir Korperlânge, Korpergewicht, Lebensalter entsprechend den Abweichungen 
des wirklichen Grundumsatzes vom gewahlten Basiswert, wie sie z. B. in den Benedictschen 
Grundumsatztabellen zu finden sind. Unsere Angaben fiir erwachsene Personen ohne wesent
liche korperliche Arbeit enthalten einen Spielraum fiir die tagliche Bewegung in der Freizeit 
und einen durchschnittlichen Hin- und Riickweg von und zur Arbeitsstâtte. Zuschlage sind 
erforderlich nach der Schwere der kOrperlichen Arbeit und fiir sportliche Betatigung sowie 
fiir groBere korperliche Betâtigung wăhrend der Freizeit und fiir ungewohnlich groBe Wege 
von und zur Arbeitsstatte. 

Fiir die Eingliederung der Berme ist die tatsachliche Arbeitsleistung entscheidend. Man 
nennt eine Arbeit, die mehr als 75 und bis zu 150 kcal in der Stunde erfordert und arbeits
tăglich 8 Std dauert, mittelschwer. Bei mehr als 150 und bis zu 225 kcal in der Stunde 
spricht man von Schwerarbeit und iiber 225 kcal in der Stunde von Schwerstarbeit. Zuschlăge 
sind erforderlich fiir Einarbeitung und mangelnde manuelle Geschicklichkeit. Bei Frauen 
rechnet man von einem Calorienverbrauch von 60 je Stunde an mit mittelschwerer, von 
120 kcal mit schwerer korperlicher Arbeit. Die Angaben fiir Mânner und Frauen beziehen 
sich auf eine 8stiindige tăgliche Arbeit bei freiem Sonntag. 

Bei Iăngerer Arbeitszeit wird das Merkmal jeder dieser Berufsschwerestuien schon mit 
entsprechend niedrigeren stiindlichen Calorienausgaben erreicht. 

Frauen sollen im letzten Drittel der Schwangerschaft 400 kcal mehr erhalten, und fiir 
stillende Miitter ist fiir je 100 cms Stilleistung ein Zuschlag von 120 kcal vorgesehen. 

Die Calorienbedarfssătze fiir Kinder und Jugendliche sollen nach Altersgruppen auf
gegliedert werden. Im 1. Lebensquartal sollen Sauglinge je Kilogramm Korpergewicht 
120 kcal erhalten, im 2. Quartal 100 kcal, im 3. Quartal 90 kcal und im 4. Quartal 85 kcal. 
Kinder im Alter von 1-3 Jahren sollen 80 Calorien je Kilogramm Korpergewicht erhalten, 
Kinder von 4-6 Jahren 75 kcal, Kinder von 7-9 Jahren 65 kcal, wăhrend fiir Kinder von 
10--14 Jahren 50--60 Calorien angenommen werden. Madchen liegen mehr an der unteren 
und Jungen mehr an der oberen Grenze. Diese Werte gelten nur fiir normale VerhaItnisse 
und miissen bei starker korperlicher Betătigung (z. B. weitem Schulweg, Sport und Mithilfe 
in der Hauswirtschaft) erh6ht werden. Bei Jugendlichen von 15--18 Jahren erhalten Jungen 
und Madchen unterschiedliche Bedarfssatze. Jungen 2800 kcal und Madchen 2400 kcal. 
Bei der Anwendung ist die starke Streuung fiir Langenwachstum und Pubertat zu beriick
sichtigen. 

Fiir alie Altersgruppen von 1-14 Jahren gilt, daB sich groBe individuelle Unterschiede 
je nach Lebhaftigkeit und kOrperlicher Inanspruchnahme ergeben konnen. Sehr lebhafte 
und unruhige Kinder haben einen wesentlich hoheren Nahrungsbedarf. Doch erscheint auch 
schon in diesem Lebensalter diejenige knappste Nahrungsmenge am zweckmaBigsten, welche 
den Kindern ein befriedigendes Gedeihen ermoglicht. Jugendliche von 15-18 Jahren 
erhalten prozentuale Zuschlage bzw. Abschlăge fiir Berufsschwere und Sport sowie fiir 
KorpermaBe und Alter entsprechend der Verănderung des Grundumsatzes." 

Anmerkungen zu den Angaben des Food and Nutrition Board des National 
Research Oouncil der USA: 

"Die Energiezufuhr ist so zu bemessen, daB sie normales, einem guten Gesundheitszustand 
entsprechendes Korpergewicht bzw. Wachstum bei bestem Befinden ermoglicht. Die Werte 
gelten fiir gesunde Menschen im gemaJ3igtem Klima; fiir den Stădter - ,urban white - collar 
worker' sind sie wahrscheinlich zu hoch. Die Zahlen fiir den Bedarf des Kindes entsprechen 
dem Bedarf eines Kindes im mittleren Alter jeder Gruppe bei mittlerem Gewicht und groBerer 
korperlicher Betatigung." 

Anmerkungen zu den Angaben des Volkerbundes: 
"Grundlage ist der Bedarf (in Nettocalorien!) eines mannlichen oder weiblichen Erwach

senen bei gewohnlichem Alltagsleben in gemaJ3igtem Klima und ohne kOrperliche Arbeit. 
Bei Kindern sind Zuschlăge zu den Grundbedarfszahlen erforderlich entsprechend der Muskel
tatigkeit eines jeden gesunden Kindes und Jugendlichen. Man kann die Aktivităt 5 bis 
lljăhriger Kinder mit leichter Arbeit, die Aktivitat 11-15jahriger Jungen mit mittelschwerer 
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Arbeit und die Aktivităt 11-15jăhriger und ălterer Mădchen mit leichter Arbeit gleich
setzen. Bei Frauen entspricht Hausarbeit etwa einer 8sttindigen leichten Arbeit." 

Die angegebenen Werte stimmen im gropen und ganzen gut zusammen. Auf
fallend hoch liegen lediglich die Werte des National Research Counci! fUr Mănner. 
Sie scheinen uns tatsăchlich iiberhoht zu 
sein; wenn sie wirklich dem Verzehr ent
sprechen, muB man in ihnen doch wohl eine 
Ursache der in USA so bedrohlichen Zunahme 
der Fettleibigkeit sehen. 

DieRichtliniender Deutschen Gesellschaft 
fUr Ernăhrung ge ben den Bedarf des Kindes je 
Kilogramm Korpergewicht an (Tabelle 18). 
Einen Vergleich mit den Je·Kopf-Werten des 
National Research Council und des Volker
bundes ermoglicht die Tabelle 17, der die von 
STUART und STEVENSON (1950) angegebenen 
"Normalgewichte" zugrunde liegen. Der Ver
gleich zeigt im ganzen gute Ubereinstimmung 
der Werte, doch liegen auchhierdie Werte des 
National Research Council durchweg haher. 

Eine Gliederung des Energiebedarfs nach 
stammt von KRAUT, LEHMANN und BRAMsEL 

Tabelle 18. Wunschenswerte Hohe der 
Energiezuluhr bei K indern (berechnet 
je Kopl und Tag nach den Je-Kilo-

gramm-Korpergewicht-Angaben der 
Deutschen Gesellschalt lur Ernăhrung). 

Lebens-I N ormalgewicht Calorien 
jahr insgesamt 

1 10,1 860 
3 14,6 1170 
4 16,5 1240 
6 21,9 1640 
7 24,5 1590 
9 29,9 1940 

10 36,6 I 31,9 1790 1760 
14 48,8 49,2 2680 2710 

Berufen auf Grundumsatzbasis 
(1939; Tabelle 19). 

Tabelle 19. Energiebedarf verschiedener Berufe im Verhaltnis zur Hohe des Grundumsatzes. 
(Nach KRAUT, LEHMANN und BRAMSEL.) 

Xj6 Grund-I Berufsarten 
umsatz 

8 Uhrmacher, Schreiber 
9 Optiker, Chemiker, Putzmacherin, Stenotypistin, leitender Angestellter und 

Beamter 
10 Schriftsetzer, Drucker, Drechsler, Konditor, Verkăufer, Lokomotivftihrer, Arzt, 

Lehrer, Friseur, technischer Angestellter 
Il Mechaniker, Sattler, Schuhmacher, Maler, Tierarzt, Hausangestellte 
12 Gărtner, Melker, GieBer, Schlosser, Klempner, Băcker, Fleischer, Brauer, 

Kellner 
13 Landarbeiter, Steinmetz, Former, Tischler, Stellmacher, Matrose 
14 Winzer, Ziegelarbeiter, Schmied, Maurer, Zimmermann, Dachdecker 
15 Săge- und Walzwerkarbeiter 
16 Bergmann, Holzfăller, Berufssportler 

Bei al1en solchen Zah1enangaben darf man nicht vergessen, daB der Bedarf 
bei gleicher ăuperer Arbeitsleistung von lndividuum zu lndividuum schwankt, 
abhăngig vor allem von der Ausnutzung, dem Alter und den individuellen neuro
endokrinen Gegebenheiten, und daB er auBerdem schwankt mit dem Klima, ins
besondere mit der Umgebungstemperatur 1 . Angemessenes Korpergewicht, guter 
Allgemeinzustand und Wohlbefinden sind immer noch die besten MaBstăbe fUr 
die GroBe des energetischen Bedarfs (s. auch MACY und HUNSCHER 1951). Uber
ernăhrung ist ebenso vom Ubel wie Unterernăhrung. 

Der Energiebedarf der Frau wird mit 70-75% des Energiebedarfes des 
Mannes angenommen. "Es bleibt die Frage, ob die Frauen Vorteil gehabt hătten 
von einer hoheren Energiezufuhr, die sie entweder fettleibig gemacht oder einen 
grundlegenden Wandel ihrer Lebensweise von ihnen erfordert hătte 2". 

1 Siehe auch BRANSBY, MAGEE, BOWLEY und STANTON 1948, JOHNSON und KARK 1947 
KEYS 1949, MEITES 1952, WIDDOWSON 1947. 

2 KEYS 1949/50. 
6* 
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Schlie.Blich hăngt es auch von Oharakter und Temperament ab, ob man vieI 
i.Bt oder wenig. Lebhafte Motorik mit kraftvollen und exakten Bewegungen er
fordert mehr Aufwand als Langsamkeit und Bequemlichkeit, und es wăre gewiB 
verkehrt, dem Sanguiniker seinen iiberdurchschnittlichen und dem Phlegmatiker 
seinen unterdurchschnittlichen Calorienverzehr warnend vor Augen zu halten. 
Vermutlich wiirden sich beide dadurch auch nur wenig beeindrucken lassen. 

ll. Die Ausnutzung. 

Nicht alles, was durch den Mund eingeht, kommt dem Korper wirklich zugute. 
Bei jeder Kostform geht ein Teil der verzehrten Nahrung unverdaut mit dem 
Kot wieder ab, ein anderer wird durch symbiontische und parasitische Lebewesen 
zersetzt. Der Ausnutzungsgrad eines Nahrungsmittels, der "Nettowert" seines 
Nahrstolfgehaltes, gibt an, wieviel von der durch den Mund aufgenommenen 
Bruttomenge wirklich verwertet wird. 

Die Nichtbeachtung von Ausnutzungsverlusten kann zu fatalen Fehlurteilen 
iiber den Wert einer Kost fiihren. Die Ausnutzung eines Nahrungsmittels hăngt 
ab von der physikalischen und chemischen Beschalfenheit des Rohnahrungsmittels, 
von der Zubereitung, von den gleichzeitig verzehrten anderen Nahrungsmitteln 
und von der Funktion der Verdauungsorgane. Darmstenosen, beschleunigte 
Darmpassage, Fermentmangel, Entziindungen, Darmverkiirzungen durch aus
gedehnte Resektionen1 konnen die Ausnutzung erheblich verschlechtern, wăhrend 
die Dauer und Intensităt des Kauens und die Mundverdauung fiir die Ausnutzung 
offenbar ohne Belang sind 2. 

Wichtig ist auch, daB die Ausnutzung der Nahrung durch angestrengte 
Muskelarbeit vor oder wăhrend des Essens, durch knappe Blutversorgung der 
Verdauungsorgane also, offenbar nicht beeintrăchtigt wird' 

Da die Ausnutzung rur die Beurteilung der Energieversorgung nicht weniger 
wichtig ist als fiir die Versorgung mit den einzelnen Nahrstolfen, und da die 
grundsătzlich gleichen Gesichtspunkte fiir Energieversorgung und Năhrstoff
versorgung gelten, sollen Energieausnutzung und Nahrstoffausnutzung hier 
zusammen betrachtet werden 3. 

1. Zur Methodik der Ausnutzungsbestimmung. 

Man kann bei der Beurteilung von Ausnutzungszahlen sehr leicht Tăuschungen 
zum Opfer fallen, wenn man sich iiber das Grundsiitzliche der Ausnutzungsbestim
mung und ihre methodischen Schwierigkeiten nicht hinreichend klar ist. 

Die Ausnutzung wird festgestellt mit Hilfe von Analysen des Kotes, dessen 
Brennwert zwischen 4,2 und 6,2 Calorien je Gramm liegt, und derzul/s----...1/sseiner 
Trockensubstanz aus Bakterien besteht. Die Ausnutzung eines Nahrungsmittels 
gilt nun fiir um so vollstăndiger, je weniger von den zugefiihrten Eiwei.Bstoffen, 
Fetten, Kohlenhydraten und Mineralien der Nahrung im Kot wiedererscheint. 

Diese Annahme ist jedoch nur bedingt richtig. Einmalsteigt niimlich der Kot
stickstotl mit der Kotmenge. 

Durch Zulage stickstoffarmer unverdaulicher StoHe zu gleichbleibender Kost hat HEUPKE 
(1934) einen Anstieg des Kottrockengewichts von 24,6 auf 51,8 g, des Kotstickstoffs von 
1,6 auf 3,3 g erzielt! 

1 ALTHAUSEN, UYEYAMA und SIMPSON 1949, NOCKER 1950. 
2 BECKER 1927, SCHUTZ 1922, SEPPĂ 1929, BURGER und HEINRICH 1941, BURGER, MANCKE 

und SEGGEL 1939, 1941, ECKSTEIN und VOGEL 1942, WUSTROW und TROPP 1940. 
a Darstellung des Gesamtgebietes bei RosEMANN 1927, RONA und WEBER 1927, VERZAR 1936, 

LANG 1950; s. auch LOFGREEN und KLEIBER 1953). 
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Aus solchen Beobachtungen ist die Verschiechterung der EiweiBbiianz durch 
Kieiezulagen ohne weiteres verstăndIich1 . Ein groBer Teii des Kotstickstoffes 
stammt demnach nicht aus der Nahrung, sondern aus nichtriickresorbierten 
Verdauungssăften und Bakterien. Da die Bakterienbesiediung des Darmes erst 
im Colon groBere AusmaBe annimmt, die Resorption des resorbierbaren Nahrungs
stickstoffes aber schon im unteren Diinndarm praktisch beendet ist 2, kommen 
Bakterien ais NutznieBer verwertbaren Nahrungsstickstoffes nicht in Betracht. 
Ihnen steht nur unresorbierbarer Nahrungsstickstoff und Stickstoff nichtriick
resorbierter Verdauungssăfte zur Verfiigung. Trotz vollkommener Ausnutzung 
des Nahrungsstickstoffes kann aiso eine betrăchtiiche Menge Stickstoff im Kot 
erscheinen. Die Angaben von einer Abnahme des Energiewertes des Kotes unter 
dem EinfluB von Antibiotica und Sulfonamiden, von der KINZLMEIER, WOLF, 
HENNING und SELIGER (1956) berichtet haben, bedarf der Nachpriifung. 

HEUPKE (1934) vertrat die Meinung, der Kotstickstoff bestehe aus Stoffen, 
"weiche der Korper nicht mehr verwenden kann". Diese Meinung kann in so 
allgemeiner Form nicht iiberzeugen, weii es neben anderen Stickstoffverbindungen 
eben auch Verdauungssăfte mit hochwertigen EiweiBkorpern sind, die unvoIl
kommen resorbiert werden 3. Ais wertiose Schlacken konnen diese mit dem 
Kot abgehenden Stickstoffverbindungen, kann dieser "Sekret-N" deshalb nicht 
bezeichnet werden. 

Der Sekret-N verschleiert aiso die tatsăchliche Ausnutzung des Nahrungs-N. 
Die "scheinbare" Ausnutzung entspricht nicht der "wahren" Ausnutzung. Die 
wahre Ausnutzung IăBt sich berechnen, wenn man den Sekret-N kennt; dieser 
ist aber nur auf indirektem Wege erfaBbar. "Man ermitteIt zunăchst Volumen 
und N-Gehait der Faeces bei der zu untersuchenden Kost, verabfolgt dann eine 
N-freie Diăt, der so vieI unverdauIiches N-freies Material zugesetzt ist, daB wieder 
das gieiche Kotvolumen ausgeschieden wird, und bestimmt den N-Gehalt der 
Faeces. Der Sekret-N der Versuchskost ist dann: Sekret-N = Kot-N bei der 
Versuchskost - Kot-N bei freier Kost. Nach neueren Untersuchungen betrăgt 
der Sekret-N beim Menschen 0,09-0,114 g/lOO g Nahrungstrockensubstanz 4." 

Zwischen scheinbarer und wahrer Ausnutzung der EiweiBstoffe bestehen somit 
nur dann nennenswerte Unterschiede, wenn die Nahrung vieI unverdauliche 
Ballaststoffe enthăIt. 

Kleine Mengen Fettsăuren finden sich sogar im Hungerstuhl. Sie entstehen 
bakteriell anaerob aus Kohlenhydraten und EiweiB; vielleicht werden auBerdem 
Fettsăuren in das Darmlumen ausgeschieden 5 . Auch das Kotfett darf also nicht 
gleichgesetzt werden mit unausgenutztem Nahrungsfett! KIRSCHEN und WEIN
BERG (1947) rechnen im Mittel mit 18% Gesamtfett in der Trockensubstanz des 
Kotes. LANG (1952) spricht von "Sekretfett" und berechnet dieses nach der 
FormeI: Sekretfett = Gewicht des Trockenkotes X 0,0989. 

Die Kohlenhydrate des Kotes sind ausschlieBlich unverdaute Nahrungs
kohlenhydrate. 

Schwieriger Iiegen die Verhăltnisse bei den Mineralien. Wăhrend Natrium, 
KaIium und ChIor im Diinndarm leicht und vollstăndig resorbiert und spăter 
durch die Nieren ausgeschieden werden, erfolgt die Resorption von Calcium, 
Magnesium und Phosphor im Diinndarm, die Ausscheidung zum allergroBten 
Teil im Dickdarm. Dem Calcium, Magnesium und Phosphor des Kotes kann man 

1 FUNNELL, VAHLTEICH, MORRIS, MACLEOD und RosE 1936. 
2 VERZAR 1929. 
3 ANDREJEW und GEORGIEWSKY 1935, STRASBURGER 1929. 
4 LANGI 952. 
5 BAUMGĂRTEL 1942, BERNHARD und BULLET 1947, BERNHARD, SEELIG und WAGNER 1956. 



86 RANS GLATZEL: Die Grundstoffe der Nahrung. 

es aber bei der chemischen Analyse nicht ansehen, ob sie unresorbiert im Darm 
zuruckgeblieben oder durch den Dickdarm wieder ausgeschieden worden sind. 
Hier laBt sich nur mit Hilfe von Isotopen oder der Darmsonde Klarheit schaffen. 

Jeder Ausnutzungsbestimmung haften also unvermeidliche Măngel an -
KRAUT, BRAMSEL und WECKER (1950) haben sie hinsichtlich der N-Ausnutzung 
mit statistischen Methoden zu vermeiden gesucht -, und was wir bei Bilanz
untersuchungen in Wahrheit bestimmen, ist immer die scheinbare A usnutzung. 
Praktisch interessiert aber auch nur diese. Was durch den Kot ausgeschieden 
wird, bedeutet fur den Organismus Verlust, und o b dieser Verlust aus der N ahrung 
oder aus den Verdauungssăften stammt, ist fur die Nahrstoffbilanz letzten Endes 
belanglos. 

Tierversuche fiihren hier nicht weiter, weil sich die Verdauungsfunktionen 
der meisten Versuchstiere von den menschlichen Funktionen so stark unter
scheiden, daB eine tJbertragung der Ergebnisse kaum moglich ist. Untersuchungen 
an Menschen mit Darmlistel, die naturlich sehr aufschluBreich sind, gibt es nur 
wenige, und der kilnstliche Verdauungsversuch im Reagensglas (STEUDEL 1935, 
1936, 1937), bei dem alle motorischen und resorptiven Krăfte ausfallen, gibt 
hochstens gewisse Hinweise fur die Beurteilung der Verhaltnisse am lebenden 
Menschen. 

2. "Ballaststoffe." 

Aus reinen und vollstandig ausnutzbaren Năhrstoffen bestehen lediglich Zucker 
und Kochsalz. Alle anderen Nahrungsmittel enthalten nicht nur eine Vielzahl 
von Nahrstoffen, die sich in ihrer Ausnutzung gegenseitig beeinflussen, sondern 
auch Stoffe, die unverdaulich und unverwertbar sind und zum Teil uberdies 
noch die Verdauung und Resorption der nutzbaren Stoffe beeintrachtigen. 
Unangreilbar lilr die menschlichen Verdauungssiilte sind die Keratine der Epi
dermis und ihrer Horngebilde (Haare, Nagel), die Elastine, die Wachse, die 
Cellulose, die Hemicellulosen und einige andere Polysaccharide wie Chitin, Lignine 
und Pentosane. Die Pektine werden, entgegen ălteren Vorstellungen, nach Unter
suchungen von WERCH und Ivy (1941) im Colon zu 90% bakteriell aufgespalten 
und anschlieBend zu einem Teil resorbiert. 

Da die Nahrstoffe pflanzlicher Herkunft in Zellhilllen eingeschlossen sind, 
die aus Cellulose, Ligninen und Pentosanen ("Rohfaser") bestehen und von den 
Verdauungssaften nicht angegriffen und nur langsam durchdrungen werden 
konnen, und da der menschliche Organismus selbst keine cellulosespaltenden 
Fermente besitzt, wird pflanzliche Kost im ganzen schlechter ausgenutzt als 
tierische. Nur ein (nicht genau bekannter) Teil der Cellulose wird im Dickdarm 
durch symbiontische Mikroorganismen aufgespalten unter Bildung von Fett
sauren, Schwefelwasserstoff, Kohlendioxyd und Methan, d. h. von Stoffen, die 
als Năhrstoffe bedeutungslos sind; ein Teil von ihnen bewirkt die BIăhwirkung 
von cellulosereichen N ahrungsmitteln wie Hulsenfruchten und Vollkornbrot1. 

Die unverdaulichen "Ballaststolle" - die Klinik nennt sie gelegentlich auch 
"Schlacken" - bedeuten jedoch keineswegs nur einen storenden Ballast. Ein Zu
wenig von ihnen ist ebenso unerwiinscht wie ein Zuviel. Die Ballaststoffe f6rdern 
die zeitgerechte Weiterbewegung des Darminhalts und wirken vielleicht gewissen 
Formen chronischer Obstipation entgegen 2. Ein Zuviel an Ballaststoffen - man 
denke an die Rohkost und an die minderwertige Kost der Kriegs- und N ach-

2 BAUMGĂRTEL 1944. 
1 EHRENBERG 1947, EpPINGER 1943 WALKER 1947. 
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kriegsjahre! - macht die Kost iibermăBig voluminos, verursacht Iăstiges VoIle
gefiihl und Obstipation, unter Umstănden sogar Ileus1 und verschlechtert die 
EiweiBbilanz. 

3. Ausnutzung von Rohkost und Vollkornbrot. 
Mit dem Aufkommen der Rohkost wurde die Frage nach der A usnutzung 

roher Pflanzenkost aktuell. Die Ausnutzung roher tierischer Nahrungsmittel -
Fleisch, Eier, Milchprodukte - unterscheidet sieh nicht von deren Ausnutzung 
nach kiichenmăBiger Zubereitung durch Kochen, Backen usw. DaB der Stuhl 
unverletzte pflanzenzellen enthalten kann, ist lange bekannt 2• Vielfach beţont 
wurde in friiheren Jahren, daB Verdauungsfermente nur schwer die mechanisch 
oder chemisch unzerstorten pflanzlichen Zellmembranen durchdringen konnten 3. 

Nach neueren Untersuchungen 4 scheint es jedoch, als ob mechanische ZerstBrung 
der Zellwănde keine unerlăBliche Voraussetzung fiir den Zugriff der Verdauungs
săfte wăre und die Verdauungssăfte unverletzte Zellhiillen durchdringen und 
den Zellinhalt herausl6sen k6nnten. MANGOLD und JĂNSCH (1935) haben frei
lich Einwănde gegen HEUPKES Methodik erhoben. 

Fiir die Richtigkeit der Reupkeschen Meinung spricht nun die wiederholt 
bestătigte Beobachtung, daB Versuche am Menschen eine iiberraschen gute ener
getische Ausnutzung der Rohkost erkennen lassen. In Untersuchungen von BARTH 
(1934), EIMER (1936) und EIMER und PAUL (1932) wurde eine Rohkost mit rund 
3000 Calorien energetisch zu 88,3-94,3 % ausgenutzt, d. h. nicht schlechter als 
dieselbe Kost in gekochter Form. Allerdings muB man beriieksichtigen, daB die 
Rohkostformen betrăchtliche Mengen von OI, Sahne, Milch und Eigelb enthielten. 
LăBt man Nahrungsmittel dieser Art fort, dann ergibt sieh aber immer noch 
eine energetische Ausnutzung der rein pflanzlichen Rohkost von 83-90%. 
Energieausnutzungswerte von gleicher GroBenordnung ergaben auch andere 
Untersuchungen: Traubenkost mit kleinen Mengen von 01, Oliven und Tomaten 
85%, Bananen 90%, Rohkost bei 7 Rohkostlern 62-78% 5. 

Schlechter als bei gekoehter Kost ist jedoch anscheinend die Stickstoff
ausnutzung der Rohkost: 79,6-81,3% gegen 91 % bei frei gewăhlter Mischkost 
iiblicher Zubereitung - 67,4% gegen 70,0% bei gleicher Kost in gekochtem 
Zustand 6 - 70% bei 2 "Rohkosten"7 - 40% bei Trauben, 75% bei Bananen, 
75-80% bei Rasel-, Erd- und Paraniissen, 20-64% bei Mirabellen, Pflaumen 
und Schwarzkirschen 4. Wăhrend Stickstoff-, Kohlenhydrat- und Fettgehalt von 
rohen und gekochten Mohren und von rohen und gekochten Salatblăttern etwa 
gleich gut ausgenutzt werden, liegt der Stickstoff- und Fettverlust bei rohen 
Tomaten hoher als bei gekochten. 

Im allgemeinen bestehen aber hinsichtlich Fett- und Kohlenhydratausnutzung 
zwischen roher und gekochter Kost keine nennenswerten Unterschiede. Die 
Fettausnutzung liegt in der Regel zwischen 80 und 99 %, die Kohlenhydrat
ausnutzung zwischen 90 und fast 100% 8. Ungekochte Haferflocken werden 
nicht schlechter ausgenutzt als gekochte 9, wăhrend bei roher Kartoffelstărke die 

1 Literatur bei GLATZEL 1954. 
2 Literatur bei LUGER 1928. 
3 BIEDERMANN 1919, MANGOLD 1935, v. NOORDEN und SALOMON 1920, RUBNER 1929. 
4 HEUPKE und Mitarbeiter 1923, 1933, 1934. 1935, 1938, 1940, 1943. 
5 LOEWY und BEHRENS 1930. 
6 EIMER und PAUL 1932. 
7 HABS 1933. 
8 GRĂFE 1941, HEUPKE und Mitarbeiter 1923, 1932,1935,1937,1938,1939,1940,1942,1943, 

1948, ILZHoFER 1925, KLEWITZ und HABS 1931, LIESAU 1939, MULCH 1940. 
9 HEUPKE und SOIroLEIN 1938. 
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Verluste sehr vieI groBer sind als bei gekochter1• Fruchtkerne sind vollig un
verdaulich 2• 

Im ganzen nutzt also der Organismus den Energie- und Stickstoffgehalt der 
Rohkost etwas schlechter, den Fett- und Kohlenhydratgehalt aber praktisch 
ebensogut aus wie den Fett- und Kohlenhydratgehalt einer gekochten Pflanzen
kost - eine Tatsache, die doch sehr dafiir spricht, daB die Verdauungssăfte tat
săchlich die unversehrte Zellmembran durchdringen und Năhrstoffe herauslOsen 
konnen. 

Durch Trocknung wird die Ausnutzung der Gemiise nicht beeintrăchtigt 3 , 
durch Sterilisierung eher verbessert 4 • 

In Deutschland finden sich Volkswirtschaftler, Landwirte und Ernăhrungs
reformer in der Propaganda fiir Vollkornbrot. Der Grund dafiir liegt bei jenen in 
wirtschaftlichen Gesichtspunkten, bei diesen in magischen Vorstellungen von 
"N atiirlichkeit"und "Ganzheit". In einer griindlichen ernăhrungsphysio
logisch-historischen Studie 
haben MCCANCE und WID
DOWSON (1955) gezeigt, 
daB man sich seit mehr 
als 2000 J ahren um das 
V ollkornbrot streitet, und 
daB man sich schon in 
der Antike um Schwarz
brot und WeiBbrot stritt, 
obwohl bereits HIPPOKRA
TES festgestellt hatte, wenig 
ausgemahlenes WeiBbrot 

Tabelle 20. Vitamine und Mineralstofte im Vollkorn und 
im Mehl von 75%iger Ausmahlung. (Nach LANG.) 

Vitamin I VolI· Mehl Mineralstoff VolI- Mehl mg{kg korn mg/kg korn 

Carotin . 3,3 O Calcium 450 220 
Aneurin. 5,0 0,7 Phosphat 4230 920 
Lactoflavin 1,3 0,4 Kalium 4730 1150 
Pyridoxin. 4,4 2,2 Eisen 44 7 
Nicotinsăure. 57 7,7 Kupfer 6 1,5 
Pantothensăure 50 23 Mangan 70 20 
Tokopherol 3 O 

sei nahrhafter als hochausgemahlenes Schwarzbrot. "Es war psychologisch be
griindete Symbolik, daB man Vollkornbrot mit Gesundheit, Kraft und guter 
alter Zeit identifizierte, denn es gab natiirlich keinerlei experimentelle und 
statistische Beweise dafiir, daB an dieser Meinung irgend etwas Wahres sei, und 
die Medizin lehrte genau das Gegenteil." 

Die heutige Vollkornbrotpropaganda arbeitet mit der Vitamingier des heutigen 
Menschen und stellt den Vitamingehalt des Vollkornbrotes, insonderheit des 
Roggenvollkornbrotes, in den Vordergrund. Unermiidlich behauptet sie, Roggen 
sei ernăhrungsphysiologisch wertvoller als Weizen, nur V ollkornbrot garantiere 
eine ausreichende Versorgung mit B-Vitaminen und "Mineralien" (vgl. Tabelle 20),. 
die Ausnutzung des Vollkornbrotes sei gar nicht so schlecht, wie NEUMANN (1920) 
und RUBNER (1929) angenommen hătten, und im iibrigen werde Vollkornbrot 
von jung und alt, von gesund und krank ausgezeichnet vertragen 5. 

Dazu ist zunăchst zu sagen, daB sich Roggen, Weizen und die iibrigen Cerealien 
hinsichtlich ihrer năhrstoffmăBigen Zusammensetzung, des biologischen Wertes 
ihres EiweiBes und ihrer Ausnutzung nur wenig voneinander unterscheiden. Eine 
Ausnahme macht der Reis mit seiner EiweiBarmut (6% im polierten Reis, 6-9% 
im Roggenmehl, 8-10% im Gerstenmehl, 10-12% im Weizenmehl und 11-12% 
im Hafermehl) und der Mais mit seinem biologisch weniger wertvollen (lysin-

1 HEUPKE und HAUER 1938, ROCK 1943. 
2 HUBNER 1940. 
3 HEUPKE 1948. 
4 FRANKE 1941, HOFFMANN 1939, STEUDEL 1942. 
5 GRONAU 1942, MEYER 1942 U. v. a. 
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und tryptophanarmen) EiweiB. Die Griinde ffu die steigende Bevorzugung des 
Weizens liegen darin, daB dieser sich leichter verbacken IăBt, vor allen Dingen 
in Form von Kleingebăcken, und daB Weizenbrot einen hOheren Săttigungswert 
besitzt als Roggenbrot. 

Interessant ist die Feststellung, daB in der Schweiz nach der 1937 einsetzenden Vollkorn
brotpropaganda der Vollkornbrotverzehr von 10 auf 75% des gesamten Brotverzehrs anstieg, 
1 Jahr spăter aber wieder auf 10% abgesunken war. In USA hat man 1941 ăhn1iche Er
fahrungen gemacht. 

Als Vollkornbrot wird Brot aus vollkommen ausgemahlenem, d. h. die ganze 
Kleie (Keim, Samenschalen, Aleuronschicht) enthaltendem Mehl bezeichnet. Je 
weniger ausgemahlen das Korn ist, desto weniger Kleie enthălt das Mehl. Mit 
steigendem Ausmahlungsgrad sinkt daher der 
Gehalt an Stărke und steigt der Gehalt an 
EiweiB, Fett, Mineralstoffen, B-Vitaminen 
und Rohfaser (Tabelle 19). Mit dem Aus

Tabelle 21. Einlluf3 des Ausmahlungs
grades aui die A UBnutzung von Roggen

brot. (Nach RUBNER.) 

mahlungsgrad steigt auch der biologische AUS~~~~UllgB- 1 __ A_US_ll_u_t_ZUll-,g_ill_%_O _V_Oll __ 

Wert des BroteiweiBes, da das EiweiB der 
Aleuronschicht und des Keimlings hoheren 
biologischen Wert besitzt als das EiweiB des 
Mehlkorpes. 

Mit steigender, d.h. 70% iiberschreitender 
A usmahlung verschlechtert sich aber gleichzeitig 

60 
82 
94 

% 

94 (Schrot) 

EiweiB 

52,6-72,1 
62,4-66,7 
49,2-74,0 
41,3-66,7 

Caloriell 

89,5-96,6 
85,0-91,4 
85,4-88,3 
82,2-86,8 

die Ausnutzung der Brennwerte und des Eiweif3es. Das haben viele alte und 
neue Untersuchungen iibereinstimmend ergeben; als Beispiel diene die Tabelle 21 
von RUBNER (1902). 

TROPP (1941, 1942) und WUSTROW und TROPP (1940) berichteten von einer Vollkornbrot
ausnutzung von 92 %, sofern das Brot mindestens 5-7 Tage alt sei. Sie stehen mit diesen 
Ergebnissen allein gegeniiber einer groBen Anzahl anders lautender Versuchsergebnisse. 
HEUPKE und SmrULEIN (1948) stellten bei einem Kranken mit Diinndarmfistel eine Stickstoff
ausnutzung von 82% bei WeiBbrot, von 73% bei Steinmetzbrot fest. Nach RABs (1943) 
liegen EiweiB- und Kohlenhydratausnutzung frischen und altbackenen Brotes gleich hoch, 
obwohl altbackenes im kiinstlichen Verdauungsversuch schneller verdaut wird 1. 

Im kiinstlichen Verdauungsversuch fand HEUPKE, daB aus grober Kleie innerhalb von 
4 Std unter Magensaftwirkung 50%, unter Diinndarmsaftwirkung 70-80% der Stickstoffsub
stanzen herausgelost werden. Er schloB daraus, Kleie sei leicht verdaulich, das EiweiB des 
Vollkornbrotes somit gut ausnutzbar; die hohe Stickstoffausscheidung im Stuhl riihre mit
hin von nichtriickresorbierten Verdauungssăften und abgeschilferten Darmepithelien und 
sei daher bedeutungslos. Demgegeniiber muB aber an die Hochwertigkeit der in den Ver
dauungssăften enthaltenen EiweiBkorper erinnert werden. Bemerkenswerterweise ergaben 
wăhrend des Krieges durchgefiihrte, aber erst nach Kriegsende veroffentlichte Unter
suchungen von LANG und SCHUTTE (1944) in voller tJbereinstimmung mit den alten Rub
nerschen und Neumannschen Versuchen eine wesentlich bessere Brennwert- und EiweiB
ausnutzung bei geringer Ausmahlung des Brotgetreides 2• Wenn MCCANCE und WIDDOWSON 
(1947) bei Verzehr von Brot aus 80-90%ig ausgemahlenem Mehl sehr gute EiweiBausnutzung 
fanden, wird man daran denken, daB die Gewohnung fiir alle Verdauungsvorgănge von groBer 
Bedeutung ist. In ihren bekannten Untersuchungen an unterernăhrten deuts<:pen Kindern 
in Wuppertal stellten nămlich WIDDOWSON und MCCANCE (1954) zu ihrer Uberraschung 
fest, daB die Kinder gleichgut heranwuchsen und sich in gleicher Weise erholten, wenn sie 
mit Brot aus 85%ig ausgemahlenem Mehl (d. h. mit Nicht-Vollkornbrot), mit Brot aus 
70%igen ausgemahlenem Mehl oder mit Brot aus 70%ig ausgemahlenem und mit Vitaminen 
und Calcium angereichertem Mehl ernăhrt wurden. 

1 HABS und PLAGEMANN 1943. 
2 Von ăhnlichen Untersuchungsergebnissen berichteten CmcK, COPPNING und SLACK 1946, 

CREMER 1950, GUILLEMENT, JAQUET, TREMOLIERES und ERFMAN 1945, RANDOIN, FOUR
NIER und DIGAUD 1945, TREMOLIERES und ERFMAN 1944. 
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Durch Zusătze von Kartoffelmehl 1 und durch Backfehler2 wird die Ausnutzung des 
Brotes gar nicht, durch Zusatz von 10% Lindenholz 3, von 10% Luzernenmehl' oder von 
anderen "Streckmitteln"5 dagegen sehr erheblich verschlechtert. 

Bei der Vollkornfrage spielt auch die Ausnutzung des Calciums und Eisens mit. 
Durch die vor allem in der Kleie enthaltene Phytinsiiure wird die Calcium- und 
Eisenausnutzung gehemmt (s. S. 12 und 43). Die Ausnutzung leidet, obwohl 
die Cerealien (ausgenommen Hafer) eine Phytase enthalten, die bei der Teig
flihrung einen Teil der Phytinsiiure aufspaltet. 

Zusammenfassend ergibt sich, daB der Esser mit 100 g Vollkornbrot letzten 
Endes weniger EiweiB und Calorien bekommt als mit 100 g Brot aus wenig aus
gemahlenem Mehl, obwohl das Vollkornmehl analytisch eiweiBreicher ist. Storend 
ist auBerdem die durch den Cellulosereichtum bedingte Blăhwirkung des Voll
kornbrotes, sein schlecht ausnutzbares Calcium und Eisen, die schlechte Ver
wendbarkeit des Vollkornroggenmehles zu Kleingebăcken und seine (wegen des 
hOheren Fett- und Lipoidgehaltes) geringere Haltbarkeit. Freilich wird man 
nicht auBer acht lassen dlirfen, daB Gewohnung vieI tut, und daB speziell die 
Calciumausnutzung trotz gleichbleibend hohen Phytatgehaltes des Brotes mit der 
Zeit besser wird und die anfănglichen Calciumverluste sogar ausgeglichen werden 
konnen 6. Von der Bedeutung des V ollkornbrotes als Vitamin B1-Trăger war schon 
die Rede (S. 88). 

4. Die Ausnutzung gemischter Kost. 
Neben der Zusammensetzung und Zubereitung der Kost spielen Ubung und 

Gewohnung fiir die Ausnutzung eine groBe Rolle. Das milchgewohnte Kind z. B. 
nutzt das EiweiB der Milch dank seiner eiweiB- und fettspaltenden Magen
fermente vieI besser aus, als es der milchentwohnte Erwachsene vermag (der es 
freilich wieder lernen kann). Ăhnlich steht es mit der Anpassung an extreme 
Kostformen (Fleisch-Fettkost der Eskimos, Getreide-Kohlkost der russischen 
Bauern). Wer Tag fUr Tag eine ballastreiche Kost verzehrt, und wer dies gar 
von Jugend auf tut, nutzt diese Kostform besser aus und besitzt schlieBlich auch 
einen Iăngeren Darm ("Russendarm") als jener, der zeit seines Lebens ballastarm 
zu essen gewohnt ist. Nahrungskarenz vermindert die Resorptionsfăhigkeit der 
Darmschleimhaut 7. Kohlenhydratkost verbessert die Kohlenhydratausnutzung 
(liber Kohlenhydratausnutzung s. auch S. 125ff.), Fettkost die Fettausnutzung 8 

(liber Fettausnutzung s. auch S. 152ff.) und anscheinend auch EiweiBkost die 
EiweiBausnutzung9 (liber EiweiBausnutzung s. auch S. 288ff.). Altbekannt isti de 
Tatsache, daU gemischte Kost besser ausgenutzt wird als jede einseitige Kost 10. 

Aus dem Dargestellten ergibt sich, daB exakte, allgemein gilltige Ausnutzungs
werte nicht angegeben werden konnen. 

Im ganzen IăBt sich jedoch sagen, daB die Kohlenhydrate der Nahrung in 
jedem FalI am besten ausgenutzt werden, wasserlosliche Kohlenhydrate sogar 
praktisch vollstăndig. Von den Fetten sind am besten jene mit niederem Schmelz
punkt ausnutzbar (d. h. mit kurzer C-Kette und hohem Gehalt an ungesăttigten 

1 REICHARDT 1939. 
2 STEINRUCK 1939. 
3 LANG und SCHUTTE 1944. 
, LoMMEL 1939. 
5 EHRISMANN 1901. 
6 WALKER, Fox und IRVING 1948, SCHROEDER, CAHILL und SMITH 1946. 
7 CORI und CORI 1928, fuMAR 1940. 
8 DONHOFFER 1942, WESTENBRINK 1934. 
9 LAWROFF, LISLOWA und FILIPPOWA 1934. 

10 RUBNER 1929. 
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Fettsăuren). Fette, deren Schmelzpunkt etwa der Korpertemperatur entspricht, 
werden praktisch vollstăndig ausgenutzt. Unresorbiertes Nahrungsfett erscheint 
im allgemeinen nur bei Verdauungsstorungen im Stuhl (resorbierbar sind 200 g 
Fett und mehr am Tag). Gut emulgierbare Fette werden besser ausgenutzt als 
schlecht emulgierbare (Resorptionsverbesserung durch Phosphatide als Emul
gat oren der Fette). In der Jugend 
ist die Fettresorption vollstăn
diger als im Alter 1. Die Aus
nutzung des N ahrungseiweiPes 
schwankt in Abhăngigkeit von 
der GroBe der EiweiBzufuhr 2, der 
Energiezufuhr sowie der Qualităt 
des N ahrungseiweiBes 3. CONNER 
und SHERMAN (1936) glauben, 
optimale EiweiBausnutzung setze 
einen bestimmten Mindestgehalt 
der Nahrung an Calcium voraus. 

Eine Ubersicht der energeti
schen Ausnutzung und der Stick
stoffausnutzung verschiedener 
Nahrungsmittel gibt eine Zu
sammenstellung von LANG (1950, 
Tabelle 22). 

Kombiniert man verschiedene 
tierische Nahrungsmittel oder 
tierische und pflanzliche Nah
rungsmittel, dann entspricht die 
Ausnutzung dem, was nach der 

Tabelle 22. Mittelwerte jur die Ausnutzung ver
schiedener Nahrungsmittel. (Nach LANG.) 

Nahrungsmittel 

Ei ....... . 
Fleisch ..... . 
Weizenbrot, feinstes 
Kartoffeln. . . . . 
Milch ...... . 
Weizen, 70% ausgemahlen 
Kăse. . . . .. .. 
Weizen, V ollkorn . . . . 
Mohrriiben . . . . . . . 
Hafermehl ...... . 
Roggen, 82 % ausgemahlen 
Kopfsalat ..... . 
Kohlrabi ..... . 
WeiBkraut, Rotkraut. 
Griine Erbsen . 
Blumenkohl . 
Kohlriiben 
Spinat . 
Wirsing ... 

Ausnutzung in 
% der Zufuhr 

Calorien 

95,9 
95,6 
95,5 
94,4 
92,9 
92,9 
90,0 
89,0 
87,3 
86,6 
86,5 
83,3 
81,9 
80,0 
79,1 
78,8 
78,2 
75,7 
68,8 

N 

97,4 
97,5 
87,7 
79,6 
93,8 
75,4 
90,0 
74,2 
61,1 
69,6 
59,7 
78,6 
72,4 
72,2 
71,2 
72,0 
34,9 
73,0 
72,0 

Art der Mischung zu erwarten steht; Kombinationen auschlieBlich pflanzlicher 
Nahrungsmittel ergeben aber bessere Ausnutzungswerte. Die Ausnutzung ver
schiedener gemischter Kostformen - Ergebnisse von Ausnutzungsbestimmungen 
haben LANG und RANKE (1950) zusammengestellt (Tabelle 23) - schwankt 
nicht unerheblich. Fur den praktischen Gebrauch genugen die Zahlen von 
SCHALL (1954, Tabelle 24). 

Tabelle 23. DieAusnutzunggemischterKostjormen. (Nach LANG und RANKE.) 

Nicht resorbiert wurden in % der Zufuhr: 

EiweiLl Fett Kohlen- Calorien hydrate 

3,8-11,7 1,7-12,7 0,9-5,2 2,6-12,7 

13,0-17,7 4,1- 5,5 5,6-7,0 6,0- 7,5 

12,8-17,1 5,4-- 6,0 4,2-6,1 6,1- 7,4 

3,8-36,7 2,0-14,7 1,8-7,7 2,5- 9,9 

3,2-16,4 1,8- 9,9 1,1-6,3 5,6-11,5 

1 BECKER, MEYER und NECHELES 1950, GOETERS 1950; s. auch ORLA-JENSEN, OHLSEN 
und GEILL 1949. 

2 BENDITT u. Mitarb. 1948. 
3 Siehe auch KRAUT, BRAMSEL und WECKER 1950, SCHLUBSEL, VARLIK und OZSOY 1953, 

CALLOWAY und SPECTOR 1955, SCHLUSSEL 1956. 
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Tabelle 24. Die Ausnutzung einer gemiBchten K08t. (Nach SCHALL.) 

Ausnutzung in % der Zufuhr 
Kost 

EiweiB Fett Kohlen
hydrate 

Mit vieI tierischen Nahrungsmitteln. . . . . . 91 95 97 
Mit mittleren Mengen tierischer Nahrungsmittel 85 92 95 
Mit wenig tierischen Nahrungsmitteln. . . . . 78 86 93 

Untersuchungen von BURGER (1944) und BURGER und HEINRICH (1941) ergaben bei 
gemischten Kostformen mit 67-75 g EiweiB, 38--49 g Fett und 320-325 g Kohlenhydraten 
eine calorische Ausnutzung von 95,3-96,6% (vgl. auch die neueren Ausnutzungsversuche 
an Ratten von METTA und MrTOHELL 1954). 

Da6 die Ausnutzung auch durch Hormone und Vitamine mit beeinflu6t 
werden kann, sei nur eben erwăhntl. 

Der etwa gleichen Ausnutzung von Fetten und Kohlenhydraten scheint zu widersprechen, 
daB sich nach Angaben mancher Autoren bei der AbmagerungBbehandlung Fettleibiger fettreiche 
KOBtformen besser bewăhrt haben als kohlenhydratreiche 2• LYON und DUNLoP (1932) z. B. 
sahen, wenn sie 1000 Calorien je Tag gaben, bei kohlenhydratreicher und fettarmer Kost 
eine Gewichtsabnahme von 49 g, bei kohlenhydratarmer und fettreicher Kost in der gleichen 
Zeit von 205 g (2 bzw. 8 FăIle). 

Sofern es tatsăchlich richtig ist, da6 bei isocalorischer Zufuhr mit fettreichen 
Kostformen stărkere Gewichtsabnahmen erzielt werden als mit kohlenhydrat
reichen, mii6te man die Ursachen nicht nur in der spezifisch-dynamischen Wirkung 
suchen, sondern vor allem auch daran denken, da6 eine kohlenhydratreiche Kost 
bei gleichem Energiegehalt sehr vieI voluminoser ist ala eine fettreiche Kost, da6 
sie die Verdauungsorgane Iănger belastet, und da6 sie infolgedessen trăger und be
wegungsunlustiger macht; dazu mag eine Zunahme des Wassergehaltes des Orga
nismus kommen. 

Von der Ausnutzung parenteral und rectal zugefuhrter Nahrstoffe ist bei Be
sprechung der einzelnen Năhrstoffe die Rede. 

III. Uberernăhrung. 
1. Zur Pathophysiologie der energetischen tlberemăhrung. 

Die Beantwortung der Frage, was unter energetischer Dberernăhrung zu ver
stehen sei 3, scheint sehr einfach zu sein. Energetische ()bererniihrung ist Energie
zufuhr uber das richtige Map hinaus. Offen bleibt dabei nur die sehr vieI schwerer 
beantwortbare Frage nach dem richtigen Map. Wenn jemand doppelt so vieI iBt 
wie andere Menschen und dabei immer dicker wird, dann mu6 man ohne Zweifei 
von einer Dberschreitung des richtigen Ma6es, von Dberernăhrung sprechen. 
Wenn aber schwere Diabetiker "maBlos" essen, wenn Hungerdystrophiker und 
Typhuskranke. im ErhoIungsstadium eine Periode der Unersăttlichkeit durch
Iaufen, wenn hochaufgeschossener Astheniker erstaunliche Mengen verzehren, 
ohne auch nur 1 g zuzunehmen - ist das auch Dberernăhrung 1 

Der Diabetiker verzehrt abnorm viei, weil er nur einen Bruchteil seiner 
Nahrungsenergien verwertet, der Dystrophiker und Typhuskranke, weil er ver
lorene Korpersubstanzen ersetzt, der Astheniker, weil er mit weniger Nahrung 
flau und leistungsunfăhig wăre. In keinem dieser Fălle kann man streng
genommen von Dberernăhrung sprechen; mit anderen Worten: Die H6he der 
Energiezufuhr allein ist kein zuverliissiger M apstab zur Beurteilung der Frage der 

1 ALTHAUSEN 1949. 
2 LYON und DUNLOP 1932, HANSEN 1936, PENNlNGTON 1951, 1954, KEKWICK und PAWAN 

1956. 
3 Neuerdings MCCANCJiJ 1953. 
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Uberernăhrung, weil der Bedarf trotz gleichen Korpergewichts, gleicher GroBe, 
gleichen Alters, gleichen Geschlechts, gleicher Umgebungstemperatur und gleicher 
Arbeitsleistung durchaus verschieden sein kann. Dberernahrung kennzeichnet 
sich dadurch, daB die Zufuhr den individuellen Bedarf iiberschreitet, so wie 
Unterernahrung dadurch gekennzeichnet ist, daB die Zufuhr den individuellen 
Bedarf unterschreitet. 

Im allgemeinen trifft es gewiB zu, daB eine Energiezufuhr, die standig jene 
von Statistik, Experiment und Klinik als durchschnittliche Bedarfsmengen 
erkannten Betrage wesentlich iiberschreitet, auf die Dauer zur Gewichtszunahme 
und Fettleibigkeit fiihrt. Fur das "ge8unde Volksemplinden" deckt sicli, Fett
leibigkeit mit Vielesserei: Wer vieI iBt, wird dick, wer wenig iBt, wird magerI. 
Die Erfahrungen wahrend der Kriegs- und Nachkriegshungerzeiten haben diese 
im groBen und ganzen richtige Feststellung eindringlich besta tigt 2. DaB das 
bei Dberfiitterung angesetzte Gewebe immer, wie KEYS (1950) meint, zu 62% 
aus Fett, zu 24% aus Zellmasse und zu 14% aus extracellularem Wasser besteht, 
wird von PASSMORE, MEIKLEJOHN, DEwAR und THOW (1955) bestritten. 

Die klinische Erfahrung lehrt aber auch, daB es Menschen gibt, die, von 
vielen beneidet, ungestraft weit uberdurchschnittliche M engen verzehren ki'mnen, 
ohne auch nur ihr N ormalgewicht zu erreichen, geschweige denn dick zu werden. 
Wer will behaupten und beweisen, diese Menschen aBen iiber ihren Bedarf 
und seien iiberernahrt 1 Ist ihr Bedarf nicht tatsachlich abnorm hoch 1 Auf der 
anderen Seite lehrt die klinische Erfahrung ebenso, daB es Fettleibige gibt, die 
unterdurchschnittliche Energiemengen verzehren und trotz heroischer Entsagung 
nicht an Gewicht verlieren, die an Korpergewicht zunehmen bei Energiezuluhren, 
die andere M enschen abnehmen lassen. Man kann iiber diese Erfahrungen kriti
scher Kliniker nicht deshalb hinwegsehen, weil sie physiologisch noch unerklarbar 
sind und weil "nicht sein kann, was nicht sein darf." 

Es gibt Menschen, bei denen - um das W ort eines solchen Patienten zu zitieren -
"jedes Stiick Zucker im Grog zu Fett wird" und die - um die Worte eines erfahrenen Arztes 
zu zitieren - "in ihr Fett hinein verhungern". , 

v. NOORDEN (1908) beobachtete einen 35jăhrigen Mann von 170 cm GriiBe (Grundumsatz 
2083 Calorien), der tăglich 8 km ging, eine Steigarbeit von mindestens 400 Calorien leistete 
und bei 8 Std Nachtschlaf fast den ganzen Tag auf den Beinen war. Der Kranke bekam 
eine genau abgewogene Kost von tăgIich 1720 Calorien, litt dabei keinen Hunger, war sehr 
bestrebt, an Gewicht zu verlieren und - nahm bei dieser Unterernăhrung innerhalb von 
3 Monaten von 102 auf 101 kg ah. Ein anderer, 98 kg sohwerer Kranker v. NOORDENS (1906) 
nahm bei geringerer Mrperlicher Tătigkeit und derselben Kost innerhalb von 4 W ochen um 
etwa 5 kg ab. Eine Kranke UMBERS (1925) mit 150 om Korperlănge und 96 kg Gewicht 
hielt 7 Tage lang ihr Gewicht bei einer tăgIiohen Zufuhr von 919 Calorien. LAUTER (1926) 
bereohnete aus einem langfristigen Versuoh an einem Kranken mit "hypophysărer Fettsucht" 
einen VerbrauchsiiberschuB von 55518 Calorien entsprechend 7,23 kg Fettgewebe. Die tat
săchIiche Gewichtsabnahme in dieser Zeit betrug aber nur 5 kg. Ein sehr zuverlăssiger und 
mit allen Krăften um Gewichtsabnahme kămpfender 42jăhriger Fettleibiger unserer eigenen 
Beobachtung von 171 cm Korperlănge bekam 10 Tage lang ausschlieBIich 1000 g Obst- und 
Gemiisesaft, d. h. maximal 500 Calorien tăglich, und nahm dabei von 88,0 auf 83,8 kg ab. 
In einer anderen Periode der Behandlung wurden 15 Tage lang tăgIich 1600 Calorien gegeben. 
Das Gewicht sank von 85,6 auf 85,2 kg. Da der Grundumsatz 1822 Calorien betrug, hătte 
der Kranke, schon allein um den Grundumsatz zu bestreiten, in der ersten Periode tăgIich 
rund 1300 Calorien, in der zweiten Periode rund 200 Calorien aus Korperbestănden zusetzen 
miissen. Dabei war er den groBten Teil des Tages (in seinem Zimmer!) auBer Bett und 
versicherte stets, nicht unter Hunger zu leiden. ĂhnIiche Beispiele haben v. BERGMANN (1927), 
SCHWENKENBECKER (1904) u. a. veriiffentIicht (s. auch KEKWICK und PAWAN 1956) ... 

MuB man sagen, diese verzweifelt um Gewichtsverminderung kămpfenden ~et~lelbl~en 
mit ihren kleinen Rationen verzehrten eben immer noch zuviel, ihr Bedarf sel "ro Wrrk
lichkeit" eben immer noch vieI kleiner? Es ist hier nicht der Ort, auf die pathophysiolo-

1 CLAUSER und SPRANGER 1957. 
B Literatur bei GLATZEL 1954; s. auch KEMSLEY 1953. 
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gischen Moglichkeiten einzugehen, die zur Erklarung herangezogen werden konnten. Eine 
wirkliche Erklarung laBt sich heute noch nicht geben, da stoffwechsel-physiologische 
Unterschiede zwischen Normalgewichtigen, Untergewichtigen und Fettleibigen sich trotz 
aller Miihen bisher nicht haben feststellen lassen i • 

In diesen Zusammenhang gehOrt auch die lipophile Dystrophie junger Frauen, jenes 
Zustandsbild erwiesener Fettleibigkeit, das wir bei energetisch und eiweiBmaBig schwer 
untereruahrten jungen Frauen und Madchen in den Hungerjahren 1945-1948 in Deutsch
land nicht selten gesehen haben 2. 

Im allgemeinen IăBt sich der Bedarf eines lndividuums, dessen Lebensverhălt
nisse man kennt, mit einiger Genauigkeit abschiitzen. Experimentell und statistisch 
ermittelte allgemeine Bedarfszahlen vermogen aber lediglich Richtwerte zu geben. 
Man darf nicht auBer acht lassen, daB es im Individuum liegende, ffu Physio
logie und Klinik noch nicht exakt faBbare Faktoren gibt, die ffu die Hohe des 
Bedarfs mitbestimmend sind. W ohlbefinden, Leistungsfăhigleeit und Freisein von 
Kranleheitserscheinungen sind immer noch die besten Kriterien ffu angemessene, 
d. h. bedarfsentsprechende Zufuhr; erst in zweiter Linie kann etwa das Korper
gewicht als Kriterium dienen. 

Die bedeutsame Frage, welche Umsatzh6he bzw. Energiezufuhr optimal sei, 
IăBt sich auf der Grundlage des heutigen Wissens nicht genau beantworten. In sehr 
einleuchtenden vergleichend-physiologischen tJberlegungen kam LEHMANN (1951) 
zu dem SchluB, es scheine fiir Tier und Mensch zu gelten, "daB Ruhe- und durch
schnittlicher Arbeitsumsatz ungefăhr von der gleichen Gr6Be sind". Ruhestoff
wechsel und sehr wahrscheinlich auch Arbeitsstoffwechsel sind bei Mensch und 
Tier ungefăhr proportional PO,75 (wobei P das K6rpergewicht bedeutet; "Gesetz 
der Stoffwechselreduktion der h6heren Tiere"). 

Der Organismus verfiigt iiber eine Reihe von Regulationsmechanismen zum 
Schutze vor Uberernăhrung, und es ist eine der erstaunlichsten Tatsachen der 
Physiologie, daB der gesunde Mensch sein Korpergewicht jahrelang konstant 
halten kann, obwohl seine Energieaufnahme von Tag zu Tag (und oft nicht 
unerheblich) zu schwanken pflegt. 

Auf akute Oberernăhrung erheblichen AusmaBes reagiert der Korper zunăchst 
mit Appetitlosig1ceit, Widerwillen, Vollegefilhl, Ubel1ceit und Erbrechen. Der 
kindliche Organismus ist gegen akute tTberernăhrung empfindlicher als der 
erwachsene und reagiert auBerdem mit Uber!iltterungsdyspepsie (verzogerter 
Magenentleerung, bakterieller Zersetzung, Durchfall). 

Hunger, Appetit und Săttigung zielen auf Schutz vor tTberernăhrung. Sie 
sind in ihrem Kommen und Gehen aber durch so vielerlei physische und 
psychische Einfliisse bestimmt, daB sie mindestens beim Menschen einen zu
verlăssig wirkenden Schutzmechanismus nicht darstellen. 

Kleinste Mengen eines Zuviel konnen von der Hunger-Săttigungsregulation 
gar nicht erfaBt werden. Ergibt sich ein "OberschuB von auch nur 9 Calorien je 
Tag - eine methodisch gar nicht erkennbare Menge -, dann entspricht das 
einem Ansatz von 365 g reinem Fett im J ahr. 

Der Organismus muB also iiber wirksamere Regulationsmechanismen verfiigen, 
wenn sein Gewicht konstant gehalten und ein chronischer tTberernăhrungszustand 
verhindert werden solI. Mit anderen W orten: Wenn ein Mensch fettleibig wird, 
dann zeigt sich darin ein Versagen von Regulationsmechanismen, die auf Erhal
tung des "normalen K6rpergewichts" gerichtet sind. 

1 Vgl. dazu die zusammenfassenden Darstellungen von GLATZEL 1941, MAYER 1953, BAHNER 
1955, BERNHARDT 1956, BANSI, BAOKHAUS und LOHMEYER 1952, BANSI 1956, LABHART 
1956. 

2 Literatur bei GLATZEL 1954. 
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Es fragt sich, welche Regulationsmechanismen es sind, die bei Fettleibigen ~n 
anderer Weise ablaufen als bei N ormalgewichtigen. 

Diese Frage kann von der Stoffwechselphysiologie nicht beantwortet werden. 
Es hat sich nămlich in einer kaum mehr ubersehbaren Fulle von Untersuchungen 
herausgestellt, daB Fettleibige weder in ihrem Grundumsatz noch in ihrer 
spezifisch-dynamischen Nahrungswirkung tiefer liegen als Normalgewichtige1 • 

Es gibt beim Fettleibigen keine sog. "negativen Stoffwechselphasen", keine bessere 
Nahrungsausnutzung und keinen hăheren Wirkungsgrad der Muskelarbe!:t 2• 

Wenn der Fettleibige in der Kălte weniger Wărme abgibt als der Normal
gewichtige, dann gibt er infolge eines groBeren Arbeitsaufwandes fUr jede Be
wegung in der Hitze um so mehr ab, und im ganzen sind die hier in Betracht 
kommenden Energiebeitrăge doch relativ klein. 

Die Erhaltung der Konstanz des normalen Gewichts wird anscheinend be
stimmt durch das Gleichgewicht zwischen Hunger und Appetit, d. h. zwischen 
N ahrungstrieb und N ahrungsaufnahme einerseits und Bewegungstrieb und Be
wegung andererseits in dem Sinne, daB mit steigender Nahrungsaufnahme der 
Bewegungsdrang und die Bewegungsintensităt, mit steigender Muskeltătigkeit 
der Nahrungstrieb und die Nahrungsaufnahme steigen und sinngemăB umgekehrt 
bei abnehmender Nahrungsaufnahme und Muskeltătigkeit. Wenn bei Tieren 
Fettleibigkeitszustănde sehr vieI seltener sind als bei Menschen, dann darf man 
daraus wohl schlieBen, daB die Gleichgewichtsregulation: Nahrungsaufnahme
Bewegung und Bewegung-Nahrungsaufnahme beim Tier sicherer funktioniert 
als beim Menschen. 

Der Nahrungstrieb, der Hunger, hat beim Menschen seine Wurzeln nicht allein 
im Energiebedarf. 

Diifte, Gerausche, Anblicke und Affekte kiinnen ihn wecken, dampfen oder viillig ver
schwinden lassen. Angst vor Hunger macht Hunger. Man iEt um der Geselligkeit willen, 
und weil es so iiblich ist, man iEt, um sich zu erfrischen, und man iEt auch ohne Hunger, 
"weil es so gut schmeckt". Man "knabbert", um in gespannter Situation die Unruhe in 
geordnete motorische Bahnen zu lenken und dadurch zu besanftigen, so wie man in gleichen 
Situationen zur Zigarette greift. (Bekanntlich nehmen viele Menschen an Gewicht zu von 
dem Augenblick an, wo sie sich das Rauchen abgewiihnt haben). Viele, die mit Sorgen, 
Schwierigkeiten und Sehnsiichten (Heimweh!) belastet sind, finden Erleichterung im Essen 
und in der seelischen Ruhe nach dem Essen. "Das Schicksal kann mir nichts anhaben, ich habe 
heute gegessen", ist (nach MCCANCE 1953) die Grundhaltung vieler Fettleibiger. 

Man "beherrscht sich", d. h. man verzichtet trotz des Hungers auf Nahrung, um fUr eine 
bestimmte Zeit kiirperlich oder geistig besonders leistungsfahig zu sein. Man verzichtet 
wegen der schlanken Linie oder aus hygienischen Uberlegungen, man verzichtet aus sozialem 
Ehrgeiz uud Konvention - "den Hunger spiirt nur die Kanaille und nur der Piibel friEt 
sich satt; der wahre AdeI halt auf Taille" - und man fastet aus magischen und religiiisen 
Motiven. Konzentrierte, geistige Tatigkeit, starke Affekte und Triebe kiinnen selbst einen 
intensiven Hunger in deu Hintergrund drăngen. 

1 v. BERGMANN und STROEBE 1926, GANTENBERG 1929, BOOTHBY und SANDIFORD 1922, 
GRAFE 1923, LAUTER 1926, MEANS 1915, HAGEDORN, HOLTENund JOHANSEN 1927, Du Bors 
1936, CARMAN und MITCHELL 1926, RUBNER 1902, KEYS und BROZEK 1953, BEHNKE 
und Mitarbeiter 1935, 1942, 1953, LUBLIN 1926, STRANG und MCCLUGAGE 1931 PLAUT 
1922, KESTNER, LIEBESCHUTZ-PLAUT und SCHADOW 1926, BERNHARDT 1929, LIEBESNY 
1924, JOHNSTON 1930, DAGGS und EATON 1933, GAEBLER 1929, ARTUNDO 1931, BENEDICT 
und CARPENTER 1918, MCCANCE 1953. 

2 RUBNER 1902, GRAFE 1934, KRAUSS und KUPPERS 1931, WILEY und NEWBURGH 1931, 
KEYS und BROZEK 1953, BERNHARDT 1929,1956, MAGNUS-LEVY 1930, WANG, STROUSE 
und MORTON 1930, KOMMERELL 1931, WILDER, SMITH und SANDIFORD 1932, BENEDICT 
1915, GREMELS 1944, NEUENSCHWANDER-LEMMER 1936, GESSLER 1927, NEWBURGH 1942, 
1944, RJES 1957; zusammenfassende Literaturangaben bei GLATZEL 1941 und BAHNER 
1955. 
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Nicht selten entwickelt sich Fettleibigkeit bei tJbergang von voluminos
calorienarmer zu volumenarmer-calorienreicher Kost 1. 

Die psychotherapeutische Erfahrung lehrt, daB Erlebnisse, vor allen Dingen 
Enttăuschungen und Belastungen nicht selten in einem abnorm starken oder 
abnorm schwachen Nahrungstrieb ihren Ausdruck finden, und in der Lehre der 
strengen Freudschen Schule spielt die Oralerotik eine fiihrende Rolle. 

Vor allem amerikanische Kliniker und Psychotherapeuten vertreten die Auf
fassung, der abnorme EBtrieb beruhe - mindestens in der Mehrzahl aller Fălle -
auf friihkindlichen Erlebnissen 2• Diese Erlebnisse seien immer gleicher Art: 
Die iiberbesorgte Mutter sucht dem Kind jede unangenehme Beriihrung mit der 
Umwelt zu ersparen und ihm Gutes zu tun, indem sie es von anderen Kindern 
und korperlicher Betătigung fernhălt, ihm oft und vieI zu essen gibt und es auf 
diese Weise zum Vielesser erzielt. Bei Kindern und Erwachsenen soll es auch 
dann, wenn sie nicht genug Liebe erfahren, "kompensatorisch" zu iibermăBigem 
Nahrungsverlangen kommen: Der ungestillte Hunger nach Liebe wird ersatzweise 
durch Essen befriedigt. Ein bemerkenswerter Beitrag zu dieser Frage, ein Bericht 
iiber eine Familie, "in der man mit 40 Jahren dick wird", stammt von SCHMAL
BACH (1953). DaB es Menschen gibt, die in Zeiten der Sorge, Trauer und Angst 
iibermăBig zu essen anfangen, weiB die Klinik iibrigens schon lange. LICHT
WITZ (1936) hat in diesem Zusammenhang vom "Kummerspeck" gesprochen. 

Bekannt ist die Fettleibigkeit bei Erkrankungen dea Zentralnervenaystems 3 

und nach Leukotomie4, bei Tieren auch nach A~trothioglucose5 und experi
menteller Hypothalamusschădigung6 • Dabei hOrt, wie bei der Entwicklung jeder 
Gewichtszunahme, die Zunahme nach einiger Zeit "von selbst" auf. 

Unter Oortisonbehandlung verlieren viele Menschen das Gleichgewicht 
zwischen Zufuhr und Bedarf, entwickeln einen enormen Appetit mit Verzehr 
von tăglich bis zu 6000 Calorien 7 und nehmen an Fett und Muskulatur (weniger 
an Wasser und Salz) betrăchtlich zu. Diese Wirkung IăBt sich in einzelnen 
Făllen nicht voraussehen; sie ist in ihrem Mechanismus unbekannt und unab
hăngig von den therapeutischen Wirkungen des Cortisons. McC.ANCE (1953) sieht 
eine Erklărungsmoglichkeit in einer Art Euphorie, die, ăhnlich wie die Euphorie 
nach Leukotomie, die gewohnlich yorhandenen corticalen Hemmungen iiber
rennt, eine andere Erklărungsmoglichkeit in der cortisonbedingten verminderten 
Kohlenhydrattoleranz und erhohten Insulinresistenz. 

Im Zustand der Thyreotoxikose steigt der Energiebedarf; in der Regel nimmt 
aber die Energiezufuhr nicht im gleichen MaBe zu, und die Kranken verlieren 
daher an Gewicht. Warum die Energiezufuhr in der Regel nicht ansteigt, und 
warum es einzelne Thyreotoxiker gibt, die nicht an Gewicht verlieren, ja sogar 
fettleibig sind, wissen wir nicht. 

Beim Menschen ist also, um es noch einmal hervorzuheben, der Nahrungstrieb 
nicht immer ein Ausdruck des Energiebedarfs. Nahrungstrieb und Nahrungs
aufnahme sind, selbst wenn die Moglichkeit einer Nahrungsaufnahme gegeben 

1 MCCANCE und WIDDOWSON 1946. 
2 BRUCH 1940, BRUCH und TOURAINE 1940, FREED 1947, GASTINEAU und RYNEARSON 1947, 

HOCHMAN 1938, KELLY 1949 1952, LAPLANE und ETIENNE 1953 IVERSEN JUEL
NIELSEN, QUAADE, TOLSTRUP und 0STERGAARD 1952, SCHNEIDER 1956, SUSS~N 1956. 

3 Literatur bei GLATZEL 1941, s. auch P ATZER 1955. 
, P ARTRIDGE 1950. 
6 BRECHER und WAXLER 1949. 
8 BROBECK 1946, BROBECK und Mitarbeiter 1942, 1943, RANSON und Mitarbeiter 1938, 

MAYER 1952, LONG 1957. 
7 SPRAGUE, POWER, MASON, ALBERT, MATHIESON, HENCH, KENDALL, SLOCUMB und POLLEY 

1950, HENCH, KENDALL, SLOCUMB und POLLEY 1950. 
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ist, nicht notwendig miteinander verkniipft in dem Sinne, daB diese die not
wendige Folge von jenem, jener die notwendige Ursache von dieser sein miiBte. 
Der Mensch ifJt auch ohne Hunger, und der Mensch verzichtet aui E8sen trotz 
Hunger. 

Der Bewegungsdrang kann sich in einer Zunahme und Intensivierung aller 
Bewegungsablăufe darstellen: der Ausdrucksbewegungen, der Bewegungen fiir 
die alltăglichen Verrichtungen (gehen, stehen, essen, Korperpflege usw.), der 
korperlichen Arbeit und der Bewegungen "um ihrer selbst-willen". Eine Form 
dieser Art von Bewegungen sind Sport und SpieI. "Der jugendliche Organismus 
zeigt diesen urspriinglichen spontanen Bewegungsdrang im hohen MaBe. Das 
Kind zappelt mit Armen und Beinen, das junge Tier tummelt sich herum, 
springt und hiipft, rollt und rennt. Selbst gewisse Korperteile bewegen sich 
spontan ohne Veranlassung ... Wenn man langere Zeit unbeweglich liegt, sitzt 
oder steht, so kommt gleichfalls ein Moment, daB man sich bewegen mochte und 
schlieBlich muB. Meistenteils kommen diese Erlebnisse gar nicht zum BewuBtsein 
und wir erleben nur die spontanen Bewegungen (BUYTENDIJK 1933)." 

Der Bewegungsdrang kommt auch im Schlafzustand nicht ganz zur Ruhe. Er ist in der 
Kălte stărker als in der Hitze, im Unterernăhrungszustand geringer als in gutem Ernăhrungs
zustand. Bekannt ist die Steigerung des Bewegungsdrangs bei Thyreotoxikose. Der Sexual
trieb kann sich in gegensătzlicher Richtung auswirken: als befriedigter Trieb entweder das 
Lebensgefiihl und den Bewegungsdrang intensivieren oder zufrieden und untătig machen, 
als unbefriedigter Trieb entweder Iăhmen oder zu Unruhe und Bewegungsdrang fiihren. 

Intensive und lebhafte Bewegungen erlauben indes noch nicht den Riick
schluB auf lebhaften Bewegungsdrang. Man kann sich bewuBt, iiberzeugt von der 
Notwendigkeit oder ZweckmaBigkeit, zu einer Bewegungsintensitat zwingen, die 
groBer ist, als dem Trieb und der Lust entspricht. 

Umgekehrt erlaubt Bewegungsarmut auch nicht den RiickschluB auI Mangel 
an Bewegungsdrang. 

Ăupere UmBtiinde machen das Ausleben eines lebhaften Bewegungsdrangs in intensive 
Bewegung nicht selten unmoglich: man muB am Schreibtisch sitzenbleiben, weil es die Arbeit 
fordert, man kann nicht durch die StraBen rennen, weil es der Verkehr nicht erlaubt, man 
kann nicht auf den Sportplatz gehen, weil es in Stromen regnet. Dazu kommt oft eine 
Bequemlichkeit, die stărker ist als der Bewegungsdrang. Man scheut sich. vor dem Abbrechen 
der begonnenen Tătigkeit, vor dem Wetter, vor dem Muskelkater. Fiir viele liegt die Ursache 
der Fettleibigkeit in der Anschaffung eines Autos. Jm Alter wird der Bewegungsdrang ge
ringer - die Freude am Essen nicht immer im gleichen MaBe. Wenn man "in die Jahre 
kommt", treibt man keinen Sport mehr, man geht immer weniger - und bekommt seinen 
Bauch. Mancher versucht, seinen Bewegungsdrang durch Alkohol und Nicotin zu besanftigen. 
Je mehr man aber seinem Bewegungsdrang gewohnheitsmăBig die voIle Befriedigung versagt, 
desto schwăcher wird· er. 

Mit anderen Worten: Der Mensch bewegt sich auch ohne Bewegungsdrang, und 
der Mensch bewegt sich nicht auch trotz Bewegungsdrang. Das Zusammenwirken 
von N ahrungstrieb und Bewegungstrieb ist aber offensichtlich von entscheidener Be
deutung liir das Energiegleichgewicht des Kărpers. Nahrungstrieb und Bewegungs
trieb sind bestimmend fUr die Erhaltung der Gewichtskonstanz und sie sind 
bestimmend dafUr, daB jede Fettleibigkeitsentwicklung einmal zum Stillstand 
kommt. 

Beim freilebenden Tier geschieht dieses Zusammenspiel so zuverlăssig, daB 
U'berernăhrungszustănde so gut wie nie vorkommen. 

Perioden der Fettleibigkeit gibt es im natiirlichen Lebensablauf mancher Tiere. Der 
atlantische Seeaal wird in den ersten Lebenswochen, wenn seine Mutter ihn ernăhrt, extrem 
fett und lebt von dem Fett in der ersten Zeit des selbstăndigen Daseins. Bei Seevogeln 
kommt ăhnliches vor; sie werden im Sommer unter Umstănden so fett, daB sie im Winter 
40% ihres Gewichts verlieren konnen1• 

1 MORGULIS 1923. 
Handbuch d. allg. Pathologie, Bd. XI/l. 7 
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Nur wenn der Mensch sie als Haustiere măstet, werden Tiere fiir dauernd fett. 
Beim Menschen sind Nahrungstrieb und Bewegungstrieb nicht wie beim 

Tier vor allem durch die energetischen Bediirfnisse des Organismus bestimmt; 
sie werden mitbestimmt durch sehr vieI andere Faktoren, die untrennbar ver
kniipft sind mit dem Wesen des Menschen. 

Der Mensch hat nicht die Triebsicherheit und Triebgeborgenheit des Tieres. 
Als einziges Lebewesen hat er die M6glichkeit, in seinem Handeln weitgehend 
frei von Triebgebundenheit zu sein. Jedem einzelnen steht es anheim, ob er 
von dieser M6glichkeit Gebrauch machen will. 

Die Abhăngigkeit des Nahrungstriebes und Bewegungstriebes von der Zu
sammensetzung der Kost ist noch sehr wenig geklărt 1. V itamin B-Mangelzustănde 
dămpfen vielleicht den Hunger und mittelbar den Bewegungsdrang. ACHELIS und 
NOTHDURFT (1939) sprechen auf Grund ihrer Măuseversuche von einer spezifisch
motorischen EiweifJwirkung. Sie nehmen an, ein primăr vorhandener Rhythmus 
der Spontanmotorik werde durch den Energie- und EiweiBgehalt der Nahrung 
verăndert. "Nach kohlenhydratreicher Nahrung und damit hoher endogener 
Insulinausschiittung, ebenso nach einer Insulinspritze, also bei GlykophiIie, 
scheint man eher trăge zu werden. EiweiB dagegen stimuliert sicherIich den 
Bewegungsdrang, ob im Zusammenhang mit einer Nebennierenrindenaktivierung, 
ist wohl nicht untersucht. Jedenfalls wirkt eine gleiche Kohlenhydratmenge mit 
hinreichend EiweiB gegeben anders als Kohlenhydrate allein" (BAHNER 1955). 

Eine wesentliche Ursache fur die Entstehun(J von Fettleibigkeit sehen wir also 
in einer iiber Iăngere Zeit - nicht notwendig an jedem einzelnen Tag - positiven 
Energiebilanz infolge Versagens der N ahrungstrieb-Bewegun(Jstrieb-Regulation. 
Dazu kommt die individuelle Reaktionsform, die bedingt, daB bei gleichstarker 
Uberernăhrung das AusmaB der Gewichtszunahme schwankt. Es gibt alle Uber
gănge zwischen dem Fettleibigen, der mit "Hungerrationen" fettleibig wird und 
bleibt, und dem Mageren, der trotz enormer Energiezufuhren mager bleibt; es 
gibt alle Ubergănge zwischen guten und schlechten "Futterverwertern". 

Wir sind uns dariiber klar, daB damit keineswegs aZle Fragen gelOst sind. 
Wir k6nnen keine Antwort geben auf die Frage, wodurch sich pathophysiologisch 
gute und schlechte "Futterverwerter" voneinander unterscheiden. Sparen die 
guten Futterverwerter wirklich, wie gesagt worden ist, nur dadurch Energien, 
daB sie lange und tief schlafen und sich wenig bewegen? Hormonale Faktoren, 
durch die Fettbildung und Fettmobilisierung in den Speichern bewirkt werden, 
sind bei Fettleibigen nicht nachweisbar. Wenn man von einer "Lipophilie" der 
Gewebe als Ursache der Fettleibigkeit spricht 2, dann betont man damit wohl 
die pathogenetische Bedeutung der Peripherie, sagt aber nicht, was diese 
Lipophilie ihrem Wesen nach eigentlich ist. Ungeklărt in ihrer Genese ist 
schlieBlich die von v. NOORDEN (1910) bereits vermutete, von KEETON und 
DICKSON (1933), STRANG (1931), BANSI, BACKHAUS, LOHMEYER und FRETWURST 
(1951) und BANSI, BACKHAUS und LOHMEYER (1952) bestătigte Tatsache, daB 
manche Fettleibigen (im Gegensatz zu den Normalgewichtigen!) ihr Stickstoff
gleichgewicht auch bei energetischer Unterernăhrung aufrechterhalten. DaB 
erbgegebene Faktoren mitentscheiden iiber die Entwicklung einer Fettleibig
keit, lehrt nicht allein die klinische Erfahrung (Literatur bei GLATZEL 1941), 
sondern auch das Tierexperiment 3. Auf welchen Wegen sie pathophysiologisch 
in Erscheinung treten, bleibt zu klăren. 

1 LEPKOVSKY 1948. 
2 BAUER 1930, 1941, V. BERGMANN 1936, LAUTER 1926, SCHUPBACH 1952. 
3 MAYER und Mitarbeiter 1951, GUGGENHEIM und MAYER 1952. 
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2. Fettleibigkeit. 

In den Augen des Laien und auch in den Augen vieler Ernăhrungsphysiologen 
ist Fettleibigkeit gleichbedeutend mit Dberernăhrung (CLAUSER und SPRANGER 
1957): Wenn jemand zu fett ist und zu schwer wird, dann hat er eben mehr 
gegessen als andere. Daran ist sicher vieI Wahres, und die gelăufige Erfahrung, 
daB es in Hungerzeiten weniger Fettleibige gibt als in normalen Zeiten, spricht 
eine unuberhorbare Sprache (Abb.8). 

Wir glauben gezeigt zu haben, daB die Zusammenhănge in Wirklichkeit nicht 
so einfach sind und im Hinblick auf die vorstehenden Ausfuhrungen kann nur 
wiederholt werden, was BAHNER (1955) als AbschluB seiner pathogenetischen 
Erorterungen sagt: "Die andere Simplifizierung, jede konstituelle Fettsucht fur 
eine Mastfettsucht zu halten, erledigt sich nun hoffentlich von selbst. Eher muB 
man mit GIGON bezweifeln, ob es uberhaupt eine reine Mastfettsucht gibt." 

Nach den Erorterungen zur Pathogenese der Fettleibigkeit erhebt sich die 
Frage, wann von Fettleibigkeit gesprochen werden mup und welche Folgen die 
Dberfullung der Fettspeicher, die Ubergewichtigkeit des Korpers nach sich zieht. 

Die Grenze zwischen normalem Fettansatz und Fettleibigkeit IăBt sich nicht 
allgemeinverbindlich festlegen. Sie ist landschaftlich und zeitlich gebunden. 

Der Orientale empfindet seine Frau nur dann als "richtig" und "normal", wenn sie fUr 
unser europăisches Empfinden vieI zu fett ist. Unser Schonheitsideal ist schlanker als das 
Schonheitsideal unserer GroBvăter, und die "stattlichen Mănner" der Jahrhundertwende 
sind fiir uns unschOn und fett. Als Beispiele hOchstgradiger Fettleibigkeit erwăhnte fuSCR 
(1888) 2 Mănner von (angeblich!) 304,5 und490,O kg; v. NOORDENS (1910) schwerster Kranker 
wog 171 kg bei 171 cm GroBe. MCCANCE (1953) erwăhnt aus der ălteren Literatur Rekord
gewichte von 333 und 383 kg! 

Tabellen fur "Normalgewichte" sind oft aufgestellt worden. v. NOORDEN 
(1910), der eine Reihe von ihnen ausfiihrlich wiedergibt, bemerkt dazu vorsichtig: 
"Wenn das Korpergewicht die durchschnittlichen Normalwerte der Tabelle um 
mehr als 30-35 % uberbietet, so macht das Individuum fast immer beim ersten 
Augenschein den Eindruck der Fettleibigkeit und die năhere Untersuchung, die 
Besichtigung der Korperform und die messende Betastung der Fettpolster wird 
den allgemeinen Eindruck bekrăftigen." Es zeigt die Wandlung des SchOnheits
ideals, wenn THANNHAUSER (1929), 20 Jahre nach v. NOORDEN, zu denselben 
Tabellen meint: "Finden wir Werte, die 10-14% liber den errechneten Normal
wert hinausgehen, so kann man von einer Fettleibigkeit sprechen." 

v. NOORDEN (191O) empfahl, die Korperlănge mit 430 und 480 zu multi
plizieren; die beiden Werte in Gramm sollten den Rahmen der Norm ergeben. 
Fur 176 cm GroBe z. B. erhălt man damit als Grenzwerte 75,68 und 84,48 kg. 
Einen 176 cm groBen und 84,5 kg schweren 20-30jăhrigen Mann bezeichnen 
wir heute ohne Bedenken als fettleibig. 

Am einfachsten und gebrăuchlichsten ist die von MORITZ (1908) in die Klinik 
eingefuhrte Brocasche FormeI: Normalgewicht in Kilogramm = Anzahl der uber 
100 liegenden Zentimeter der Korperlănge. Man erhălt damit fur den uber 35 bis 
40 Jahre alten Menschen brauchbare, fur jungere Menschen aber zu hohe Werte. 

OEDER (1909) bezeichnete die doppelte Scheitel-Symphysenlănge als "pro
portionale Lănge" und benutzte sie in der Art wie MORITZ (1908) die naturliche 
Lănge benutzt hatte. Da die "proportionale Lănge" in der Regel groBer ist als 
die naturliche, ergibt das Oedersche Verfahren noch hohereNormalgewichtswerte 
als das Moritzsche. 

Der "Normalwert" des Kaupschen Index (C!2) wird mit 2,3 angegeben, der 

des Rohrerschen Index (100Xjţ) mit 1,22-1,35. Ein "normaler" 176 cm groBer 
cm2 

7* 
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Mann wiegt somit 71,4 kg bzw. 66,5-73,6 kg. Bei allen solehen Beurteilungen 
der Fettleibigkeit naeh dem Korpergewieht darf man aber nieht vergessen, daB 
Vbergewiehtigkeit nieht allein dureh iibermăBiges Fettpolster, sondern aueh dureh 
sehweres Knoehengeriist und stark entwiekelte Muskulatur bedingt sein kann 
(s. aueh KEYS 1948). 

Aus neuerer Zeit stammt die Tabelle des Life Extension Institutes von 
New York (Tabelle 25). 

Eine einfaehe "ffu praktisehe Bediirfnisse geeignete Bereehnung des Sol1-
gewiehtes, deren Ergebnis mit den empiriseh erreehneten Werten des Life 
Extension Institute of New York nahezu vollig iibereinstimmt", hat kiirzlieh 
Loos (1957) angegeben. Loos legt fest, daB 

1. beim weibliehen Gesehleeht 
a) das Sol1gewieht bei 155 em Korperlănge 55 kg betrăgt, 
b) das Sol1gewieht in kg bei 155 em - x em = 55 - x mal 0,4 betrăgt, 
e) das Sollgewieht in kg bei 155 em + x em = 55 + x mal 0,7 betrăgt; 

2. beim mănnliehen Gesehleeht 
a) das Sollgewieht bei 170 em Korperlănge 66 kg betrăgt, 
b) das Sollgewieht bei 170 em - x em = 66 - x mal 0,6 betrăgt (kg), 
e) das Sollgewieht bei 170 em + x em = 66 + x mall betrăgt (kg). 

Jeder Zentimeter GroBenabnahme entsprieht somit beim weibliehen Ge
sehleeht einer konstanten Gewiehtsreduzierung von 0,4 kg, wăhrend jeder Zenti
meter GroBenzunahme eine stetige GewiehtserhOhung von 0,7 kg bedingt, wobei 
lediglieh der Ausgangswert von 55 kg bei 155 em Korperlănge zu merken ist. 

Beim mănnliehen Gesehleeht muB von einem Korpergewieht von 66 kg bei 
170 em Korperlănge ausgegangen werden. Pro Zentimeter GroBenabnahme sind 
0,6 kg in Abzug zu bringen, wăhrend pro Zentimeter Zunahme der Korperlănge 
1 kg addiert werden muB. Die gleiehen Werte erhălt man bei Mănnern aueh 
dureh eine abgewandelte Broeasehe FormeI, wobei lediglieh der Korrekturfaktor 4 
zu beriieksichtigen ist: 

Korper-
lănge 
in cm 

145 
150 
155 
160 
165 
170 
175 
180 

Sollgewieht in Kilogramm bei 150 em = 50 + 4 
Sollgewieht in Kilogramm bei 160 em = 60 ± O 
Sollgewieht in Kilogramm bei 170 em = 70 - 4 
Sollgewieht in Kilogramm bei 180 em = 80 - 4 
Sollgewieht in Kilogramm bei 190 em = 90 - 4 

Weiblich. Miinnlich. 

Gewicht in kg i i 
"" "" "" .:: 

{lS 
.:: 

Life ~~ " ol{l :@~ Extension nach '$ ~ ='Z <Il.:: Instltnte obigem ~.~ ""~ ~.~ 

of Schema ~ ">:.0 .o 
New York ...: ...: 

Gewicht in kg "" S Korper- Life I o§~ 
lănge Extension I nach 'S = in cm Institute 1 obigem ~.~ 

of Schema .o 
New York, ...: 

I 

51,2 51,0 0,4 45 12 150 54,8 54 1,5 
53,0 53,0 O 50 6 155 56,6 57 0,77 
55,3 55,0 0,54 55 6,5 160 59,3 60 1,2 
58,4 58,5 0,17 60 3 165 63,0 63 O 
61,6 62,0 0,65 65 5,5 170 66,6 66 0,9 
65,2 65,5 0,46 70 7,3 
68,4 69,0 0,88 75 9,4 
72,0 72,5 0,7 80 11 

175 70,7 71 0,42 
180 75,7 76 0,4 
183 78,4 79 0,76 
185,5 81,1 81,5 0,49 
188 83,8 84 0,24 

"" "" .o':: S ".s -§~ ~.S 
<Il '$ = 

""~ ~.~ 
">:.0 .o ...: ...: 

50 8,7 
55 2,8 
60 1,2 
65 3,2 
70 5,1 
75 6,0 
80 5,5 
83 6,0 
85,5 5,4 
88 5,0 
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Tabelle 25. Korperliinge und Gewicht Erwach8ener*. 
(15-30 Jahre, Gewicht ohne Kleider.) 

Es sind in der Tabelle zu einer Korper- Formeln fUr Normalgewicht: 
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lăn~e 3 G~.wichte gegeben.: l.l?urchschnitts- Nach BROCA: Sollgewicht in kg = Korper
gewICht fur Personen mIt mitteischwerem lănge in cm minus 100 
Knochenbau (fettgedruckt); 2. Gewicht von N h BORNHAR' . 
Personen!nit leichtemKnochenbau (oberhalb ac . . DT. 
der fettgedruckten Zahlen); 3. Gewicht von S~!lge~cht m k~ . 
Personen !nit schwerem Knochenbau (unter- Langemcm X lIDttlererBrustumfangmcm 
halb der fettgedruckten Zahlen). 240 

Weiblich Miinnlich 

Korper-/ Gewicht in kg 
lănge 

in cm 15 Jahre 120 Jahre 125 Jahre 130 Jahre** 
lănge 

Korper-/ Gewicht in kg 

in cm 15 Jahre 120 Jahre 1 25 Jahre 130 Jahre** 

40,8 43,0 44,0 45,3 41,7 45,8 47,6 49,4 
142,5 45,3 47,6 49,0 50,3 150 46,2 50,7 53,0 54,8 

51,2 53,0 55,3 56,6 51,6 57,1 59,3 61,6 
41,2 43,5 44,8 46.2 42,6 46,7 48,5 50,3 

145 45,8 48,5 49,8 51,2 152,5 47,1 91,6 53,9 95,7 
51,6 53,9 56,2 57,5 53,0 58,0 60,7 62,5 
41,7 44,4 45,8 47,1 43,5 47,6 49,4 51,2 

147,5 46,2 49,4 50,7 52,1 155 48,5 53,0 54,8 56,6 
52,1 55,7 57,1 58,4 54,4 59,3 61,6 63,4 
42,6 45,3 46,7 47,6 44,9 48,9 50,7 52,1 

150 47,1 90,3 51,6 93,0 157,5 49,8 54,4 96,2 98,0 
53,0 56,6 58,0 59,8 56,2 61,2 63,0 65,2 
43,5 46,7 47,1 48,5 46,2 50,3 52,1 53,5 

152,5 48,9 91,6 92,6 93,9 160 51,2 99,7 98,0 99,3 
54,4 58,0 59,3 60,7 57,5 62,5 65,2 66,6 
44,8 47,6 48,5 49,8 47,6 51,6 53,9 55,3 

155 49,8 93,0 93,9 99,3 162,5 93,0 97,9 99,8 61,2 
55,3 59,8 60,7 62,1 59,3 64,8 67,0 68,9 
46,2 48,9 50,3 51,2 49,4 53,5 55,7 56,6 

157,5 91,2 54,4 55,7 96,6 165 54,8 59,3 61,6 63,0 
57,5 61,2 62,5 63,9 61,6 66,6 69,3 70,7 
47,1 50,3 51,2 52,5 51,2 55,3 57,1 58,4 

160 92,9 M,9 97,1 98,4 167,5 96,6 61,2 63,4 64,8 
59,3 62,5 64,3 65,7 63,4 68,9 71,1 72,9 
48,9 51,2 52,5 53,9 52,5 56,6 58,9 59,8 

162,5 54,4 97,1 98,4 99,8 170 98,4 63,0 69,2 66,6 
61,2 64,3 65,7 67,5 65,7 70,7 73,4 74,7 
50,7 53,0 54,4 55,7 54,4 58,4 60,2 61,6 

165 96,2 58,9 60,2 61,6 172,5 60,2 64,8 6';',0 68,4 
63,4 66,1 67,5 69,3 67,5 73,0 75,2 77,0 
52,1 54,9 55,7 57,1 55,7 59,8 62,1 63,9 

167,5 98,0 60,7 62,1 63,4 175 62,1 66,6 68,9 ';'0,7 
65,2 68,4 69,8 71,6 69,8 74,7 77,5 79,3 
53,9 56,2 57,5 58,9 58,0 61,6 63,9 65,7 

170 99,8 62,9 63,9 69,2 177,5 64,3 68,4 n,l 72,9 
67,5 70,2 71,6 73,4 72,0 77,0 79,7 82,0 
55,3 57,5 59,3 60,2 59,8 63,9 66,1 68,0 

172,5 61,6 63,9 69,7 67,0 180 66,6 70,7 73,4 75,';' 
69,3 72,0 73,8 75,7 74,7 79,3 82,4 85,2 
57,1 59,3 60,7 61,6 62,1 65,7 68,4 70,7 

175 63,4 65,7 67,5 68,4 183 68,9 72,9 76,1 78,4 
71,6 73,8 75,7 77,0 77,5 82,0 85,6 87,9 

* Tabelle nach Veroffentlichungen des Life Exten8ion In8titute of New York City. 
** Das Gewicht der 30er Jahre sollte beim Gesunden wăhrend des ganzen Lebens bei

behalten werden. 
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Tabelle 25 (Fortsetzung.) 

Weiblich Miinn1ich 

Kllrper-I Gewicht in kg Kllrper- \ Gewicht in kg 
lange Iiinge 
in cm 15 Jahre 20 Jahre 125 Jahre I 30 Jahre in cm 15 Jahre 20 J ahre I 25 J ahre I 30 J ahre 

I 59,3 60,7 i 62,1 I 63,4 I 63,9 68,0 71,1 I 72,9 
178 60,7 67,0 68,9 

I 
70,2 185,5 71,1 70,2 78,8 81,1 

73,9 76,1 77,5 78,9 79,7 84,3 88,3 91,1 
61,2 63,0 63,4 I 64,8 66,1 69,8 73,0 75,7 I 

180 68,0 69,8 70,7 
I 

72,0 188 73,4: n,o 81,1 83,8 
76,1 78,4 79,7 81,1 82,4 87,0 91,1 94,2 

Bei Frauen und Mănnern ist das Durchschnittsgewicht der 30er J ahre bei 
mittelschwerem Knochenbau zugrunde gelegt, das beim Gesunden wăhrend des 
ganzen Lebens beibehalten werden sollte. Beim Vergleich der nach angegebener 
FormeI errechneten Werte mit der Statistik ergibt sich bei Frauen somit eine 
mittlere Abweichung von 0,47% und eine Maximalabweichung von 0,88%. Die 
entsprechenden Gewichtsunterschiede nach BROCA betragen 7,6 % und 12 %. Bei 
Mănnern betrăgt die Abweichung im Mittel 0,62% und maximal1,5%, wăhrend 
nach BROCA 4,89% und 8,7% in Kauf genommen werden miissen. 

Die Gegeniiberstellung zeigt, daB das angegebene Schema einen ausreichend 
genauen und leicht zu gewinnenden Dberblick iiber die Sollgewichte vermittelt, 
wodurch die zeitraubende Beniitzung von empirisch ermittelten Statistiken in 
den meisten Făllen iiberfliissig wird. Die Aufstellung eines brauchbaren Schemas 
war um so dringender, als die Brocasche FormeI eine zu groBe Abweichung auf
weist und damit weitgehend unbrauchbar geworden ist." 

TALBOT und BROUGHTON (1938) setzen in ihrem Kreatinindex K die Muskel
masse - die Kreatininausscheidung ist ein Ausdruck der Muskelmasse - in 
Beziehung zum Korpergewicht: 

K _ mg Kreatinin in 24 Std 
- Gewicht in kg . 

Der Index liegt bei Normalen um 20,0, bei Fettleibigen, d. h. bei Menschen mit 
relativ geringem Muskelanteil am Korpergewicht, um 14. GroBere Erfahrungen 
mit diesem Index scheinen nicht vorzuliegen1 . 

Andere Methoden erlauben den Fettbestand des Organismus zu schătzen 
nach seinem spezifischen Gewich t 2, nach seinem Wassergehalt, nach der rontgeno
logisch bestimmten Dicke des subcutanen Fettpolsters oder nach der Dicke der 
Hautfalten an bestimmten Stellen des Korpers (zusammenfassende Darstellung 
dieser Methoden bei BROZEK und KEYS 1950). Der Fettgehalt des gesunden 
mănnlichen Korpers betrăgt nach BROZEK und KEYS (1950) im jugendlichen 
Alter 12-15%, der Fettgehalt des gesunden weiblichen Korpers im gleichen 
Alter rund 20%, des gesunden mănnlichen Korpers im Alter von 50 Jahren rund 
21 %, des fettleibigen Korpers 38% und mehr 3• DaB das bei Dberfiitterung 
angesetzte Gewebe immer, wie KEYS und BROZEK meinen, zu 62% aus Fett, 
zu 24% aus Zellmasse und zu 14% aus extracellulărem Wasser besteht, wird von 
PASSMORE, MEIKLEJOHN, DEwAR und THOW (1955) bestritten. 

MCCANCE (1953, dort ausfiihrliche Literaturangaben) hat im Rahmen seiner 
Untersuchungen iiber die wechselnde Zusammensetzung des K6rpers aus ZeU-

l Vgl. BANSI, BACKHAUS, LOHMEYER und FRETWURST 1951. 
2 BEHNKE 1942, MORALES, RATHBURN, SMITH und PACE 1945, RATHBURN und PACE 1945. 
3 Siehe auch BROZEK 1952. 
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masse, extracellulărer Fliissigkeit und Fett mit exakten Messungen gezeigt, dal3 
bei Fettleibigen die Zellmasse und das Volumen der extracellulăren Fliissigkeit 
nicht grol3er sind als bei Normalgewichtigen, und darauf hingewiesen, da6 quan
titative Untersuchungen keine Stiitze ergaben fiir die Annahme jener Autoren, 
die glauben, Fettleibigkeit beruhe zu einem grol3en Teil auf Wasserretention 1. 

Wir konnen es uns ersparen, alle jemals angegebenen Verfahren zur zahlen
măl3igen Erfassung der Fettleibigkeit aufzufiihren. Mogen sie noch so listig 
ausgedacht sein - es liegt in der Natur der Sache, daB sie niemals mehr als grobe 
Richtwerte ergeben konnen. In Zweifelsfăllen mul3 der klinische Blick entscheiden 
und nicht die Waage. Wir werden auch dann von Fettleibigkeit reden, wenn 
die Waage zwar keine eindeutigen Ausschlăge gibt, wenn wir aber Fettwiilste 
am Kinn, Hals und Rumpf, wenn wir Griibchen, Dellen und Furchen an den 
Wangen und iiber dem Kreuzbein finden. Gleichbleibendes Gewicht schlieBt 
eine Zunahme des Fettgewebes nicht aus, weil auch ohne Gewichtsanstieg 
Muskulatur durch Fettgewebe ersetzt werden kann. 

Mit zunehmender Fettleibigkeit sinkt nicht allein die Beweglichkeit - am meisten 
die Făhigkeit zu laufen und zu springen 2 - sondern vor allem die Lebenserwartung 
(Tabelle 26). Die Tabelle der Medical Act. Mortality Investigation (s. auch 
Ideal Weights 1942, 1943, KAUFMANN 1956, GOLDNER 1956, MARTIN 1953, 
Metropolitan Life Insurance 00, Oonnecticut Mutual Life Insurance 1912) stiitzt 
sich auf FeststeIlungen bei 221819 Menschen und erweist die iiberdurchschnittlich 
hohe Sterblichkeit der Fettleibigen. Je hOher das Dbergewicht, desto grol3er 
die Sterblichkeit. Am hOchsten liegt die Sterblichkeit der 40-44jăhrigen mit 
einem Ubergewicht von 28-14 kg. "Zwischen 45 und 55 Jahren bedeuten 
25 Pfund Dbergewicht eine um 25% grol3ere Aussicht, im năchsten Jahr zu 
sterben; 50 Pfund Ubergewicht bedeuten 50% mehr Aussicht haben, im năchsten 
Jahr zu sterben, als ein normalgewichtiger Mensch 3. 

Tabelle 26. Lebenserwartung und Kărpergewicht (Durchschnittssterblichkeit = 100 gesetzt). 
(Aus NOLEN·HYMANS Y. D. BERGH·SIEGENBEEK VAN HEUKELOM, Lebensversicherungsmedizin 

Lebensalter 
bei 

AbschlnO 
der Yer

siehel'ung 
Jahre 

20-24 
25-29 
30-34 
35-39 
40---44 
45-49 
50-53 
54-56 
57-59 
60-62 

Berlin 1925.) 

Abweichung yon dem Durchschnittsgewicht in kg 
- ~---~- ----;--

- 6 - 3 1 1 '1 I + 1 ' + 3 I + 61 + 10 ! + 15 + 21 i + 28 
~ ~ ~ ~ ~'I~·~ ~.~ ~I~ 

- 10 - 6 - 3 - 1 + 3 + 6 , + 10 + 15 I + 21 + 28 + 41 
l' 1 ' 

135 1127 '115,51107 105,51104 i 102 , 99 1 97 i 102 1104 110 1125 
122 : 116 108,51102 101 ,100 I 99 : 97,5'1 96,5 104 1108 116 1132 
112,5: 108 102,51 98 97,5'1' 97 I 96,5 96 97 1109 118,5 131 149 
105 101 97,51 94,5 95 95 96, 96,5,101 112,5 133 ! 151 '1172 
99 95,5 93 I 91 5 93 94 96,5 97 1108 I 115 I 141 157 181 
93,5 91 89,5

1 

89:51 91,5 93,5!1' 97,51100 112 1116,51139 155 I 178 
88,5 88 87 88,5' 90,5 94,5 99 102 112,51116,51132 150,5 172 
86 ! 86 86 88' 90,5: 95,5 99,5, 102,5 112 116 122 142 162 
86 1 86 86 88 90,5i 95,5

1 
99,51102 111,51114,5, 117,5 134 153 

86 '86 86 88 90 I 95 98,51101 110,5, 112,5 114 130 148 

Aus einer AufBtellung von RYNEARSON und GASTINEAU (1949) ergibt Bich 
folgendes: Die Sterblichkeit von Normalgewichtigen = 100 gesetzt, betrăgt Bie 
122 bei einer Ubergewichtigkeit von 5-14 %, 144 bei einer Dbergewichtigkeit 

I OERTEL 1891, Y. NOORDEN 1910, GRAFE 1920, COPEMAN 1950, HAMBURGER und MATHE 

1940. 
2 RIENDBEAU, WELCH, CRISP, CROWLEY, GRIFFIN und BRocKETT 1957. 
3 NEWBURGH 1942. 
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von 15-24% und 174 bei einer tJbergewichtigkeit von 25% und mehr. Wiihrend 
Kranke mit Pneumonie und Krebs keine wesentlich andere Sterblichkeit auf
weisen je nachdem, ob sie normal- oder iibergewichtig sind, und wiihred ndie 
iibergewichtigen Kranken mit Lungentuberkulose sogar eine h6here Lebens
erwartung haben als die normalgewichtigen oder gar untergewichtigen, liegt die 
Sterblichkeit der lJbergewichtigen mit kardiovasculăren Krankheiten und 
Diabetes mellitus deutlich hOher. Die Normalgewichtigensterblichkeit = 100 
gesetzt, betriigt die Sterblichkeit bei den iibergewichtigen Diabetikern 257%, 
bei den iibergewichtigen Herz-GefăBkranken 162 %. 

Die Abhiingigkeit der Sterblichkeit vom K6rpergewicht, die vor allen Dingen 
bei ălteren Menschen eine Rolle spielt, geht auch aus Zusammenstellungen von 
NEWBURGH (1944) hervor (Tabelle 27 und 28). 

Aus Zahlen von HADORN (1954) ergibt sich wieder, daB vor allen Dingen die 
Kombination von Fettleibigkeit mit Diabetes verhăngnisvoll ist (Tabelle 29). 

Tabelle 27. EinllufJ des Kărpergewichtes aui die Sterblichkeit (Todesfălle auf 100000 Personen) 
(Nach NEWBURGH.) 

Korpergewicht Zahl der 
Todesfălle 

Bei ,.normalem" Gewicht . . . . . . 
Bei tlbergewicht von 5-14 % . . . . 
Bei tlbergewicht von 15-24%. . . . 
Bei Obergewicht von 25 % oder mehr 

844 
1027 
1215 
1472 

Tabelle 28. EinllufJ des Kărpergewichtes aui die Sterblichkeit bezogen aui das Alter 
(Todesfălle auI 100000 Personen). (Nach NEWBURGH.) 

Korpergewicht 

Bei "normalem" Gewicht 
Bei tlbergewicht . . . . 

Alter 
unter 45 I iiber 45 

463 11308 
527 1824 

Tabelle 29. EinllufJ der Fettleibigkeit aui die Sterblichkeit verschiedener Kranker 
(Sterblichkeit Normalgewichtiger mit 100% angenommen). (Nach HADORN.) 

Todesursache 

Herz- und GefăBkrankheiten. 
Zuckerkrankheit . . . . 
Operationen . . . . . . . . 
Chronische Nierenleiden. . . 
Lebererkrankungen . . . . . 
Auto-Unfălle . . . . . . . . . 

(Fettleibige sind unbehoIfener) 

Sterblichkeit 
% 

162 
400 

200-300 
200 
200 
130 

In USA wird die Fettleibigkeit seit langem als ein sehr ernstes Problem be
trachtet. Die Hăufigkeit der Fettleibigkeit hat sich im Laufe der letzten 20 J ahre 
etwa auf gleicher H6he gehalten und betriigt gegenwiirtig (auf 10000 Einwohner 
gerechnet) nach RYNEARSON und GASTINEAU (1949) 26 Mănner und 31 Frauen, 
wobei in beiden Făllen die Hăufigkeit der Fettleibigkeit nach dem 30. Lebensjahr 
deutlich ansteigt. Nachdem wir im Deutschland der Nachkriegsjahre mit Fett
leibigen wenig zu tun hatten, steigt ihre Zahl seit 1948 auch bei uns steil an 
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(Abb. 8). "Die Fettleibigkeit ist eines der dringlichsten und gefahrlichen Gesund
heitsprobleme unserer Zeit" schrieben GASTINEAU und RYNEARSON 1947, und 
viele andere auBerten sich in gleichem Sinn 1. 

Es fragt sich nun, wadurch die Fettleibigkeit eine Verkilrzung des Lebens bewirkt. 
So einfach wie bei der Ratte ist es beim Menschen nicht: Die Ratten werden je fetter, 

desto unbeweglicher; sie konnen sich nicht mehr săubern, scheuern sich wund und bekommen 
Geschwure und Infektionen. Fur die Ubersterblichkeit fettleibiger Menschen muB offenbar 
anderes entscheidend sein. 

Uberfiitterte und fettleibige Frauen sollen besonders grafJe Kinder zur Welt 
bringen 2, wie auch umgekehrt extreme Unterernahrung der Mutter das Geburts
gewicht sinken laBt 3• Knappe Ernăh- A 8 
rung aber verzogert bei Tieren und NOO 12 

Kindern die Entwicklung und verlăngert 2foo:b ~~ 
, 

...... 
/ 

die Lebensdauer 4 und manche Beobach- 7800 .9 
tungen sprechen dafiir, daB sich die 7800 8 

Wachstumsgeschwindigkeitdurch Uber- ~;~~ ; 
fiitterung beschleunigen laBt. 1000 5 

~ 1\ A. - \,. 

" 8 

1\ 

1-.". 1 \ 

\.4 
',,- ~'j 

Internisten wie Chirurgen fiirchten 
bei Fettleibigen in erster Linie das 
Versagen der Kreislaufargane. Die An
gaben von der unterdurchschnittlichen 
HerzgroBe der Fettleibigen scheinen 
nicht hinreichend gesichert zu sein. 
Lange bekannt ist hingegen, daB eine 
Fettherzbildung mit den AusmaBen der 
allgemeinen Fettleibigkeit keineswegs 
Hand in Hand zu gehen braucht, und 
daB selbst erhebliche subepikardiale 
und subendokardiale Fetteinlagerungen 

800 '1 
(j00 3 
MO 2 
200 7 

% o 
1.933 3S 37 

.... "" / 
'11 '13 '1S 

Abb. 8. tJbergewiehtigkeit und Energiegehalt der 
rationierten Nahrung. (Naeh GROSSE·BROCKHOFF.) 
Die ausgezogene Linie B gibt die Zahl der iibergewiehti
gen Personen in Prozenten an, die sieh in den J ahren 
1933~1951 unter den Patienten der Bonner Medi
zinisehen Universitătsklinik befanden. Gesamtzahl 
der ausgewerteten Krankengesehiehten: 34468. Die 
gestrichelte Linie A gibt die Calorienzahlen an, die der 
BevOlkerung wăhrend der Zeit der Rationierung, auf 

Grund der Ermittlungen von LANGENDORFER 
kartenmăBig zur Verfiigung standen. 

die Leistungsfahigkeit des Herzens nicht zu beeintrachtigen brauchen 5. Aus 
Kurzluftigkeit, Herzklopfen- und Pulsbeschleunigung kann zunachst nur auf 
eine relative Insuffizienz geschlossen werden. Das Herzminutenvolumen steigt 
nicht mit der Zunahme des Fettgewebes; es steigt dagegen die arteriovenose 
02-Differenz 6. Nicht eindeutig erwiesen ist eine groBere Hăufigkeit elektro
kardiographisch faBbarer AuffălJigkeiten und Anomalien, wobei auBerdem die 
Bedeutung solcher Anomalien noch offenstiinde 7. SHORT (1939) fand unter 
1000 Kranken elektrokardiographische AnomaIien bei 2 % der Untergewichtigen, 
bei 8 % der N ormalgewichtigen und bei 45 % der Ubergewichtigen. 

1 EVAN8 1947, INGLE 1948, MARTIN 1953, A Btudy of Impairements 1939, TRULSON, WALSH 
und CARSO 1947, RYNEARSON und GASTINEAU 1949, NEWBURGH 1944, MCCAY, MAYNARD, 
SPERLING und OSGOOD 1941, HANSSON, BRĂNNĂNG und CLAESON 1953, BROZEK und 
KEYS 1957. 

2 JACKSON 195Z. 
3 GLATZEL 1954, dort Literatur, SMITH 1944/45, HAMMOND 1952. 
4 MCCAY und SHERILL 1941, MCCAY und CROWELL 1934, MCCAY 1947, 1949, MCCAY, 

MAYNARD, SPERLING und OSGOOD 1941, MCCANCE 1953, HANSSON und Mitarbeiter 1953, 
HANSEN 1936, KENNEDY 1942, BALL, BARNESS und VISSCHER 1947, FosTER, JONES, 
HENLE und DORFMAN 1944, MORESCHI 1909, MORRIS 1945, RIESEN, HERBST, WALLIKER 
und ELVEHJEM 1947, TANNENBAUM 1940, VISSCHER, BALL, BARNES und SILVERSTONE 1942. 

5 ROMBERG 1925, KREHL 1930. 
6 PRODGER und DENNIG 1932, TAYLOR, BROZEK, KEYS und CARLSON 1952. 
7 SCHLOMKA und BLANKE 1938, SCHLOMKA und R6sSEL 1939, JAFFE, CORDAY und MASTER 

1948. 
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Von der Haufigkeit arteriosklerotischer, insbesondere coronarsklerotischer K rank
heitsprozesse bei Fettleibigen wird weiter unten (s. S. 272) im Zusammenhang 
mit der Frage einer Schadigung durch reichlichen Fettverzehr die Rede sein. 

Die klinische Lehrmeinung, daB Fettleibige haufiger an arterieller H yper
tension leiden als Normalgewichtige (neuere Literaturzusammenstellung bei 
CURTIUS, HARTWlG und SEHNERT 1956) ist zwar oft, aber doch keineswegs 
immer bestatigt worden. ASCHNER hat 1931 die beifolgende Zusammen
stellung ver6ffentlicht (Tabelle 30). 

Mancher hohe Blutdruckwert, der bei Fettleibigen gemessen wurde, mag 
lediglich methodisch bedingt sein, sofern es richtig ist, daB an Armen mit 
groBem Durchmesser zu hohe Werte gemessen werden 1. 

Nach Untersuchungsergebnissen von ROBINSON, BRUCER und MAss (1940) 
ist der Blutdruck von Fettleibigen unter 45 Jahren haufiger abnorm nieder als 
abnorm hoch, wahrend bei iiber 45jahrigen fettleibigen Mannern und Frauen 
hohe Blutdruckwerte haufiger zu sein scheinen als bei normalgewichtigen. Die 
relativ jungen Fettleibigen von TAYLOR, BROZEK, KEYS und CARLSON (1952) 

Tabelle 30. 
lagen mit ihren Blutdruckwerten im Rahmen 
der Norm. In einer Gruppe von (altersmaBig 

324 Fett-1506 Normal- nicht aufgegliederten) "Obergewichtigen fan-RR uber 
140 mm Hg 

36-50 Jahre 
56-70 Jahre 

lelbige gewichtige 

I 39,3 i 
74,7 • 

13,0 
43,6 

den LEVY, WHITE, STROUD und HILLMANN 
(1946) 21/ 2mal so oft erhOhte Blutdruckwerte 
wie unter Normalgewichtigen. Bei 12-13% 
der Fettleibigen von GREEN und BECKMAN 

(1948) wurden erh6hte Blutdruckwerte festgestellt. Angaben iiber die Haufigkeit 
erhOhter Blutdruckwerte bei Normalgewichtigen derselben Population sind leider 
nicht mitgeteilt. "Bei nicht groBen Fettsiichtigen mit schmalem Knochengeriist 
und kleinen Handen und FiiBen fanden wir den Blutdruck viel6fter nicht erhOht, 
bei groBen und breitgebauten Fettsiichtigen, den Adiposogiganten des Erwach
senenalters dagegen meist erh6ht. Auch ROBINSON und BRUCER finden Ab
hiingigkeit der Hypertension van Art und Farm des KorperbaUB, nicht von der 
Fettleibigkeit 2• " 

CURTIUS, IlARTWIG und SEHNERT (1956) fanden arterielle Rypertension unter 1873 mânn
lichen, liber 10 Jahre alten Sprechstundenpatienten 204mal (10,9 ± 0,7%), unter 550 fett
leibigen ma.nnlichen Patienten 112mal (20,4 ± 1,7%), unter 1687 weiblichen, liber 10 Jahre 
alten Sprechstundenpatientinnen 201mal (11,9 ± 0,8%), unter 439 fettleibigen weiblichen 
Patienten 122mal (27,8 ± 2,1 %). Die hOhere Frequenz bei Fettleibigen ist also statistisch 
gesichert. "Rypertension wurde bei Jugendlichen bis zu 30 Jahren dann angenommen, wenn 
das typische Bild juveniler Rypertension bestand, ab 31 Jahren bei einem systolischen 
Druck von 155 an aufwârts." 

Das ZUBammentretfen van Fettleibigkeit und arterieller H ypertensian wirkt sich 
auf den gesamten Organismus ungunstig aUB: Bei seinen 60 iibergewichtigen 
Hypertensionskranken sah Ross (1951) haufiger Erscheinungen von Coronar
insuffizienz, Linkshypertrophie, erhOhtes Serumcholesterin, Augenhintergrunds
veranderungen und hOherer Sterblichkeit als bei seinen 28 normalgewichtigen. 
Nur bei einem kleinen Teil der Fettleibigen sinkt der Blutdruck Hand in Hand mit 
einer therapeutisch erreichten Gewichtsverminderung 3, wie ja auch im Unter
ernahrungszustand der Blutdruck nicht bei allen in gleicher Weise Unterernahrten 
gleich stark absinkt. 

Arterielle Hypertension ist nach alledem nicht einfach eine Folge der Uber
gewichtigkeit. Wo sie mit Fettleibigkeit zusammen vorkommt, muB sie als Aus-

1 RAGAN und BORDLEY 1941, THOMPSON und DOUPE 1949, PAGE und CORCORAN 1949. 
2 BAHNER 1955. 
3 GREEN und BECKMAN 1948, Ross 1951. 
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druck jener "Konstitution" angesehen werden, deren anderen Ausdruck eben 
die Fettleibigkeit darstelIt. 

Unterschenkelthrombosen sollen bei Fettleibigen ii.berdurchschnittlich hăufig 
vorkommen. Vielleicht treffen hier Bewegungsmangel, Herzinsuffizienz und ort
liche Neigung zu Varicenbildung zusammen, "wobei die Anlage zur Varicen
bildung mit der anlagemă13igen Lipophilie des Fettgewebes der Beine parallel 
gehen kann" (BAHNER 1955). 

Eine Hăufung von Lungenembolien hat SITSEN (1936) in sehr kritischen 
Untersuchungen bei Fettleibigen nicht feststellen konnen. Auffallend ist immer
hin der Riickgang der Lungenembolie wăhrend der Kriegs- und Nachkriegsjahre 
(Abb.9, nach HAMPERL 1955). HAMPERL (1955) unterstreicht auch die Meinung 
R6sSLEs, der darauf hinwies, daB die "Pulmonalembolie auffallend hăufig 

% 
8r----+-----r----+-----r---~----~--~~----+_--

DL---~----~----~--~~--~----~----~~~~~ 
190" 1910 1915 1920 1925 1935 19'10 19'15 '18 1950 

Abb. 9. Hiiufigkeitsschwankungen der Lungenembolie im Obduktlonsgnt ,"on Freibnrg (a), E'rankfnrt (b) 
und Prag (e). (Nach HH[PERL.) 

dicke, fettreiche Personen betrăfe und daB der Gesamtanstieg der Pulmonal
embolie damit zusammen hăngen konne, da eben die alIgemeine Ernăhrungs
lage einen reichlicheren Fettansatz bei vielen Personen ermogliche, die dann 
gegebenenfalIs zur Thrombose mit nachfolgender Embolie neigen". 

Die Neigung des Fettleibigen zur Thrombose bedeutet zusammen mit den 
durch die Fettleibigkeit als solche bedingten technischen Schwierigkeiten und der 
schlechten Heilungstendenz ein groBeres Risiko bei chirurgischen Eingriffen1 . 

Die Atmungsorgane des Fettleibigen sind infolge der Ubergewichtigkeit stăndig 
stark beansprucht, in vielen FălIen auch noch durch Zwerchfellhochstand in 
ihrer Funktion beeintrăchtigt (8. auch PRODGER und DENNIG 1932). Jede Be
wegung erfordert einen hoheren Energieaufwand als beim Normalen, und viele 
Bewegungen sind schon rein mechanisch durch Fettablagerungen behindert. 

Neben den Kreislauf- und Atmungsorganen werden die Stutzorgane stărker 
beansprucht. Die Gelenkerkrankungen Fettleibiger sind jedoch nicht immer nur 
Folgen der Fettleibigkeit; sie entstehen auch hăufig in Gelenken, die keiner 
Uberbeanspruchung unterliegen. Immerhin sind neben Senk- und SpreizfiiBen 
arthrotische Verănderungen der Knie- und Hiiftgelenke am hăufigsten zu finden. 

CURTIUS, HARTWIG und SEHNERT sahen Arthrosis deformans unter 1609 mannlichen 
uber 31 Jahre alten Sprechstundenpatienten 67mal (4,2 ± 0,5%), unter 529 fettleibigen 
32mal (6,1 ± 1,0%), unter 1244 weiblichen, uber 31 Jahre alten Sprechstundenpatientinnen 
73mal (5,9 ± 0,7%) unter 397 fettleibigen 42mal (10,6 ± 1,5%). Die hOhere Frequenz der 
weiblichen Fettleibigen ist statistisch gesichert, die der mănnlichen dagegen nicht. 

Wieweit Osteoarthrosen und Fettleibigkeit aus einer Wurzel entstehen, ist 
hier nicht zu diskutieren. 

Sicher wăren viele Fettleibige weniger fettleibig, wenn sie nicht durch Gelenk
verănderungen in ihrer Beweglichkeit gehemmt wăren; die Bewegungsbehinderung 

1 ODELL und MENGERT 1945, BAOKHAUS 1954. 
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Gelenkkranker begiinstigt den Fettansatz. Unter den chronischen Gelenk
erkrankungen gibt es jedenfalls auffallend viele Fettleibige (neuerdings KERR 
und LAGEN 1936, BACKHAUS 1954, REINWEIN 1956). 

"Die medizinische Literatur ist reich an Berichten, wonach die Gicht unter 
Menschen, deren Beruf iibermaBiges Essen und Trinken mit sich bringt, haufiger 
vorkommt. Dieses Faktum ist bis jetzt keiner objektiv-kritischen Analyse 
unterworfen worden1." 

In diesem Zusammenhang mag auch die Haufigkeit von Nabelhernien und 
iiberhaupt von Hernien erwahnt werden. 

Sehr lastig ist die Neigung Fettleibiger zu Intertrigo und Pyodermien und 
ahnlichen Hauterkrankungen. Zusammen mit der Bewegungsarmut und der 
Neigung zu Unterschenkelvaricosis fi::irdert diese Neigung zu Hautinfektionen 
die Entstehung von Unterschenkelgeschwuren. 

Die Sti::irungen von seiten der Verdauungsorgane beschranken sich in der 
Hauptsache auf M eteorismus und Obstipation. Jener ist in der Regel ein Ausdruck 
kardialer Insuffizienz. Die Ursachen der Obstipation sind nicht geklart, und un
bewiesen ist im iibrigen, ob Fettleibige haufiger obstipiert sind als Normal
gewichtige. Solange dieser Beweis nicht erbracht ist, sind Vermutungen iiber 
die Genese solcher Obstipationen 2 verfriiht. 

Der Fettgehalt der Leber· geht dem Fettgehalt des Unterhautgewebes nicht 
parallel. Die Leber des Fettleibigen braucht daher nicht groB und fettreich 
zu sein. 

Die Frage, ob Gallenwegserkrankungen, insbesondere Steinbildungen in den 
Gallenwegen, bei Fettleibigen haufiger auftreten als bei Normalgewichtigen, ist 
immer noch nicht statistisch einwandfrei entschieden. DUBLIN und MARKS (1951), 
WALKER (1954), TERBRUGGEN (1937) u. a. haben sich dafiir, v. NOORDEN (1910) 
u. a. dagegen ausgesprochen. 

CURTIDS, RARTWIG und SEHNERT (1956) fanden Gallenblasenerkrankungen unter 
1609 mănnlichen, uber 31 Jahre alten Sprechstundenpatienten 100mal (6,2 ± 0,6%), unter 
529 fettleibigen 24mal (4,5 ± 0,9%), unter 1244 weiblichen, uber 31 Jahre alten Sprech
stundenpatientinnen 159mal (12,8 ± 1,0%), unter 397 fettleibigen 67mal (16,9 ± 1,9%). 
Die hOhere Frequenz der Fettleibigen ist statistisch mithin nicht gesichert. 

Charakteristische Pankreasveranderungen fehIen. Wenn Fettleibige wirklich 
haufiger als andere Menschen an Pankreasfettgewebsnekrose erkranken, dann 
fehlt dafiir eine iiberzeugende Erklarung. 

Eine Haufung von Gallenwegskonkrementen bei Fettleibigen ist ebenso 
wenig bewiesen wie eine Haufung von Harnwegskonkrementen. 

CURTIUS, HARTWIG und SEHNERT (1956) fanden Nephrolithiasis unter 1873 mănnlichen, 
uber 10 Jahre alten Sprechstundenpatienten 56mal (3,0 ± 0,4%), unter 550 fettleibigen 
27mal (4,9 ± 0,9%), unter 1539 uber 21 Jahre alten weiblichen Sprechstundenpatienten 16mal 
(1,0 ± 0,3%), unter 420 fettleibigen keinmal. 

Auch andersartige Schadigungen der Harnorgane fehlen. 
Die Tatsache, daB Fettleibigkeit und Sti::irungen der Sexualjunktionen gleich

geordnete Ausdrucksformen eines krankhaften Geschehens sein ki::innen, steht 
hier nicht zur Diskuss~on. Hier interessiert lediglich die Frage, ob Sexual
sti::irungen Folgen von Uberfiitterung und Fettleibigkeit sein ki::innen. 

BeachtIich erscheint in diesem Zusammenhang die Beobachtung, daB Ganse, 
die zur Zeit der Geschlechtsreife gemastet werden, keine Spermien bilden. Gleich
zeitig bIei ben die Geschlechtsorgane auf jugendIicher EntwickIungsstufe stehen. 
Auch Eifollikel sollen sich wahrend einer Mast zuriickbilden. Beginnt die Mast 

1 KUZELL und GAUDIN 1956. 
2 V. NOORDEN 1910, BAHNER 1955. 
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erst wahrend der Brunst, dann besehleunigt sie Hodenwaehstum und Samen
reife1 . Bei Ratten, die enorme Futtermengen verzehren, kommt es neben Hyper
trophie der Verdauungsorgane und VergroBerung der Nebennieren zu Gewiehts
abnahme der Ovarien (BROBECK, TEPPERMAN und LONG 1942, 1943). VieUeieht 
muB man aueh beim Mensehen unter ahnliehen Bedingungen mit einer Be
eintraehtigung der Keimdriisenfunktionen reehnen. Manehe klinisehen Beob
aehtungen lieBen sieh damit in Einklang bringen. Dureh Entfettung soUen nieht 
selten die gesehwundene Libido und die Impotenz Fettleibiger behoben werden 
(v. NOORDEN 1910, KrscH 1888), und Menstruationsstorungen fettleibiger Frauen 
versehwinden vielfaeh naeh therapeutiseher Entfettung. Fettleibige Frauen soUen 
sehwerer konzipieren und friiher die Menopause erreiehen. Wenn Potenz- und 
Menstruationsstorungen aueh nieht zum eigentliehen Bild der Dberfiitterung 
und Fettleibigkeit gehoren, so sind sie doeh immerhin nieht selten, "z. B. aueh 
bei jungen Mannern im 3. und 4. Dezennium, die gleiehzeitig einen Libidoverlust 
erleiden und fett werden. Es besteht aber keine kausale Abhangigkeit zwisehen 
den beiden Storungen des Vegetativums. Gestort ist in solehen FaUen der 
Verkniipfungsapparat, also die Integration der versehiedenen vegetativen 
Leistungen 2. " 

Die Haufigkeit von Schwangerschajtstoxikosen soU mit dem Dbergewieht zu
nehmen 3. 

Charakteristisehe Folgen fiir das morphologische Blutbild haben Dberfiitterung 
und Fettleibigkeit nieht. Polyeythamien treten lediglieh bei dem zum Kreis 
des M. Cushing gehOrenden Fettleibigkeitstyp auf. 

Vom Gesamtumsatz war bereits die Rede (s. S. 95). 
Erwahnt wurde aueh sehon (s. S. 103), daB naeh neueren Untersuehungen 

mit einwandfreien Methoden der fettleibige Organismus im ganzen an extra
cellulărem Wasser nieht reieher ist als der normalgewiehtige. Kardial nieht 
dekompensierte Fettleibige sind an Gesamtwasser sogar offenbar armer. KEYS 
und BROZEK (1953) geben als Beispiel bei normaler Hydratation: 

Normaler Mann mit 14% Fett: 61 % Wasser 
Fettleibiger Mann mit 32 % Fett: 49 % Wasser 
Fettgewebe mit 63% Fett: 31 % Wasser 

Bei vielen Fettleibigen sieht man aber eine ungewohnlieh labile Regulation 
de8 Wa88erhau8halte8. Auch wenn keine nachweisbaren Odeme bestehen, konnen 
Fettleibige in wenigen Tagen mehrere Kilogramm Wasser ausseheiden odeI' 
speiehern - bekannt sind die hohen Wasserverluste in den ersten Tagen einer 
Abmagerungskur -, und diuretisehe Medikamente wirken bei Fettleibigen vieI 
unregelmaBiger als bei anderen Kranken 4. Selbstverstăndlieh darf man die 
Mogliehkeit kardial bedingter Wasserretentionen nieht auBer aeht lassen. 

Die Was8erabgabe des Fettleibigen durch die Haut ist nul' deshalb groBer als 
die des Normalgewiehtigen, weil bei ihm jede Bewegung einen groBeren Energie
aufwand erfordert, so daB Strahlung und Perspiratio insensibilis bald nieht mehr 
geniigen, um die Temperaturkonstanz des Korpers aufreehtzuerhalten. Stark 
Fettleibige geraten sehon dureh die unvermeidliehen Bewegungen des Alltags
lebens an die Grenze des Sehwitzens; sie sehwitzen sehon bei geringfiigigen 
Steigerungen der Umgebungstemperatur und naeh dem Essen. 

v. NOORDEN (1910) berichtet von einem Fettleibigen, der bei ruhiger Arbeit am Stehpult 
"pro Stunde 550 g durch SchweiB und Transpiratio insensibilis verloren" hatte. 

1 STIEVE 1923. 
2 BAHNER 1956. 
3 CHESLEY, SOMERS und VANN 1948, DOUGLAS 1951. 
4 MARX 1951, dort Literatur. 
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Von charakteristisehen StOrungen des EiweifJ- und Fettstoffwechsels beim 
Vberfiitterten und Fettleibigen ist niehts bekannt. Erwahnt wurde sehon die 
therapeutiseh wiehtige Beobaehtung, daB manehe Fettleibigen bei sehr vieI gerin
gerer EiweiBzufuhr als Normalgewichtige positive EiweiBbilanzen aufreeht
erhalten konnen. 

Die Beziehungen von Vberfiitterung und Fettleibigkeit zum Kohlenhydrat
stoffwechsel sollen im Zusammenhang mit ihren Beziehungen zum Diabetes 
mellitus besproehen werden. 

3. Diabetes mellitus. 
"Abweiehungen in der Riehtung der Glykophilie, naehweisbar dureh hohe 

arterio-venose Blutzuekerdifferenz und geringen Blutzuekeranstieg naeh Glueose
belastung findet man bei funktionstiiehtigen Endokrinium als Anpassung an 

die Vberernăhrung und beson
ders wahrend der Gewichts
zunahme1." l\ 
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In den Auseinandersetzun
gen iiber die Pathogenese des 
Diabetes mellitus hat die Uber
ernăhrung von jeher eine Rolle 
gespielt. Der alte therapeuti
sehe und prophylaktisehe 
Grundsatz2: "Manger le moins 

~ ~ t:: :!! ~ ~ ;:;o ~ ~ possible!" und das Gebot 8 : 

~ ~ ~ ~ ~ ~ ~ ~ ~ "MăBigkeit imganzen!" gelten 
Abb. 10. Hiiufigkeit der TodesfăJle an Diabetes auf 1 Million 

Einwohner in PreuBen. (Nach v. NOORDEN.) 
aueh heute noch. 

Die tausendfach bestatigte 
klinische Erfahrung lehrt, daB 

reiehliehe und iiberreiehliehe Ernahrung die diabetisehe Stoffweehsellage ver
schleehtert und knappe Ernahrung die Toleranz hebt. Die klinische Erfahrung 
lehrt aueh, "daB es bei Diabetikern ein kritisehes Gewieht gibt, d. h. ein Gewieht, 
oberhalb dessen ein latenter Diabetes manifest wird"'. 

Tierversuche zeigen dasselbe: Der Hund, bei dem das Pankreas zu 9/10-19/20 entfemt 
worden ist und der Rest bei knapper Emii.hrung zur Aufrechterhaltung einer normalen Stoff
wechsellage eben nocb genugt, entwickelt bei systematischer 'Oberernii.hrung echte diabetische 
Symptome 5 • 

Dieselben Zusammenhănge zwisehen diabetiseher Storung und Ernahrung 
kommen im R1ickgang der Diabetesmorbidităt und Diabetessterblichkeit in nahrungs
knappen Zeiten zum Ausdruek (Abb.10 naeh v. NOORDEN und ISAAC 1927 
und Abb. 11 naeh DANOPOULOS und ANGELOPOULOS 19536 • 

Die Zahl der Neuerkrankten unter den Diabetikem eines GroJlstadtkrankenhauses 
betrug in den Jahren 1935-1946: 26,3, 23,4, 26,3, 24,5. 17,7, 21,4, 15,0, 10,2, 13,6, 
13,9, 14,5, 7,4; im gleichen Zeitraum fielen Diabetesmorbiditii.t und -mortalitii.t auf etwa 
die Hii.lfte, und riicklii.ufig bewegte sicb auch die Zahl der Kranken mit Acetonurie und 
diabetischen Komplikationen (RAuscH 1947). HOPKER (1949) bat die Diabetiker der Frank
furter Klinik aus den Jahren 1935-1941 und 1942-1948 verglichen und kommt zu dem 
Ergebnis: "Die Zahl der Todesfii.lle von Diabetikern ist um fast 1/3 zuriickgegangen, von 

1 BAHNER 1955. 2 BOUCHARDAT 1875. 3 NAUNYN 1906. 
4 GRAFE 1956. 5 ALLEN 1922 u. a. 
6 Siehe auJlerdem DUBLIN und MARKs 1951, 1952, APFELBAUM 1946, JORDANS 1946, Nederl. 

Red. Gro88. Feeding Team 1948, MAliAux 1946, OBERDISSE und FLECKENSTElN 1942, 
RICHTER 1920, ELIA!I und SlNGER 1920, LEMSER 1939, FLEISCH 1947, HIMSWORTH 1936, 
V ARTIAINEN 1947, 1948. 
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9,3 auf 6,7%. Die Todesfălle im diabetischen Koma haben sich erheblich verringert: von 
4,0 auf 1,7%, d. h. auf weniger als die Hălfte. Dagegen ist die Zahl der wegen Koma oder 
Prăkoma behandelten Patienten gleich geblieben, wobei zu beriicksichtigen ist, dal3 in der 
zweiten Periode der Insulinbedarf hOchstens zu etwa 50-70% gedeckt war." Die Zahl 
der Komplikationen (Gangrăn) hatte sich nicht nennenswert verăndert. 

"Mit der Normalisierung der Ernăhrungsverhăltnisse in Deutschland nach 
der Wăhrungsreform stieg nach den Erfahrungen der Diabetiker-Fiirsorgestellen 
die Zahl der Neuerkrankungen rapide an. In der Wiirzburger Diabetiker-Fiir
sorgestelle sogar um das drei- bis dreieinhalbfache der friiher gleichmăBigen 
Zahlen1". 

Bemerkenswert und in diesem Zusammenhang unerklărlich ist das Absinken 
der Diabetessterblichkeit wăhrend des ersten und zweiten Weltkrieges in den 
sicher nicht hungernden USA 2• 

Bemerkenswert schlieBlich sind 
Unterschiede der Diabetessterblich
keit verschiedener Berufe. Eine auf
fallend hohe Diabetessterblichkeit 
von Gastwirten und SchIachtern 
glaubte schon v. NOORDEN (1910) 
feststellen zu konnen. 

LENZ (1949) hat Zahlen aus 
England mitgeteilt (Tabelle 31). 

Wiirde man die Mortalităt auf 
10000 Mănner jeweils des gleichen 
Berufes beziehen, dann wiirden die 
Unterschiede noch eindrucksvoller, 
denn unter 10 000 verstorbenen 
Mănnern aller Berufe befinden sich 
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Abb. 11. Abnahme der Diabetesfălle in Athen wăhrend des 
Krieges. (Nach DANOPOULOS nnd ANGELOPOULOS.) 

ja insgesamt z. B. vieI weniger Gastwirte und Juristen als Landarbeiter und 
Kohlenarbeiter. Man miiBte feststellen, wie viele Kohlenarbeiter von 10000 ver
storbenen Kohlenarbeitern, wie viele Gastwirte von lOooO verstorbenen Gast
wirten an Diabetes verstorben sind. Auf alle Fălle darf man wohl sagen, da.6 die 
Diabetesmortalităt am hOchsten ist bei Mănnern, die keine korperliche Arbeit 
Ieisten und verhăltnismă.6ig energie-, eiwei.6- und fettreich essen. 

Tabelle 31. Diabetessterblichkeit verschiedener Berufe in England 1910-1912. (Nach LENZ.) 
Von 10000 Mănnern im Alter von 25-60 Jahren starben an Diabetes: 

Landarbeiter. . 6 Ărzte... 18 
Kohlenarbeiter . 8 Priester.. 19 
Arbeiter. . . 11 Juristen.. 24 
Handwerker. . 13 Schlachter . 31 
Landwirte. . . 17 Gastwirte. 39 

In gleichem Sinne: hohe Diabetessterblichkeit bei eiwei.6-, fett- und energie
reicher Ernăhrung, niedere Diabetessterblichkeit bei eiwei.6-, fett- und energie
armer Ernăhrung sprechen die Zahlen der Diabetessterblichkeit verschiedener 
Under (Tabelle 32). 

Auch damit ist aber noch nichts endgiiltig bewiesen, denn au.6er durch den 
Energie-, Fett- und EiweiBgehalt ilirer Kost unterscheiden sich die Menschen 
dieser Lănder durch noch vieles andere: durch die Art ihrer beruflichen Tătigkeit, 
durch die Art ihrer alltăglichen Lebensgewohnheiten, durch die Art ihrer 

1 GRAFE 1956. 
2 LEMSER 1939, JOSLIN und Mitarbeiter 1952. 
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Wohnung, durch die Art und das AusmaB ihrer Erholung. Alles in allem dari 
man aber doch wohl sagen, daB bei Kostformen, die in ihrem Energie-, EiweifJ-, 
Fett- und Kohlenhydratgehalt (relativ zur muskulăren Tătigkeit) hoch liegen, 
diabetische StOrungen wahrscheinlich hiiufiger und schwerer auftreten als bei 
Kostformen geringeren Năhrwerts. 

Die diabetischen Symptome verschwinden bei knapper und erscheinen 
bei reichlicher Nahrungszufuhr, die Stoffwechselst6rung als solche aber bleibt 
bestehen. Vielleicht ist eine Parallele erlaubt: Die Symptome der Kreis1auf
insuffizienz bei Myodegeneratio cordis verschwinden bei Bettruhe und erschei
nen bei k6rperlicher Belastung - die Myodegeneratio als solche b1eibt unverăn

Tabelle 32. Diabetessterblichkeit verschiedener Lănder 
je 100000 Einwohner. (Nach LENz.) 

1. USA ...... . 
2. Belgien .... . 
3. Frankreich (Paris). 
4. Argentinien. 
5. Niederlande. 
6. Dănemark . 
7. Australien . 
8. England .. 
9. England (London). 

10. Schweden ... 
Il. Schweiz . . . . 
12. Frankreich . . . 
13. Tschechoslowakei 
14. ltalien (Rom). 
15. ltalien . 
16. Japan ... 

I 1907 1923 

13,0 
14,1 
17,6 
5,6 

10,5 
10,0 
4,0 
9,6 I 

8,3 

6,8 

- I 

13,0 
4,5 
2,1 

18,5 
15,0 

17,9 
16,3 
18,0 
14,0 
12,6 

11,3 

5,4 

7,1 I 

3,0 I 

1933 

21,3 
18,0 

16,6 
16,1 
16,0 
15,6 

13,8 
12,0 
10,0 
9,3 

8,0 
3,5 

dert bestehen und ist selbst keine 
Folge k6rperlicher Arbeit. In 
diesem Sinne - aber auch nur in 
diesem - k6nnte man vielleicht 
das vieI miBbrauchte und miB
verstandene Wort "Aus16sung" 
benutzen und von einer "Aus-
16sung" der (in Art der gespann
ten Feder einer Mausefalle bereits 
vorhandenen) diabetischen Stoff
wechselst6rung durch reichliche 
N ahrungszufuhr sprechen. 

Obwoh1 liberdurchschnittlich 
reichliche N ahrungszufuhr keines
wegs immer zur Fett1eibigkeit 
fUhrt, und keineswegs jede Fett
leibigkeit auf liberdurchschnitt
licher Nahrungszufuhr beruht, 
interessiert die Frage, ob Fett

leibige hiiufiger diabetisch werden als N ormalgewichtige. Im Gegensatz zu den 
zahlreichen Untersuchungen uber die Hăufigkeit der Fettleibigkeit bei Dia
betikern (s. unten) fehlen Untersuchungen liber die Hăufigkeit des Diabetes bei 
Fettleibigen so gut wie ganz. 

CURTIUS, HARTWIG und SEHNERT (1956) fanden Diabetes mellitus unter 1873 mannlichen, 
liber 10 Jahre alten Sprechstundenpatienten 42mal (2,2 ± 0,3%), unter 550 fettleibigen 
27mal (4,9 ± 0,9%), unter 1687 weiblichen, liber 10 Jahre alten Sprechstundenpatientinnen 
13mal (0,8 ± 0,2%), unter 439 fettleibigen 10mal (2,3 ± 0,7%). Die hOheren Diabetes
frequenzen bei den Fettleibigen sind also statistisch nicht gesichert. KISCH (1888) stellte 
diabetische Erscheinungen bei der Halfte seiner jugendlichen, bei 15% semer "erworben" 
Fettleibigen fest. Bei 24% von 252 Fettleibigen fand SPENCER 1928/29 erhOhte Nlichtern
blutzuckerwerte. GewiB sind einmalige positive Harnzuckerbefunde und hohe Blutzucker
werte noch keine eindeutigen Beweise diabetischer Storung, aber die Haufigkeit von 
Glykosurie und Hyperglykamie erscheint, obwohl Kontrollen bei gleichaltrigen Normal
gewichtigen derselben Population fehlen, doch bemerkenswert. Offen bleibt freilich immer 
die Frage, ob Fettleibigkeit und Diabetes in aUen solchen FaUen - selbst wenn die Fett
leibigkeit dem Diabetes um Jahre vorausgeht - Uberernahrungsfolgen sind oder aus ge· 
meinsamer endogener Wurzel stammen. 

Flir Behauptungen, wie die, 50-60% aller Diabetesfălle lieBen sich ver
hliten, wenn die Fettleibigkeit verhlitet wlirde, fehlen jedenfalls alle Beweise. 

DaB umgekehrt Diabetiker auffallend oft fettleibig sind, steht seit langem 
festI. Nicht fest steht jedoch, daB die fettleibigen Diabetiker ihre Fettleibig-

1 V. NOORDEN 1910, UHLENBRUCK 1935, UMBER 1929, FALTA 1944, NEWBURGH 1944, 
DUBLIN und MARKs 1951, 1952, JOSLIN, RooT, WHITE, MARBLE und BAILEY 1952, DUNCAN 
1952, BERTRAM 1953. 



Diabetes mellituB. 113 

keit der ttberernăhrung verdanken. Dafiir fehlen nicht allein die Beweise. Es 
ist, wenn man die Energieverluste unbehandelter Diabetiker in Gestalt der 
Harnzuckerausscheidung in Betracht zieht, von vornherein unwahrscheinlich, 
und wenn bei knapper Kost die diabetischen Erscheinungen schwinden, so 
liegt darin noch kein Beweis, daB sie durch vorangehende ttberernăhrung ent
standen sind. 

Man darf vermuten, daf3 Diabetes und Fettleibigkeit in solchen Fiillen aus gemein
samer Wurzel entspringen (Năheres dariiber bei v. NOORDEN 1910, WALKER 1954, 
BAHNER 1955). 

Der Anstieg van Diabetesmortalitiit und Diabetesmorbiditiit bei reichlicher Er
niihrung, ihr Absinken bei knapper Ernăhrung kann als erwiesene Tatsache 
gelten. Man hat den Diabetes deshalb als eine Krankheit des W ohlstandes 
bezeichnet. Damit ergibt sich die weitere Frage: Ist es der Energiegehalt der 
Nahrung, der EiweiB-, der Fett- oder der Kohlenhydratgehalt, der hierfiir ver
antwortlich ist 1 

In dem Kohlenhydratverzehr hat, soweit wir sehen, noch niemand die Ursache 
zunehmender Diabetesmorbidităt vermutet. Ist doch der Kohlenhydratgehalt 
der abendlăndischen Ernăhrung im ganzen riicklăufig, und in Zeiten riicklăufiger 
Diabetesmorbidităt wăhrend der Kriegs- und Nachkriegsjahre waren sowohl 
die dem deutschen "Normalverbraucher" wie die dem Diabetiker zugeteiIten 
Kostformen relativ kohlenhydratreicher als in Vorkriegszeiten 1. 

Der vor Jahren von ULLMANN (1928) unternommene statistische Versuch, 
die Diabeteszunahme auf den wachsenden Zuckerverzehr zu beziehen, kann 
nicht iiberzeugen und ist durch die auf breitere und zuverlăssigere Basis gegriin
deten Untersuchungsergebnis JOSLINS (1952) als mi.Bgliickt nachgewiesen worden. 
Gegen die Theorie ULLMANNS spricht vor allen Dingen, da.B Iăngst nicht alle 
Diabetiker prămorbide starke Zuckeresser waren, daB der Morbiditătsanstieg 
stărker ist als der allgemeine Anstieg des Zuckerverzehrs, da.B trotz sinkenden 
Zuckerverzehrs - 1933 in Deutschland 87% des Verzehrs von 1929 - die 
deutsche Diabetesmorbidităt anstieg, da.B England trotz hoheren Zuckerverzehrs 
heute eine geringere Diabetesmorbidităt aufweist als Deutschland, und da.B in 
USA trotz gleichbleibenden Zuckerverzehrs die Diabetesmorbidităt steiI in die 
Hohe ging2. 

Im Fett wollte HIMSWORTH (1935) die wesentliche Ursache der zunehmenden 
Diabetesmorbidităt sehen; seine Meinung begriindete er lediglich mit dem Hin
weis auf die statistische Parallelităt von Fettverzehr und Diabetesmorbidităt. 
Der Fettverzehr ist aber auch in Lăndern gestiegen, deren Diabetesmorbidităt 
praktisch gleichblieb, und wăhrend der deutsche Fettverzehr von 1932 an aus 
wirtschaftspolitischen Griinden stark absank, stieg die Diabetesmorbidităt weiter, 
und sie stieg auch in USA bei gleichbleibendem Fettverzehr. 

Schlie.Blich haben sich fettreichste Kostformen (Petren-Kost) mit tăglich bis 
zu 300 g Butter in der Vorinsulinăra der Diabetestherapie durchaus nicht schlecht 
bewăhrt. In gleichem Sinne spricht die Beobachtung von POULSSON (1941), der 
nachweisen konnte, daB bei gleichem Caloriengehalt eine Steigerung der Kohlen
hydratmenge in der Nahrung und eine Senkung der Fettmenge keineswegs immer 
zu einer stărkeren KohlenhydratassimiIation fiihrt als eine gegensinnige Ver
schiebung der Zusammensetzung der Nahrung. 

So ist es also offenbar der hohe Nahrungsverzehr, die energetische Uberfutterung, 
die, unabhiingig von der speziellen Natur der Energietrager, der Manifestation 
diabetischer StoftwechseZstorungen Vorschub leistet. 

1 GLATZEL 1954. 2 LESOHKE 1932; B. auch Mn.r.s 1930. 
Handbuch d. aUg. Pathologie, Bd. XI/l. 8 
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4. Krebs. 
Wenn hier von Dberernăhrung und dem Wachstum bOsartiger Gewăchse die 

Rede ist, dann bedeutet das, daB lediglich von Năhrstoffen gesprochen wird und 
nicht von N ahrungszU8ătzen, die der Farbung oder Konservierung dienen. 

Es liegt in der Natur der Sache, daB Versuche am Menschen als Erkenntnis
quellen hier wegfallen und die Ergebnisse von Tierversuchen zur Klarung der am 
Menschen beobachteten Erscheinung hinzugezogen werden miissen. Um Wieder
holungen zu vermeiden, sollen an dieser Stelle nicht nur die Beziehungen zwischen 
Krebswachstum und Dbererniihrung, sondern auch die Beziehungen zwischen 
Krebswachstum und einzelnen Nahrstoffen betrachtet werden 1. 

Nur am Rand sei erwahnt, daB bisher keine Tatsachen bekannt sind, die 
eine cancerogene Wirkung von Stoffen wahrscheinlich machen, die sich bei 
den iiblichen Verfahren der Zubereitung und Konservierung bilden. Es liegen 
bisher insbesondere keine Beweise dafiir vor, daB die bei der Erhitzung und 
Polymerisierung von Olen durch intramolekulare und intermolekulare Briicken
bildung entstehenen Stoffe cancerogene Wirkungen entfalten 2. Untersucher, 
die solche gesehen zu haben glaubten, haben mit Temperaturen gearbeitet, die 
bei der Nahrungszubereitung niemals angewandt werden. Keine Beweise konnten 
auch beigebracht werden fiir cancerogene Fahigkeiten ranziger (oxydierter) Fette 
und fiir cancerogene Fahigkeiten von Stoffen, die beim Răuchern, bei Behandlung 
mit Oxydation8mitteln und beim Raffinieren und Bleichen von Fetten entstehen. 

Tierversuche haben iibereinstimmend gezeigt, daB durch energieknappe Er
năhrung Entstehung und Wach8tum maligner Gewăch8e gebremst werden konnen und 
die Lebensdauer der Tiere verlăngert wird s. Die Einschrankung der Energiezufuhr 
konnte sich iiber einen Mangel an Cn C2- und Cs-Verbindungen, einen Mangel 
an energiereichem Phosphat oder einen Hormonmangel auswirken '. 

Selbstverstiindlich muB bei solchen Versuchen mit energiearmer Ernăhrung 
immer die damit verbundene Moglichkeit eines Mangels an lebensnotwendigen 
Năhrstoften (Aminosauren, Vitaminen, anorganischen Stoffen) und einer Auf
pfropfung spezifischer Mangelsymptome auf die Calorienmangelsymptome in 
Betracht gezogen werden. 

Gibt man jedoch den Versuchstieren im Rahmen einer calorisch beschrankten 
Nahrung diese essentiellen Nahrungsfaktoren in gleichbleibender Hohe, so muB 
man haufig eine qualitative Veranderung der Diatform gegeniiber der Kontroll
diat in Kauf nehmen; das erschwert die Auswertung der Befunde. 

Eine kritische Dbersicht iiber die bis 1953 vorliegende Literatur zum Thema 
"Ernahrung und Krebs" haben TANNENBAUM und Sn.,vERsToNE (1953) gegeben
kritisch, d. h. unter bewuBter Auslassung von Arbeiten mit unzureichenden 
Angaben oder unzulănglicher Versuchsanordnung. 

Aus dieser Dbersicht ergibt sich, daB fiir die Gewăch8entstehung der Er
năhrungszustand des Tieres von Bedeutung ist. Viele Gewachse werden in ihrem 
Wachstum und ihrer Entstehung durch energiearme Ernăhrung gehemmt (bei 
der Maus die Spontancarcinome der Mamma, die Hauttumoren durch carcinogene 
Kohlenwasserstoffe und Ultraviolettbestrahlung, die induzierten Sarkome, die 
spontanen Lungenadenome, die spontanen Hepatome, die spontane und induzierte 

1 Obersichten bei LANG 1954 und CREMER 1956, Literaturzusammenstellung bis 1953 bei 
TANNENBAUM und Srr..vERSToNE 1953. 

2 KAUFMANN 1955, LANE, BLICKENSTAFF und Ivy 1950, EICBLER und VOLLMER 1948. 
3 BALL, BARNES und VISSCHER 1947, FOSTER, JONES, HENLE und DORFMAN 1944, MCCAY 

1947, MCCAY, CROWELL und MAYNARD 1935, MORRIS 1945, MORESCHI 1909, RIESEN, 
HERBST, WALLIKER und ELVEHJEM 1947, SAXTON 1945, TANNENBAUM 1942, VISSCHER, 
BALL, BARNES und SILVERSTONE 1942. 

, LANG 1950, 1952. 
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Leukămie, bei Ratten die Lymphosarkome und die induzierten Mammacarci
nome). Nur ganz vereinzelt konnte bei diesen Gewăchsen ein EinfluB der Calorien
einschrănkung nicht nachgewiesen werden. Im iibrigen steigt der EinfluB mit 
der Intensităt der Einschrănkung; er ist vor allen Dingen im Entstehungsstadium 
des Gewăchses wirksam. 

Im Gegensatz zu diesem EinfluB der Energieeinschrănkung stehen die ganz 
verschiedenen Auswirkungen einer .Anderung des Fettgehaltes des Futters. Die 
Entstehung des spontanen Mammacarcinoms und des induzierten Hauttumors 
wird bei der Maus durch fettreiche Ernăhrung gefordert; auch spontane und 
induzierte Lebertumoren werden dadurch in ihrem Wachstum beschleunigtl. 
Es fehlen aber offensichtlich solche Einfliisse einer fettreichen Ernăhrung beim 
induzierten Sarkom, beim primăren Lungenadenom, bei Lebertumoren und bei 
der spontanen und induzierten Leukămie. Auch die Wirkung eines fettreichen 
Futters steigt mit dem Fettgehalt und ist am ausgesprochensten im Entstehungs
stadium des Gewăchses. 

LANG (1954, s. a. 2) ha t darauf hingewiesen, daB MaisOl stărker carcinogen wirken 
solI als Olivenol, daB im iibrigen aber keine Beziehungen bestehen zwischen der 
carcinogenen Wirkung von Fetten und ihrem Gehalt an Fettsăuren, insbesondere 
an essentiellen Fettsăuren. Hydriertes Cocosfett, d. h. Cocosfett ohne un
gesăttigte Fettsăuren wirkt stărker gewăchshemmend als nichthydriertes! "Den 
vielfach geăuBerten Spekulationen iiber die giinstige Wirkung der essentiellen 
Fettsăuren in diesem Bereich ermangelt also jede gesicherte experimentelle 
Grundlage. In den FălIen, in denen eine Beifiigung von vieI Fett sich als pro
carcinogen erwiesen hat, beruhte diese Wirkung nicht auf einer spezifischen Eigen
schaft des Fettes, sondern darauf, daB fettreiche Diăten calorienreicher als fett
arme sind, und daB, wie schon erwăhnt, bei einem gegebenen Tumorreiz eine 
reichliche Calorienzufuhr die Bildung der Tumoren zu fordern, eine calorienarme 
Ernăhrung sie aber zu hemmen pflegt. In Versuchen, in denen bei variiertem 
Fettgehalt der Calorienwert der Nahrung konstant gehalten wird, ist keine deut
liche procarcinogene Wirkung fettreicher Diăt mehr zu beobachten." 

Der EiweifJgehalt des Futters (innerhalb von 9-45 % Casein) beeinfluBt, wie 
aus der DarstelIung von TANNENBAUM und SILVERSTONE (1953) hervorgeht, die 
Genese von nur wenigen Gewăchstypen. Spontanes Mammacarcinom und 
induzierte Hauttumoren bleiben unberiihrt. Das Spontanhepatom der Maus 
wird deutlich gefordert, wenn man den EiweiBgehalt des Futters von 9 auf 18 % 
erhoht, wogegen eine ăhnliche Steigerung des EiweiBgehaltes bei Ratten die 
Entwicklung von induzierten Lebertumoren hemmt. Kostformen ohne EiweiB 
oder essentielle Aminosăuren sollen die Entstehung bestimmter Gewăchse 
unterdriicken. 

Eine resistenzsteigernde EiweiBwirkung geht aus neueren Versuchen ALLISONS 
(1954) hervor: Die Bestrahlungswirkung bei Walker-Tumoren der Ratte steigt 
von 15% Tumorregression bei 5% Casein im Futter auf 90% Tumorregression 
bei 20% Casein. Die bei der EiweiBmangelkrankheit Kwashiorkor auftretenden 
LebervergroBerungen sind Fettlebern, aus denen sich Fibrosen, Cirrhosen und 
Carcinome entwickeln konnen 3. 

Wăhrend (nach TANNENBAUM und SILVERSTONE 1953) eine ErhOhung des 
Gesamtkomplexes der B- Vitamine auf Mengen, die das Mehrfache des Optimums 
erreichen, keinen erkennbaren EinfluB auf die Bildung spontaner Mammacarcinome, 
spontaner Lebercarcinome und induzierter Hautgewăchse bei der Maus ausiibt, 
verzogern alle Vitamin-Mangelkostformen die Gewăchsentstehung - ob als 

1 Siehe auch CLEMENT, CLEMENT und LE BRETON 1954. 2 HAVEN und BLOOR 1956. 
3 Literatur bei GLATZEL 1954, auBerdem DAVlDSON 1954. 

8* 
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spezifische Folge oder als Folge der damit verbundenen Energiearmut der Kost 
und Gewichtsabnahme, steht dahin. 

Gesichert ist der Effekt des Lactoflavins: Lactoflavinarme Ernăhrung und 
Lactoflavinarmut der Leber fordern bei der Ratte die Bildung bestimmter in
duzierter Lebergewăchse. Auch bei chronisch cholinarm ernăhrten Ratten ent
stehen Lebergewăchse. 

Salzmischungen aller Art besitzen keine erkennbare Wirkung auf die Ent
stehung des spontanen Mammacarcinoms, des benignen Hepatoms und der in
duzierten Hauttumoren. Die oft wiederholten Behauptungen, iiberhohte oder 
mangelhafte Versorgung mit mineralischen Nahrungsbestandteilen, insbesondere 
mit Spurenelementen, konne sich carcinogen auswirken, entbehren bisher jeder 
Grundlage. 

Das Wachstum der Gewăchse wird durch Kost und Ernăhrungszustand 
weniger beeinfluBt ala ihre Entstehung. Ein Gewăchs wăchst weiter auch bei einem 
Tier, das an Gewicht verliert; es wăchst weiter auf Kosten der Gewebe des 
Wirtes. Selbst wenn aber energetische Einschrankung das Gewăchswachstum 
hemmt, wird die Lebensdauer des Tieres dadurch nicht wesentlich verlăngert. 

"Schwankungen des Fett-, EiweifJ-, Vitamin- und Mineralgehaltes innerhalb 
der fiir relativ normales Wachstum und Korpergewicht des Wirtes notwendigen 
Grenzen beeinflussen das Tumorwachstum offensichtlich nicht." Nur extremer 
EiweiB- oder Vitaminmangel hemmen das Gewăchswachstum. Diese Hemmung 
ist aber vermutlich zum groBen Teil, wenn nicht ausschlieBlich bedingt durch 
die (infolge des Mangels) freiwillige Reduzierung der Nahrungsaufnahme. Eine 
spezifisch wachstumhemmende Wirkung haben fett-, eiweiB- und mineralarme 
Kostformen jedenfalls nicht, und nur in einzelnen Făllen scheinen spezifische 
Vitaminmăngel das Wachstum bestimmter Gewăchse zu hemmen. 

Beim Menschen sind Versuche iiber Krebsentstehung und Krebswachstum 
undurchfiihrbar. Man ist hier auf klinische und statistische Beobachtungen an
gewiesen. Die statistischen Erhebungen der amerikanischen Lebensversicherungs
gesellschaften iiber Korpergewicht beim Eingehen der Versicherung und Krebs
sterblichkeit sind sehr aufschluBreich, wenn sich auch Krebssterblichkeit und 
Krebshaufigkeit nicht ganz decken (Tabelle 33, s. auch TANNENBAuM 1940). 

Die Erhebungen zeigen, daB iibergewichtige Menschen nach "Oberschreitung 
der Lebensmitte anscheinend hăufiger an Carcinom sterben als normal- und 
untergewichtige. "In einer Untersuchung betrug die Carcinomsterblichkeit je 
10000 Versicherte mit 25% und mehr "Obergewicht, mit Normalgewicht und mit 
15% oder mehr Untergewicht 143 bzw. 111 bzw. 95. Im Hinblick auf die Be
obachtungen an Tieren ist wohl die Annahme erlaubt, daB man durch Vermeiden 
von Ubergewichtigkeit und schon durch măBige Einschrankung des Energieverzehrs 
auch beim Menschen krebsverhiitend zu wirken vermag. "Es besteht nach den 
heute verfiigbaren Unterlagen aber keine Hoffnung, man besitze in der Redu
zierung der Energiezufuhr oder der Erniedrigung des Korpergewichts ein wirk
sames Mittel zur Bekămpfung des Wachstums eines schon vorhandenen Carcinoms." 

Auf die Bedeutung einer energiearmen Ernăhrung und die geringen Aus
sichten, die Menschheit zu freiwilliger Einschrănkung ihrer Energiezufuhr zu 
bewegen, hat kiirzlich RUSCH (1956, dort neuere Literatur) hingewiesen. 

Bei seinen dystrophischen Kriegsgefangenen ist ZSCHAU (1951) die Seltenheit 
von Carcinomen des Magen- und Darmkanals, insbesondere die Seltenheit von 
Magencarcinomen aufgefallen. "Ala die Ernăhrungsbedingungen wesentlich besser 
waren und die alimentăre Dystrophie zu den Seltenheiten geharte, sah ich 
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dagegen unter einem relativ kleinen Krankengut zwei Magencarcinome und ein 
sehr bOsartiges verlaufendes Hypernephrom." 

Auf Grund seiner klinischen Beobachtungen glaubt jedoch HmSOHER (1953), 
gerade bei Unterernăhrten verliefen maligne Gewăchserkrankungen ungewohnlich 
rasch und schwer. Man wird hier daran denken miissen, daB die Widerstands
kraft gegeniiber schon bestehenden Gewăchsen infolge Mangels an Nahrungs
energien oder spezifischer Năhrstoffmăngel vermindert sein kann (s. a. DIETZE 

1955). 
Gewisse Befunde aus der menschlichen Pathologie legen die Annahme nahe, 

einige Gewăchsarten konnten auch beim Menschen zu gewissen spezifischen 

Tabelle 33. Btatistische Erhebungen ilber Korpergewicht ună Krebssterblichkeit. 
(Naoh TANNENBAUl\I und SILVERSTONE.) 

Autor 

Aotuarial Sooiety of Amerioa 
and Assooiation of Life 
Insuranoe Direotors 1913 

DUBLIN 1929 

DUBLIN 1929 

Aotuarial Sooiety of Amerioa 
and Assooiation of Life 
J nsuranoe Direotors 1932 

HOFFMAN 1937 

Herkunft des Materiala 

Contributing Insuranoe 
Companies 

Union Central Life 
Insuranoe Company 

Metropolitan Life 
Insuranoe Company 

Contributing Insuranoe 
Companies 

Questionnaires of 
hospitalized patients 
with oanoer 

DUBLIN and MARKS 1938, 1939 Metropolitan Life 
Insuranoe Company 

HUNTER 1939 New York Life 
Insuranoe Company 

Schlul.lfolgerungen 

Canoer mortality inoreases with 
inoreasing body weight 

Canoer mortality inoreases with 
inoreasing body weight 

A high peroentage of those 
dying from oanoer are over
weight 

No clear relationship between 
oanoer mortality and body 
weight 

Ovemutrition is unusualIy 
oommon in histories of oan
oerous patients 

Canoer mortality inoreases with 
inoreasing body weight (true 
for soma sites but not for alI) 

Canoer group has a higher 
average weight than oontrol 
group (true for soma sites, 
not for alI) 

N ahrungsmiingeln in Beziehung stehen. Die Forschung steht hier aher noch auf 
unsicherem Boden. Bekannt ist die iiherdurchschnittliche Hăufigkeit maligner 
Schilddriisengewăchse in Kropfgegenden. Insofern der Kropf hăufiger vor
kommt in Gegenden mit Jodmangel im Boden, im Trinkwasser und in den 
Nahrungsmitteln, erscheint es berechtigt anzunehmen, daB chronischer Joămangel 
ein Faktor in der Genese des Schilddriisencarcinoms ist. 

In der Arktis lebende Frauen sollen eine besondere Neigung zu Carcinomen 
von Mund, Pharynx und Oesophagus besitzen, iiberdies aber oft eine Vorgeschichte 
mit Plummer-Vinson-Syndrom aufweisen. Â.HLBOM (1936, s. auch ABs 1954) 
fand dieses Syndrom bei 80 von 123 Frauen mit Mund-, Pharynx- und Oeso
phaguscarcinom. Beruhen also diese Carcinome auf Eisen- ună Vitaminmangel, 
d. h. auf Măngeln, die man bei den Bewohnern dieser Gegend als sehr verbreitet 
annehmen kann? 

Auffallend hoch ist die Hăufigkeit des Lebercarcinoms in Siidostasien und 
Afrika (7-14% gegeniiber 1 % bei Europăern und Negern in Europa und 
USA). In Populationen mit hoher Lebercarcinomhăufigkeit sind auch Leber
cirrhosen auffallend hăufig. Bemerkenswert erscheint in diesem Zusammenhang 
die Tatsache, daB bei Ratten schwere Leberschăden einschlieBlich Girrhosen 
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durch Fiitterung mit Maismehlbrei und saurer Mikh, der Hauptnahrung der 
Bantus, erzeugt werden konnen; Gewachse entstehen dabei allerdings nicht. 
Ratten entwickeln Lebertumoren, wenn man ihnen Chilepfeffer oder Alkaloide 
von Senecio jacobaea verfiittert, d. h. Stoffe, die den Volksstămmen mit abnorm 
hoher Lebercarcinomfrequenz als Nahrung dienen. Vielleicht ist es iiberhaupt 
so, daB jede Unterernăhrung Leberschăden setzt und die Leber anfăllig macht 
ffu verschiedenartige Infektionserreger und toxische Stoffe mit carcinogenen 
Făhigkeiten 1. 

Im ganzen kann man sich die Einwirkungen von Ernăhrungsfaktoren auf die 
Carcinogenese auf drei verschiedenen Wegen vorstelIen: ,,1. durch Ănderung der 
Loslichkeit, der Umsatzgeschwindigkeit, der Stoffwechselprodukte oder der 
Menge des Carcinogens, das die ausgewăhlten Gewebe erreicht (die effektive 
Gewebsdosis des aktuellen Carcinogens); 2. durch Ănderung der Empfindlichkeit 
der erwăhlten Zellen gegeniiber der tumorweckenden Einwirkung und 3. durch 
.Ănderung der Entwicklung der angestoBenen ZelIen." 

D. Die Kohlenhydrate. 
GewichtsmăBig stehen in der Ernăhrung der groBen Mehrzahl aller Menschen 

die Kohlenhydrate allen anderen Năhrstoffen voran. Eine Kostform z. B. mit 
einem Gesamtenergiewert von 2800 Calorien und einem Gehalt von 70 g EiweiB 
und 100 g Fett besteht zu 56 % ihres Energiewertes aus Kohlenhydraten (1570 Ca
lorien = 383 g). Biologisch sind die Nahrungskohlenhydrate nicht gleichwertig. 
In Form von Getreide und Kartoffeln stellen die Kohlenhydrattrăger der Nahrung 
die billigsten Energiequellen dar. In wirtschaftlichen Notzeiten nimmt daher der 
Kohlenhydratgehalt der Kost zu Lasten ihres EiweiB- und Fettgehalts zu. 

I. Chemie der Kohlenhydrate. 
Eine DarstelIung der Chemie der Kohlenhydrate 2 kann sich im vodiegenden 

Zusammenhang auf die ernăhrungsphysiologisch wichtigsten Daten und Gesichts
punkte beschrănken. Es sei auf Bd. IV/l dieses Handbuches verwiesen. 

Die Kohlenhydrate mit ihrem Geriist von unverzweigten C-Ketten bestehen 
aus H- und O-Atomen im Verhăltnis von meist 2: 1 und besitzen (mit Ausnahme 
des Dioxyacetons) durchweg asymmetrische C-Atome. Jedes Kohlenhydrat kann 
daher in 2 stereoisomeren, das polarisierte Licht nach entgegengesetzten Rich
tungen drehenden Formen auftreten. Die heute iiblichen Bezeichnungen der 
Kohlenhydrate als d- und 1- bzw. als D- und L-Formen geben aber aus Griinden, 
die im einzelnen hier nicht auseinandergesetzt werden konnen, nicht mehr die 
Drehrichtung des polarisierten Lichtes an. 

Die ernăhrungsphysiologisch allein bedeutsamen Kohlenhydrate sind Saccha
ride (Monosaccharide, Disaccharide und Polysaccharide). 

a) M onosaccharide. 

Die Gruppe der Monosaccharide reprăsentiert die einfachsten Kohlenhydrate. 
Die Monosaccharide bestehen aus einem Grundgeriist von C-Atomen, wobei 
eines der C-Atome eine Aldehyd- oder Ketogruppe trăgt. Man spricht danach 
von Aldosen oder Ketosen und, nach der Anzahl der O-Atome, von Biosen, Tri
osen, Tetrosen, Pentosen und Hexosen. 

1 BERMAN 1951, HACKMANN 1958. 
2 Neuere Zusammenfassungen bei LEHNARTZ 1959, MONTGOMERY und SMlTH 1952, ISBELL 

und FRusH 1953. 
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Eine Reihe von Beobachtungen, die sich mit der Aldehydformel der Mono
saccharide nicht in Einklang bringen lassen, wird verstăndlich mit der Annahme, 
"daB das endstăndige O-Atom nicht als Aldehyd-O-Atom vorhanden ist, sondern 
in einer Form, in der es keine Oarbonyleigenschaften mehr besitzt, und in der es 
auBerdem asymmetrisch ist. Eine solche Form ergibt sich, wenn von einer der 
alkoholischen Gruppen der Kohlenstoffkette ein Wasserstoffatom an das Aldehyd
O-Atom herantritt und sich zwischen ihm und dem O-Atom eine Sauerstoffbriicke 
spannt. FUr die D-Glucose und ebenso auch fUr die anderen einfachen Zucker 
ergeben sich damit 2 Formen, die als ex-D-Glucose und ţi'-D-Glucose bezeichnet 
werden" (LEHNARTZ 1952). In gewahnlichen Lasungen besteht ein Gleichgewicht 
zwischen den beiden (verschieden stark drehenden) Glucoseformen. 

H-f~ 
H-i-OH I 

HO-C-H O 

H-~-OH I 
H-~--~ 

tH20H 

a-D-GlucoBe 

HO-f~ 
H-i-OH I 

HO-C-H O 

:=r-0H
_ 

{J-D-GlucoBe 

I 
CH20H 

1. Bio8en, Trio8en und Tetro8en sind ernăhrungsphysiologisch bedeutungslos; 
als Nahrungsbestandteile kommen sie anscheinend nicht vor. 

2. Pento8en spielen als Năhrstoffe vor allen Dingen in Polysaccharidformen 
als pflanzliche Pentosane (s. unten S. 124) eine Rolle. Die Monosaccharid
bausteine dieser Pentosane sind Arabinose und Xylose. Ribose und Thyminose 
(D-2-Ribodesose) sind als Bausteine der Nucleotide und Nucleoside unentbehrliche 
Karperbestand teile. 

CfO 

I"H 
H-C-OH 

I 
HO-C-H 

I 
HO-C-H 

I 
CH20H 

a-ArabinoBe 

I 
H-C-OH 

I 
H-C-OH 

I 
H-C-OH O D-Ribose 

I I 
H-C-OH I 

cL-: H_2 __ 1 

3. Als Bausteine der Nahrungskohlenhydrate iibertreffen die Hexo8en an Zahl 
und Menge alle iibrigen Monosaccharide bei weitem. Von ihnen kommen nur 
die 3 Stereoisomeren Glucose, Galaktose und Mannose und die Fructose als 
natiirliche Nahrungsbestandteile vor. 

Spannt sich die O-Briicke des Hexosemolekiils zwischen den O-Atomen 1 und 5 
(Pyranring), dann spricht man von Pyranose, spannt sie sich zwischen den 
O-Atomen 1 und 4 (Furanring), von Furanosen. Dabei wird das O-Atom, das 
die Acetalhydroxylgruppe trăgt, als O-Atom 1 bezeichnet. Die Pyranosen sind 
stabiler als die Furanosen. 

ex) D-Glucose (Traubenzucker, Dextrose) findet sich in biologisch unr! physi
kalisch verschiedenen Formen (s. oben) in vielen Friichten, nicht nur in Trauben. 
Als Baustein pflanzlicher und tierischer Disaccharide und Polysaccharide macht 
sie die Hauptmasse der Nahrungskohlenhydrate aus. Unter Bildung von Alkohol 



120 RANS GLATZEL: Die Grundstoffe der Nahrung. 

kann Glucose durch Hefe, unter Bildung von organischen Săuren (Essigsăure, 
Milchsăure, Buttersăure) durch Bakterien anaerob gespalten, d. h. vergoren 
werden. 

{3) D-Galaktose tritt so gut wie niemals als solche, sondern immer nur in Ver
bindung mit anderen Stoffen auf: in der Milch zusammen mit Glucose als Di
saccharid Lactose (Milchzucker), im Nervengewebe als Bestandteil der Cere
broside (s. S. 150), im ganzen Korper als Bestandteil vieler tierischen und 
pflanzlichen EiweiBstoffe. Einzelne Heferassen vermogen Galaktose in ăhnlicher 
Weise zu vergăren wie Glucose. 

y) Durch Refe vergărbar ist auch die D-Mannose, die in vielerlei Verbindungen 
im pflanzlichen und tierischen Organismus vorkommt und unter anderem als 
Baustein der meisten EiweiBkorper nachgewiesen werden konnte. 

el) Die D-Fructose tritt wie die Glucose in Furan- und Pyranform auf; sie 
dreht, anders als die D-Glucose, das polarisierte Licht nach links und wird danach 
auch Lăvulose genannt. Als Nahrungsbestandteil ist von groBter Bedeutung ihre 
Verbindung mit D-Glucose zu dem Disaccharid Saccharose (Rohrzucker). Im 
menschlichen Organismus kann Fructose leicht in Glucose umgewandelt werden. 

B) Zur Gruppe der Cyclite (Polyoxycyclohexane) gehOrt die Hexose Inosit, 
ein Vitamin der B-Gruppe. Ein Hexaphosphorsăureester des Inosits ist das 
Phytin, das in groBeren Mengen in Cerealien und Leguminosen vorkommt und 
ernăhrungsphysiologisch als Phosphorquelle eine Rolle spielt. 

CHsOH 
I 

HO-C---

HO-t-H I 
H-C-OH O 

H-f-OH I 
C-~ 

Fructose 
(Fructopyranose) 

OH OH 

H /!--!"" OH 
1/ I I "" 1 C H H C 

I,OH H/I 
OH ,,1 1 H 

C--C 
I I 

H OH 

Mesoinosit 
(i-Inosit) 

C) Eine bescheidene Rolle als Energietrăger spielen die Zuckeralkohole Sorbit 
und Mannit. 

CH20H 
I 

H-C-OH 
I 

HO-C-H 
I 

H-C-OH 
I 

H-C-OH 
I 
CH20H 

D-Sorbit 

b) Disaccharide. 
Disaccharide entstehen aus der Vereinigung von 2 Monosacchariden unter 

Austritt von Wasser. Auf die verschiedenen Arten der Vereinigung, die bestimmt 
werden durch die C-Atome, die jeweils miteinander in Verbindung treten, ist hier 
nicht einzugehen. 

Ernăhrungsphysiologisch spielen nur 3 aus je 2 Rexosen bestehende Di
saccharide eine Rolle: Lactose, Saccharose und Maltose. 

IX) Lactose (Milchzucker) besteht aus 1 Molekiil Galaktose und 1 Molekiil 
Glucose. Sie ist das Kohlenhydrat der Milch, das in der Milchdriise gebildet 



Chemie der KohIenhydrate. 121 

und im Darm durch Lactase in seine beiden BestandteiIe gespalten wird. Die 
Lactose ist das einzige Nahrungskohlenhydrat des natiirlich erniihrten Săuglings 
und von entscheidender Bedeutung fUr das Wachstum der bakteriellen Darm
flora, von deren Art und Menge wiederum die Resorption des Calciums und die 
BiIdung bestimmter Vitamine abhiingt. 

(J) Saccharose (Rohrzucker, Riibenzucker), bestehend aus 1 Molekiil Fructose 
und 1 Molekiil Glucose, ist haushaltiiblicher Zucker, der im Darm unter der 
Einwirkung von Saccharase in seine beiden Bestandteile zerfiilIt. Das iiquimole
kulare Gemisch - nicht die iiquimolekulare Verbindung - von Fructose und 
Glucose, das unter der Einwirkung von Invertin (Invertase, Saccharase) ent
stehen kann, wird als Invertzucker bezeichnet, weil es das polarisierte Licht 
nach anderer Richtung dreht als die Verbindung dieser beiden Monosaccharide, 
d. h. als die Saccharose. 

y) Maltose (Malzzucker) besteht aus 2 Molekiilen Glucose. Sie bildet sich 
bei der Miilzung der Gerste und kommt in nennenswerten Mengen als Nahrungs
bestandteil nur im Bier vor. Sie entsteht aber in groBen Mengen bei der Stiirke
verdauung durch Amylase. Ihre Aufspaltung im Verdauungskanal in Glucose 
geschieht durch Maltase. 

c) Trisaccharide. 
Von den Trisacchariden bedarf als Nahrungsbestandteillediglich die Raffinose, 

ein Trisaccharid aus Fructose, Galaktose und Glucose der Erwiihnung. Es kommt 
in vielen pflanzlichen Nahrungsmitteln, unter anderem auch in der Zuckerriibe 
vor und wird fermentativ durch Lactase und Maltase in seine BestandteiIe 
zerlegt. 

d) Polysaccharide. 
Aus mehr als 6 Hexose- oder Pentosebausteinen setzen sich die Poly

saccharide zusammen: die Hexosane und die Pentosane. Erniihrungsphysiologisch 
kommen in Betracht Stiirke, Glykogen, CelIulose, HemicelIulosen, Pektine und 
Inulin. 

Wie die EiweiBstoffe und die Nucleinsiiuren sind auch die Polysaccharide 
makromolekulare (hochmolekulare) Stofte 1. Das Mengenverhiiltnis der hoch
molekularen zu den niedermolekularen C-Verbindungen im Organismus wird 
auf 10 bis 20: 1 geschiitzt 2. "Die Makromolekiile sind die wichtigsten Triiger 
der răumlich-zeitlichen Ordnung des chemischen Geschehens innerhalb kleinster 
Zellbereiche. Ein wesentlicher Unterschied zwischen hochmolekularen und 
niedermolekularen Stoffen besteht darin, daB so gut wie alIe hochmolekularen 
Stoffe polymolekular sind, d. h. aus einem untrennbaren Gemisch von Makro
molekiilen gleicher Bauart, aber ungleichen Molekulargewichts bestehen. Stoffe, 
die aus Molekiilen vollkommen gleichen Baus bestehen und sich nur im Poly
merisationsgrad voneinander unterscheiden, werden als polymer-einheitliche 
Stoffe bezeichnet. Bei polymer-isomeren Stoffen sind dagegen die Grund
molekiile in verschiedener Weise in den Makromolekiilen eingeordnet, so daB 
letztere nicht nur durch die MolekiilgrotJe, sondern auch in der Bauart der Makro
molekiile Unterschiede voneinander aufweisen. Wiihrend bei den bisherigen 
Synthesen makromolekularer Stoffe stets polymolekulare Gemische, aber keine 
vollig einheitlichen Stoffe erhalten werden, ist es der Natur anscheinend moglich, 
makromolekulare Stoffe mit einheitlicher GroBe der Teilchen aufzubauen. Bei 
den Blutproteinen fieI es THE SVEDBERG (1926) auf, daB die TeiIchen in ihren 
kolIoiden Losungen monodispers sind, also einheitliche GroBen besitzen, zum 

1 Zur Chemie der makromolekularen Stoffe vgl. die zusammenfassenden Darstellungen von 
STAUDINGER 1955, HAMANN 1955, KRATKY 1955 und SIGNER 1955. 

2 SIGNER 1955. 
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Unterschied von den polydispersen anorganischen Kolloiden. Ebenso ist das 
Muskelglykogen vom Molekulargewicht 1,2 X 106 monodispers, wăhrend die Leber
glykogene, die ein ăhnlich hohes Molekulargemisch haben, polydispers sind. Damit 
ist allerdings noch nicht gesagt, daB diese monodispersen Kolloidteilchen auch aus 
Makromolekiilen vollig gleicher Konstitution bestehen. Eine solche Annahme ist 
sogar unwahrscheinlich, da viele niedermolekulare Naturstoffe aus Gemischen 
von Molekiilen annăhernd gleichen Molekulargewichts, aber etwas abweichender 
Konstitution bestehen, wie es bekanntlich bei den Carotinen der Fan ist, und 
wie es H. BROCKMANN fiir das kristallisierte Actinomycin zeigte. Die Natur 
scheint zur Erfiillung ihrer Aufgaben solche Gemische von etwas verschieden
artigen Molekiilen notwendig zu haben" 1. 

"Ein anderer sehr wesentlicher Unterschied zwischen niedermolekularen und 
makromolekularen Verbindungen besteht darin, daB die Gestalt der Makro
molekiile einen weit groBeren EinfluB vor allem auf die physikalischen Eigen
schajten hat, als dies bei niedermolekularen Verbindungen der Fall ist. Wăhrend 
z. B. das normale Nonan C9H 20 mit langgestreckten Molekiilen sich kaum in seinen 
physikalischen Eigenschaften, z. B. Siedepunkt, Loslichkeit, von dem isomeren 
Nonan, dem Tetraăthylmethan, mit kugelformigen Molekiilen unterscheidet, 
sind die physikalischen Eigenschaften des Glykogens, in dem 5000 und mehr 
Glucosereste zu einem kugelformigen Makromolekiil gebunden sind, grund
verschieden von denen einer Cellulose, bei der die gleiche Zahl von Glucoseresten 
ein langgestrecktes Kettenmolekiil bildet. Deshalb werden die makromolekularen 
Stoffe zweckmăBig nach ihrer Gestalt unterschieden als Gruppe der sphăromakro
molekularen, also der Stofie mit K ugelmolekiilen, und der linearmakromolekularen, 
also der Stoffe mit Fadenmolekiilen. Aus Tabelle 34 IăBt sich der bedeutende Ein
flul3 der Molekiilgestalt auf die physikalischen Eigenschaften der makromole
kularen Naturstoffe erkennen. 

Tabelle 34. Kugel- und fadenfarmige Polysaccharide und Proteine. (Nach STAUDINGER.) 

Sphărokolloide Linearkolloide 

Polysaccharide Glykogen Cellulose, Pektine 

Proteine Ovalbumin, Ramoglobulin, Kollagen, Myosin 
Lactoglobulin 

Aussehen im festen Zustand pulverig faserig, zah 

Quellungsvermiigen quellen nicht quellen stark 

Viscositat einer 1 %igen 
Liisung 

niederviscose Sol-Liisungen hochviscose Gel-Liisungen 

Art der Liisungen Newtonsche Liisungen nicht Newtonsche Liisungen, 
linearmakromolekulare oder 
polyionische Viscositats-
erscheinungen 

Striimungsdoppelbrechung * keine wachst mit zunehmender 
Lange der Fadenmolekiile 

Osmotischer Druck gehorcht in verdiimlten Lii- Abweichungen vom van't Roff-
sungen dem van't Roffschen schen Gesetz 
Gesetz 

Diffusion normal (gehorcht dem Fick- anomal (Abweichungen vom 
schen Gesetz) Fickschen Gesetz) 

* Doppelbrechung einer Liisung infolge Ausrichtung langgestreckter Teilchen beim Striimen 
der Liisung. 

1 STAUDINGER 1955. 
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Die makromolekularen Stoffe mit Kugelmolekiilen unterscheiden sich im 
Aussehen, in der Loslichkeit und ihrem sonstigen physikalischen Verhalten kaum 
von niedermolekularen Stoffen 1." 

Die grundsătzlichen Unterschiede zwischen den niedermolekularen und den 
hochmolekularen Stoffen brachten fUr die Chemie die Notwendigkeit mit sich, 
zur Konstitutionsermittlung der makromolekularen Naturstoffe neue Methoden 
heranzuziehen. So ist z. B. die Kettenkonstitution des Kautschuks erschlossen 
worden aus seinem chemischen Verhalten, aus den thermo- und hydrodynamischen 
Eigenschaften seiner verdlinnten Losungen und aus Rontgen- und Interferenz
erscheinungen seiner Kristalle. "Die GewiBheit, daB beispielsweise Stărke und 
Cellulose hochmolekulare Verbindungen seien, hat sich durch die systematische 
Anwendung der neugeschaffenen Methoden wie der polymerhomologen Um
setzungen, der MoleklilgroBenbestimmung mit Viscosimetrie, Osmometrie, Ultra
zentrifugierung usw. sowie der rontgenographischen Strukturermittlung ergeben. 
Die so gewonnenen Einsichten lieBen sich direkt mit den ălteren Erfahrungen 
liber Art und Konstitution der Bausteine, die man durch Hydrolyse gewinnt, 
vereinigen, so daB sich heute einige Strukturen hochmolekularer Kohlenhydrate 
mit ziemlicher Sicherheit angeben lassen 2. 

Wir haben bereits erwăhnt, daB die Glucose, der Baustein von Stărke und 
Cellulose, als IX-Glucose und ,8-Glucose in 2 Formen in wăBriger Losung vorkommt, 
die sich lediglich hinsichtlich der Stellung des H-Atoms und der OH-Gruppe an 
C-Atomen unterscheiden. "Verknlipft man eine IX-Glucose gleichmăBig unter 
Wasserabspaltung zwischen je einer OH-Gruppe am CI des einen Molekiils mit 
einer OH-Gruppe am C4 des năchsten Molekiils, so ergibt sich eine regelmăBige 
Kette. Mit IX-Glucose ist es die in den Stărken vorwiegend verwirklichte Ver-
knlipfung ....... mit ,8-Glucose, die in der Cellulose wohl fast ausschlieBlich 
vorkommende Bindung 2." In diesen Kettenmolekiilen haben alle Hexosen noch 
freie Hydroxylgruppen, an die sich, nach demselben Prinzip wie in der Hauptkette, 
Seitenketten anschlieBen konnen. 

1. Am genauesten erforscht hinsichtlich seiner Konstitution ist das Poly
saccharid Oellulose. Auch hier ist die Konstitution aber erst in ihren Grundzligen 
bekannt, und man weiB z. B. noch nicht, ob alle Ketten gleich lang sind (mono
disperse oder polydisperse Struktur). Die Eigenschaften des Stoffes werden 
mitbestimmt durch die Lage der Makromolekiile. Die Hauptbedeutung der 
Cellulose liegt in ihrer Funktion als Stlitzsubstanz pflanzlicher Gewebe. Nur 
Bakterien und niedere Tiere, nicht hingegen Menschen und hohere Tiere, besitzen 
die zur Spaltung der ,8-glucosidischen Bindungen der Cellulose notwendigen 
Fermente (Cellulase und Cellobiase). Diese spalten die Cellulose liber das 
Disaccharid Cellobiose (Glucose-,8 Glucosid im Gegensatz zu dem Glucose-IX 
Glucosid Maltose) bis herunter zur D-Glucose. 

Die Hemicellulosen stehen in der Struktur ihrer Moleklile aus Glucose
moleklilen zwischen Cellulose und Stărke und dienen sowohl als Gerlistsubstanzen 
wie als Energielieferanten. Zu den Hemicellulosen gehoren die aus Galaktose, 
Mannose, Xylose und Arabinose bestehenden Polysaccharide (Hexosane bzw. 
Pentosane, kurzkettige Glucosane, Heteropolysaccharide aus Monosacchariden 
und Uronsăuren sowie Lignin, das vermutlich aus Phenylpropanbausteinen 
besteht. 

2. Stiirke und Glykogen sind noch wesentlich hOher polymerisiert als Cellulose. 
Die Amylosefraktion der Starke, des Reservekohlenhydrats der Pflanzen, besteht 
aus Kettenmolekiilen von IX-Glucose. In der Amylopectinfraktion der Starke 

STAUDINGER 1955. 2 SIGNER 1955. 
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sowie in den Glykogenen finden sioh neben solohen Kettenmolekiilen auoh stark 
verzweigte Bildungen. Das Molekulargewioht der Amylose liegt bei 10000 bis 
100000, das des Amylopeotins bei 50000 bis 1000000. Es ist nioht unwahr
soheinlioh, daB am strukturellen Aufbau von Amylopeotin und Glykogen die 
Phosphorsaure maBgeblioh beteiligt ist (P-Gehalt des Amylopeotins 0,075%). 
Die Verkleisterungsfahigkeit des Amylopeotins ist an seinen Phosphorsaure
gehalt gebunden. "Der Untersohied zwisohen Glykogen und Amylopeotin be
steht ansoheinend im wesentliohen in der Zahl der Gluoosemolekiile in den Seiten
ketten und zwisohen den Verzweigungsstellen in der Hauptkette 1." 

Die ernahrungsphysiologisoh wiohtigsten Starkearten (Reis-, Mais-, Kartoffel-, 
Weizenstarke) bestehen zu etwa 80% aus Amylopeotin, dooh gibt es auoh Starken 
wie die Waohsmaisstarke, die 100%, und andere (z. B. die Erbsenstarke), die 
nur 25 % Amylopeotin besitzen. Da in den AuBenbezirken des Starkekorns 
das Amylopeotin, im Innern die Amylose liegt, sind die beiden Fraktionen nioht 
nur ohemisoh und physikalisoh versohieden, sondern auoh raumlioh voneinander 
getrennt. 

Unter der Einwirkung von Amylase und Maltase zerfallt Starke in Maltose 
und dann weiter in Gluoose. Zwisohen Starke und Maltose stehen in der Reihe 
der Spaltprodukte die Dextrine (Amylodextrine, Erytrodextrine, Aohroodextrine), 
die aus 30-35, 8-12 und 4-6 Gluooseeinheiten bestehen. 

3. Das mit der pflanzliohen Starke nahe verwandte Polysaooharid Glykogen, 
die tierisohe Starke, findet sioh als Reservekohlenhydrat vor allem in der Leber, 
in geringeren Mengen in der Muskulatur und in kleinsten Mengen in fast jeder 
Zelle. Das Molekulargewioht des (polydispersen) Leberglykogens liegt im Mittel 
bei 5-6 Millionen, das des (monodispersen) Muskelglykogens bei 1-2 Millionen. 
Amylopeotin und Glykogen untersoheiden sioh lediglioh duroh die Lănge und 
Diohte der Verzweigungen ihrer Gluooseketten. 

4. Ein aus Fruotosemolekiilen bestehendes Polysaooharid ist das Inulin. Es 
kommt in Topinambur- und Dahlienknollen vor und hat ernahrungsphysiologisoh 
nur geringe Bedeutung 2• 

5. Ihrer grundsătzlioh gleiohartigen Struktur wegen werden zu den Poly
saochariden auoh die Pektine gezăhlt. Sie kommen zusammen mit anderen poly
meren Kohlenhydraten (Arabanen, Galaktanen), z. B. in Ăpfeln, Bananen, 
Citrusfriiohten, Zuokerriiben und den Fruohtstauden der Sonnenblume vor 
und bestehen aus kettenf6rmig aneinandergereihten, teilweise methylierten Galak
turonsăuremolekiilen in 1-4 Bindung. Durch den Grad der Veresterung mit 
Methanol unterscheiden sioh die hoohveresterten von den niederveresterten 
Pektinen (55-74% bzw. rd. 44% verestert). "Naoh neueren Untersuchungen 
sollen diese methylierten Galakturonsaureketten nooh mit Arabanen und Galak
tanen (Polysaooharide aus Arabinose und Galaktose) assoziiert sein. Fiir das 
Molekulargewioht von Pektinen werden Werte bis zu 200000, aber auoh solohe 
von nur 6000 angegeben 3 ." Verwandt mit den Pektinen sind Gummi arabioum 
und Johannisbrot-Kernmehl. 

Die Pektine versohiedener Pflanzen untersoheiden sioh physikalisoh duroh 
ihre Gelierfahigkeit (Wasseranlagerungsfahigkeit der Kolloidteilohen). Sie bilden 
duroh die Kraft ihrer Wasseradsorption sohon in geringer Konzentration (1-5%) 
in wăBriger L6sung feste Gele. Hochveresterte Pektine brauohen zur Gelierung 
einen Zusatz von Zuoker und Săure, niederveresterte gelieren nur in Gegenwart 
von Erdalkalisalzen. 

1 LEHNARTZ 1952. 2 CREMER und LANG 1950. 8 LEHNARTZ 1952. 
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Als Geliermittel werden Pektine in der Lebensmittelindustrie seit langem 
verwendet. Die ernăhrungsphysiologische Bedeutung der Pektine lăBt sich noch 
nicht scharf umgrenzen. rm Darm wirken sie adsorptiv und stopfend (Heisler
Moro'sche Apfelkost). Sie werden im Colon bis zu 90% (durch darmeigene 
Fermente 1, durch Bakterien n aufgespalten und anscheinend teilweise resorbiertl. 
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Formel eines Pektins (Methylierungsgrad 75%, nach LEHNARTZ) 

6. Hochmolekulare Polysaccharide, die kolloidale Systeme bilden konnen, 
sind die Phykokolloide, die aus braunen und roten Algen gewonnen werden 
(Agar-Agar, Carragheen = irish moss, Alginsăure und Alginate; TSENG 1946). 
rm nahen und fernen Osten seit langem als Nahrungsmittel gebrăuchlich, hat 
man sich in Europa in ernăhrungsphysiologischer Hinsicht erst in jlingster Zeit 
mit den Algen beschăftigt. Die Struktur der Phykokolloide ist noch nicht genau 
bekannt; es handelt sich um Polysaccharide, die, ăhnlich der Stărke, aus Ketten 
von Hexoseresten aufgebaut sind 2. 

Wie die Pektine sind die Phycokolloide ausgesprochen gelierfăhig. Agar-Agar 
bildet schnell und schon bei verhăltnismă.Big hohen Temperaturen steife Gele. 
Carragheen geliert nach dem Kochen nicht mehr. In der Lebensmittelindustrie 
werden die Phykokolloide in gleicher Art verwendet wie die Pektine; benutzt 
werden sie auBerdem auch in der Kosmetik, der Textilindustrie und der Papier
industrie. 

Die Untersuchungen liber ihren Năhrwert haben noch nicht zu klaren Ergeb
nissen gefiihrt 3• Es steht dahin, ob ihre und der Pektine ernăhrungsphysiologische 
Bedeutung hinausgeht liber diejenige eines Ballaststoffes, einer "roughage". 

II. Die Ausnutzung der Kohlenhydrate. 
1. Die Ausnutzung bei peroraler Zufuhr. 

Da Verdauung und Resorption der Kohlenhydrate an anderem Ort dar
gestellt werden (Bd. VII dieses Handbuches), brauchen diese Gebiete hier nicht 
berlicksichtigt zu werden. Berlicksichtigt werden muB hingegen wegen ihrer 
ernăhrungsphysiologischen Gewichtigkeit die Frage der Ausnutzung, die Frage 

1 WERCH und Ivy 1941, FLASCHENTRĂGER und LEHNARTZ 1954. 
2 KOHLER 1951. 3 SCHALLER 1941, NILSON und LEMON 1942. 
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also, wieviel von den peroral zugefiihrten Kohlenhydraten vom Organismus 
wirklich verwertet werden konnen. Die grundsătzlichen Fragen der Ausnutzung 
wurden bereits besprochen (s. S. 84). 

Entscheidend fiir die Ausnutzung der Kohlenhydrate1 ist ihre Struktur: 
Die wa8serlă8lichen Monosaccharide der Nahrung - Glucose, Galaktose, Mannose 
und Fructose - werden als solche sehr leicht, die Disaccharide - Lactose, Sac
charose und Maltose - und das Trisaccharid Raffinose nach Aufspaltung in 
Monosaccharide ebenso leicht resorbiert und jeweils praktisch vollstăndig aus
genutzt. 

Leicht resorbiert werden nach ihrer Aufspaltung in Glucose auch Stiirke und 
Glykogen, wogegen die von den korpereigenen Verdauungssăften nicht angreifbare 
Oellulose praktisch unverwertbar bleibt. Die Resorption der Monosaccharide 
erfolgt unter Anstieg der Blutzuckerkonzentration und, wenn sehr groBe Mengen 
in kurzer Zeit resorbiert werden, unter Zuckerausscheidung in den Urin. Die 
Mindestmengen, die vom Gesunden aufgenommen werden miissen, um eine Harn
zuckerausscheidung zu erreichen, sind betrăchtlich, und Stărke fiihrt, auch in 
groBtmoglichen Mengen (300-600 g in einer Mahlzeit) nicht zu Zuckerausschei-
dung (Tabelle 35). . 

Wăhrend gekochte Stărke von Mensch und Tier praktisch restlos ausgenutzt 
wird, ist die Ausnutzung roher Stărke sehr verschieden, abhăngig von der GroBe 
der Stărkekorner und vielleicht auch der Beschaffenheit der ăuBersten Zonen 
der Korner (Bindung von Amylase 1). Rohe Kartoffelstărke nutzen Mensch und 
Ratte sehr schlecht aus; dagegen vermag der Mensch die rohe Stărke von Cerealien 
und Bananen praktisch vollstăndig auszunutzen. 

Tabelle 35. A88imilationsgrenze van Zucker beim Menacken. 
Mindestmengen an Zucker, die auf einmal aufgenommen werden miissen, um eine alimenta.re 

Harnzuckerausscheidung zu bewirken. (Nach LANG.) 
Glucose ... 150-180 g Saccharose. 150-160 g 
Fructose •. 120-150 g Lactose.. 120 g 
Galaktose.. 20 g 

In welchem Umfange durch die bakterielle Celluloseaufspaltung im Dickdarm 
verwertbare Nahrungsenergien fiir den menschlichen Organismus entstehen, ist 
unbekannt. Neben sicher unverwertbaren Stoffen wie Kohlendioxyd, Methan 
und Schwefelwasserstoff entstehen dort jedenfalls auch niedere Fettsăuren und 
(iiber Cellobiose) Glucose, die moglicherweise zum Teil resorbiert werden. 

Die Ausnutzung der gesamten Kohlenhydrate einer Kost kann deshalb nur 
dann richtig beurteilt werden, wenn bekannt ist, wieviel von diesen Kohlen
hydraten aus Cellulose und Hemicellulose bestehen. In den gebrăuchlichen Nah
rungsmitteltabellen wird aus diesem Grund vielfach neben dem Gesamtkohlen
hydratgehalt der Gehalt an Zellmembranen (Cellulose, Hemicellulosen, Chitin und 
Pentosane; s. Tabelle 36) oder der (mit diesem nicht ganz identische) "Rohfaser
gehalt" angegeben. Der Gehalt an Zelimembranen bzw. Rohfaser ist bei alten 
Pflanzen groBer als bei jungen. 

Pektine sollen, entgegen ălteren Vorstellungen, nach den (bereits erwăhnten) 
Untersuchungen von WERCH und Ivy (1941) im Dickdarm zu 90% aufgespalten 
und danach teilweise resorbiert werden. 

Infolge des Cellulosegehalts der pflanzlichen Nahrungsmittel sinkt die Gesamt
ausnutzung der Kohlenhydrate einer Kost mit wachsendem Anteil pflanzlicher 
Bestandteile von etwa 97 auf 93 % (Tabelle 37). 

1 Zusammenfassungen der Literatur bei RUBNER 1929, VERZAR 1936, UNG 1950. 
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Die Zubereitung hat keinen nennenswerten EinfluI3 aui die Ausnutzung der 
Kohlenhydrate. Jedenfalls werden Kohlenhydrat- (und Fett-)gehalt einer pflanz
lichen Rohkost - sofem sie keine rohe Kartoffelstarke enthalt - praktisch 
ebenso gut ausgenutzt wieKohlen-
hydrat- (und Fett-)gehalt einer Tabelle 36. Gehalt pjlanzlicher Nahrurtgsmittel an 
gekochten Pflanzenkost (s. 8.87). Zellmembranen. (Nach RUBNER.) 

Die auffallend schlechte Aus
nutzung roher Kartoffelstarke im 
Gegensatz zu der vieI besseren 
Ausnutzung der Cerealienstarke 1 

ist in ihren Ursachen noch nicht 
hinreichend geklart. 

Im hOheren Alter scheint die 
Ausnutzung der Glucose, nicht 
aber die der Fructose abzu
nehmen. 8accharose und Invert
zucker sollen von jungen und 
alten Menschen besser ausgenutzt 
werden als Glucose, aber schlech
ter als Fructose; die Ausnutzung 
der Lactose liegt anscheinend 
zwischen der der Glucose und 
des Invertzuckers 2• 

Kartoffel (geschă.lt) 
Schwarzwurzel. . . 
Kohlriibe . 
Meerrettich 
Mohrriibe . 
Spargel. 
Gurke 
Spinat 
Winterkohl 
Wirsing. 
Kopfsalat. 
Blumenkohl . 
Apfel. 
Kirsche. 
Erdbeere 
Bime 

% Zell-
membran 

in der 
Trocken-
substanz 

5,6 
12,5 
22,2 
26,4 
26,5 
21,3 
22,8 
23,1 
25,9 
29,0 
29,7 
32,6 
8-15 

10 
18 

19-24 

Die Zellmembran 
enthiilt % 

Cellulose Pentosane 

46,4 1l,9 
47,0 24,2 
55,1 20,7 
44,7 24,6 
44,0 23,9 
45,7 16,5 
55,9 17,7 
43,3 21,7 
40,2 26,7 
42,9 21,9 
47,7 20,7 
43,8 22,1 

40-56 7-21 
26 23 
38 18 

29-35 32-35 

Tabelle 37. Ausnutzurtg einer gemischten Kost. (Nach SOHALL.) 

Ausnutzung in % der Zufuhr 

Mit vieI tierischen N ahrungsmitteln . . . . . . 
Mit mittleren Mengen tierischer N ahrungsmittel 
Mit wenig tierischen Nahrungsmitteln ..... 

Eiwei/3 

91 
85 
78 

2. Die Ausnutzung bei parenteraler Zufuhr. 

Fett 

95 
92 
86 

Kohlen
hydrate 

97 
95 
93 

Die parenterale Ernăhrung (p. E.) in Form der subcutanen, intraperitonealen, 
intramedullaren und vor allem der intravenosen Infusion spielt heute in der 
klinischen Medizin eine groI3e und an Bedeutung standig zunehmende Rolle 3. 

Das Verfahren ist vor allem durch amerikanische Physiologen und Kliniker 
so weitgehend vervollkommnet worden, daI3 der Chirurg ELMAN im J ahre 1948 
schreiben konnte: "Complete parenteral alimentation can be considered as a prac
tical reality". W as die klinischen Indikationen der p. E. angeht, so kann man 
ganz allgemein sagen, daI3 diese einmal der raschen Behebung akut auigetretener 
Mangel dienen kann in Fallen, da die Krafte des Organismus allein zur Ober
windung des 8chadens nicht mehr ausreichen, und zweitens der Erhaltung einer 
ausreichenden Nahrstoffversorgung, wo auI3erste Schonung der Verdauungsorgane 
geboten oder eine Zuiuhr aui natiirlichem Wege iiberhaupt unmoglich ist. Im 
Einzelfall treffen beide Indikationen oft zusammen. 

Angesichts der heutigen Bedeutung der p. E. darf bei einer Darstellung der 
Kohlenhydrate als Nahrstoffe ihre Eignung als Nahrstoffe fiir p. E. nicht un
beriicksichtigt bleiben. 
1 HEUPKE und HAUER 1938. 
2 ALBANESE, HIGGONS, ORTO, BELMONT und DI LALLO 1954. 
3 Zusammenfassende Literatur bei GLATZEL 1955, 1958. 
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FUr p. E. mit Kohlenhydraten kommen nur me beiden Hexosen Glucose 
und Fructose in Betracht, weil der Organismus in seinem Stoffwechsel nur 
Monosaccharide verwerten, von den Monosacchariden aber nur kleinere Mengen 
Galaktose, Mannose, Arabinose, Ribose, Thyminose und Xylose bewăltigen 
kann. 

Die ersten intravenosen Zuckerinfusionen hat BERNARD (1843) bei Tieren 
ausgefiihrt. 1896 konnten BIEDL und KRAus die Verwertung intravenos gegebener 
Glucose beim Menschennachweisen, und WOODYAT1', SANSUM und WILDER (1915) 
zeigten ergănzend, daB der 70 kg schwere Mann 63 g intravenos infunmerte 
Glucose assimilieren kann, ohne danach Harnzucker auszuscheiden; erst wenn 
intravenos mehr als 0,9 g je Kilogramm und Stunde gegeben werden, tritt 
Glykosurie auf. 

Einer ausgedehnten Anwendung der p. E. mit Glucose standen lange Zeit 
me Fieberreaktionen im Wege, me sehr oft im AnschluB an me Infusion auftraten, 
und deren Ursachen erst spăter (unter anderem durch SEIBER1' 1923) aufgeklărt 
und beseitigt werden konnten. Seitdem werden Glucoseinfusionen in groBem 
Umfang iiberall dort angewandt, wo es um me parenterale Zufuhr von Nahrungs
energien geht, und in einer zusammenfassenden DarstelIung des Gesamtgebietes 
der intravenosen Ernăhrung erklărte BURGER noch im Jahre 1944 kurz und 
biindig: ".Als Material kommen nur isotonische Traubenzucker- und Calorose
IOsungen in Frage." Freilich entsprach mese Meinung schon damals, als sie aus
gesprochen wurde, nicht mehr den tatsăchlichen Verhăltnissen - me bereits 
veroffentlichten amerikanischen Erfahrungen mit intravenoser EiweiBernăhrung 
waren BURGER oHenbar unbekannt geblieben -, und sie entspricht ihnen heute 
noch sehr vieI weniger. 

In Form von Glucose lassen sich immerhin betrăchtliche Energiemengen zu
fiihren. Mehr als lO%ige GlucoselOsungen - blutisotonisch ist 5,4 %ige Glucose
thrombosieren jedoch mit der Zeit me Venen; auBerdem steigt mit steigender 
Konzentration me Viscosităt, so daB 20%ige und hOher konzentrierte Losungen 
wegen ihrer Dickfliissigkeit nur noch unter starkem Druck infundiert werden 
konnen. Vier Liter einer lO%igen Glucoselosung bringen rund 1600 Calorien 
(Grundumsatz des 40jăhrigen, 70 kg schweren und 170 cm groBen Mannes 
rund 1600 Calorien). Sie decken also den Bedarf eines erwachsenen Mannes nur 
sehr unvollkommen, unterbinden aber die Entwicklung einer Ketonămie, und 
wenn sich me p. E. auf einen Zeitraum von wenigen Tagen beschrănkt, kann 
man auf vollkommene Deckung des Energiebedarfs verzichten - vor alIem 
dann, wenn gleichzeitig Aminosăuren gegeben und dadurch negative N-Bilanzen 
vermieden werden 1. 

Infusionen von 4 Liter einer lO%igen GlucoselOsung bringen auch eine groBe 
Menge Wasser. Wenn man aber Wassermengen meser GroBenordnung infunmert, 
darf man nicht vergessen, daB me dadurch in Gang gesetzte Diurese zwangslăufig 
zu Natriumverlusten fiihrt, die auf me Dauer nicht unberiicksichtigt bleiben 
diirfen. Aus solchen Vberlegungen heraus ist es iiblich geworden, den Glucose
losungen 0,9 % Kochsalz zuzusetzen. 

Die gegeniiber der Glucose leichtere Assimilierbarkeit der Fructose (s. S. 131) 
legte es nahe, Fructose urui Invertzucker ffu me p. E. heranzuziehen 2• 

1 ELMAN, DAVEY und KrrASU 1945, ELMAN 1948, WERNER 1947. 
a WEINSTEIN 1950, 1951, MONCRIEF, COLDWATER und RELMAN 1953, WYSHAK und CHAIKOFF 

1953, WEIOHSELBAUM, MARGRAF und ELMAN 1953, STUHLFAUTH, ENGLHARDT-GOLKEL, 
PLESSNER, STEINHUBER, WOLLHEIM, STRUPPLER, PmNER, NETZER und TURBAN 1955, 
PEDEN jr., PAREIRA, ROND und RILEY 1956. 
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Zu einem geringen Teil konnen Nahrungskohlenhydrate auch durch intra
venos gegebenen Alkohol eingespart werden 1. 

Als spezielle Indikationen iiber die allgemeine Indikation der Energiezufuhr 
hinaus gelten ffu parenterale Glucose- und Fructosezufuhr: Hypoglykămien aller 
Art, Wasserverluste ohne gleichzeitige Kochsalzverluste und Glykogenverarmungs
zustănde der Leber. Auf planmăI3ige Bekămpfung vor allem der postoperativen 
Glykogenverarmung der Leber wird von vielen Chirurgen groBer Wert gelegt. 

McINTYRE, PEDERSEN und MADDOCK (1941) fanden bei Leberbiopsien operierter Kranker, 
daB prăoperative Glucosezufuhr einen Anstieg des Leberglykogens von i. M. 3,96% auf 
i. M. 5,03% zur Folge hatte, und ZINTEL, RIEGEL, PETERS, RHOADS und RAVDIN (1944) 
sahen nach Infusion von 2 Liter lO%iger Glucose einen Anstieg von i. M. 2,8 auf i. M. 6,1% 
(s. auch CORI und CORI 1929, ALTHAUSEN 1933, SOSKIN und HYMAN 1939). Postoperativ 
assimiliert der Organismus Glucose aber offenbar weniger gut als in intaktem Zustand2 • 

ELMAN (1948) empfahl, die Infusion bei operierten Kranken im allgemeinen so einzurichten, 
daB innerhalb von 2 Std 1 Liter 5%ige Glucose (0,35 g je Kilogramm Korpergewicht und 
Stunde) gegeben werden, und zwar moglichst zusammen mit Aminosăuren. 

3. Die Ausnutzung bei rectaler Zufuhr. 

Schon zu den Zeiten von CELSUS und GALEN verordnete man Kranken, 
deren perorale Nahrungszufuhr ungeniigend zu sein schien, Klysmen năhrstoff
reicher Fliissigkeiten. Heute wissen wir, daB der Nutzen einer solchen Behandlung 
bescheiden ist, weil der Dickdarm, bis zu dem normalerweise keine Năhrstoffe 
mehr gelangen, auf die Resorption von Năhrstoffen gar nicht eingerichtet ist. 
(Literatur bei GLATZEL 1955.) 

Da die stărke- und disaccharidspaltenden Fermente im Dickdarm fehlen, 
konnen Kohlenhydrate dort hochstens dann resorbiert werden, wenn sie als 
Glucose oder Fructose zur Verfiigung stehen. 

Ein Teil des rectal zugefiihrten Zuckers wird nun ohne Zweifel durch die 
Colonkabterien zu Buttersăure und Alkohol vergoren, d. h. in Stoffe umgewandelt, 
die, selbst wenn sie von der Colonschleimhaut resorbiert wiirden, ffu denmensch
lichen Organismus keinen nennenswerten Năhrwert besăBen. Es fragt sich nur, 
wieviel vergoren wird und wieviel von dem rectal gegebenen Zucker fUr eine 
eventuelle Resorption noch iibrigbleibt. 

Die ersten Untersuchungen mit modernen Methoden haben offenbar V OlT 
und BAUER (1869) angestellt. Sicher gingen jene Autoren zu weit, die glaubten, 
ins Gewicht fallende Zuckermengen wiirden im Colon iiberhaupt nicht resorbiert 3 • 

DaB das nicht richtig sein kann, geht zwingend hervor aus dem Anstieg des 
respiratorischen Quotienten 4, aus der Beseitigung der Insulinhypoglykămie, aus 
dem Anstieg der diabetischen Glykosurie und aus dem Verschwinden der Hunger
acetonurie des Săuglings nach rectaler Zuckerzufuhr 5• 

Wenn rectale Zuckerzufuhr dennoch den Niichternblutzucker des Gesunden 
nicht ansteigen IăBt 6, dann ist das noch kein Beweis fiir fehlende Rectalresorption. 
Die Hyperglykămie nach peroraler Glucosezufuhr beruht aller Wahrscheinlichkeit 
nach auf einer Zuckerausschiittung aus der Leber, die reflektorisch durch den 
alimentăr zugeleiteten Zucker hervorgerufen wird und vielleicht dazu dient, die 
Hyperglykămie, d. h. den adăquaten Reiz fiir die Insulinsekretion, zu verstărken. 
Wenn aber die alimentăr verabfolgten Zuckermengen nicht, wie bei Nahrungs
zufuhr auf normalem Wege, auf das pfortaderblut konzentriert sind, sich also 

1 MUELLER 1939, MOORE und KARP 1945, RICE, ORR und ENQUIST 1950. 
2 FANTUS 1936, WINSLOW 1938. 3 McNEALEY und WILLEMS 1931, LUTJE 1913 u. a. 
4 REACH 1902, v. HALĂsz 1910, HARI und v. HALASZ 1918. 
5 BERGMARK 1915, SCHWARTZER 1939, V. BRANDT und KRAUTWALD 1950, ARANDES und 

ADAN 1952. EGGSTEIN 1956. 
8 TORNAK 1938 u. a.; dagegen EGGSTEIN 1956. 

Handbuch d. aUg. Pathologie. Bd. XIII. 9 
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nicht so intensiv oder gar nicht auf die Leber auswirken, dann fălit anscheinend 
die reflektorisch bedingte Zuckermobilisierung in der Leber aua. Der Blutzucker 
steigt nicht an, ja er kann - infolge der allmăhlich in Gang kommenden Insulin
sekretion 1 - bei langsamer intravenoser Infusion (100 cms 5%ige Glucose 
innerhalb von 40 min) sogar deutlich absinken 1. So spricht es also durchaus nicht 
gegen eine im Colon stattfindende Zuckerresorption, wenn trotz fortlaufender 
rectaler Zuckerzufuhr ein Blutzuckeranstieg im peripheren Capillar- und Venen
blut fehlt und sogar Blutzuckersenkungen festgestellt werden konnen. 

Naeh 500 em3 10%iger Fructo8e als Tropfenein1auf fanden KUTSCHERA und RETTEN
BACHER zwar keine Fructose im Blut, aber einen Anstieg des Gesamtblutzuckers um 18 mg-%. 

DaB rectal zugefiihrter Zucker resorbiert werden karm, steht also auBer 
Zweifel. WievieZ resorbiert wird, wissen wir nicht, und immer noch gilt jenes 
Wort, das ein uberragender Diătetiker wie v. NOORDEN vor mehr als 30 Jahren 
geschrieben hat: "Leider ist die Frage, wieviel Energie aus den Zuckerklistieren 
durch Mikrobenwirkung verschwindet, noch ungelost." 

ID. Zur Frage der biologischen Verschiedenwertigkeit 
der N ahrungskohlenhydrate. 

Der Begriff biologische Wertigkeit entstammt der Biologie der Nahrungs
eiweifJe und griindet sich auf die Tatsache, daB die Menge von EiweiBstoffen, 
die zur Deckung des EiweiBbedarfs erforderlich ist, von der Art des Nahrungs
eiweiBes abhăngt. Je geringer die zur Bedarfsdeckung notwendige Menge, 
desto hoher der Năhrwert, der "biologische Wert" des NahrungseiweiBes. 

Es fragt sich, ob auch unter den NahrungijkohZenhydraten solche Wertunter
schiede bestehen, ob also ein bestimmter Kohlenhydratbedarf mit gleichen Mengen 
jedes beliebigen Nahrungskohlenhydrats abgedeckt werden kann, oder ob, je 
nach Art des Nahrungskohlenhydrats, verschiedene Mengen erforderlich sind. 

Wir haben bereits erwăhnt, daB die OelluZosebestandteile der Nahrungsmittel 
den menschlichen Verdauungssăften unzugănglich sind und die bakterielle 
Spaltung keine nennenswerten, fur den menschlichen Organismus nutzbaren 
Nahrungsenergien liefert. Cellulose und Hemicellulosen sind also Nahrungs
bestandteile der Kohlenhydratgruppe, die fur den Stoffwechsel des menschlichen 
Organismus keinen energetischen oder spezifisch-stofflichen Wert besitzen. Ihre 
Bedeutung als "Ballaststoffe" (s. S. 86) bleibt davon unberiihrt. 

Der Năhrwert von roher Kartoffelstărke ist erheblich geringer als der Năhrwert 
von gekochter Stărke, weil jene nur unvollkommen resorbiert wird (s. S. 87). 
Untersuchungen von SEIGE (1954) uber die biologisehe Wertigkeit der Kohlen
hydrate ergaben Unterschiede in Ger hydrolytischen Spaltbarkeit verschiedener 
Mehle im Darm. Schlecht verwertbar ist aus diesem Grund das (aus Fructose 
aufgebaute) Polysaccharid Inulin, das in Topinamburknollen vorkommt und, 
wenn es im Dickdarm bakteriell gespalten wird, enteritische Erscheinungen 
machen kann 2. Die Sondersteliung des Hafers als Kohlenhydrattrăger hat 
SCHREIER (1953) zusammenfassend beschrieben. 

So gesehen, konnte man also Cellulose als biologisch wertlos und rohe Kartoffel
stărke als biologisch minderwertig bezeichnen. Im allgemeinen ist eine Be
zeichnung in diesem Sinne jedoch nicht ublich, weil die Beurteilung der bio
logischen Wertigkeit die Ausnutzungs- und Resorptionsunterschiede auBer 
Betracht IăBt und lediglich den Năhrwert der resorbierten Năhrstoffe im Auge hat. 

Resorbiert werden aber alie Nahrungskohlenhydrate in Form von Mono
sacchariden, d. h., wenn man die nicht ins Gewicht fallenden Mengen von Mannose, 

1 RUBINO und VARELA 1922. 2 CREMER und LANG 1950. 
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Arabinose, Ribose, Thyminose und Xylose auBer acht laBt, in Form von Glucose, 
Galaktose und Fructose. 

DaB sowohl Galaktose wie Fructose in Glucose umgewandelt werden konnen 
und umgekehrt, steht auBer Zweifel. Insofern ist also keine bestimmte Hexose 
lebensnotwendig, essentiell, wie es etwa bestimmte Aminosauren sind. Biologische 
Unterschiede wie zwischen NahrungseiweiPen, die samtliche essentiellen Amino
sauren enthalten, und solchen, denen ein Teil von diesen fehlt, gibt es also 
zwischen den Nahrungskohlenhydraten nicht. Die Frage der biologischen Ver
schiedenwertigkeit kann sich also nur darauf erstrecken, ob der Gehalt der 
Nahrung an Glucose, Galaktose und Fructose fUr den Organismus trotzdem von 
Bedeutung ist, ob also die Di-, Tri- und Polysaccharide der Nahrung nach 
MaBgabe ihres Gehalts an Glucose, Fructose und Galaktose biologisch verschie
denwertig sind. 

Was zunachst die Fructose angeht, so schatzt LEUTHARDT (1955) die tagliche 
Zufuhr bei landesiiblicher Kost auf 50-70 g. Die Beobachtungen einer stiirkeren 
Reaktionsfahigkeit der Fructose gegeniiber der Glucose haben in den letzten 
Jahren Veranlassung gegeben, sich intensiv mit den biologischen Funktionen 
der Fructose zu befassen 1. 

Fructose wird im Darm leicht resorbiert und verschwindet (nach intravenoser 
Injektion) schneller aus dem Blut als Glucose, so da.13 unter gleichen Bedingungen 
der Blutzuckerspiegel weniger hoch ansteigt als nach Glucose und trotz der 
niedrigeren Ausscheidungsschwelle weniger Fructose durch die Nieren aus
geschieden wird. Da.13 Fructose und Invertzucker schneller a8similiert werden 
als Glucose, ist mehrfach festgestellt worden. Ob sie auch schneller resorbiert 
und damit besser ausgenutzt werden, scheint eine noch offene Frage zu sein. 
Im Organismus, vor allen Dingen in der Leber, geht Fructose leicht in Glucose 
ii ber. Fructose wirkt starker ketolytisch als Glucose; sie liefert im Leberstoff
wechsel mehr Milchsaure und wird iiberhaupt schneller auf die Stufe der 03-
Sauren abgebaut. Der Fructosestoffwechsel ist unabhangig von !nsulin, das 

1 LAMB 1950, REMY und GERLICH 1952, WEINSTEIN und ROE 1952,1953, SIEDEK und MYSLIVEC 
1950, EYMER 1952, GRUND 1950, GOLDSCHMIDT 1952, KOHLER 1950,LAscH 1950,1956, LASCH 
und NOWAK 1952, SCHIMERT 1950, SCHIMERT und STUHLFAUTH 1950, SCHNEIDERBAUER 
1951, CRAIG, DRUCKER, MILLER, OWENS und WOODWARD 1951, CRAIG, DRUCKER, MlLLER, 
OWENS, WOODWARD, BROFMAN und PRITCHARD 1951, MENDELOFF und WEICHSELBAUM 
1951, 1953, MlLLER, DRUCKER, OWENS und WOODWARD 1951, MlLLER, DRUCKER, OWENS, 
CRAIG und WOODWARD 1952, WEICHSELBAUM und DAUGHADAY 1951, STRAUSS und HlLLER 
1951, 1952, BLAICH und GERLACH 1952, KOLDER 1955, RENOLT, HASTINGS und NESBETT 
1954, WEIL-MALHERBE und BONE 1954, DUNKER und IlALBACH 1949, GABL, LEUBNER 
und WACHTER 1952, GRUNER und PTASNIK 1953, HEIM 1951, HELMREICH, GOLDSCHMIDT, 
LAMPRECHT und RITZL 1953, HELMREICH, STUHLFAUTH, GOLDSCHMIDT 1952, HELMREICH, 
HOLZER, LAMPRECHT und GOLDSCHMIDT 1954, HOLZER, GOLDSCHMIDT, LAMPRECHT und 
HELMREICH 1954, HOLZER und SCHNEIDER 1955, LEUTHARDT 1952, 1955, LEUTHARDT und 
TEsTA 1950, 1951, LEUTHARDT, TEsTA und WOLF 1952, PLETSCHER, BERNSTEIN und 
STAUB 1952, PLETSCHER und HESS 1951, PLETSCHER, FAHRLĂNDER und STAUB 1951, 
PLETSCHER 1953, PLETSCHER und RENSCHLER 1955, RILIET 1953, SEIGE 1952, STRAUSS 
1955, STUHLFAUTH 1951, 1952, 1955, STUHLFAUTH und NEUMAIER 1951, STUHLFAUTH 
lmd PROSIEGEL 1952, STUHLFAUTH, NEUMAIER und BOMMES 1952, STUHLFAUTH, PROSIEGEL 
und ENGLHARDT-GOLKEL 1954, STUHLFAUTH und ENGLHARDT-GOLKEL 1954, ZOLLNER 
1952, ALBANESE, ARNOLD, HAYS, BELMONT und DI LALLO 1954, BERTINO, DAWSON, FRENCH, 
MARGEN und KINSELL 1953, NATELSON, KLEIN und KRAMER 1951, WEICHSELBAUM, 
ELMAN und LUND 1950, SMITH, BEAL und FROST 1952, STADLER 1950, WEINSTEIN und 
LANE 1952, LAWTON, CURRERI und GALE 1951, WEINSTEIN 1950, 1951, GOLDSCHMIDT, 
BURKERT, GLOXHUBER, GRAMS, GRAMS und ANDEBS 1955, PLANCHEREL und MOESCHLIN 
1954, ALBANESE, FELCH, HIGGONS, VESTAL und STEPHANSON 1952, ELMAN, PAREIRA, 
CONRAD, WEICHSELBAUM, MONCRIEF und WREN 1952, WYSHAK und CHAlKOFF 1953, 
SMITH, ETTINGER, SELIGSON und LIGHTCAP 1953, WEICHSELBAUM, MARGRAF und ELMAN 
1953. 

9* 
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weder die Aufnahme von Fructose in die Zellen noch die PhosphoryIierung 
beeinfluBt. MogIicherweise steht die Weckwirkung der Fructose bei Ăthylalkohol
intoxikation und die ErhOhung der letalen Alkoholdosis durch gleichzeitige 
Fructosegabe mit diesen Eigenschaften in Zusammenhang. Nach Fructosezufuhr 
wird, wahrscheinIich infolge Hemmung der Glykogenolyse, mehr Leberglykogen 
gebildet als nach Zufuhr von GIucose; dabei braucht die Fructose nicht selbst 
das Material fiir die Glykogenbildung zu Iiefern. Fructose wirkt (wegen der 
raschen Aufnahme der GIucose durch die Leberzellen 1) starker eiweiBsparend 
als GIucose. Im Diabetes melIitus wie auch im Hungerdiabetes wird Fructose 
ebenso rasch umgesetzt wie im normalen Organismus; die GIykogenbildung der 
Leber aus Fructose ist dabei jedoch reduziert. Bei Iănger dauernder Verabrei
chung von Fructose scheint die Kohlenhydrat-Toleranz des Diabetikers zu sinken. 
Auch bei normalen Ratten sinkt die GIucosetoleranz, wenn sie mit Fructose als 
einzigem Kohlenhydrat gefiittert werden1• 

Aus den genannten Griinden hat die Fructose in wachsendem Umfange Ein
gang in die kIinische Therapie, vor allen Dingen in die Therapie der Leber
krankheiten und des Diabetes melIitus gefunden 2. 

Man kann geneigt sein, in diesem spezifischen Verhalten Ausdrucksformen 
eines hoheren biologischen Wertes der Fructose zu sehen. Auf jeden Fall sind 
Gluoose una, Fructose in wesentlichen Ziigen ihres biologischen Verhaltens ver
schiedenwertig. 

Auf die Vorziige der Glucose gegeniiber der Fructose im Rahmen der klinischen 
Therapie hat kiirzlich wieder einmal HOLTZ (1956) hingewiesen: geringere, aber 
schnellere GIykogenbildung - cholagoge und cholekinetische Wirkung - in der 
Wundbehandlung, bakteriostatische, granulationsfordernde und toxinbildungs
hemmende Wirkung. 

Bei extrem hohem Saccharosegehalt des Futters (iiber 80%) ist das Wachs
tum der Versuchstiere schlechter, die EiweiBverwertung unvollkommener als bei 
Starke-Dextrinfiitterung 3 • 

Ăhnlich wie die Fructose wird die mit der Nahrung zugefiihrte Galaktose 
nach ihrer Resorption in der Leber in GIucose umgewandelt. Die Făhigkeit der 
Leber zu solchen Umwandlungen ist aber begrenzt, und bei Leberfunktions
storungen kommt es nach reichlicher Galaktosezufuhr nicht selten zu Galaktose
ausscheidung durch die Nieren. 

Als Bestandteil der Lactose findet sich Galaktose nur in der Milch. Daneben 
enthălt die Milch noch geringe Mengen anderer Oligosaccharide. Die Lactose 
sowohl der Frauenmilch wie die der Kuhmilch besteht zu 37 % aus oc-Lactose und 
zu 63% aus {1-Lactose 4• Die Lactose der Frauenmilch wird, soweit sie nicht im 
Diinndarm resorbiert wird, im Dickdarm des Săuglings zu Milchsaure vergoren; 
sie schafft dadurch eine saure Reaktionslage (PH um 5,0) und auf diese Weise 
die Vorbedingungen fiir das Gedeihen der Bifidusflora. Nach Kuhmilchfiitterung 

1 IIILL, KrrASU und CHAlKOFF 1956. 
2 ALBUS 1951, AsCHAUER und MAYR 1948, BLAICH und GERLACH 1952, BRINKS 1951, ENGL

HARDT-GOLKEL 1954, EYMER 1952, GOTSCH und BORKENSTEIN 1953, HEGGLIN 1952, 
HILLER 1953, HILLER und STRAUSS 1951, HITTMAIR 1948, KALK 1953, 1954, KALK und 
WILDHIRT 1952, 1954, KOGLER 1949, KOHLER 1950, REMY und TERBRUGGEN 1950, LAscH 
1950, 1955, 1956, LAscH und KALOUD 1951, LAscH und NOWAK 1952, LEuBNER und GABL 
1948, MARKOFF 1952, MOSER 1952, MOORHOUSE und KARK 1957, MULLER-HEPBURN 1955, 
PLANCHEREL und MOESCHLIN 1954, REMY und GERLICH 1952, SCHIMERT 1950, SCHIMERT 
und STUHLFAUTH 1950, SCHNEIDERBAUR 1950, SIEDEK und MYSLIVEC 1950, WACHTLER 
und RAMPEL 1952, W ALDSCHUTZ und GLONING 1951, WILDHIRT 1955, V ANSTEENBERGH 
1951, Voss 1957. 

3 HARPER und KATAYAMA 1952. HARPER, MONSON, ARATA, BENTON und ELVEHJEM 1953. 
, HABILD 1949. 
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entsteht wegen deren geringeren Lactosegehalts (Lactosegehalt der Frauenmilch 
6-7%, der Kuhmilch 4-5%, der Stutenmilch 6-7%, der Eselinnenmilch 6%) 
im Săuglingsdarm nur ein PH von etwa 7,0. Es beruht "lediglich auf diesen 
unterschiedlichen PH-Reaktionslagen, wenn Frauenmilch zu einer iiberwiegen
den Bifidusflora, Kuhmilch dagegen zu einer vorherrschenden Coli flora fiihrt"1. 
Ob IX- und ţJ-Lactose hier gleich wirksam sind, ist noch eine offene Frage 2. Worauf 
die "Vorrangstellung der ţJ-Form der Lactose in Ernăhrungsversuchen gegeniiber 
der IX-Lactose" beruht, ist noch nicht geklărt 3 • 

Man kann naeh der Meinung vieler Forseher mit einer Nahrung, die Mileh
eiweiB und Milehzueker im Verhăltnis von mindestens 1 :3,5 enthălt 4, aueh beim 
Erwaehsenen eine Bifidusflora heranziiehten. Dagegen meint PETUELY (1956, 
1957), die Entwieklung der Bifidusflora im Darm des Săuglings sei gebunden 
an ein Milehzueker: EiweiB-Verhăltnis von mindestens 2,6 und einen in der Mutter
mileh enthaltenen "Bifidusfaktor". Dieser lange gesuehte Bifidusfaktor aber sei 
ein Disaeeharid: eine ţJ-Galaktosidofructose und nieht in vitro, sondern nur in 
vivo wirksam. 

Beim Erwaehsenen, dessen Laetasebildung mit sinkendem Milehverzehr ab
nimmt, gelangen naeh reiehliehem LaetosegenuB groBere Mengen ungespaltene 
Laetose in den Diekdarm, werden dort zu Milehsăure vergoren und besehleunigen 
dadureh die Darmperistaltik; ein Teil der Lactose kann auch ungespalten 
resorbiert werden. Da ungespaltene Laetose aber nieht verwertet werden kann, 
erseheint sie quantitativ im Urin. 

Merkwiirdig ist die Beobachtung, daB junge Ratten zugrunde gehen, wenn ihre Energie
zufuhr zu 75% oder mehr in Lactose besteht 5 - andere Zuckerarten werden unter gleichen 
Bedingungen anstandslos vertragen -, und daB Milch iiberhaupt toxisch wirken kann8• 

Bei derart ernăhrten Tieren sah man die Entwicklung von Dermatitiden 7 und wenn ihr Futter 
zu 50-70% aus Galaktose bestand, rontgenologisch nachweisbare Osteoporose, geringere 
Gewichtszunahme als bei Tieren mit 70% Glucose, Wachstumshemmung, Durchfălle, 
Linsentriibung, Iritis, Hornhautvascularisation, Hydronephrose, Alopecie und Hodenatrophie. 
Bei positiven Calcium- und Phosphorbilanzen schieden sie groBe Stickstoffmengen in Form 
von Peptiden und Aminosăuren aus 8 • 

Die Autoren meinen, der EiweiBmangelzustand der galaktosereieh gefiitterten 
Tiere entstehe dureh den hoheren EiweiBbedarf im Dienste der Glueoneogenese 
einerseits und dureh die Hemmung der Peptid- und Aminosăuren-Riiekresorp
tion in den mit Galaktose gesăttigten Nierentubuli andererseits. 

Hinsiehtlieh Verlăngerung der Lebensdauer soH bei nicht zu hoher Dosierung 
Laetose der Saeeharose iiberlegen sein 9. 

Bei Kiiken entwiekeln sieh sehwere Krankheitszustănde mit epileptiformen 
Krămpfen sehon daun, wenn ihr Futter mehr als lO % Laetose enthălt. Die 
Ursaehe liegt in dem unvollkommenen Abbau dieses Saeeharids 10• 

Die biologisehe Bedeutung der Laetose fiir den· Săugling liegt auBer in der 
Sehaffung und Erhaltung einer optimalen Darmflora in der Forderung der 
Caleiumresorption. Der Meehanismus der Laetosewirkung auf den Caleium
haushalt ist noeh ungeklărt 11; in gleieher Riehtung wie Laetose konnen unter 
besonderen Umstănden aueh andere Saeeharide wirken. In groBeren Mengen 
ist Laetose den anderen Nahrungskohlenhydraten unterlegen, weil sie zu 

1 KLEINSCHMIDT 1949. 
2 BAUMGĂRTEL 1956; dagegen GREENBEAF 1933, MALYOTH 1934 u. a. 
3 ~lALYOTH und STEIN 1953. 4 BAUMGĂRTEL 1956. 
li ERSHOFF und DEUEL jr. 1944. 6 HOLT jr. und KAJDI 1944, HANDLER 1947. 
7 SCHREIBER, COLLINS, Nrno-HERRERA und ELVEHJEM 1952. 
8 CRAIG und MADDOK 1953, DICKENS und GLOCK 1951. 
9 SILBERBERG und SILBERBERG 1955. 10 HANSEN und FREEDLAND 1956. 

1l LANG 1957, FOURNIER, SUBSIELLE und DUPUIS 1955. 



134 HANS GLATZEL: Die Grundstoffe der Nahrung. 

Wachstumsverzogerung und Wasserspeicherung fiihrt. Durch Fett wird die 
Resorption von Lactose und Galaktose verbessertl. 

Eine Frage der Zukunft wird es sein, ob Xylose, die in grof3en Mengen als 
Abfallprodukt der Industrie verfiigbar ist, ernăhrungsphysiologisch eine Rolle 
spielen kann. 

IV. Der Kohlenhydratbedarf. 
1. Die Beziehnngen der Nahrnngskohlenhydrate zn den Fetten, Eiwei8stoffen 

nnd Vitaminen. 
Nach dem Rubnerschen Gesetz der lsodynamie konnen sich die Energietrăger 

der Nahrung (zu denen auch der Alkohol geMrt; SCHLUSSEL 1954 u. a.) im 
Stoffwechsel entsprechend ihrem Năhrwert vertreten. Bei der Bemessung der 
Hohe der Energiezufuhr muf3 aber auf3erdem in Betracht gezogen werden, daf3 
die Aufnahme und Assimilation der Energietrăger selbst einen Energieaufwand 
erfordert, der einen Teil der zugefiihrten Nahrungsenergie beansprucht, und dessen 
GroBe durch die Art der zugefiihrten Nahrungsstoffe bestimmt wird (spezifisch
dynamischeNahrungswirkung, s. S. 75 2• Da diese spezifisch-dynamische Wirkung 
bei Zufuhr von Kohlenhydraten 3,5-9%, bei Zufuhr von Fett 3-8% und bei 
Zufuhr von Eiweif3 17-30% der zugefiihrten Calorien beansprucht, sind die 
Kohlenhydrate (und Fette) in dieser Hinsicht dem Eiweif3 iiberlegen: Bei 
gleicher Energiezufuhr kommen dem Organismus letzten Endes grof3ere Energie
mengen zugute, wenn die Energiezufuhr in Kohlenhydraten oder Fetten, als wenn 
sie in EiweiB besteht. 

Die spezifisch-dynamische Wirkung der Kohlenhydrate, die bis zu 6 Std 
dauert und ihr Maximum nach 1-2 Std erreicht, schwankt nicht allein in Ab
hăngigkeit von der Umgebungstemperatur, der Muskelarbeit, dem Ernăhrungs
zustand, der Nahrungsmenge, der Zubereitungsform und dem Lebensalter (s. S. 75). 
Sie schwankt vielleicht auch mit der Tageszeit: Die gleiche Kohlenhydratmahlzeit 
(Brot und Marmelade) bewirkt in der Regel "mittags eine Verstărkung der 
spezifisch-dynamischen Steigerung und abends eine Riickkehr zur morgendIichen 
Hohe oder etwas darunter ....... Bei einer eiwei6reichen Fleischkost fehlt die 
Verstărkung der spezifisch-dynamischen Steigerung. Es ist eher eine leichte 
Senkung vorhanden, welche abends noch deutlicher wird. Bei kohlenhydrat
reicher Kost schwanken spezifisch-dynamische Wirkung und aIimentăre Hyper
glykămie morgens und mittags gegensinnig zueinander. Damit schwanken 
spezifisch-dynamische Wirkung der Kohlenhydrate und die Stărke der Insulin
wirkung gleichsinnig" 3. 

Die spezifisch-dynamische Wirkung der Polysaccharide ist grof3er als die der 
Mono- und Disaccharide (5-9% gegeniiber 3,5-6%)4. 

Nach Untersuchungen von BOHLAU und HASSELHORST (1953) solI jedoch, entgegen der 
Erwartung, die spezifisch.dynamische Wirkung des Rohrzuckers stărker sein alB die des 
Alete-Zuckers, der zu rund 50% aus tx-Maltose und zu 50% aus tx-Dextrinen besteht. Sie 
betrug im Mittel 17% bzw. 12% des Ruhenuchternwertes. Aus den Untersuchungen der
selben Autoren scheint hervorzugehen, daB die spezifisch-dynamische Wirkung von Roggen-, 
Gerste- und Hafermehl mit steigendem Ausmahlungsgrad absinkt (von 16 auf 13, von 11 
auf 8 und von 16 auf 14% Extracalorien in Prozenten des Ruhewertes); bei Weizenmehl 
dagegen steigt die spezifisch-dynamische Wirkung mit steigendem Ausmahlungsgrad (von 
11 auf 15%). 

1 DEUEL jr. 1955, DUNcAN 1955. 
2 Literatur bei GRAFE 1923, MAGNUS-LEVY 1906, GLIOKMAN, MITCHELL, LAMBERT und 

KEETON 1948, W ACHOLDER und FRANz 1944, KfuINAU 1955. 
3 FRANZ 1944. 
, Literatur bei BORNSTEIN und HOLM 1928, FISHER und WISHARTS 1912, CARPENTER nnd 

Fox 1930, DUNN nnd CHAMBERS 1930. 
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Wenn die spezifisch-dynamische Wirkung mit steigendem Ausmahlungsgrad 
absinkt, konnte man als Erklărung auf die sinkende Menge resorbierbarer Kohlen
hydrate in der Gewichtseinheit hinweisen; das umgekehrte Verhalten bei Weizen
mehl bleibt ungeklărt. 

Die Beziehungen zwischen Kohlenhydrat- und Fettgehalt der Nahrung sind 
dadurch gekennzeichnet, daB (bei gleichbleibendem EiweiB- und Energiegehalt) 
der Kohlenhydratgehalt mit sinkendem Fettgehalt ansteigt und umgekehrt. 
Kohlenhydratreiche Kost ist also gleichbedeutend mit fettarmer, kohlenhydrat
arme Kost gleichbedeutend mit fettreicher Kost. Da die Auswirkungen 
fettarmer und fettreicher Nahrung nur im Zusammenhang mit der gesamten 
Bedeutung des Fettes als Năhrstoff richtig verstanden werden konnen, sollen die 
Beziehungen zwischen Nahrungsfetten und Nahrungskohlenhydraten erst im 
Rahmen der Nahrungsfette dargestellt werden (s. S. 177). Beilăufig erwăhnt 
sei nur eine Beobachtung von HAUGAARD und STADIE (1952) an Leberschnitten, 
wonach die Făhigkeit der Leberzelle zu Fettsăuresynthesen mit steigendem 
Glykogengehalt zunimmt; der Glykogengehalt aber steigt mit dem Kohlen
hydratgehalt des Futters der Versuchstiere. 

Theoretisch und praktisch gleich bedeutungsvoll sind jene Beziehungen 
zwischen Kohlenhydraten und Eiwei/3, die unter dem Begriff Eiwei/3sparwirkung 
der Kohlenhydrate zusammengefaBt werden. Der Begriff bezieht sich auf die 
Tatsache, daB die Hohe des absoluten N-Minimums (s. S. 295) von der Art der 
Ernăhrung insofern abhăngt, als das Minimum tiefer liegt, wenn der Energie
bedarf durch Kohlenhydrate, als wenn er durch energetisch gleichwertige 
Mengen von Fett gedeckt wird. Anders ausgedrlickt: Bei kohlenhydratreicher 
Kost sinkt ceteris paribus die N-Ausscheidung tiefer als bei fettreicher Kost 
gleichen Energiewertes. Stărke ist ein besserer EiweiBsparer als Rohrzucker 
und Traubenzucker 1. Ob die Sparwirkung der Kohlenhydrate auf Hemmung 
des EiweiBabbaus oder Forderung des EiweiBaufbaus beruht, ist noch nicht 
sicher geklărt 2 • Vielleicht liegt die Ursache dieser Sparwirkung darin, daB bei 
ausschlieBlicher Fettnahrung infolge der unter diesen Umstănden notwendigen 
Zuckerneubildung der Verbrauch von OrganeiweiB ansteigt. Die Sparwirkung 
tritt nur (oder doch nur deutlich) bei gleichzeitiger Verabreichung von Kohlen
hydraten und EiweiB in Erscheinung und ist offenbar unabhăngig von den 
Hypophysen- und Pankreas-Hormonen 3. 

In zwei Versuchsreihen an Menschen fanden ALBANESE, FELCH, HlGGONS, VE
STAL und STEPHANSON (1952) eine eindeutige Vberlegenheit der EiweiBsparwirkung 
der Fructose liber die der Glucose und Galaktose. Derselbe liberlegene Spareffekt 
IieB sich auch bei intravenoser Infusion von Fructose und Glucose nachweisen 4. 

Vber Vitamine und Vitaminbedarf ist hier nicht zu reden (vgl. Abschnitt 3 
dieses Bandes). Erwăhnt sei nur, daB zwischen Kohlenhydratgehalt der Nahrung 
und Bedarf an fettlosIichen Vitaminen, Vitamin C und den meisten Vitaminen 
der B-Gruppe anscheinend keine Beziehungen bestehen. Es steigt lediglich mit 
steigender Kohlenhydratzufuhr, genauer: mit steigender Zufuhr von Nichtfett-

ALBANEsE, IRBY, FRANKSTON und LEIN 1947, LANDERGREN 1903, LEVERTON, GRAM und 
1 CHALOUPKA 1951, ZELLER 1914, MILLER, BURKE und HAFT 1955. 
2 MUNRO und THOMSON 1953, LAMBELET 1954. 
3 BANCROFT, GEIGER und HAGERTY 1951, FORSYTH und PLOUGH 1955. 
4 ELMAN, PAREIRA, CONRAD, WEICHSELBAUM, MONCRIEF und WREN 1952, ALBANEsE, AR

NOLD, HAYS, BELMONT, ORTO und DI LALLO 1954. 
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calorien, der Bedarl an V itamin Bl' Storungen des Kohlenhydratstoffwechsels 
durch iiberhOhte B1-Zufuhr sind nicht bekanntgeworden. 

FREDERICIA (1926) hat als erster gefunden, da6 Versuchstiere auch bei un
zureichender Zufuhr von B-Vitaminen heranwachsen, wenn man sie mit roher 
(nicht mit gekochter) Kartoffelstărke fiittert, und viele ăhnliche Versuche haben 
gezeigt, da6, vielleicht entsprechend der Steigerung der intestinalen (endoge
nen) Vitamin B-Synthese, der exogene Bedarf an gewissen Vitaminen der B
Gruppe von der Art der Nahrung~kohlenhydrate abhăngt. Am stărksten 
anregend auf die Vitamin B-Synthese im Darm sollen Dextrine wirken; es 
folgen in fallender Reihe: Stărke, Milchzucker, Traubenzucker und Rohrzucker 1. 

2. Andere Auswirkungen der Nahrungskoblenbydrate. 
Wenn man sich vor Augen hălt, da6 die Nahrung das Material fur den Aufbau 

des ganzen Korpers und den Ablauf aller Stoffwechselvorgănge liefert, dann 
liegt die Annahme nahe, die Zusammensetzung der Nahrung konnte uber die im 
vorhergehenden Abschnitt aufgezeigten Auswirkungen hinausgehen und noch vieI 
weiter reichende Folgen fur den Organismus haben. Um ganz klar zu sehen, 
muBte man die Wirkungen jedes einzelnen Năhrstoffes und vieler Năhrstoff
kombinationen auf alle jene Funktionsablăufe prufen, deren Beeinflussung 
durch Nahrungsbestandteile irgend moglich erscheint. Daraus lie6en sich ver
mutlich wichtige Gesichtspunkte fur die optimale Gestaltung der Ernăhrung 
gewinnen. Die Forschung steckt hier noch in den Anfăngen, und was bis heute 
an Tatsachen aufgefiihrt werden kann, sind nicht vieI mehr als tastende 
Schritte. 

Die Bedeutung hormonaler Einflusse auf den Stoffwechsel der Eiwei6korper, 
Kohlenhydrate und Fette ist in vielen Untersuchungen festgestellt worden 2. 

Sehr vieI weniger bekannt ist von umgekehrt gerichteten Einflussen d. h. 
von den Auswirkungen der Nahrungszusammensetzung auI die neuro-endolcrinen 
Regulationen. (Nahrungskohlenhydrate und Nahrungsfette werden zweckmă6ig 
zusammen betrachtet, weil bei gleichbleibendem Energie- und EiweiBgehalt eine 
kohlenhydratreiche Kost notwendig fettarm, eine kohlenhydratarme Kost not
wendig fettreich sein mu6.) 

Hyperplasie der Inselzellen des Pankreas wurde bei lcohlenhydratreicher Er
năhrung gefunden; unter eiwei6reicher Nahrung schwinden bei Hunden, Katzen 
und Ratten die B-Zellen3 • 

Im Eink1ang damit steht die hOhere InsuIinempfindlichkeit kohlenhydratreich gefiitte:rter 
Tiere (ABDERHALDEN und WERTHEIMER 1924-1927) und die bekannte kIinische Erfahrung 
hoherer Kohlenhydrattoleranz bei kohlenhydratreicher Kost. Bei gleichbleibender Kohlen
hydratzufuhr konnen EiweiBzulagen die InsulinempfindIichkeit erhOhen, Fettzulagen sie 
senken. Die Adrenalinempfindlichkeit hingegen scheint bei kohlenhydratreicher Kost 
geringer zu sein als bei eiweiB- oder fettreicher Ernăhrung'. Kohlenhydrate bewirken, anders 
als EiweiB, auch keine Funktionssteigerung der SchiIddriise5 • 

Bei hungernden Ratten und Meerschweinchen kommt es nach Verfiitterung von Glucose, 
Fructose oder Saccharose, ăhnlich wie nach Injektion von Insulin, Adrenalin, Thyroxin oder 
ACTH, zu Verarmung der Nebennierenrinde an Cholesterin, Glucocorticoiden und Ascorbin
saure6 • In diesemZusammenhang mag eine (freilich vieldeutige) Beobachtung von WILHELMJ, 
MrLANI, MEYERS, GUNDERSON, SHUPUT, RACHER und MCCARTHY (1954) genannt werden: 
Im Hungerzustand wie auch nach Cortison- oder ACTH-Injektion sinkt bei Hunden die Zahl 

1 ELVEHJEM und KREHL 1955. 
2 Zusammenfassende Darstellungen bei LEHNARTZ 1959, LANG 1952, PINCUS und THlMANN 

1955. 
S HORN, FARKAS und ADLER-RoHNY 1949, TEJNING 1947. 4 Siehe auch YOSHIO 1939. 
5 BERGFELD 1940, MARINE und LENHART 1909, 1910, MCCARRISON 1922, MELLANBY und 

MELLANBY 1921, SUGAI 1929, TAKEDA 1929, TSUJY 1922. 
6 ABELIN und PFISTER 1954. 
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der eosinophilen Zellen im Blut nnd die Capillarresistenz steigt. Beide Werte gehen znr 
Norm zuriick, wenn man die Tiere im AnschluB an die Hungerperiode eiweiBreich, nicht aber, 
wenn man sie kohlenhydratreich fiittert. 

Kohlenhydratarme, fettreiche Kost soH zu verstărkter Ausschiittung von 
ketogenem Hormon und gonadotropem Hormon sowie zur Vermehrung der 
eosinophilen und basophilen Zellen der Hypophyse fiihren 1. 

Auf die bekannten Beziehungen zwischen Glykogenaufbau und Kaliumionen -
zur Einlagerung von 1 MoI Glykogen wird 1 MoI Kalium gebraucht - haben 
neuerdings PROSIEGEL, STUHLFAUTH und ENGLHARD't-GOLKEL (1955) hingewiesen. 

Bekannt ist, daB sich die sportliche Leistungsfăhigkeit steigern lăBt, wenn 
man unmittellbar vor der Belastung Zucker zu sich nimmt. ATZLER und Mit
arbeiter (1936, 1937, 1938, s. a. 2) sehen den Grund in einer Verhinderung der 
nach anstrengender Muskelarbeit auftretenden Steigerung der Phosphatabgabe, die 
ihrerseits davon herriihrt, daB infolge der raschen Verbrennung der unmittelbar 
verfiigbaren Kohlenhydrate nicht mehr geniigend Reserven vorhanden sind, um 
den Wiederaufbau der bis zur Milchsăurestufe abgebauten Kohlenhydrate zu 
bewerkstelligen. Zulagen von schnell resorbierbarem Traubenzucker sollen eine 
vollstăndige Bindung der Phosphorsăure bewirken und dadurch vor Phosphat
verlusten schiitzen. 

3. Der Minimalbedad. 

Einen Minimalbedad an Kohlenhydraten in dem Sinn, daB die Unterschreitung 
einer bestimmten Mindestzufuhr von Nahrungskohlenhydraten die Gefahr gesund
heitlicher Schădigungen nach sich zieht, gibt es offensichtlich nicht. Die Deckung 
des Kohlenhydratbedarfs der Organe ist gesichert durch die Făhigkeit des Or
ganismus, sowohl aus EiweiBstoffen wie aus Fetten ausreichende Kohlen
hydratmengen zu bilden. Dberdies kommt im praktischen Leben streng kohlen
hydratfreie Ernăhrung nicht vor, und selbst fiir Versuche IăBt sich eine strenge 
kohlenhydratfreie Ernăhrung kaum herstellen, weil alle Nahrungsmittel (mit 
Ausnahme der reinen Fette) mindestens kleine Mengen von Kohlenhydraten 
enthalten. 

Der Anstieg der KetonkOrper im Blut und der Ketonkorperausscheidung im 
Harn beim Dbergang auf kohlenhydratarme, fettreiche Kost geht, als Zeichen 
der Anpassung, in der Regel im Laufe von wenigen Tagen wieder zuruck (Năheres 
s. S. 279). 

Ob mit dieser voriibergehenden Ketonămie und dem dadurch bedingten 
Absinken der Alkalireserve eine vorubergehende Minderung der muskulăren 

Leistungsfăhigkeit verbunden ist, scheint nicht untersucht zu sein. Die Măglich
keit einer solchen Leistungsminderung wăre gegeben, wenn es richtig ist, daB 
die korperliche Leistungsfăhigkeit durch Bekămpfung der bei der Muskelarbeit 
entstehenden und fUr die Ermiidung mitverantwortlichen Săuerung gesteigert 
werden kann 3 • Die Alkalireserve des Trainierten liegt hoher als die des Un
trainierten; bei hochtrainierten Sportsleuten kann man sogar ausgesprochene 
Tetaniebereitschaft sehen. Durch alkalisierende Salze lieBen sich die Ermiidungs
erscheinungen betrăchtlich hinausschieben; die Steigerung der Arbeitsdauer bis 

1 ANSELMINO nnd HOFF:liANN 1931, 1936, BURN 1938, JULESZ 1942, REISS, EpSTEIN und 
GOTHE 1937. 

2 Neuerdings MARCERON 1953, SAUERWEIN 1955, SIEMES 1957. 
3 HERXHEIMER 1924, DENNIG 1937, 1940, DENNIG und BECKER-FREYSENG 1937, DENNIG. 

BECKER-FREYSENG, KRAUSE nnd ALBATH 1937, DENNIG, BECKER-FREYSENG, RENDEN
BACH nnd SCHOSTAK 1950, DENNIG, GOTTSCHALK und TEUTSCHER 1934, DENNIG, PETERS 
und SCHNEIKERT 1932. 
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zur Erschopfung so11 zwischen 40 und 100% liegen. Sauernde Salze dagegen 
fiihrten zu rascher Erschopfung 1. 

4. Der Optimalbedarf. 

Wenn der Mensch praktisch ohne Nahrungskohlenhydrate leben kann, dann 
erhebt sich die Frage, ob eine solche Nahrungsweise zweckma.Big, optimal ware. 

Dabei ist zu bedenken, daB Fette u. U. bessere EiweifJsparer sein konnen als 
Kohlenhydrate, daB aber sehr oft - die Bedingungen dafiir lassen sich noch 
nicht sicher umgrenzen - gerade die Kohlenhydrate eine bessere Sparwirkung 
entfalten und daB jeweils zunachst die Frage zu beantworten ware, ob eine 
EiweiBeinsparung erwiinscht oder unerwiinscht ist. 

Fettreiche Stoffgemische sind offenbar spezifisch-dynamisch weniger wirksam 
als kohlenhydratreiche. Fettreich ernahrte Tiere sind muskuliir leistungsfiihiger 
als kohlenhydratreich ernahrte. Sie wachsen schneller und werden schneller 
geschlechtsreif; ihre Wiirfe sind zahlreicher und lebensfahiger (s. S. 181). Wie 
durch fettreiche Kost kann auch durch kohlenhydratreiche Kost (nicht aber 
durch eiweiBreiche Kost) die Resistenz gegen Kalte gesteigert werden 2. 

Die klinische Erfahrung lehrt, daB eine nicht zu kohlenhydratknappe Er
nahrung zweckmaBig ist, wenn bei Kranken Ansatz von Korpersubstanz erstrebt 
wird - etwa nach Hungerzustanden und in der Rekonvaleszenz. Die Kohlen
hydrate haben zwar eine etwas groBere spezifisch-dynamische Wirkung als die 
Fette; sie sind aber sehr vielleichter verdaulich. Vielleicht begiinstigt auch der 
mit jedem Kohlenhydratansatz verbundene Wasseransatz den Ansatz von Fett. 

Bei Sauglingen konnen als Folge einer zu zuckerarmen Ernahrung chronische 
Erniihrungsstorungen entstehen 3. 

Mit steigendem Energiebedarf bleibt der Anteil der Fette und Kohlenhydrate 
an den Nahrungscalorien derselbe. "Nur die schwersten Berufe verzehren eine 
relativ fettreichere und kohlenhydratarmere Kost." rm Gegensatz zu dem 
starken Anwachsen des Fettverzehrs mit steigendem Nahrungsaufwand (um 
55%), nimmt nach den Feststellungen von KRAUT und BRAMSEL (1942) der 
Kohlenhydratverzehr bei einem von 0,75 auf 2,25 Mark steigenden Nahrungs
aufwand nur um 8 % zu (von 360 auf 390 g). 

Man kann sich sowohl an kohlenhydratarme wie an kohlenhydratreiche Kost 
gewohnen. Die Geographie der Ernahrung 4 kennt viele Beispiele dafiir. Die 
Schattenseiten der kohlenhydratreichen Erniihrung sind die zwangslăufig damit 
verbundenen groBen Nahrungsvolumina, die die Verdauungsorgane stark be
lasten und trage und bewegungsunlustig machen. Unwillkommen ist auBerdem 
der geringe Sattigungswert solcher Kostformen. Aus den Kriegs- und Nach
kriegsjahren wissen wir, daB diese Folgeerscheinungen besonders dann in sehr 
unerfreulicher Weise auftreten, wenn groBe Kohlenhydratmengen in Form von 
minderwertigen Nahrungsmitteln und mit vieI unverdaulichen Ba11aststoffen 
zusammen verzehrt werden. Wir wissen auch, daB altere Menschen mit ihren 
weniger anpassungsfahigen Verdauungsorganen besonders schwer unter dieser 
Kost litten. Ti:idlich verlaufende Ileuserkrankungen sind dabei vorgekommen. 

1 DENN1G, DILL und TALBOTT 1929, DENNIG, TALBOTT, EDWARDS nnd DILL 1931. 
2 KEETON, LAMBERT, GLICKMAN, MITCHELL, LAST nnd FAHNESTOCK 1946, MITCHELL, GLICK

MAN, LAMBERT, KEETON und FAHNESTOCK 1946, GLICKMAN, KEETON, MITCHELL nnd 
FAHNESTOCK 1946, LANG nnd GRAB 1946, MITCHELL nnd EDMAN 1949, BURTON nnd 
EDHOLM 1955. 

3 NITSCHKE 1952. 
, HINTZE 1937, nenerdings ALPERT 1955. 
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Nach alledem ist es verstiindlich, daS die Erniihrung im abendliindischen 
Zivilisationsbereich eine deutliche Verschiebung zuungunsten der Kohlenhydrate 
erkennen liiSt. Im Zusammenhang mit dem Fettbedarf werden wir auf diese 
Frage noch genauer eingehen. 

V. Zur Frage der Kohlenhydrat·Uberernăhrung. 
Wenn man absieht von den genannten Nachteilen und Schiidigungen durch 

eine an Kohlenhydraten, vor allem durch eine an minderwertigen und un
verdaulichen Kohlenhydraten reiche Erniihrung, dann miissen als Kohlenhydrat
Uberernăhrungsfolgen in Betracht gezogen werden: BI-Hypovitaminose, Erniih
rungsstorungen bei Kindern und Zahncaries. 

Am aktuellsten ist die Frage der V itamin BI-U nterernăhrung infolge gewohn
heitsmăfJig kohlenhydratreicher Ernăhrung, wie sie unter wirtschaftlichem Zwang 
bei Gesunden, unter ărztlichem Zwang bei Magen-, Darm- und Leberkranken 
vorkommen kann. Hoher Kohlenhydratverzehr bedingt hohen Vitamin BI-Bedarf, 
und es hat sich von hier aus die Frage erhoben, ob im Hinblick auf eine ausrei
chende Vitamin BI-Versorgung nicht schon der Kohlenhydratgehalt der landes
iiblichen Kost, insbesondere ihr Gehalt an Zucker und WeiSmehl, zu hoch liigen. 

Lange bekannt ist die Tatsache, daB man normal gefiitterte Tauben beriberikrank machen 
kann, wenn man ihrem Futter Zucker zusetzt. B1-hypovitaminotische Zeichen traten bei 
einem Kranken SOHRODERS (1942) auf, der zu seiner an sich schon Bearmen Kost einige 
Monate lang taglich 2-3 Pfund Zucker verzehrt hatte. Ăhnliche Erscheinungen sl,th man bei 
Schizophrenen, denen zur Beseitigung des hypoglykamischen Komas bei lnsulinschockbehand
lung groBe Zuckermengen gegeben worden waren1 • 

Bei iibermiiSigem Zuckerverzehr konnen also offenbar auch in Mitteleuropa 
BI-Hypovitaminosen auftreten. Sie treten aber nur unter ganz extremen, selten 
realisierten Erniihrungsverhiiltnissen auf, und die Behauptung, der moderne 
Mitteleuropiier lebe stiindig am Rande der BI-Hypovitaminose, ist niemals auch 
nur einigermaSen wahrscheinlich gemacht, geschweige denn bewiesen worden. 
Der Nachweis einer BI-Hypovitaminose des Menschen obliegt einzig und allein 
dem sachkundigen und kritischen Kliniker; weder Chemiker noch Statistiker 
noch Historiker noch Geographen sind dazu in der Lage. 

Als MaS ffu die Beurteilung des Vitamin BI-Bedarfs betrachten viele Autoren 
den von WILLIAMS und SPIES (1938) angegebenen Quotienten: 

tăgliche B1-Aufnahme in 'l' 
Tagesverzehr an Nichtfettcalorien· 

Durch 0,3 dividiert, ergibt dieser Quotient die "Williams-Zahl". Wenn beim 
Versuchstier Beriberi-Symptome verhindert werden soHen, muB diese Zahl min
destens den Wert 1,0 erreichen. Wie groB sie sein muS, damit beim Menschen 
auch leichteste Hypovitaminosen mit Sicherheit vermieden werden, ist bisher 
noch nicht festgelegt worden. 

Ist die Williams-Zahl tatsiichlich ein brauchbares MaS fUr die Beurteilung 
des BI-Bedarfs, dann wird nach Berechnungen SCHRODERs (1952) an einer Reihe 
gebriiuchlicher Nahrungsmittel der BrBedarf lediglich dann nicht gedeckt, wenn 
man ausschlieSlich von Citronen, WeiBbrot oder Zucker lebt. Die Williams
Zahlen der Kost von mehr als 1000 deutschen Familien lagen nach SCHRODERS 
Berechnungen zwischen 1,53 und 1,78, die Zahlen der "Normalverbraucherkost" 
des ersten Kriegsjahres 1939/40 bei 2,6 und die Zahlen der allgemeinen Vollkost 
eines Miinchener Krankenhauses im Jahre 1939 zwischen 2,2 und 2,6, je nachdem 
ob WeiBbrot oder Vollkornbrot gegeben wurde. Fiir USA ergaben sich Williams
Zahlen zwischen 0,9 und 1,5. 

BUOKMANN 1937. 
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Die BI-Hypovitaminose als Folge hohen Kohlenhydratverzehrs, insbesondere als 
Folge hohen Zuckerverzehrs, ist also kein akutes europăisches Ernăhrungsproblem. 

Die Emplindlichkeit des kindlichen Organismus gegeniiber einseitigen Kost
formen zeigt sich auch in seiner Empfindlichkeit gegeniiber einseitiger kohlen
hydratreicher Nahrung. Stehen beim Săugling und Kleinkind die Kohlenhydrate 
(in Gestalt eiweiB- und fettarmer Mehlgemische oder stark gezuckerter Kost
formen) zu sehr im Vordergrund, dann entwickelt sich unter raschem Gewichts
anstieg und starker Wasserretention das Krankheitsbild des Mehlnăhrschadens. 
Schon bei kleinsten UnregelmăBigkeiten und Infektionen kommt es bei diesen 
prall aussehenden Kindern zu starken Entwăsserungen und Gewichtsstiirzen, 
die wegen ihrer Lebensbedrohlichkeit sehr gefiirchtet sind und den tatsăchlichen, 
durch die Gedunsenheit zunăchst getarnten Inanitionszustand erst wirklich her
vortreten lassen. Beim Mehlnăhrschaden des Kindes - in wirtschaftlich geord
neten Zeiten ist er selten - handelt es sich grundsătzlich um dasselbe Zustands
bild wie beim Hungerodem des Erwachsenen. Der kohlenhydratreichen Kost der 
Mehlnăhrschadenkinder fehlt es an EiweiB und an Fett, ohne das (aus răum
lichen Griinden) hinreichende Energiemengen nicht zugefiihrt werden konnen; 
es fehlt dieser Kost auch an fettloslichen Vitaminen, an Vitamin BI (das infolge 
der hohen Kohlenhydratzufuhr in groBen Mengen benotigt wird) , an Calcium 
und an Phosphat. 

In den Diskussionen von .Arzten, Ernăhrungsphysiologen und Laien um die 
Zahncaries spielt der Zucker seit langem eine vielumstrittene Rolle. 

Das vielschichtige Problem der Zahncaries kann hier nicht aufgerollt wer
den (zusammenfassende Darstellungen bei GLATZEL 1954, CREMER 1956; s. 
auch HAMMER 1956). Festgestellt werden muB jedenfalls, daB neben anderen 
Faktoren die Nahrungskohlenhydrate in der Genese der Zahncaries eine ursăch
liche Rolle spielen. Sie spielen diese Rolle aber nur dann, wenn sie auf den 
Zăhnen einen fest haftenden Belag bilden, unter dessen Schutz die schmelz
auflosenden Milchsăurebakterien gedeihen konnen. Entscheidend kommt es also 
auf die spezielle Beschaffenheit der Nahrungskohlenhydrate an: Der Verzehr 
an nichthaftenden Kohlenhydraten mag noch so reichlich sein, die Zahncaries 
wird dadurch nicht hăufiger und schwerer. 

Dem Zucker wird vieI DbIes nachgesagt, und es mutet durchaus modern an, wenn im 
17. Jahrhundert gepredigt wurde: "Zucker ist kein Năhrstoff, sondern ein Gift, und nichts 
Besseres k6nnte man tun, als ihn nach lndien zuriickschicken, wodurch allein die Lungen
schwindsucht, die sein unmăBiger GenuB uns gebracht hat, unterdriickt werden k6nnte1." 

Nun hat der Zuckerverzehr in den letzten Jahrzehnten im ganzen abend
Iăndischen Zivilisationsbereich erheblich zugenommen. 1937/381ag er in Deutsch
land mit 26,8 kg Rohzucker je Kopf und Jahr vieI tiefer als etwa in der Schweiz 
mit 42,3 kg, in GroBbritannien mit 50,6 kg und in Dănemark mit 55,1 kg. Die 
Zunahme des Zuckerverzehrs im Rahmen der gesamten Verbrauchsverschiebung 
ergibt sich aus der Tabelle 38. (Nach THIEDE 1956.) 

Der deutsche Verzehr im Rahmen des Verzehrs anderer Lănder ergibt sich 
aus der Tabelle 39. (Nach THIEDE 1956.) 

Es ist nicht ersichtlich, welche gesundheitlichen Schădigungen selbst bei einer 
Verdoppelung oder Verdreifachung unseres heutigen deutschen Zuckerverzehrs 
eintret en sollten. 

55 kg Zucker jăhrlich wie in Dănemark 1937/38 = 150 g Zucker tăglich = 
615 Calorien = rund 19% der rund 3200 dănischen Nahrungscalorien reprăsen-

1 GARENZIERES 1647, zit. nach CREMER 1956. 



Zur Frage der Kohlenhydrat-Oberernahrung. 141 

Tabelle 38. N ahrungsverbrauch in den nordwesteuropăischen Lăndern und USA 1953/54 
( vorlăulig) . 

Getreide (Mehlwert) 
Kartoffeln. _ _ _ . 
Zucker (WeiBwert)2 
Gemiise ...... . 
Obst, Siid- und Trocken-

friichte . . . . . . . . 
Fleisch ........ . 
Nahrnngsfette (Reinfett) . 

darunter Butter (Prod.
Gewicht) .... 

Trinkvollmilch 3 • • 

Eier (Schaleneiwert) 
Kase und Quark 

94 
134 
36 
53 

58 
48 
23 

'O 
-" " " • .:! '" 
.. 

'O " ţ'j-== '" S 
~~ " i 

'" '5 " :~ 

" i rn ::::. 'O 

Verbrauchsmengen 
94 I 81 93 

160 I 114 133 
26 i 43 44, 
48 27 68 

70 
43 
24 

58 
50 I 

20 i 
I 

53 
60 
25 

(kg/Einwohner/Jahr) 
92 94 102 

100 109 146 
47 37 27 
57 61 64 

45 
56 
21 

49 
32 
26 

83 
48 
21 

5,6 6,8 11,8 1 6,8 5,3' 2,2
1 

11,2 
149 122 1 200 1 149 ! 154 199 109 
10,4 8,9 10,21 7,7 12,9' 6,5 13,6 
5,1 5,71 7,21 4,5, 5,41 5,41 5,4 

Năhrwerte (je Einwohner und Tag) 

76 
48 
44 
66 4 

54 5 

82 
20 

3,9 
160 
23,5 
3,2 

Calorien. . . . . 13008 2892 3020 3250' 3150 12880 2960 3200 
GesamteiweiB (g) .. .. 83 76 87 91: 85 79 86 96 

darunter tierisches EiweiB (g)1 44 40 54 50 '1 46 40 42 etwa 63 
Fett (g). . . . . . . . .. 121 112 128 140 131 114 151 141 

1 Nebenstehende Lander. 2 EinschlieBlich Honig und Sirup. 3 EinschlieBlich Rahm. 
4 Ohne Gemiisekonserven. 5 Ohne Eigenverbrauch der Kleinerzeuger und ohne Niisse, 
Obstkonserven und Obstsafte. 

Tabelle 39. Verbrauchswandelseit 1909-1913 in Deutschland (kg je Kopi und Jahr). 

Bundesgebiet Verănderung 

Altreich 1~::-:9381 i 1954/55 

1909-1913 I gegenuber 
1952.'53 I 1954/55 1909-1913 

, % 

Getreide (Mehlwert) 123 110,5 
I 

96,5 95,3 - 22 
Kartoffeln. 200 176 , 167 158 - 21 
Zucker (WeiBwert) . 18 26,0 23,7 4 26,3 + 46 
Gemiise. 37 51,9 

I 

43,2 40,95 + 296 

Obst, Siid· und Trockenfriichte . 38 43,7 71,3 72,2 + 90 
Fleisch 48 52,8 I 41,0 45,4 - 5 
Nahrungsfette (Reinfett) 16,9 21,0 22,9 24,6 + 46 

darunter Butter (Prod.-Gewicht) 6,7 8,1 6,1 6,9 + 3 
andere Fette (ohne Schlachtfette) 1 4,4 8,0 11,9 13,1 +198 

Trinkvollmilch 2 113 126 i 119 ! 118 .l 4 
1 

, 
Eier (Schaleneiwert) 6,5 7,4 I 7,8 

I 
9,9 + 52 

Kase. (4,9)3 3,5 
, 

3,8 4,1 18 3 
I 

-

1 Margarine, Plattenfette, Speiseole usw. in Reinfett. 2 EinschlieBlich Rahm. 3 Ein
schlieBlich Quark. 4 Infolge Hortungen in den Vorjahren ist der statistisch sichtbare Ver
brauch zu gering. 5 Verbrauch infolge der geringen Ernte kleiner als 1953/54 (47,8 kg). 
6 1953/54 gegen 1909-1913. 

tierten gewiB einen "erheblichen Teil" der gesamten Energiezufuhr. Es wider
spricht aber allen gesicherten Erkenntnissen der Ernăhrungsphysiologie, wenn 
beispielsweise HEUPKE (1956) vom weiBen Zucker und weiBen Mehl meint, es 
werde die Zufuhr von Vitaminen und Mineralien zu gering, wenn Zucker und 
weiBes Mehl "einen erhe blichen Teil der Oalorien decken" 1. 

1 Siehe dazu auch CREMER 1956. 
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E. Die Fette. 
Das Fett mit einem Energiewert von 9,3 Calorien je Gramm ist der energie

reichste aller Năhrstoffe. Es ist Trăger fettlOslicher Vitamine und erleichtert 
deren Resorption im Magen-Darmkanal. Nur das Fett enthălt bestimmte, fur 
viele Tiere, vielleicht auch fur den Menschen lebensnotwendige Substanzen 
("essentielle" ungesăttigte Fettsăuren). Fettreiche Kost senkt den Aneurin
bedarf. Fettarme Kostformen sind wenig appetitanregend und fiihren leicht 
zur Unterernăhrung, weil fettarme Kost nicht in solchen Mengen verzehrt 
werden kann, wie sie zur Deckung des Energiebedarfs erforderlich wăren. 

1. Chemie der Fette und Lipoide. 
Die Chemie der Fette und Lipoide wird in diesem Handbuch an anderem 

Ort ausfiihrlich abgehandelt (Bd. IV, Teil 1; neuere Dbersicht auch bei HILDITCH 
1953). Wenn die Fette und Lipoide als Grundstoffe der Nahrung Gegenstand 
der Betrachtung sein sollen, dann kann sich im Hinblick auf jene Abhandlung 
die folgende Darstellung auf die ernăhrungsphysiologisch wichtigen Daten und 
Gesichtspunkte der Fett- und Lipoid-Chemie beschrănken. 

Fette (Neutralfette) und Lipoide, zusammengefaBt als Lipide, sind 2 Gruppen 
von Stoffen, deren Ăhnlichkeiten nicht chemischer, sondern physikalischer Natur 
sind und vor allen Dingen in ihrem gleichartigen Verhalten gegenuber einer 
Reihe von Losungsmitteln, den "FettlOsungsmitteln" liegen (Aceton, Ăther, 
Benzin, Benzol, Tetrachlorkohlenstoff). Wăhrend die Neutralfette eine chemisch 
einheitliche Stoffgruppe darstellen, gliedern sich die Lipoide in 5 chemisch ver
schiedene Gruppen: Wachse, Phosphatide, Cerebroside, Sterine und Carotinoide. 
Die Gruppe der Wachse spielt ernăhrungsphysiologisch keine Rolle. 

1. Die NeutraHette. 
Neutralfette sind Ester des 3wertigen Alkohols Glycerin mit Fettsăuren. Die 

meisten naturlich vorkommenden Fette bestehen zu 98-99% aus Glycerinestern 
mit 3 Fettsăureresten; sie sind, mit anderen Worten, Triglyceride. 

Bau des Fettmolekills. 

CHO IH HOPC - R2 ---7 CHO - OC - R2 

iH20! .... H-H-O-.loc - R, 1 CH20 - OC - R, 

I 
CH20lH Holoc - R3 CH20 - OC - R3 

Glycerin 3 MoI Fettsaure Triglycerid 

Die Nahrungsfette enthalten sowohl gesăttigte wie ungesăttigte Fettsăuren 
und unter den ungesăttigten einfach und mehrfach ungesăttigte (Fettsăuren mit 
einer oder mehreren Doppelbildungen zwischen je 2 C-Atomen). Die naturlich 
vorkommenden Fettsăuren bestehen fast alle aus einer geraden Anzahl von 
C-Atomen. Ungeradzahlige Fettsăuren enthalten das Kokosfett 1, das mensch
liche Hautfett 2 und manche synthetischen Fette (s. S. 174). 

Der ernăhrungsphysiologische Wert der Fette wird weitgehend bestimmt 
durch die Art der Fettsăuren und deren Anordnung im Triglycerid-Molekul. Wert
bestimmend sind auBerdem noch andere, in den naturlichen Fetten vorkommende 
Stoffe: Phosphatide (deren Bedeutung darin liegt, daB sie die Emulgierung der 
Fette erleichtern und dem Organismus Phosphorsăure und Cholin liefern), fett
losliche Vitamine, Sterine, Kohlenwasserstoffe 3 und hohere Alkohole 4• 

1 JANTZEN und WITGERT 1939. 2 WEITKAMP, SMILJANIC und ROTHMAN 1947. 
3 TSUJIMOTO 1917, 1920. 4 TOYAMA 1924, BAER und FISCHER 1941. 
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Die natiirlichen tierischen und pflanziichen Fette enthaiten in groBeren 
Mengen nur verhiiltnismăBig wenig verschiedene Fettsăuren. Von gesăttigten 
Fettsăuren sind Palmitin- und Stearinsăure Bestandteile aller Fette; von un
gesăttigten findet man fast iiberall blsăure. Viele Nahrungsfette enthalten 
Myristin- und Laurinsăure, viele PfIanzenfette groBere Mengen Linol- und 
Linolensăure. Neben den gesăttigten und ungesăttigten Fettsăuren mit normalen 
C-Ketten und gerader Anzahl von C-Atomen, die die Hauptmasse der Nahrungs
fette ausmachen, sind auch kieine Mengen ungeradzahliger und verzweigt
kettiger Fettsăuren in Naturfetten gefunden worden 1. 

Eine Dbersicht iiber den (stark schwankenden) Gehait an gesăttigten und un
gesăttigten Fettsăuren natiirlicher Fette geben die Tabellen 46 und 47 nach 
DAUBERT (1949)2. 

Zur Kennzeichnung eines natiirlichen Fettes dient zunăchst sein Schmelz
punkt. Fette, die bei Zimmertemperatur fliissig sind, werden gewohnlich Ole 
genannt. Die Hohe des Schmelzpunktes wird bestimmt durch den Săttigungs
grad der Fettsăuren und die Lănge ihrer C-Ketten: Mit zunehmendem Gehait 
an ungesăttigten Fettsăuren und mit zunehmendem Gehalt an kurzgliedrigen 
Fettsăuren sinkt der Schmelzpunkt. Fette aus dem Korperinnern schmelzen 
bei hOheren Temperaturen als Fette der Korperoberflăche (30-350 C bzw. 
0-100 C). Die Schmelzpunkte einiger natiirlicher Fette gibt die Tabelle 40. 

Tabelle 40. Schmelzpunkte einiger naturlicher Fette (nach LEHNARTZ). 
Hammeltalg. . .. 44-51 0 Hiihnerfett... .. 33--400 

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

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

Die J odzahl ist ein Ausdruck des durchschnittlichen Săttigungsgrades der 
Fettsăuren. Sie gibt an, wieviel Gramm J od von 100 g Fett zur vollstăndigen 
Absăttigung seiner Fettsăuren aufgenommen werden. 

Ausdruck der C-Kettenlăngen der Fettsăuren ist die Verseifungszahl, d. h. 
die Zahl der Milligramme KOH, die zur Verseifung von 1 g Fett verbraucht 
werden: je Iănger die C-Ketten der Fettsăuren, desto Ieichter die Verseifbarkeit, 
desto niedriger die Verseifungszahl. 

FIDANZA, KEYS und ANDERSEN (1953) haben das spezifische Gewicht der 
Korperfette von Menschen und Săugetieren bestimmt. 

Beim langeren Aufbewahren werden die Nahrungsfette sauer, talgig, seifig, 
ketonig oder ranzig 3 • Die Ursachen des Sauerwerdens konnen Mikroorganismen, 
Metalle, Fermente und physikalische Umwelteinwirkungen wie Warme, Licht 
und Wasser sein; die Ursachen des Ranzigwerdens sind Mikroorganismen, Licht 
und Warme. Bei Einwirkung von Luftsauerstoff auf die ungesattigten Fett
săuren entstehen unter anderem Aldehyde. "Beim Ranzigwerden aus bioche
mischen Ursachenwerden die Fettsăuren durch Einwirkung von Fermenten oder 
Bakterien, die als Verunreinigung in den Fetten vorkommen konnen, in Ketone 
umgewandelt. Die Umwandiung vollzieht sich nach einem Mechanismus, der 
hier fiir die Caprylsăure wiedergegeben ist: 

CH3-CH.-CH.-CH.-CH.-CH.-CH.-COOH 
Caprylsii.ure 

CH3-CH.-CH.-CH.-CH.-C(0)-CH.-COOH 
tJ-Keto-caprylsii.ure 

CH3-CH.-CH.-CH.-CH.-C(O)-CH3 

Methylamylketon 

1 LANG 1957. 2 Siehe auch DEUEL jr. und GREENBERG 1950, DAuBERT 1949. 
a Zusammenfassende Darstellung bei TĂUFEL 1958. 
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11a 

12 

Sojaăl 13 

14 
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61 16 

RiibOl 17 
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20 
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22 
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Tabelle 41. Die FettBiiurenzuBammensetzung der wichtigBten Ole 
Gesiittigte F ettsiiuren. 

.511) ,1: . 
~f 

,1: 
,1:", .6" .5 ~ ,1:", .~ f "!'", 

~~ oS f:! o .... ~ .... ....~ :;~ "' .... 
.... " .... " ~:~ ~:; "" ..0:" 8" :>.". ~:~ ~:d ţ,'~ <il~ =:= 11>:= Ii,'~ ", .. o" ..... .,.,'" .... '" ~'" o o ~ P; '" -< ;S 

6C 8C 10 C 12 C 14C 16 C 18 C 20C 22 C 24C 

1,4 1,7 2,6 4,5 14,6 30,2 10,5 1,6 -
2,0 0,5 2,3 2,5 11,1 29,0 9,2 2,4 -
1,7 1,0 1,9 2,8 8,1 25,9 11,2 1,2 -
- - - , - 6,3 27,4 14,1 -

I 

- -
- - - I 0,2 3,1 24,9 24,1 0,8 - -
- - -

, 
0,2 3,7 37,1 29,4 1,2 - -

I 

I I i - - - - 1,3 28,3 11,9 i - - -
0,8 5,4 8,4 45,4 18,0 10,5 2,3 0,4 -
Spur 7,9 7,2 48,0 17,5 9,0 2,1 -

I 

- -
0,2 4,8 6,6 44,1 15,4 8,5 2,7 0,2 - -
- 4,1 7,6 45,1 16,5 5,8 5,5 0,7 - -
1,8 9,8 8,2 45,8 9,0 7,7 2,3 0,1 - -
- - - - 1,6 32,3 5,5 -

I 

- -
! - 0,6 37,6 5,5 - - -- - -

- - - - 2,3 41,6 6,3 - - -
I 0,3 9,8 2,4 0,9 -- - - 1 -

- - i -
, 

- 0,4 10,6 2,4 2,4 -
- - I - - - 3,6 2,9 0,6 - 0,4 
- - I - - - 6,4 1,3 4,0 0,8 -
- - - - - 1,9 3,5 0,7 0,7 0,8 
- - - - - 2,8 1,2 0,9 2,1 0,7 
- - - - - 4,7 1,1 1,7 0,5 0,7 
- - i - - 0,5 7,8 3,1 2,4 3,1 1,1 

- - - - 6,3 18,2 2,4 - -
I 

-
- - - . Spur 9,2 15,6 1,9 0,6 - -

I 

- - - I 0,1 7,0 11,7 0,8 0,1 - I -
- - - - 5,8 15,7 2,8 0,3 I - I -

1 HENDERSON, 1. L., u. E. L. JACK: Oil and Soap 21, 90--92 (1944). - 2, 2a HILDITCH, 
T. P., u. H. JASPERSON: J. Soc. chem. Ind. (Lond.) 60, 305-310 (1941). - 3 BANKS, A., U. 
T. P. HILDITCH: Biochem. J. 20, 1168-1182 (1931). - 4,4a HILDITCH, T. P., u. H. E. 
LONGENECKER: Biochem. J. 31, 1805-1819 (1937). - 5 HILDITCH, T. P., u. M. HILDITCH: 
Biochem. J. 33, 493-501 (1939). - 6 LONGENECKER A. E., J. biol. Chem. 130, 167-177 
(1939). - 7 COLLIN, G., U. T. P. HILDITCH: J. Soc. chem. Ind. (Lond.) 47, 261-269 T 
(1928). - 8 JACKSON, F. L., u. H. E. LONGENECKER: Oil and Soap 21, 73-75 (1944). -
9 NOBORI, H., U. J. ONO: J. Soc. chem. Ind. Japan 43 B, 435-437 (1944). - 10 McKINNEY, 
R. S., u. G. S. JAMIESON: Oil and Soap 10, 172-174 (1938). - 11,11a HILDITCH, T. P., 
u. L. MADDISON: J. Soc. chem. Ind. (Lond.) 09, 67-71 (1940). - 12 HILDITCH, T. P., u. 
M. HILDITCH: J. Soc. chem. Ind. (Lond.) 66,284-288 (1947). - 13 HILDITCH, T. P., u. H. 

Entsprechende Ketone mit endstăndiger Methylgruppe sind auch als Um
wandlungsprodukte anderer Fettsauren von der Myristinsăure (C14) an abwărts 
bekanntgeworden. Auf ihnen und auf niederen Aldehyden beruht der eigentiimliche 
Geruch ranziger Fette und der charakteristische Geruch vieler Kăsesorten" 1. 

W enn Fette unter SauerstoffabschlufJ aui 250-300° C erhitzt werden, kommt 
es zu intramolekularen oder intermolekularen Briickenbildungen. Diese poly-

1 LEHNARTZ 1959. 
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und Fette tierischer und pflanzlicher Herkunft. (Nach LANG.) 
Ungesiittigte Fettsiiuren. 

I 
I 

I 
OI" :': i "" " ~~ ,,'" 

:~ "" ;3 ". ". J..4:~ 

I 

~'" 1"1'" 

10 C 12 C 14 C 16 C 18 C 20 C 22 C 

I 
I 0,3 0,2 1,5 5,7 18,7 0,9 

0,1 0,1 0,9 4,6 26,7 1,4 
0,1 0,2 0,6 3,4 32,8 1,7 
- - - - 49,6 - I -
- - 0,4 2,4 41,8 0,5 
- - 0,4 1,0 25,9 0,2 

- - 0,2 2,7 47,5 0,1 
- , - - 0,4 7,5 - -
- - - - 5,7 - -

- - - - 16,1 - -
- - - - 11,9 - -
- - - - 13,1 - -
- - - - 52,4 - -
- - - 1,4 50,3 - -
- - - 1,8 38,0 - -
- - 0,5 - 28,9 - -
- - 1,0 - 23,5 - -
- - - 34,0 - -

- - - - 21,3 - -
- - - 1,5 12,3 4,8 46,8 
- - - 2,9 14,2 3,5 52,5 
- - - 1,6 24,0 11,6 37,4 
- - - ! 1,7 54,3 I - -

" 
I 

o; OI" ". ~ţ; .$ 
o ~:~ 

~ I 
.~ '" 
H 

I 
I 

2,1 -
3,6 -
3,7 -
2,5 -
1,8 -
0,9 -

6,0 -
- -
2,6 -
1,4 -
2,8 -
2,2 -
8,2 -
6,4 -
9,5 0,4 

50,7 6,5 
51,2 8,5 
57,5 -
66,2 -
15,8 8,7 
12,0 7,6 
9,1 6,5 

I 26,0 I -

Verschieden stark ungesăttigte Fettsăuren C 14 bis C 24. 
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~~ 
rg:~ 
".'" 

~~ 

-
-
-
-
-
-

-
-
-
-
-
-
-
-
-
-
-
-
-
1,5 
1,1 
0,3 
-

14 C 16 C 18 C 20 C 22 C 24 C 

1

3,7-2 H 1 13,3-2,0 H 1 38,4---2,6 H 11,4---5,6 H 1 6,3-9,0 H 1 -

2,5-2 H 13,9-2,1 H 37,2-2,4 H 12,0-7,1 H 1 7,1-9,4 H -

1

1,2-2 H 1 11 ,8-2,4 H II 19,6--3,5 H 25,9-5,2 H 26,6--4,3 H 1°,1-3,8 H 
1,4---2 H 10,5-2,5 H 31,8-2,6 H 22,4---7,1 H 9,3-10,5 H -

JASPERSON: J. Soc. chem. Ind. (Lond.) 1i8, 187-189 (1939). - 14 HILDITOH, T. P., u. M. 
HILDITOH: J. Amer. Oil. chem. Soc. 4, 321-325 (1947). _15 JAMIESON, G. S., u. W. F. 
BAUGHMAN: J. Amer. chem. Soc. 44, 2952-2957 (1922). - 16 BARKER, C. u. M. BARKER: 
J. Soc. chem. Ind. (Lond.) 69, 16--20 (1950). _17 BALIGA, M. N., u. T. P. HILDITOH: J. Soc. 
chem. Ind. (Lond.) 67,158-262 (1948). _18 HILDITOH, T. P., u. M.HILDITOH: J. Soc. chem. 
Ind. (Lond.) 1i7, 363-368 T (1938); 1i9, 47-53 (1940). - 19 HILDITOH, T. P., u. J. T. 
TERLESKI: J. Soc. chem. Ind. (Lond.) 1i6, 315-322 T (1937). 20 HILDITOH, T. P., u. L. 
MADDISON: J. Soc. chem. Ind. (Lond.) 61, 169-173 (1942); 67, 253-257 (1948). - 21 BJAR
NASON, O. B., u. M. L. MEARA: J. Soc. chem. Ind. (Lond.) 63, 61-63 (1944). - 22 HILDITOH, 
T. P., u. S. P. PATHAK: Biochem. J. 42, 316--320 (1948). Die Werte wurden zusammen· 
gestellt aua A. E. BAILEY, Industrial Oil and Fat Products, 2. AufI. New York 1951. 

merisierten und oxydierten Fette haben sich im Tierversuch als ausgesprochen 
toxisch erwiesen 1. 

Wăhrend in der K uhmilch und Frauenmilch (Tabellen 41 und 42) alle grad
zahligen gesăttigten Fettsăuren mit 4 bis 24° C-Atomen vorkommen und 

1 BRADLEY 1937, LAssEN, BAOON und DUNN 1949, LANG 1953, zusammenfassende Dar
stellung der Verănderungen der Fette bei industrieller Verarbeitung bei BALTES 1958 
und LANG 1958. 

Handbuch d. allg. Pathologie, Bd. XI/l. 10 
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uberhaupt jedes tierische Fett kleinste Mengen aller dieser Fettsauren enthiilt, 
besteht das tierische Depot-Fett vorwiegend aus Palmitin· und Stearinsauren; von 
ungesattigten Fettsauren kommen dazu kleine Mengen von Olsaure, Elaidinsaure, 
Erucasaure und einigen anderen 1 (Tabelle 41 und 43). 

Tabelle 42. GewichtsmajJige und maZare Verteilung der Fettsauren in derFrauenmilch. 
(Nach MAcy.) 

Gewichts-Prozente Mol.·Prozente 

Fettsăureu 

I 
Colostrum I Colostrium Reife Milch 

3.Tag 
Reife Milch 

I 3. Tag 

Gesă.ttigte Fettsii.uren: 
0,4 0,3 1,1 0,8 Buttersii.ure 

Capronsii.ure 0,1 0,1 0,1 0,2 
Caprylsii.ure ... 0,3 0,1 0,6 0,1 
Caprinsii,ure 2,2 0,9 3,3 1,4 
Laurinsii,ure 5,5 2,6 7,1 3,4 
Myristinsii.ure . 8,5 4,9 9,6 5,7 
Palmitinsii,ure. 23,2 27,8 23,4 28,9 
Stearinsii. ure 6,9 7,7 6,3 7,2 
Verbleibende gesii.ttigte Fettsii.uren, ge-

rechnet als Arachinsii,ure 1,1 2,7 0,9 2,3 
GesMtigte Fettsii,uren, total 48,2 47,1 52,4 I 

50,0 i 

UngesMtigte Fettsii,uren: 
Decensii,ure. 0,1 0,1 0,1 0,1 
Dodecensii.ure. 0,1 0,1 0,1 0,1 
Tetradecensii.ure 0,6 0,2 0,7 0,2 
Hexadecensii.ure . 3,0 2,9 3,0 3,0 
Olsă.ure 36,5 37,1 33,3 35,1 
Octadecadiensii.ure 7,8 6,2 7,2 5,9 
Octadecatriensă.ure 0,4 0,3 0,4 0,2 
Eicosatetraensii,ure 0,9 1,6 0,8 1,4 
Verbleibende ungesii.ttigte Fettsă.uren, 

gerechnet ala Eicosadiensăure 2,4 4,7 2,0 4,0 
Ungesăttigte Fettsăuren, total 51,8 I 53,2 47,6 I 50,0 

LEHNARTZ (1959) meint, man konne nach ihrem Fettsauregehalt 3 Typen 
tierischer Fette unterscheiden (Tabelle 45). 

Die ZUBammensetzung der pllanzlichen Fette schwankt bei den gleichen Pflanzen 
mit den Wachstumsbedingungen. Bekannt sind solche Unterschiede z. B. vom 
Leinol. Sein Linol. und Linolensauregehalt schwankt zwischen 35 und 59 %, seine 

Tabelle 43. MaZare Verteilung der Fettsauren im Depotjett des Ochsen. 
(Nach HILDITCH und PAUL.) 

Gesăttigte Săuren % Ungesăttigte Săuren 
! 

Laurinsii.ure 0,25 Tetradecensii.ure I 
Myristinsăure . 2,4 Hexadecensăure. 

I Palmitinsăure. 33,4 Olsii,ure 
Stearinsii. ure 21,4 Andere ungesăttigte Săuren 
Arachinsăure (1) 1,3 

% 

0,6 
1,9 

35,2 
3,6 

1 HILDITCH und PAUL 1938, HILDITCH und PEDELTY 1940, HILDITCH und ZAKY 1941. 
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Jodzahl zwischen 128 und 203 1• Hohe Temperaturen und Trockenheit wăhrend 
der Reifezeit sollen die Jodzahl sinken lassen. 

Schwankungen in de:' Zusammensetzung tierischer Fette kennt man seit langem. 
Fiittert man Hunde nach einer 

Hungerperiode mit Hammeltalg, dann 
setzen sie ein festes Fett an; fiittert 
man sie mit Leinol, dann wird das 
Depotfett infolge seines hohen Gehalts 
an ungesăttigten Fettsăuren fast fliis
sig 2• Erucasăure, die gewohnlich im 
Hundefett nicht vorkommt, erscheint 
in den Fettdepots nach Fiitterung mit 
erucasăurereichem Rapsol. Lebertran, 
eine ergiebige Quelle von mehrfach 
ungesăttigten Fettsauren, steigert den 
Gehalt der Depot-Phosphatide an 
Fettsauren dieser Art 3 _ Wăhrend 
Buttersăure, Capronsaure und Capryl
saure in den Geweben der Ratte selbst 
dann nicht abgelagert werden, wenn 
man sie in groBen Mengen verfiittert 4, 

Tabelle 44. Molare Verteilung der Glyceride im 
Depotjett vom Ochsen. (Nach HILDITOH und PAUL.) 

Gesăttigte Glyceride 
Tripalmitin . . . 
Dipalmitostearin 
Palmitodistearin 
Tristearin . . . 

Mono-oleo-glyceride 
Oleodipalmitin . 
Oleopalmitostearin 
Oleodistearin . 

Dioleo-glyceride . 
Palmitodiolein 
Stearodiolein . 

kOnnen betrăchtliche Mengen Caprin- Triolein.... 
săure, Laurinsăure und Myristinsăure 

3% 
8% 
6% 

<1% 

15% 
32% 
2% 

23% 
11% 

17,4% 

49% 

34% 

<1% 

in das Depotfett eingebaut werden, sobald sie einen ins Gewicht fallenden Teil der Nah
rungsfettsauren ausmachen 5. Selbst eine Fettsaure mit ungerader Zahl von C-Atomen, die 
Undecylsăure, fand VISSCHER (1946) in den Triglyceriden des Depotfettes in Mengen bis 
zu 24% der Depot-Fettsauren abgelagert, wenn die Ratten 6 Wochen lang mit Triglyceriden 
dieser Saure gefiittert worden waren. Neuere Beobachtungen iiber die Beeinflussung des 
Organfettes durch das Nahrungsfett stammen von WAGNER, SEELIG und BERNHARD (1957). 

Kohlenhydrat- oder eiweif3reiche Erniihrung bewirkt die BiIdung eines hărteren 
(an mehrfach ungesăttigten Fettsăurenaminen) Korperfettes als fettreiche Er
năhrung 5 • 

Die Abhăngigkeit der Beschaffenheit des Depotfettes nicht-wiederkăuender 
Tiere von der Futterart hat auch praktische Bedeutung. 

Es hat sich z.B. herausgestellt,daB Schweinefett mit tiefem Schmelzpunkt-es erfreut sich 
als "soft pork" beim Verbraucher nur geringer Beliebtheit - eine Folge linol-săurereicher 
ErdnuBfiitterung ist 6• In gleicher Weise scheint sich die Fiitterung mit sojareichem Futter 
auszuwirken 7. Niedere Jodzahl und verhaltnismaBig feste Beschaffenheit besitzt Schweine
fett von Tieren, die mit reichlich Mais, Magermilch, Brauereiabfallen und Kiichenabfallen 

Tabelle 45. Fettsăuren in tierischen Fetten. (In Prozent der Gesamtfettsauren.) 

Milchfett vom Rind Schweinefett Dorschlebertran 
Anzahl -----

der Fettsăuren Fettsăuren Fettsăuren 

C-Atome i ungesăttigt 
-----

gesăttigt gesăttigt ungesăttigt gesăttigt I ungesăttigt 

4 3,1-3,9 
I 6 1,3-1,9 

8 0,7-1,6 I 

10 1,8-3,1 i 
12 2,3-4,3 

I 

14 6,9-11 0,7-1,8 3,5-6 Spur-O,5 
16 22-29 25-28 6,5-10 15,5-20 
18 6,5-15 36-47 8,5-13 60-65 Spur-O,5 

I 

25-31 
20 0,4-1,0 26-32 
22 10-14 

1 PAINTER und NESBITT 1943. 2 LEBEDEFF 1883. 
3 MUNK 1884. 4 RIECKEHOFF, HOLMAN und BURR 1949. 
5 ECKSTEIN 1929, POWELL 1930. 6 POWELL 1930, 1932. 5 ANDERSON und MENDEL 1928. 
6 HANKINS und ELLIS 1926, HANKINS, ELLIS und ZELLER 1928. 
7 ELLIS und ISBELL 1926. 

10* 
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gefiittert worden sind 1. In der Viehzucht ist Maisfiitterung ein seit langem gebrauchliches 
Verfahren, um festes Fett zu erzeugen. 

PAGE und BAllINEAU (1953) haben weiBe Ratten 3 Monate lang bei Futter mit 2,5 oder 
25% Fett im Kiihlraum bei + 3° C gehalten und gefunden, daB die Tiere dabei zwar mehr 
fressen als Tiere in warmer Umgebung, daB sie aber trotzdem weniger schwer werden und 
armer an Gesamtfett, insbesondere auch an Unterhautfett bleiben. 

Der Nahrwert der natiirlichen Fette wird nicht nur durch ihren Gesamt
Gehalt an Fettsauren bestimmt, sondern vielleicht auch durch die An
mhZ bestimmter Fettsauren im Triglycerid-Molekul. Entgegen alteren Vor
stellungen enthalten die meisten natiirlichen Fette nur kleine Mengen "ein
facher" Triglyceride, d. h. nur kleine Mengen von Glyceriden mit drei gleichen 
Fettsaure-Radika1en; groBenteils bestehen sie aus Trig1yceriden mit zwei, ge-
1egentlich sogar mit drei verschiedenen Fettsaure-Radika1en. Die Struktur
ana1yse solcher zusammengesetzter Triglyceride ist methodisch ziemlich 
schwierig. An "einfachen" Triglyceriden wurden nachgewiesen: Trilaurin, Tri
myristin, Tripa1mitin, Triolein, Trilinolin, Trilino1ein, Trierucin, Triricinolin, 
Trioleostearin und Tristearin. V on gemischten Triglyceriden konnten bisher nur 
das 2-Oleyldistearin, das 2-Oleyldipalmitin und das 2-Palmity1oleostearin nach
gewiesen werden 2. 

Hinsichtlich der Glycerid-Typen bestehen deutliche Unterschiede zwischen 
pflanzlichen und tierischen Fetten. In den meisten FaUen folgt der Fettsaure
bestandteil der Triglyceride pflanzZicher Fette nicht den Gesetzen des Zufalls, 
sondern der Regel der "even distribution" von Hrr..DITCH 3• Danach kommt eine 
Fettsaure A, sofern sie etwa 33 % aUer Fettsauren des Fettes ausmacht, praktisch 
in allen Trig1ycerid-Molekiilen dieses Fettes als 1 Molekiil vor. Macht die Fett
saure A jedoch 33-67 % aHer Fettsauren aus, dann kommt sie mit steigender 
Haufigkeit in der GroBenordnung von 2 Molekiilen in den Triglycerid-Molekiilen 
vor - so gut wie gar nicht aber als einfaches Triglycerid. Erst wenn der A-Geha1t 

Tabelle 46. Die gesiittigten Fettsiiuren gehriiuchlicher Nahrungs/ette. (Nach DAUBERT 1949.) 

Fettsăure 

Buttersaure 

Capronsaure 
Caprylsaure 
Caprinsaure 

Laurinsaure 

Myristinsaure . 
Palmitinsaure 

Stearinsaure . 

Arachinsaure . 
Behensaure. . 
Lignocerinsăure . 

Cerotinsăure . . 

Formei I 
Nahrungsfett 

mit hiichstem Gehalt nnd % 
des Gesamtfettes 

Andere Qnellen 

CH3(CH2).COOH Butter 4 Milchfett verschiedener 

CH3(CH2).COOH 
CH3(C H2).COOH 
CH3(CH2).COOH 

KokosnuB 
KokosnuB 
Ulme 

CH3(CH2) •• COOH Cawal-Kurundu 

2 
10 
50 

86 

Tierarten 
Butter, Palmkerniile 
Butter, Palmkerniile 
KokosnuB, Butter, 

Palmkerniile 
Lorbeeriil, Spermacetiil, 

Babassu, Palmkerniil 
CH3(CH.)12COOH MuskatnuBbutter 77 Kombo, Dika, Ucuhuba 
CH3(CH2)14COOH Japanwachs 77 il Viele tierische und 

pflanzliche Fette 
CH3(CH.) •• COOH Allanblackia 57-63, Viele tierische und 

CH3(CH2) •• COOH Rambutan Talg 35 
CH3(CH2)..COOH Xylia xylocorpa 17,3 
CH3(CH2) .. COOH Korallenbaum 26 

CH3(CH2)..COOH 

pflanzliche Fette 
ErdnuBiil 
Niam, ErdnuBiil, Beniil 
ErdnuBiil, Rapsol, 

Cerebroside 
Bienenwachs, Wollfett, 

Opiumwachs 

1 ELLIS und RANKINS 1925. 
2 DAUBERT 1949. 
3 HILDITCH 1938, 1947, 1948, HILDITCH und LOVERN 1936, BANKS und HILDITCH 1931, 1932, 

BHATTACHARYA und HILDITCH 1930. 
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Tabelle 47. Die ungesăttigten Fettsăuren gehrăuchlicher Nahrungsfette. (Nach DAUBERT 1949. 

Fettsăure I Systembezeichnung FormeI 

Crotonsăure 2-Butensaure C3HsCOOH 
Olsăure cis-9-0ctadecen- C17H33COOH 

saure 

Elaidinsaure . trans-9-0cta- C17 H33COOH 
decensăure 

Petersiliensaure 6-0ctadecensaure C17 H33COOH 
Erucasaure 13-Docosensaure C2,H.,COOH 
Linolsaure . 9,12-0ctadeca- C17 H3,COOH 

diensaure 
Linolensaure . 9,12,15-0cta- C'7H2.COOH 

decatriensaure 
Eleostearinsaure 9,1l,13-0cta- C17 H2.COOH 

decatriensaure 
Arachidonsaure. 5,8,1l,14-Eikosa- C,.H3,COOH 

tetraensaure 
Clupanodonsaure 4,8,12,15,19-Do- C2,H32COOH 

cosapentaen-
saure 

Nahrungsfett mit 
hiichstem Gehalt und % 

des Gesamtfettes 

Coula 95 

Petersilie 76 
Brunnenkresse 82 
Blumenkohl 78 

Perillaol 70 

Tungol 75---95 

I 

Andere Quellen 

Crotonol 
Viela tierische 

und pflanzliche 
Fette 

Geharlete Fette 

Umbelliferenole 
CruciferenOle 
Leinol, Baum-

wollsamenOl 
Leinal 

tierisches Fett, 
Phosphatide 

Japanisches Sar-
dinenal 

aller Fettsăuren 67% ubersteigt, treten A-Triglyceride auf. HILDITCH (1948) 
hat aber selbst darauf hingewiesen, daB seine "even distribution-Regel" nicht 
mit mathematischer Strenge gilP. 

Die "even distribution-Regel" scheint nicht in gleichem MaBe fur die stearin
săurereichen tierischen Fette (Milchfett und Depot-Fette) zu gelten. Wăhrend 

HILDITCH (1947) meinte, die tierischen Glyceride stellten lediglich Sonderfălle 
des allgemeinen Prinzips der "even distribution" dar, betonten LONGENECKER 
(1941) und NORRIS und MA'l''l'IL (1947) die grundsătzlichen Unterschiede der 
Struktur tierischer und pflanzlicher Fette. Nach ihrer Auffassung sind die Gly
ceride der tierischen Fette hinsichtlich ihrer Fettsăurebestandteile lediglich nach 
WahrscheinIichkeitsgesetzen a ufge baut. 

In einer Art Mittelstellung steht die Theorie DOERSCHUK und DAUBERTS (1948) 
von der "Teil-Zufallverteilung" ("Partial random distribution"). Ihre Unter
suchungen an Maisol ergaben, daB trotz eines Linolsauregehalts des Fettes von 
rund 60 % einige Triglycerid-Molekule keine Linolsăure enthielten; dagegen 
konnten einige Trilinolin-Molekule nachgewiesen werden. "Die Versuchsergebnisse 
von DOERSCHUK und DAUBER'l' stehen in ausgezeichneter Ubereinstimmung mit 
den Ergebnissen, die errechnet wurden auf der Grundlage des "Teilzufalls" und 
zeigen sehr wenig Beziehungen sowohl zu der These von der "even distribution" 
wie der von der reinen Zufallsbedingtheit. .. Es wird interessant sein, zu unter
suchen, ob bei Anwendung dieser neuen analytischen Methode andere pflanzliche 
und tierische Fette sich ăhnIich verhalten wie das Maisol"2. 

2. Die Phosphatide. 

Gemeinsam sindden meistenPhosphatiden (= PhosphoIipoiden) Phosphorsăure, 
Glycerin und 1 oder 2 N-haltige Basen (Monoaminophosphatide und Diamino
phosphatide mit den N-haltigen Basen Colamin, ChoIin und der Aminosăure 
Serin). Dazu kommen entweder hohere Fettsăuren oder Aldehyde "Anscheinend ent-

1 Siehe auch HILDITCH und MADDISON 1940, DUNN, HILDITOH und RILEY 1948. 
2 DEUEL jr. und GREENBERG 1950. 
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MIt jedes Phosphatid-Molekiil je eine gesăttigte und eine ungesăttigte Fett
săure"l. Nur einzelne Phosphatide sind N-frei; ihre Bedeutung fiir den mensch
lichen Organismus ist noch weitgehend ungeklărt. 

Entsprechend ihren Basenbestandteilen unterscheidet man Colaminkephaline, 
Lecithine (mit dem lipotrop wirkenden Cholin) und Serinkephaline. Wie die 
Neutralfette sind die Kephaline und Lecithine Stoffe von gleieher Gruppen
struktur. Sie finden sich in jeder Zelle. Lecithine kommen besonders reichlich im 
Herzmuskel, Kephaline besonders reichIich im Gehirn vor. Ihre Gegenwart und 
răumliche Anordnung sind bestimmend fiir die Durchlăssigkeit der Zellmembran. 

Die mit den Kephalinen nahe verwandten Acetalphosphatide enthalten keine 
Fettsăuren und scheinen ernăhrungsphysiologisch bedeutungslos zu sein. 

CH20H CH20H CH20H OH 

H-t-NH2 tH2-NH2 tH2-N~(CH3h 
tOOH 
Serin Colamin Cholin 

Die Sphingomyeline, die, wie die Kephaline, vor allen Dingen im Gehirn vor
kommen, bestehen (wie die Monoaminophosphatide) aus je 1 Molekiil Phosphor
săure und 1 Molekiil einer N-haltigen Base (Cholin), enthalten aber nur 1 Molekiil 
Fettsăure und an Stelle des Glycerins einen ungesăttigten zweiwertigen hoheren 
Aminoalkohol (Sphingosin). 

Fast alle Rohfette sind Trăger verschiedener Phosphatide; bei der Fett
reinigung gehen diese jedoch groBtenteils verloren. Wăhrend die tierischen Fette 
im allgemeinen phosphatidarm sind, enthalten die pflanzIichen Fette, in erster 
Linie Sojafett und MaisOl, Phosphatide in betrăchtlichen Mengen. 

3. Cerebroside. 
In ihren ph ysikalischen Eigenschaften stehen die Cere broside den Phospha tiden 

nahe. Sie enthalten anstatt Phosphorsăure und N-Base den Amino-Alkohol 
Sphingosin (wie die Sphingomyeline), eine Fettsăure mit 24 C-Atomen und 
schlieBlich Glucose oder GaIaktose. Eine 2. Gruppe von Glykolipoiden sind die 
Neuraminsăure haltigen Ganglioside. 

Die Cerebroside kommen hauptsăchlich in der weiBen Substanz des Nerven
gewe bes vor. 

4. Sterine. 
Die Sterine, die im nichtverseifbaren Extrakt der natiirlichen Fette bleiben, 

sind hochmolekulare, sekundăre einwertige AIkohole, die sich vom Steran herleiten 
lassen und sich in der Hauptsache nach dem Grade der Săttigung und der Struktur 
der Seitenketten eines bestimmten C-Atoms (Cd voneinander unterscheiden. 
Infolge asymmetrischer C-Atome -im Ringsystem seIbst 7 - bestehen zahlreiche 
Isomerie-Moglichkeiten, die gleichbedeutend sind mit vielseitiger biologischer 
Wirksamkeit. 

Unterschieden werden tierische Sterine (Cholesterin, Koprosterin u. a.), pflanz
liche Sterine (Sitosterin, Stigmasterin u. a.) und Pilzsterine (Ergosterin u. a.). 

Das Oholesterin kommt, vielfach mit anderen Lipoiden zusammen, in allen 
tierischen Zellen und Korperfliissigkeiten vor, am reichlichsten in Nebennieren, 
Nervengewebe, Haut und Gallensteinen. Koprosterin, das im Darm durch die 
reduzierende Wirkung der Darmbakterien aus Cholesterin entsteht, findet sich 
nur im Kot. Wie Lecithin beteiligt sich Cholesterin am Aufbau der Zellmembran; 
es solI auBerdem an Entgiftungs- und Immunisierungsprozessen mitwirken. 
1 LEHNARTZ 1952. 
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Chemisch nahe verwandt mit den Sterinen ist die Gruppe der Steroide, d. h. 
die Gruppe der Gallensăuren, der D-Vitamine, der Sexualhormone, der Neben
nierenrindenhormone, der Saponine und der Digitaliskorper. 

CH3 CH3 

I I 
CH-CH2-CH2-CH2-CH 

H I I 
c 2 fH

3 C-H CH3 

H2C/ "'C/"'CH2 

H2 CH3 I H I I 
/C'" I /C'" c/C--CH2 

H2C CII I 
H I I H H 
H~/C", C/ C'\ c/CH 2 

H 2 H 
Cholesterin. 

5. Carotinoide. 

Strukturell stellen die Carotinoide hochmolekulare ungesăttigte Kohlen
wasserstoffe dar. Ihre Farbstoffeigenschaft ist an die konjugierten Doppelbin
dungen gekniipft. Zu den Carotinoiden, deren C-Kette beiderseits durch Methyl
gruppen, Carboxylgruppen oder hydroaromatische Kerne abgeschlossen ist, 
gehoren die Carotine, nahe Verwandte und Muttersubstanzen des Vitamin A. 

Der tierische Organismus besitzt Carotinoide nur, soweit er sie mit seiner 
pflanzlichen Nahrung aufnimmt. Die Carotinoide, gelbe bis violette Farbstoffe 
pflanzlicher Herkunft, bedingen die Gelbfărbung der Milch, der Nebennieren, der 
Hoden, des Corpus luteum, der Retina, des Serums und des Eidotters. In Fetten 
und Fettlosungsmitteln sind sie loslich; natiirlicherweise kommen sie immer mit 
Fetten und Lipoiden zusammen vor. Ihre Aufgaben im pflanzlichen Organismus 
sind nicht sicher bekannt. 

6. Die Nahrungsfette als Kohlenwasserstofftrager. 

Tierische und pflanzliche Fette k6nnen Trăger von Kohlenwasserstoffen sein. 
So hat man im Leberfett vieler Fische Squalen, einen Isoprenabkommllngl, in 
kleinen Mengen auch das Isooktodekan Pristan gefunden 2. 

Ebenfalls in Fischlebern sind nicht unbetrăchtliche Mengen Chimyl-, Batyl
und Selachyl-Alkohol nachgewiesen worden 3• In Form von Estern kommen im 
Fett von Meerestieren auch noch andere Alkohole vor. So fanden HILDITCH und 
LOVERN (1928, 1929) im Walol als gesăttigte Alkohole den Tetradecyl-, Hexa
decyl- und Octodecyl-Alkohol, als ungesăttigte Alkohole den Hexadecenyl- und 
Octadecenyl-Alkohol und einen weiteren ungesăttigten Alkohol mit 20 C-Atomen. 
Im ganzen handelt es sich also um Alkohole, die den natiirlich vorkommenden 
Fettsăuren entspreehen. 

Bakterienfette enthalten aueh Fettsăuren mit verzweigten C-Ketten, Ketone 
und andere als die genannten Alkohole4• 

1 TSUJDMOTO 1920. 
2 TSUJDMOTO 1917. 
3 TSUJDMOTO und TOYAMA 1923, TOYAMA 1924, BAER und FISCHER 1941, BAER, FISCHER 

und RUBIN 1947. 
4 ANDERSON 1939. 
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II. Die Ausnutzung der Nahrungsfette. 

1. Die Ausnutznng bei peroraler Zufuhr. 
Verdauung und Resorption der Nahrungsfette werden an anderer Stelle dieses 

Handbuches (Bd. V) eingehend besprochen und kOnnen deshalb hier auBer Be
tracht bleiben. Emahrungsphysiologisch bedeutsam aber ist im Hinblick auf die 

Tabelle 48. Durch8chnittliche Ausnutzung pflanzlicher Fette und Ole (Schmelzpunkt unter 500 O) 
beim Menschen. (Aus DEUEL jr. und GREENBERG.) 

Fettart 

Mandel .... 
Aprikosenkern . 
Avocado ..... 
Schwarze WalnuB. 
BrasilnuB .. 
ButternuB .. 
Charlock ... 
Kirschkern. . 
Kakaobutter . 
KokosnuB 
KokosnuB .. 
Cohune .. . 
Mais .... . 
Mais .... . 
Baumwollsaat 
Baumwollsaat 
Cupuatsu .. 
Engl. WalnuB 
Hanfsaat .... 
WeiBe WalnuB. . 
J apanische Senfsaat. 
Japanische Mandel 
Melonensaat 
Olive ... 
Palmkern . 
Pfirsichkern 
ErdnuB .. 
Pecan ... 
Mohnsaat . 
Kiirbissaat . 
Rapssaat. 
Rapssaat .. 
Sesam .. . 
Soja ... . 
Soja ..... . 
Sonnenblumensaat 
Teesaat •.... 
Tomatensaat. . . 
WaBsermelonensaat 

Autoren 

HOLMES 
HOLMES und DEUEL jr. 
HOLMES und DEUEL jr. 
HOLMES 
HOLMES 
HOLMES 
HOLMES 
HOLMES und DEUEL jr. 
LANGWORTHY und HOLMES 
LANGWORTHY und HOLMES 
HOLT u.a. 
DEUEL jr., HENDRICK u. a. 
HOLMES und DEUEL jr. 
HOLT u.a. 
LANGWORTHY und HOLMES 
HOLMES 
HOLMES und DEUEL jr. 
HOLMES 
HOLMES und DEUEL jr. 
HOLMES 
HOLMES und DEUEL jr. 
DEUEL jr. und HOLMES 
HOLMES 
LANGWORTHY ·HOLMES 
LANGWORTHY -HOLMES 
HOLMES und DEUEL jr. 
LANGWORTHY-HOLMES 
HOLMES 
HOLMES-DEUEL jr. 
HOLMES 
HOLMES 
DEUEL jr. u. a. 
LANGWORTHY -HOLMES 
HOLMES 
HOLT u.a. 
HOLMES 
DEUEL jr.-HOLMES 
HOLMES 
DEUEL jr.-HOLMES 

Zahl der I Tageszufuhr I 
Unter- im Mittel Ausnutzung 

suchungen g 

4 
4 
3 
4 
3 
3 
4 
4 

11 
12 
3 
4 
7 
2 

12 
9 
4 
3 
3 
4 
3 
2 
3 

10 
4 
3 
5 
4 
7 
2 
4 
8 
5 
7 
2 
4 
1 
3 
3 

70 
68 

100 
56 
81 
43 
60 
57 
51 
65 
28 
52 
80 
30 
86 
60 
41 
78 
57 
95 
79 
60 
40 
73 

100 
60 
98 

104 
50 
75 
82 
60 
90 
82 
21 
90 
49 
57 
30 

97 
98 
88 
98 
96 
95 
99 
98 
95 
98 
89 
99 
97 
97 
98 
97 
94 
98 
98 
99 
96 
97 
98 
98 
98 
97 
98 
97 
96 
98 
99 
99 
98 
98 
94 
96 
91 
96 
95 

H6he des Bedarfs die Fettausnutzung. Es ist m. a. W. die Frage, wieviel von 
dem per os zugefUhrten Nahrungsfett dem Organismus tatsăchlich zugute kommt. 
Von den grundsătzlichen Fragen der Ausnutzung, insbesondere auch der Fett
ausnutzung, von den Schwierigkeiten der Bestimmung und von den Ergebnissen 
von Ausnutzungsuntersuchungen war bereits die Rede (s. S. 84). 

Als MaBstab fur die Ausnutzung dient der Ausnutzungskoeffizient, der 
"coefficient of digestibility" der Angelsachsen, der angibt, wieviel Prozent des 
peroral zugefiihrten Năhrstoffes resorbiert worden sind. 
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Die Untersuchungen ergaben, daB die Ausnutzung der Nahrungsfette im 
ganzen besser ist als die der stickstofthaltigen N ahrungsbestandteile und etwa der 
der Kohlenhydrate entspricht. GroBere Mengen unresorbierter Nahrungsfette 
treten im Stuhl nur bei Verdauungsstorungen auf. 

Tabellarische Zusammenstellung der Ergebnisse von Ausnutzungsbestim
mungen pflanzIicher und tierischer Fette verdanken wir LANGWORTHY (1923), 
und DEUEL jr. und GREENBERG (1950). Sie sind ernăhrungsphysiologisch wichtig 
genug, um hier wiedergegeben zu werden (Tabellen 48, 49, 50, 51). 

Im ganzen lăBt sich sagen, daP bei Tageszufuhren von 50-100 g alle pflanz
lichen und tierischen Fette mit einem Schmelzpunkt von weniger als 50° O praktisch 
vollstandig ausgenutzt werden. Die Ausnutzung der pflanzIichen Fette Iiegt (ab-

Tabelle 49. Durchschnittliche AU8nutzung tieriBcher Fette und Ole (Schmelzpunkt unter 50° C) 
beim Men8chen. (Aus DEuEL jr. und GREENBERG.) 

Zahl der I Tageszufuhr I 
Fettart Autoren Unter- im Mittel Ausnutzung 

suchungen g 

Rind LANGWORTHY-HoLMES 10 100 93 
Brustfett. LANGWORTHY -HOLMES 7 80 97 
Butter. LANGWORTHY-HoLMES 8 100 97 
Butter. HOLT, 1'IDWELL u. a. 35 26 89 
Butter. DEuEL jr. 3 49 97 
Hiihnchen LANGWORTHY -HOLMES 8 95 97 
Lebertran DEuEL jr.-HOLMES 4 47 98 
Eidotter . LANGWORTHY-HoLMES 6 83 94 
Fisch LANGWORTHY-HoLMES 3 60 95 
Ziegenbutter HOLMES 4 43 98 
Gans LANGWORTHY-HoLMES 7 95 95 
Hardpalate . HOLMES 3 88 94 
pferd HOLMES 3 63 94 
Lamm. HOLMES 3 60 95 
Speck . LANGWORTHY-HoLMES 9 90 97 
Sahne . LANGWORTHY -HOLMES 7 78 97 
Oleo. HOI.MES 8 57 97 
Knochenmark vom Rind I HOLMES 4 87 94 
Ochsenschwanz . HOLMES 3 74 97 
Schildkrote . HOLMES 4 46 99 

gesehen vom Avocado-Fett und Tee-Ol) zwischen 94 und 99%, die der tierischen 
Fette zwischen 93 und 99%). 

Die als Seifen ausgeschiedenen Fettsăuren fallen mengenmăBig nicht ins 
Gewichtl. 

Versuche mit markierten Fetten haben die alte Vermutung bestătigt, daB 
das Kotfett zum geringsten Tei! aus unresorbiertem Nahrungsfett besteht, 
sondern vor allem aus bakteriell synthetisiertem und aus in den Darm abge
schiedenem Fett; das letzte nimmt mit der Hohe des BIutfettgehaltes zu und 
erscheint auch im Hungerkot 2• 

Etwas schlechter als die Ausnutzung der leicht schmelzenden Fette ist die 
Ausnutzung der Nahrungsfette mit einem Schmelzpunkt von mehr als 50° O. DEUEL 

1 DEUEL jr., JOHNSON, CALBERT, GARDNER und THoMAs 1949. 
2 ANNEGERS, BOUTWELL und Ivy 1948, ANNEGERS und Ivy 1947, COOK, ELKES, FRAZER, 

PARKES, PEENEY, SAMMONS und THoMAs 1946, FRAZER 1946,1947, JONES, CULVER, DRUM
MEY und RYAN 1948, WALKER 1948, WOLLAEGER, COMFORT und OSTERBERG 1947, WOL
LAEGER, COMFORT, WEIR und OSTERBERG 1946, CONTI 1950, CLEMENTI 1952, WOLLAEGER, 
LUNDBERG und CHIPAULT 1953, MATTSON, BENEDICT und BECK 1954, HOLASEK 1954, 
BUENSOD und FAVARGER 1956. 
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jr. und GREENBERG (1950) haben darauf hingewiesen, daB diese Ausnutzungs
werte iiberdies als Maximalwerte angesehen werden miissen. In Rattenversuchen 
hat man nămlich eine wesentlich schlechtere Ausnutzung gefunden, wenn 
man die als Seifen ausgeschiedenen Fettsauren in die Berechnung einbezog. 
Bei den in den Tabellen aufgefiihrten, fUr menschliche Verhăltnisse geltenden 
A usnutzungs-Koeffizienten ist jene Fettsaurenfraktion unberiicksichtigt geblieben; 

Tabelle 50. DurcMcknittlicke Ausnutzung einiger kOker 8ckmelzender tieri8cker Fette und einiger 
gekiirteter Pflanzenfette. (Nach DEUEL jr. und GREENBERG.) 

Schmelz· 
Fettart punkt Autoren 

1 Zahl der 1 Mittelere I Unter- Tageszufuhr Ausnutzung 
suchungen g ·0 

Rotwild 51,4 DEUEL und HOLMES 3 46 82 
Hammel 50 LANGWORTHY ·HOLMES 7 53 88 
Oleostearin 50 HOLMES 3 66 80 
Gehărtete1 Fette. HOLMES 

Baumwollsaat . 35 5 97 
46 3 95 

ErdnuB. 37 5 98 
39 3 96 
43 5 96 
50 4 92 
52 3 79 

Maia 33 5 95 
43 5 95 
50 5 88 

Gemiachte gehărtete 2 

Fette. DEUEL jr.-ROLMES 
Baumwollsamen: 

13:883 45,8 2 53 96 
19:81 47,8 4 76 94 
24:77 48,1 2 49 94 
22:78 50,0 3 57 87 

ErdnuB: 
6:94 43,0 5 74 97 
9:91 43,2 4 80 97 

33:67 51,1 4 90 93 
Maia: 

9:91 39 4 103 95 
25:75 49 3 105 93 
31:69 54 3 92 92 

1 Gesamtfette teilweiae gehărtet, um Fette mit verschiedenen SchmeIzpunkten zu gewinnen. 
2 Ein Teil voIlstii,ndig gehii,rteten Fettes wurde mit so vieI unbehandeltem Fett vermiacht, 

daB die Mischung den angegebenen SchmeIzpunkt bekam. 
3 Die Zahlenwerte geben das Verhăltnis des vollkommen gesii,ttigten Fettes zum unbehandelten 

Fett an. 

wahrscheinlich fallt sie aber auch beim Menschen ins Gewicht. Die Frage 
bedarf noch der endgiiltigen Klarung. 

Die Bedingungen der Fettausnutzung sind bei Ratten und Menschen zwar 
nicht durchgehend gleich. Biberfett z. B. wirkt nur beim Menschen als Abfiihr
mittell, und Raps61 wird vom Menschen vieI besser ausgenutzt als von der Ratte 2• 

Im groBen und ganzen entspricht aber doch die Fettausnutzung im tierischen 
Organismus der Ausnutzung beim Menschen. In beiden Fallen sinkt sie mit stei
gendem Schmelzpunkt des Fettes 3. 

1 STEWARD und SINCLAIR 1945. 
2 DEUEL jr., JOHNSON, CALBERT, GARDNER und THOMAS 1949. 
3 AUGUR, ROLLMAN und DEUEL jr. 1947, CROCKETT und DEUEL jr. 1947, DEUEL jr., CHENG 

und MOREHousE 1948, EVANS und LEPKOVSKY 1932, HOAGLAND und SNIDER 1943, STEWARD 
und SINCLAIR 1945. 
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Tabelle 51. Durck8chnittliche Au.mutzung einiger Margarinearten. (Nach DEUEL jr. und 
GREENBERG.) 

Zahl der Mittlere 
Zusammensetzung der Margarine Autoren Unter- tăgliche Ausnutzung 

suchungen Fettzufuhr 
g % 

1. 59% Olivenol,7% Schmalz, 22% Pflanzen-
ole (Baumwollsamen- und ErdnuI3(1), 12% 
MiIchfett ............... HOLMES 9 - 97 

2. 41% Olivenol,32% Schmalz,24% ErdnuI3-
01, 3% MiIchfett . ........... HOLMES 7 80 93 

3. 67% Olivenol,33% Baumwollsamenol, 0,1 % 
MiIchfett . . .. . HOLMES 4 - 97 

4. Margarine aua gehii.rtetem Pflanzenfett 
I DEUEL jr. (Schmelzpunkt 35° C) . 7 86 97 

Mehrlach ist bei Tieren auch die Ausnutzung von reinen Triglyceriden urui 
Fettsauren untersucht worden. Es zeigte sich, daB Ratten Trilaurin zu 97 %, 
Trimyristin zu 77%, Tripalmitin zu 28% und Tristearin zu 7 bzw. 19% aus
nutzen 1. Die Ausnutzung von Olein- und Elaidinsaure lag bei 95 %, die von 
Palmitinsaure bei 36% und die von Stearinsăure bei 16% 2. 

Bei der Polymerisierung werden, wie schon erwahnt (s. S. 144), die Fettsăure
molekiile tiefgreifend verandert 3 und die Fette im ganzen schlechter ausnutzbar 4• 

Bei Ratten steigt die Sterblichkeit, wenn man sie mit polymerisiertem Leinol fiittert. 
Andererseits sahen DEUEL jr., GREENBERG, SAVAGE und BAVETTA (1950) keine Wachstums
hemmungen bei Ratten, deren Futter 40% BaumwollOl enthielt, das zuvor langere Zeit auf 
205--210° C erhitzt worden war. 

2. Die Ursaehen der Ausnutzungsuntersehiede. 
Die Ursachen fiir die verschieden starke Ausnutzung der Fette Iiegen einmal 

im Schmelzpunkt der Fette, indem mit steigendem Schmelzpunkt, d. h. mit 
zunehmendem Antei! der gesattigten Fettsauren und der Fettsauren mit langen 
O-Ketten, dieAusnutzung sinkt. Es hat sich auBerdem gezeigt, daB dieAusnutzung 
von dem Grad der Polymerisierung abhiillgt. ScblieBIich sprechen einzeIne Be
obachtungen dafiir, daB die Ausnutzung scblecht ausnutzbarer Fette mit stei
gendem Gesamtfettgehalt der Kost ansteigt (HOAGLAND und SNIDER 1943), und 
daB gemischte Triglyceride besser ausgenutzt werden als etwa einfaches Tristearin, 
Tripalmitin und Triolein (MATTIL und HIGGINS 1945, REISER und DIECKERT 1956). 

Eine gewichtige Rolle scheint auch der Oalciumgehalt der Kost zu spielen. 
So fanden CHENG, MOREHOUSE und DEUEL jr. (1949) zwar keinen EinfluB von 
Calciumsalzen auf die Ausnutzung gut ausnutzbarer Fette, in Gegenwart von 
Calcium, aber eine deutliche Verminderung der Ausnutzung von Fetten mit 
hohem Schmelzpunkt. 

Die Ausnutzung von Trilaurin z. B. stieg in jenen Versuchen von 70,5 auf 87,2-89,5--
97,3%, wenn der Calciumgehalt des Fettes von 6,1 auf 2,5--1,7-0 mg je Gramm Futter 
abfiel. Bei calciumreicher Emahrung (60-70 mg Ca taglich je Ve1'8uchstier) wurden OIeat 
zu 90%, Palmitat zu 38% und Stearat zu 25% ausgeniitzt, bei calciumarmer Ernii.hrung 
(15--30 mg Ca) Palmitat zu 65% und Stearat zu 45%. 

BARNES, PRIMROSE und BURR (1944) berichteten von einem Anstieg der 
Ausnutzung von Butter und gehartetem Schmalz, wenn statt einer eiweiBarmen 
eine eiwei{Jreiche Kost verabreicht wurde. 

1 CRENG, MOREROUSE und DEUEL jr. 1949, HOAGLAND und SNIDER 1943. 
2 CRENG, MOREROUSE und DEUEL jr. 1949, PAUL und MCCAY 1942. 
11 BRADLEY 1937, BROCKLESBY 1941, LASSEN, BACON und DUNN 1949. 
4 LASSEN, BACON und DUNN 1949. 
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SchlieBlich kann die Fettausnutzung durch Emulgatoren verbessert werden: 
Rohlecithin verbessert bei Ratten die Ausnutzung von schwer schmelzbaren 
Fetten1• Infolge der guten Ausnutzung der Nahrungsfette im menschlichen 
Organismus braucht man sich um Ausnutzungsverbesserung nur bei krank
haften Storungen der Resorption, d. h. bei Sprue und gewissen Pankreaskrank
heiten zu bemiihen, wo unter Umstănden 40-50% der Nahrungsfette mit dem 
Kot ausgeschieden werden 2. Bei solchen Kranken IăBt sich die Fettausnutzung 
z. B. durch Zusatz von "Tween 80" (Monooleat von Polyoxyăthylensorbit) 
deutlich verbessern 3. Die TeilchengroBe spielt bei der Fettausnutzung also 
offenbar eine nicht ganz unwichtige Rolle. Emulgiertes Fett ist deshalb nicht 
nur fur die parenterale, sondern auch fur die enterale Krankenernăhrung emp
fohlen worden 4. Als Hilfsmittel zur Herstellung und zur Stabilisierung solcher 
Fettemulsionen eignen sich auch Sojaphosphatide, Oholin und Glycerinester. 

3. Ausnutznng nnd Resorptionsgeschwindigkeit. 

Ausnutzung und Năhrwert der Nahrungsfette werden nicht allein durch die 
Menge des insgesamt resorbierten Fettes bestimmt, sondern auch durch die 
Resorptionsgeschwindigkeit. Langsam resorbierbare Fette fiihren, in groBeren 
Mengen verzehrt, eher zu Verdauungsstorungen als schnell resorbierbare. Die 
Gesamtausnutzung kann also auch unabhăngig von der Menge des Nahrungs
fettes betrăchtlich schwanken. "Ober die relative Geschwindigkeit der Fett
resorption ist wenig bekannt, und die bisher ublichen M ethoden zur Bestimmung 
der Resorptionsgeschwindigkeit sind nicht sehr befriedigend. 

Bei Bestimmungen des Fettgehaltes im Darminhalt zu verschiedenen Zeiten nach Fett
fiitterung ergab sich, daB die Resorptionsgeschwindigkeit der Ratte unabhăngig ist vom 
Alter (zwischen 4 und 7 Monaten), vom Geschlecht, von der Jahreszeit und von der Trăchtig
keit 5• 

Der Mensch scheint in jungeren Jahren sein Nahrungsfett schneller zu resor
bieren und besser auszunutzen als in hoherem Alter 6• 

Nimmt man als MaB fiir die Resorptionsgeschwindigkeit jenen Prozentsatz der zugefiihrten 
Fettmenge, der innerhalb von 24 Std resorbiert wird, dann ergibt sich bei der Ratte folgende 
Reihe: Butter 71,0 - Heilbuttleberol 70,2 - Lebertran 67,7 - rohes Leinol 67,0 - Oliven-
0163,4 - Schmalz 57,0 - ranziges Schmalz 53,8 - Baumwollo153,7 - Kakaobutter 47,9-
Cocosol 47,47• 

Brauchbare Ergebnisse erhălt man auch, wenn man die GroBe der Fettresorption in Be
ziehung setzt zur Korperoberflăche. Bei Berechnung der Resorption je Milligramm auf 100 cm2 

Korperoberflăche und Stunde fanden DEuEL jr., HALLMAN und LEONARD (1940) folgende 
Werte: Cocosol 53,2, Margarinefett 46,1, Butterfett 42,1, BaumwollOl, 39,8 und Rapsol 30,0. 
Nach CROOKETT und DEUEL jr. (1947) betragen diese Zahlen fur Schmalz 38,3 und fur Marga
rinefett 34,7. 

Fette mit hohem Schmelzpunkt werden im allgemeinen langsamer resorbiert. 
Die Resorption (Milligramm je 100 cm2 Korperoberflăche und Stunde) betrug z. B. 
bei gehărteten Fetten 34,6 (OROCKETT und DEUEL jr.), 31,4 (AUGUR, ROLLMAN 
und DEUEL jr. 1947), 24,7 (AUGUR, ROLLMAN und DEUEL jr. 1947),20,7 (OROCKETT 

1 AUGUR, ROLLMAN und DEUEL jr. 1947. 
2 WOLLAEGER, COMFORT und OSTERBERG 1947, COOK, ELKES, FRAZER, PARKES, PEENEY, 

SAMMONS und THOMAS 1946. 
3 JONES, CULVER, DRUMMEY und RYAN 1948. 
4 GOLDBERG, STEIN und MEYER 1952, GEYER 1952, SHOSHKES 1952, VAN ITALLIE, MOORE 

und STARE 1952, BOINES 1952, BRIEN, TURNER, WATSON und GEDDES 1952, TIDWELL und 
NAGLER 1953. 

5 IRVIN, STEENBOOK und TEMPLIN 1936, DEUEL jr., HALLMAN und QUON 1939. 
6 BEOKER, MEYER und NEOHELES 1950, ORLA-JENSEN, OHLSEN und GEILL 1949, KANE, 

LOVELAO und MOCAY 1949. 
7 STEENBOOK, IRVIN und WEBER 1936. 
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und DEUEL jr. 1947) undsogarnur 8,5 mg (AUGUR, ROLLMANund DEUEL jr. 1947). 
Resorptionsgeschwindigkeit und Ausnutzung lamen also etwa parallel. 

Kurzkettige Triglyceride werden schneller resorbiert; die Resorptionsgeschwin
digkeit sinkt mit steigender Unge der O-Kette: Triacetin 68,1 - Tributyrin 
65,0-Triisovalerin 45,7 -Tricaproein54,5 -Tricaprylin 45,9 -Trilaurin21,9 1. 

Die Resorptionsgeschwindigkeit von Triglyceriden ungeradzahliger Fettsauren 
(Tripropionin, Trivalerin, Triheptylin) ist nur etwa halb so groB wie die von 
Fettsauren mit gradzahliger C-Kette 2• 

Die Resorptionsgeschwindigkeit kann durch Krankheit beeintrachtigt werden. 
Nach Nebennierenentfernung sinkt bei Ratten die Resorptionsgeschwindigkeit 
des Fettes infolge verlangsamten Abtransportes der Fettsauren 3. Die Losung 
scheinbarer Widerspriiche verschiedener Untersuchungsergebnisse liegt offenbar 
darin, daB die N ebennierenrindenhormone die Resorption nur eines Teiles der 
Fettsauren beschleunigen 4. 

Durch Lecithinzusiitze wird die Resorptionsgeschwindigkeit beschleunigt. Sie 
steigt im Tierversuch z. B. bei BaumwollOl von 47,8 auf 61,8 mg je 100 cm2 

und Stunde, bei geharteten Baumwollolen mit Schmelzpunkt von 46 bzw. 54° C, 
von 26,5 bzw. 18,0 am 48,9 bzw. 30,1 5• In gleicher Weise wirken Lecithinzusatze 
anscheinend auch am die Fett- und Vitamin A-Resorption von Gesunden und 
Kranken 6. Die Bestimmung der Fett- und Vitaminresorption geschah hier nicht 
unmittelbar (wie bei der Ratte) sondern mit Hilfe von Fett- und Vitamin A
Toleranzkurven. 

4. Die Ausnutzung bei parenteraler und rectaler Znfuhr. 
In der k1inischen Medizin der letzten Jahrzehnte hat die parenterale Er

nahrung wachsende Bedeutung gewonnen 7. Sie hat ungeahnte therapeutische 
Perspektiven eroffnet, die Prognose von Unterernahrungsschaden entscheidend 
gewandelt und zusammen mit den neuen Narkotica und Antibiotica die Erfolge 
der modernen Chirurgie ermoglicht. 

Wegen des hohen Energiewertes der Fette ist es erwiinscht, die Fette in 
moglichst weitem Umfang zur parenteralen Ernahrung heranziehen zu konnen. 
Der Gedanke ist zwar keineswegs neu. Seiner Verwirklichung steht aher als 
Hauptschwierigkeit die Wasserunloslichkeit der Fette entgegen. 

Die ersten exakten Versuche iiber die Ausnutzung parenteral (und zwar 
8ubcutan) infundierten Fettes stammen von KOEHNE und MENDEL (1929). Schon 
friiher hatten MURLIN und RICHE (1915) 3%ige Speck- und Olemulsionen sub
cutan bei Hunden injiziert und gefunden, daB daraufhin der Umsatz anstieg und 
der respiratorische Quotient absank, das Fett also tatsachlich verbrannte. 

Die ersten intravenosen Fettinfusionen beim Menschen hat offenbar YAMAKAWA 

(1920) ausgefiihrt. Die Tatsache, daB intravenos gegebenes Fett vom tierischen 

1 DEUEL jr. und HALLMAN 1940. 
2 DEUEL jr., HALLMAN und REIFMAN 1941. 
3 VERZAR und LASZT 1935, BAVETTA, HALLMAN, DEUEL jr. und GREELEY 1941. 
4 BARNES, M.n:.LER und BURR 1941, BAVETTA und DEUEL jr. 1942, BARNES, RUSOFF und 

BURR 1942, BAVETTA 1943. 
5 AUGUR, ROLLMAN und DEUEL jr. 1947. 
6 ADLERSBERG und SOBOTKA 1943, JONES, CULVER, DRUMMEY und RYAN 1948. 
7 Zusammenfassende Darstellung des gegenwărtigen Standes bei STARE, MANN, GEYRR und 

WATKIN 1949, GLATZEL 1955. 
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und menschlichen Organismus verwertet werden kann, ist dann in der Folge von 
einer ganzen Reihe von Untersuchern bestatigt worden1• 

COLLINS, KRAFT, KmNEY, DAVIDSON, YOUNG und STARE (1948) stellten fest, daB man 
30% ige Fettemulsionen bei Hunden ziemlich rasch infundieren kann (0,13 g Fett je 
Kilogramm Korpergewicht und Minute). Sie gaben z. B. einem Tier im Verlauf einer mehr
wochigen Versuchsperiode insgesamt annăhemd 800 g Fett und sahen dabei nur in den 
eraten 2-3 Tagen storende Begleiteracheinungen in Gestalt von Erbrechen. Plasmaphos
phatase und Blutfett stiegen dabei an, gingen nach Beendigung jeder Infusion aber rasch 
wieder auf den Ausgangsstand zuriick. 

Eine entscheidende Voraussetzung fiir die Vertraglichkeit und den thera
peutischen Erfolg liegt darin, daB die Fett-Teilchen der infundierten Emulsion 
moglichst klein sind, d. h. groBenordnungsmaBig an der unteren Grenze der 
mikroskopischen Sichtbarkeit (unter 3 p,) liegen. Unerwiinscht, wenn auch offen
bar unschiidlich, sind die bei intravenoser Verabfolgung gelegentlich auftretenden 
Nebenwirkungen der stabilisierenden Emulgatoren. So laBt z. B. eine bestimmte 
Fraktion der Sojaphosphatide in vielen Fallen granulomatose Veranderungen 
in Lungen, Milz und Leber entstehen 2• Intravenos gegebene Emulsionen dieser 
Art mit 15% Fett werden aber in Mengen von taglich 300-600 cms (460-910 
Calorien) von Tieren und Menschen im alIgemeinen gut vertragen und aus
genutzt 3• 

Die therapeutischen Erfolge der parenteralen Fettzufuhr sind durchaus 
ermutigend und wenn, wie gesagt, die Teilchen der Emulsion klein genug 
sind und die Emulsion selbst stabil gehalten wird, auch hinsichtlich uner
wiinschter Nebenwirkungen (Fettembolie, Granulombildung in den Organen) 
ganz unbedenklich. Die UnregelmaBigkeiten der Ausnutzung bediirfen noch der 
Erklarung; Zusatze von Glucose und EiweiBhydrolysaten konnen die Ausnutzung 
des intravenos infundierten Fettes anscheinend verbessern. Die heute vor
liegenden klinischen Erfahrungen, die sich aHmahlich auf ein sehr umfangreiches 
Beobachtungsgut stiitzen, stammen vor allen Dingen aus der amerikanischen 
Klinik4• 

1 HOLT, TmWELL und SCOTT 1935, GoRDON und LEVINE 1935, CLARK und BRUNSCHWIG 
1942, DUNHAM und BRUNSCHWIG 1944, MENG und FREEMAN 1948, McKIBBIN, POPE. 
THAYER, FERRY und STARE 1945, GEYER, CHAPMAN und STARE 1948, LERNER, CHAIKOFF, 
ENTENMAN und DAUBEN 1949. 

2 GEYER, MANN und STARE 1948, GEYER, MANN, YOUNG, KINNEY und STARE 1948, GEYER, 
WATKIN, MATTHEWS und STARE 1949. 

8 MANN, GEYER, WATKIN und STARE 1949, BECKER, GROSSMAN, SMITH, TAYLOR, HOLLER
MAN und DECREASE 1954. 

4 McKIBBIN, POPE, THAYER, FERRY und STARE 1945, MANN, GEYER, WATKIN, SMYTHE, 
DJu, ZAMSCHEK und STARE 1948, COLLINS, KRAFT, KmNEY, DAVIDSON, YOUNG und 
STARE 1948, LERNER, CHAIKOFF, ENTENMAN und DAUBEN 1949, MANN, GEYER, WATKIN 
und STARE 1949, GEYER, WATKIN, MATTHEWS und STARE 1949, 1951, SHAFIROFF, MULL
HOLLAND, Co TuI, ROTH und BARON 1949, SHAFIROFF, MULLHOLLAND, ROTH und BARON 
1949, GORENS, GEYER, MATTHEWS und STARE 1949, MENG und EARLY 1949, SHAFlROFF 
1951, MENG 1951, NEPTUNE, GEYER, SASLAW und STARE 1951, LAMBERT, MrLLER und 
FROST 1951, MURRAY und FREEMAN 1951, SHAFlROFF, MULLHOLLAND und BAKER 1951, 
MENG 1951, VAN ITALLIE, WADDELL, GEYER und STARE 1952, JOHNSON, FREEMAN und 
MEYER 1952, RICE, STRICKLER und ERWIN 1952, VAN ITALLIE, LOGAN, SMYTHE, GEYER 
und STARE 1952, ALBANESE 1952, BEAUVlLLAIN 1952, ADEZATI und GmGLIOTTI 1952, 
WADDELL, GEYER, OLSEN, ANDRUS und STARE 1955, MOELLER, GROSSMAN, PALM, CUSHING, 
STADLER und BECKER 1955, HALLMAN, LUSTE und WALLGREN 1956, MUELLER 1957, 
GLAS und BIRKELO 1957, HERBST, LEVER und WADDELL 1956, WALLGREN, HALLMAN 
und LUSTE 1956, HALLMAN und LUSTE 1957, LEVEY, KRIEGER, BENSON, DAVIS und 
ABBOTT 1957, ABBOTT, KRIEGER, HOLDEN, BRADSHAW und LEVEY 1957, BENTLEY und 
VAN ITALLIE 1956, ELLISON und MUELLER 1957, BOZIAN, DAVIDSON, STUTMAN und WILKIN
SON 1957, LEVINE, CALVARA, PLZAK und ALLEN 1957, ARTZ und WILLIAMS 1957, KRIEGER, 
ABBOTT, LEVEY und HOLDEN 1957, UPJOHN, CREDITOR und LEVENSON 1957, JORDAN 
1957, WATKIN 1957, SMITH 1957, FORBES 1957. 
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Die Erfahrungen SHAFIROFFS (1951) an 750 Kranken sind besonders umfangreich. 
SHAFIROFF infundierte intravenos ein Gemisch von 10% Cooosoi mit Zusătzen von 

Glucose, EiweiBhydrolysat und Gelatine (1 Liter Emulsion innerhalb von 3--4 Std) und sah 
in 13% der Fii.lle voriibergehende Temperatursteigerungen, in EinzeHii.llen Kopfschmerzen, 
tibelkeit und Erbrechen. Die starke Chylomikronenvermehrung im Blut ging noch wii.hrend 
der Infusion zuriick, der Anstieg des Gesamtblutfettes aber erat 3--4 Std nach Infusionsende. 
Die Hii.Hte des infundierten Fettes wurde nachweislich innerhalb von 24 Std verbrannt, 
gelegentlich unter voriibergehender Acetonurie. 

Bei insgesamt 35 Kranken verabreichen VAN ITALLIE, WADDELL, GEYER und STARE (1952) 
im EinzeHall 5---36 Infusionen (je 500-2000 cm3 lO%ige Fettemulsion mit einer Teilchen· 
groBe unter 1 p), ohne dabei Leber- oder Erythrocytenschii.digungen zu sehen. Eine Emulsion 
mit 10% Olivenol, 1% Lecithin und 5% Gluoose (1 g Fett je Kilogramm Korpergewicht im 
Laufe von 4 Std) benutzten JOHNSON, FREEMAN und MEYER (1952) bei 22 Kranken. Fett
săuren, Cholesterin und Phospholipoide im Blut stiegen verachieden hoch an und kehrten 
mehr oder minder schnell zu den Ausgangswerten zuriick. Storende Nebenerscheinungen 
traten nicht auf. 

Bemerkenswert erscheint die Feststellung von JOHNSON, FREEMAN und 
MEYER (1952), daB intravenose Tageszufuhren von 1 g Fett je Kilogramm Korper
gewicht in 1O%iger EmuIsion 24 Tage lang anstandslos vertragen werden, daB 
die Thrombocytenzahl aber abnimmt und die Blutungszeit ansteigt, wenn man 
die gleiche Tagesfettmenge in 20%igen Emulsionen auch nur 11 Tage lang gibt. 
Nach FuLLERTON, DAVIEs und ANAsTAsoPouLos (1953) u. a. verkiirzt perorale 
Fettzufuhr die Blutgerinnungszeit, wobei der Minimalwert etwa mit dem Maximal 
wert der alimentăren Hyperlipămie zusammenfăllt. CREDITOR, CREECH und NAIR 
(1953) haben bei Hunden und Menschen nach intravenoser Fettinfusion hămo
lytische Erscheinungen beobachtet. Stickstoffbilanzen, die bei peroraler Zufuhr 
von Fettemulsionen ausgeglichen sind, solIen negativ werden, wenn die gleichen 
Mengen der Fettemulsion umnittelbar in die Blutbahn gegeben werden1. AlIe 
diese Fragen bediirfen noch der Klărung durch weitere Untersuchungen. 

Im ganzen darf man also wohl sagen, daB die wesentlichen Fragen der intra
venosen Fettzufuhr grundsătzlich gelost sind und die praktische Durchfiihrung 
iiber das Versuchsstadium hinaus gediehen ist. Die intravenose Fettinfusion in 
ihrer heutigen Form stelIt ein diătetisches Behandlungsverfahren dar, das zwar 
nicht so einfach durchfiihrbar und nicht so ohne weiteres vertrăglich ist wie die 
intravenose Glucoseinfusion. In geringen Fliissigkeitsvolumina gestattet sie aber 
Energiezufuhren, die mit Kohlenhydraten allein in dieser GroBe gar nicht oder 
mindestens sehr vieI schwerer erreichbar sind. Sie erleichtert dadurch die 
Energieversorgung, ja sie macht unter Umstănden eine ausreichende Energie
versorgung bei Kranken, die auf parenterale Ernăhrung angewiesen sind, iiber
haupt erst moglich. 

Die Indikationen der parenteralen Ernăhrung mit Fetten sind iiberall dort 
gegeben, wo es auf die Zufuhr von Nahrungsenergien ankommt; spezielIe In
dikationen fiir diese Art von parenteraler Nahrungszufuhr gibt es nicht. 

DaB Fett auch durch die Schleimhaut der untersten Darmabschnitte resorbiert 
werden konne, ist, sovieI wir sehen, nur von SHAFffiOFF (1951) angegeben worden. 
Der Befund SHAFIROFFS bei rectaler Infusion eines 10 % igen Gemisches von 
Cocosol, GIucose, EiweiBhydrolysaten und Gelatine mit einem Zusatz von 
Hyaluronidase bedarf noch der Bestătigung. 

III. Zur Frage der biologischen Bedeutung des Fettgehaltes der Nahrung 
und der Verschiedenwertigkeit von Nahrungsfetten. 

Die Frage, ob alIe natiirlichen Nahrungsfette ernăhrungsphysiologisch gleich
wertig sind, ist theoretisch und praktisch von groBer Tragweite. Die Antwort 
ergibt sich aus Wertvergleichen im biologischen Versuch. 
1 VAN ITALLIE, LOGAN, SMYTHE, GEYER und STARE 1952. 
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Im gro.Ben und ganzen bestehen alle Nahrungsfette aus den gleichen Grund
bestandteilen. Die tierischen Fette enthalten indes etwas mehr Stearinsaure als 
die pflanzlichen Fette, die pflanzlichen Fette mehr ungesattigte Fettsăuren. 
Bereits erwăhnt wurde auch, da.B die Verteilung der Fettsăuren in den Tri
glyceriden der pflanzlichen Fette der "even distribution", die Verteilung in den 
tierischen Fetten den Gesetzen des Zufalls folgt (s. S. 148). Die natiirlichen 
Nahrungsfette unterscheiden sich voneinander aber nicht allein durch Zahl und 
Menge der sie konstituierenden Fettsauren und die Struktur ihrer Triglyceride, 
sondern auch durch Begleitstoffe in Gestalt von Phosphatiden, Cerebrosiden, 
Sterinen und Kohlenwasserstoffen. Wertunterschiede konnen schlie.Blich auch 
auf Unterschieden des Vitamingehalts beruhen: Vitamin A findet sich nur in 
einigen - nicht in allen - tierischen Fetten. Wăhrend A-Provitamine, Carotine, 
in tierischen Fetten nur selten vorkommen, sind sie in vielen pflanzlichen Fetten 
reichlich vorhanden. Vitamin D ist ausschlie.Blich in tierischen, Vitamin E vor 
allem in pflanzlichen Fetten enthalten. 

1. Biologische Wertvergleiche. 

Binweise auf biologische Wertunterschiede der Nahrungsfette scheint schon 
der chemische Au/bau zu geben. Nach OZAKI (1926, 1927, 1928) besitzen Fett
sauren mit ungeradzahliger O-Kette geringeren Nahrwert als Fettsauren mit gerad
zahliger. Fette mit ungeradzahligen C-Ketten der Fettsăuren und ausschlie.Blich 
gesattigten Fettsăuren werden vielleicht nur in Gegenwart ungesattigter, vom 
Organismus selbst schwer synthetisierbaren Fettsăuren optimal verwertetl. Ver
wertet werden vom Organismus in dieser Weise auch (unverzweigte und) un
geradzahlige Fettsauren, die in der natiirlichen Nahrung nicht vorkommen 2• 

Fettsăuren mit kurzgliedrigen O-Ketten und dreifacher C-Bindung sollen giftig 
wirken. Fettsăuren mit weniger als 14 C-Atomen werden langsamer dehydriert 3 ; 

kurzgliedrige Fettsauren (mit 6-14 C-Atomen) sind in ihrer Wachstumswirkung 
den langgliedrigen unterlegen, fiir optimales Wachstum aber offenbar doch un
entbehrlich 4. 

U ngesiittigte Fett8iiuren sind nicht nur zur Verhiitung von Wachstumsstillstand, 
Baut- und Nierenerkrankungen notwendig, sondern moglicherweise auch zum 
Aufbau von Abwehrstoffen, mindestens bei Ratten (s. S. 165). Die Moglichkeit 
einer Bildung ungesăttigter Fettsauren aus gesattigten ist jedoch fiir den 
tierischen Organismus immerhin erwiesen 6. 

Gehiirtete (hydrierte) Fette haben gegeniiber den Ausgangsstoffen an Wert 
verloren, weil bei der Hydrierung fettlosliche Vitamine, Phosphatide und hoch
ungesăttigte Fettsăuren zerstort werden. 

Anoxydierte und ranzige Fette sind wegen ihres Gehaltes an Oxyfettsăuren 
unvertraglich 6. Unresorbierbare Paraffine und MineralOle verschlechtern die 
Resorption von fettlOslichen Vitaminen. 

Als meistbenutztes Ma.B fiir den Nahrwert eines Fettes dient das Wachstum. 
Nach Beobachtungen von SCHANTZ, ELVEHJEM und HART (1940) wachsen junge Tiere 

bei 6wochiger Beobachtungszeit am besten, wenn man sie mit Magermilch und homogeni
siertem Butterfett fiittert. Das anfănglich deutlich geringere Wachstum bei Fiitterung mit 
Maisol, Baumwollol, Cocosol oder SojaOl glich sich aber spăter, d. h. jenseits der ersten 
6 Wochen, wieder aus. Die Fraktion der gesăttigten Fettsăuren der Butter erwies sich 

1 SKRAuP und STRIECK 1939; dagegen A!>PEL, BERGER, BOHM, KluL und SOHILLER 1940. 
2 A!>PEL, BERGER, BOHM, KEIL und SCHILLER 1940, EMMERICH und NEEB 1940. 
3 LANG 1948. 
4 BROWN und BLOOR 1945, SCHANTZ, BOUTWELL, ELVEHJEM und HART 1940. 
6 SCHOENHEIMER und RITTENBERG 1936. 
6 NIGHTINGALE, LOCKHART und IlARRIS 1937, ROFFO 1939, WHlPPLE 1932. 
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gegeniiber gleichen Mengen der ungesăttigten Fettsăuren in ihrer Wachstumswirkung iiber
legen; der ungesăttigte Rest war auch dann wirkungslos, wenn er vor der Verfiitterung 
gehărtet wurde 1. 

Die Autoren glauben, der groBere Wachstumswert der Butter beruhe auf 
bestimmten langgliedrigen gesăttigten Fettsiiuren. 

Andere Untersucher fanden jedoch keine solche "Oberlegenheit der gesiittigten 
Fettsăurefraktion der Butter 2, und JACK und HINSHAW (1947) meinen sogar, 
es sei die flilssige, nach Abtrennung von den festen Glyceriden iibrigbleibende 
Fraktion des Butterfettes, der eine besondere Wachstumswirkung zukăme. 

BOER (1941) sah im Wachstumsversuch von Butterfett bessere Wirkungen 
als von Olivenăl. Da Olivenol wenig Tokopherol enthiilt und leicht ranzig wird, 
ranziges Olivenol aber in seiner Wachstumswirkung sowohl dem Butterfett als 
auch anderen Pflanzenfetten unterlegen ist (DEUEL jr., MOVITr, HALLMAN und 
MArrsoN 1944), zeigen die Ergebnisse von BOER (1941) doch vielleicht nur die 
schlechte Eignung speziell von Olivenol. Eine besonders geringe Wachstums
wirkung von Rapsăl ist mehrfach festgestellt worden 3; sie sollte auf der schlechten 
Ausnutzung des Raps61s beruhen 4• 

Eine Uberlegenheit des Butterfettes gegeniiber pflanzlichen Fetten nahmen 
auf Grund eigener Untersuchungen auch noch andere Autoren an 5. Alle diese 
Angaben konnten aber von Nachuntersuchern nicht bestiitigt werden. 

So verfiitterten DEUEL jr., MOVITT, IlALLMAN und MATTSON (1944) TrockenmagermiIch 
anstelle von fliissiger MagermiIch und setzten von den zur Priifung bestimmten Fetten so vieI 
hinzu, daB der gesamte Fettgehalt dem Fettgehalt der VollmiIch entsprach. Bei dieser Ver
suchsanordnung ergaben sich wăhrend einer 12wochigen Versuchsperiode keinerlei Unter
schiede der Gewichtszunahme und des Knochenwachstums der Tiere, obwohl die einen mit 
Butterfett, die anderen mit Margarine, Maisol, BaumwollOl, OlivenOl, ErdnuBol oder Sojaol 
gefiittert wurden. AuBerdem zeigten Gewebsanalysen keine Unterschiede des EiweiB-, Fett-, 
Kohlenhydrat- und Aschegehaltes 6. 

"Betrachtet man die Ăhnlichkeit von Korpergewicht, Tibialănge und Gewebs
aufbau, dann muB man daraus schlieBen, daB das AusmaB des mit den ver
schiedenen Fettarten erzielten Wachstums identisch ist 7. 

Die widersprechenden Versuchsergebnisse von SCHANTZ und Mitarbeitern erklăren DEUEL jr. 
und MOVITT (1944, 1945) damit, daB die Schantzschen Tiere von dem butterhaltigen Futter 
mehr gefressen hatten als von dem Futter mit andersartigen Fettzusătzen. Die Ratten 
fressen nămlich ein Futter, das ein an sich geschmackloses, aber durch Zusatz von Diacetyl 
geschmacklich reizvoll gemachtes Fett enthălt, viellieber als ein Futter ohne diesen Schmeck
stoff 8• Auch BOUTWELL, GEYER, ELVEHJEM und HART (1944) sahen reichlicheren Futter
verzehr, wenn das verfiitterte Maisol Diacetyl zugesetzt erhielt. 

Gleiches Wachstum bei Verfiitterung von Pflanzenfetten und Butterfett stellten 
bei einer Versuchsdauer bis zu 700 Tagen eine ganze Reihe von Forschern fest 9. 

1 BOUTWELL, GEYER, ELVEHJEM und HART 1941. 
2 HENRY, KON, Hn.DITCH und MEARA 1945, JACK, HENDERSON, REID und LEPKOVSKY 1945, 

GEYER, GEYER, DERsE, NATH, BARKI, ELVEHJEM und HART 1947. 
3 BOER und JANSEN 1941, BOER, JANSEN und KENTIE 1947, DEuEL jr., GREENBERG, STRAUB, 

JUE, GOODING und BROWN 1948, EULER, EULER und LINDEMAN 1948. 
, DEuEL jr., CHENG und MOREHOUSE 1948; s. auch die Ergebnisse von THOMASSON und 

BOLLINGH 1955. 
5 APPEL, BERGER, BOHM, KEIL und SCHILLER 1940, APPEL, BOHM, KEIL und SCHILLER 1942, 

BLEYER, FISCHLER, SCHULTE, SOUCI und THALER 1942, KEIL 1942, KEIL, APPEL und 
BERGER 1939, V. BEZN.A.K, V. BEZN.A.K und IlAJDU 1943, BARKI, COLLINS, ELVEHJEM und 
HART 1950, OZAKI 1926, 1927, 1928, FREEMAN und Ivy 1942, PARRISH, SHIMER und 
HUGHES 1946, VAN EEDEN 1952, NIEMAN, GROOT und JANSEN 1952. 

6 DEUEL jr., HALLMAN, MOVITT, MATTSON und Wu 1944. 
7 DEUEL jr. und GREENBERG 1950. 8 DEUEL jr., MOVITT, HALLMAN un~ MATTSON 1944. 
9 EULER, EULER und RONNENSTAM-SOBERG 1942, 1~3, 1946, DEuEL Jr., GREENBERG, 

STRAUB, FUXUI, GOODING und BROWN 1949, DEuEL Jr., GREENBERG, STRAUB, JUE, Goo
DING und BROWN 1948, ZIALCITA jr. und MITCHELL 1944, HENRY, KON, Hn.DITCH und 
MEARA 1945, LASSEN und BACON 1949. 

Handbuch d. allg. l'athologie, Bd. XIII. Il 
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Sehr eingehende und sorgfăltige Untersuchungen aus neuester Zeit stammen 
von THOMASSON (1955) und THOMASSON und BOLDINGH (1955). 

Da das Wachstum der Ratten offensichtlich vom Fettgehalt der Kost abhangtl, wurde 
jedeFettart bei verschiedener Dosierung gepriift, und zwar so, daB der Fettgehalt des Futters 
10--73% der Calorien ausmachte. Es wurde in dieser Weise in 6wochigenFiitterungsversuchen 
an Ratten die Wachstumswirkung von 20 verschiedenen Fettarten verglichen: Schmalz, 
Sommerbutter, Olivenol, Baumwollol, Winterbutter, Rinderfett, Bambukbutter, Maisol, 
Sojaol, ErdnuBol, Palmfett, Sonnenblumenol, Mohnol, Kokosfett, Sesamol, OwalanuBol, 
Walol, Heringsol, Rapsol und Kapokol. Mit einer Ausnahme (Schmalz) war das Wachstum 
bei Butterfettfiitterung am stărksten; mit steigendem Fettgehalt des Futters traten diese 
Unterschiede immer deutlicher in Erscheinung. Bei einem Fettgehalt des Futters von 73% 
der Calorien lag der "Wachstumsforderungswert" (Gramm) in der 3. Versuchswoche bei 
Verfiitterung von Olivenol, Baumwollol, Winterbutter, Rinderfett und Bambukbutter 
zwischen 2 und 10 unter dem der Sommerbutter. Er lag zwischen 12 und 18 darunter bei 
Verfiitterung von Maisol, Sojaol, ErdnuBol und Palmfett, zwischen 24 und 30 darunter bei 
Verfiitterung von Sonnenblumenol, Mohnol und Kokosfett, zwischen 50 und 58 darunter bei 
Verfiitterung von SesamOl und OwalanuBol und zwischen 45 und 59 darunter bei Verfiitterung 
von Walol und Heringsol. Wurden 73% Fettcalorien in Gestalt von Rapsol oder Kapokol 
gegeben, dann gingen die Tiere zugrunde. Die Wachstumsgeschwindigkeit war bei Butter
fettfiitterung in der 1. und 2. Versuchshalfte etwa gleich groB, bei einigen anderen Fetten 
in der 2. Hălfte groBer. 

Bemerkenswert ist nun, daB sich zwischen Futtermenge und Gewichtszunahme 
eine positive Korrelation ergab. THOMASSON berechnete nămlich Wirksamkeits
konstanten (W.K.) nach der FormeI 

W K Gewichtszunahme in 6 Wochen 
. . = Nahrungscalorien in 6 Wochen X 100. 

Diese Konstante betrăgt bei Butterfett im Mittel 7,73 ± 0,71 und ist, wenn 
man vom Palmol mit seiner hoheren und von der Bambukbutter mit ihrer 
niedrigeren Konstante absieht, bei allen Fettarten annăhernd dieselbe. "Es 
scheint alsa, als ab die Gewichtszunahme ie Nahrungscalarien unabhangig sei van 
der Art und Grape der Fettzufuhr." THOMASSON meint, allein die Annahme eines 
wachstumshemmenden Stoffes in verschiedenen Fetten găbe eine befriedigende 
Erklărung fUr die Abnahme der Wachstumsgeschwindigkeit mit steigendem Fett
gehalt und die verschieden starke Wachstumshemmung durch verschiedene Fett
arten. Die Wachstumshemmung beruhe vermutlich auf dem Gehalt der Fette 
an Fettsăuren mit 20 und mehr C-Atomen. Von dieser Annahme ausgehend, 
verglichen dann THoMASSON und BOLDINGH (1955) die Wachstumswirkung 
von KressensamenOl, das 80-90% Erucasăure (C21H 41COOH) enthălt, mit der 
Wachstumswirkung von Rapsol (40-57% Erucasăure) und verschiedenen 
Mischungen von Erucasăure und Trierucin. Die Wachstumsgeschwindigkeit bei 
einem Futter mit beispielsweise 30 % Fettcalorien, in Form von Kressensamenol, 
lag zwischen jener bei einem Futter mit 50 und 60 % Fettcalorien in Form von 
Rapsol. Das Wirkungsverhăltnis der beiden bIe entspricht mithin etwa ihrem 
Erucasăuregehalt. "Diese Ergebnisse zeigen, daB das geringe Wachstum bei 
Rapsolfiitterung tatsăchlich und ausschlieBlich bedingt ist durch die Gegenwart 
der Erucasăure." Es erhebt sich aber weiter die Frage, ob das RapsOl wegen seiner 
wachstumshemmenden Eigenschaft schlechter beurteilt werden muB als andere 
Fettarten. Ratten, die mit 50% Fettcalorien in Form von RapsOl aufgezogen 
wurden, lebten immerhin Iănger als mit 50 % Butterfett aufgezogene Tiere, obwohl 
die Wachstumsgeschwindigkeit und tăgliche Calorienaufnahme bei den RapsOl
Tieren geringer waren. 

1 HOAGLAND und SNIDER 1943, BOUTWELL, GEYER, ELVEHJEM und HART 1943, FORBES, 
SWIFT, ELLlOT und JAMES 1946, BARKI, COLLINS, ELVEHJEM und HART 1950. 
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Die Widerstandsfăhigkeit von Ratten und Măusen gegen 2,4-Dinitrotoluol, 
gemessen am Wachstum und an der Lebensdauer, steigt zwar mit dem Gehalt des 
Futters an Fett (von 0,46 auf 5-30% bei gleichem N-Gehalt), aber unabhăngig 
von der Art des Fettes (Baumwollsamenol, Maisol, ErdnuBol, teilgehărtetes 
Baumwollsamenol, gehărtetes Cocosol, Speck, Butterfett; allein ranziges ge
hărtetes Baumwollsamenol verstărkt die schădigenden Wirkungen des Dinitro
toluols). "Viele nachteilige Auswirkungen des fettarmen Futters beruhen offen
s;chtlich auf dem geringen Energieverzehr der Tiere"l. 

Bei 4 Jahre langer fettarmer Ernăhrung werden junge Runde widerstands
loser gegeniiber Infektionen, vor allem gegeniiber Rautinfektionen und Pneu
monien; die Tiere erholen sich und gewinnen an Widerstandsfăhigkeit, wenn man 
Fett zufiittert. Speck, Baconfett und Butterfett sind gleich wirksam, wăhrend 
das Wachstum von der Art des Fettes abhăngig zu sein scheint 2• 

Vor einigen Jahren ist noch eingehend die Frage diskutiert worden, ob be
sondere wachstumsfordernde Făhigkeiten der im Butterfett enthaltenen Vaccen
săure (ll-Octadecensăure; C17R 33COOR) zugeschrieben werden miiBten. DaB 
Sommerbutterfett, im Gegensatz zum Winterbutterfett und zu Pflanzenfetten, 
Vaccensăure enthălt, steht auBer Frage 3• Auch in gehărteten Fetten wurden 
nicht unerhebliche Vaccensăuremengen nachgewiesen 4• BOER, JANSEN, KENTIE 
und KNOL (1947) schlossen auf besondere wachstumsfordernde Făhigkeiten der 
Vaccensăure aus Rattenversuchen, die bei vaccensăuregefiitterten Tieren rascheres 
Wachstum erkennen lieBen als bei rapsolgefiitterten und meinten, wenn andere 
Untersucher eine iiberlegene Wachstumswirkung des Butterfettes nicht gesehen 
hătten, dann werde das wahrscheinlich daran gelegen haben, daB vaccensăurefreie 
Winterbutter verfiittert wurde. Die Befunde BOERS hinsichtlich der Vaccensăure 
konnten jedoch von mehreren Nachuntersuchern nicht bestătigt werden 5. SchlieB
lich haben BOER, GROOT und JANSEN im Jahre 1948 ihre Angaben selbst zuriick
gezogen. 

V on anderer Seite 6 nicht bestătigt wurde auch die Meinung von BOUTWELL, 
GEYER, ELVEHJEM und Rart (1943), daB bei vorzeitig abgestillten jungen Ratten 
das Butterfett eine Sonderstellung hinsichtlich der WachstumsfOrderung ein
nehme. Ebensowenig ergab sich eine Vorzugsstellung des Butterfettes bei calorisch 
knapp ernăhrten Tieren und bei Tieren, die durch Injektionen von Wachstums
hormon zu schnellerem Wachstum angeregt wurden 7. 

In einer umfangreichen kritisch-zusammenfassenden Darstellung haben 
THOMASSON und GOTTENBOS (1957) auf Grund der Literatur und eigener Unter
suchungen an Tieren den Năhrwert von Butter und Margarine verglichen. Sie 
kommen zu dem Ergebnis, "daB zwischen Butter und Margarine im allgemeinen 
kein Unterschied in der Wachstumswirkung besteht. Die bekannten fettlOslichen 
Vitamine sind in beiden Produkten in fast gleichen Mengen vorhanden. Die 
Untersuchungen ha ben deutlich gezeigt, daB ein eventueller Unterschied in der 
Wachstumswirkung weder auf der Anwesenheit eines unbekannten wachstums
fordernden Faktors in Butter beruht, noch auf der eines schădlichen wachstums-

1 CLAYTON und BAUMANN 1944, 1948. 
2 HANSEN, BEOK und WIESE 1948. 
3 BOER, JANSEN und KENTIE 1947, BERTRAM 1928, GROSSFELD und SIMMER 1930, GEYER, 

NATH, BARKI, ELVEHJEM und HART 1947. 
4 BERTRAM 1928, GROSSFELD und SIMMER 1930. 
:; DEuEL jr., GREENBERG, STRAUB, JUE, GOODING und BROWN 1948, EULER, EULER und 

LINDEMAN 1948, NATH, BARKI, ELVEHJEM und HART 1948. 
6 ZIALOITA und MITOHELL 1944, DEUEL jr. und MOVITT 1945. 
7 DEUEL jr., HENDRICK und CROOKETT 1946, ERSHOFF und DEUEL jr. 1945. 

11* 
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hemmenden Stoffes in geharteten Fetten. Ein Unterschied in der Wachstums
wirkung zwischen Butter und Margarine kann auf einem im Einzelfall zu geringen 
Gehalt an essentiellen Fettsauren beruhen, eventuell verbunden mit einem hohen 
Gehalt an gesăttigten Fettsăuren, was durch das Bestreben, den Linolsăuregehalt 
der Margarinesorten nicht unter 5 % sinken zu lassen, leicht verhindert werden 
kann. Ferner konnen Margarinesorten durch die Anwesenheit eines hohen Fett
săuregehaltes mit langen Ketten (20 oder mehr C-Atome) eine geringere Wachs
tumswirkung als Butter besitzen. Es hat sich aber herausgestellt, daB diese 
Wachstumshemmung unschădlich ist und daB sie im Gegenteil sogar einen 
giinstigen EinfluB auf den Organismus ausiibt". 

An Kindern sind, soviel wir sehen, diese Fragen bisher nur von LEIOHENGER, 
EISENBERG und CARLSON (1948) gepriift worden: Die 1. Gruppe bekam 2 Jahre 
lang ausschlieBlich Margarine, die 2. Gruppe eine ăhnliche Kost, aber Butter 
anstatt Margarine. Am Ende des Versuchs waren die Margarine-Kinder ebenso 
groB geworden wie die Butter-Kinder. 

Bei Wertvergleichen der genannten Art zwischen Butter und anderen Fetten 
muB aber anscheinend auch die Art der Nahrungskohlenhydrate beriicksichtigt 
werden. In Gegenwart groBerer Mengen von Milchzucker (bei 48 %, noch nicht 
bei 32%! der Nahrungscalorien) scheint Butter dem Maisol iiberlegen zu seini. 
Solche Unterschiede treten aber offenbar nur bei beschrănkter Zufuhr von 
B-Vitaminen in Erscheinung, und sie fehIen auch, wenn die NahrungskohIen
hydrate aus einer Mischung von Glucose und Galaktose oder aus Glucose allein 
bestehen. Bemerkenswert ist in diesem Zusammenhang vielleicht die Tatsache, 
daB junge Ratten zugrunde gehen, wenn ihre Nahrungscalorien zu 75% aus 
Milchzucker bestehen 2 - andere Zuckerarten werden unter gleichen Bedingungen 
ohne weiteres vertragen -, und daB Milch iiberhaupt toxisch wirken kann 3. 

Mehr noch als das Wachstum sind Trachtigkeit und StiUfahigkeit vom Năhrwert 
des Futters abhăngig. Fettarme und fettfreie Kostformen hemmen die Lactation 4.. 

Bei einer aus anderen Griinden unzulii.ngIiohen Ernăhrung lii.Bt sich die Lactation 
weder durch Butterfett noch durch Schmalz, gehărtetes 01, Olivenol oder Weizen
keimOl anregen. lst die Ernahrung im ganzen aber ausreichend, dann kann 
man bei fettfreier Grundkost die Lactation sowohl durch Zusatz von MaisOl wie 
durch Zusatz von (nicht gehartetem) Kokosol steigern 5. 

Unentbehrlich fiir ausreichende Milchbildung soHen ungesattigte Fettsauren, 
insbesondere Linolsăure, sein 6. 

DEUEL jr., MOVIT'l' und lIALLMAN (1944) priiften die Auswirkungen von 
Butterfett, Maisol, BaumwollOl, Margarinefett, OlivenOl, ErdnuBol und Sojaol 
(als Zulagen zu Magermilchpulver) auf die Wurfzahl und auf das Wachstum der 
saugenden J ungtiere. Sichere Unterschiede stellten sich dabei nicht heraus. EULER, 
EULER und RONNESTAM-SOBERG (1946) glauben, in ăhnlichen Untersuchungen 
eine Oberlegenheit der Margarine gegeniiber der Butter gefunden zu haben. 

Noch deutlicher miissen sich schlieBlich Măngel und Vorziige einer Kostform 
geltend machen, wenn man sie uber Generationen hin verabreicht. Einfache 

1 DEUEL jr., MOVITT, lIALLMAN und MATTSON 1944, BOUTWELL, GEYER, ELVEHJEM und 
HART 1945. 

B ERSHOFF und DEUEL jr. 1944. 3 HOLT jr. und KAJDI 1944, llANDLER 1953. 
, MEIGS 1922, ANDERSON und WILLIAMS 1937. 
6 MAYNARD und RAsMUSSEN 1942, LOOSLI, LmGENFELTER, THOMAS und MAYNARD 1944. 
8 QUAOKENBUSH, KUMMEROW und STEENBOCK 1942, EVANS, LEPKOVSKY und MURPHY 1934· 

dagegen LOOSLI, LmGENFELTER, THOMAS und MAYNARD 1944. ' 
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Kostformen, mit denen Ratten liber 67 Generationen hin zufriedenstellend 
wachsen, sich fortpflanzen und lactieren, haben SHERMAN und CAMPBELL (1924, 
1929/30, 1937) schon vor langen Jahren angegeben. Eine solche Kostform 
enthălt 1/6 bzw. 1/3 Vollmilchpulver, 5/6 bzw. 2/3 gemahlenen Vollweizen und 2% 
des Weizengewichts an Kochsalz. 

DEUEL jr., HALLMAN und MOVlTT (1945) und DEUEL jr., GREENBERG, SAVAGE und BAvETTA 
(1950) haben in der Sherman-Kost mitl/a Vollmilchpulver dieses Vollmilchpulver durchMager
milchpulver ersetzt und eine entsprechende Menge Pflanzenmargarinefett zugegeben mit dem 
Erfolg, daB nach 10 und 25 Generationen die Wachstumsgeschwindigkeit der Tierebetrii.cht
lich groBer war ala zu Beginn des Versuchs - nach 4 Generationen war sie zunăchst kleiner 
ala nach 1 Generation -, daB die Fruchtbarkeit erhalten blieb und das Durchschnittsgewicht 
der Jungtiere betrii.chtlich hOher lag. "Es bestehen keine Anhaltspunkte fUr die Annahme, 
der Versuch mit dieser Kost hii.tte nicht unbegrenzt fortgesetzt werden kOllllen." Die Versuche 
liefen seit April1940 und dauerten zur Berichtszeit Bohan iiber 10 Jahre 1• "Wenn man die 
erhaltenen Werte in vergleichbare Versuche am Menschen iibersetzen kann, bei dem 30 Jahre 
einer Generation entsprechen, dann kăme man auf eine Versuchsdauer von 750 Jahren." 

LANG (1957) schloB eine Diskussion dieser Fragen mit den Worten: "Es 
besteht demnach zur Zeit kein Grund zu der Annahme, daB tierische Fette den 
pflanzlichen bei gleicher Zufuhr an Vitaminen und essentiellen Fettsăuren als 
Nahrungsfette liberlegen oder unterlegen sind." 

2. Die sog. essentiellen Fettsăuren. 

EVANS und BURR (1926/27) und BURR und BURR (1929) konnten als erste 
zeigen, daB Ratten an charakteristischen Mangelerscheinungen erkranken, wenn 
sie streng fettfrei aufgezogen werden mit einem Futter, das aus alkohol- und ăther
behandeltem Casein, fettfreier Refe, Rohrzucker, Salzen und den Vitaminen A 
und D besteht 2• Das Korpergewicht der Tiere bleibt vorzeitig stehen, um im 
weiteren Verlauf rasch bis zum todlichen Ende abzufallen. Die Raut wird 
schuppig, am Schwanz treten Nekrosen auf und unter den Zeichen der Nieren
schădigung mit Rămaturie gehen die Tiere zugrunde. In der Regel steigen 
Wasserbedarf und Gesamtumsatz (bei hohem R. Q.) deutlich an. Die Wasser
permeabilităt der Epidermis ist erhOht, wie auch die Erythrocyten durch hypo
tone Kochsalzlosungen rascher hămolysieren als bei gesunden Kontrolltieren. 
Messungen des ,,131-J-Uptake" lassen keine gesteigerte Schilddriisenaktivităt 
erkennen. Gelegentlich findet man Riickgang von Ovulation, WurfgroBe una 
Lactation bei den Weibchen, Sterilităt bei den Mănnchen und histologische 
Verănderungen der Ovarien, des Uterus und anderer Organe. Es ist aus alledem 
auf die Mitwirkung der essentiellen Fettsăuren bei den Zellmembranfunktionen 
und auf einen gesteigerten Nahrungsverbrauch infolge Entkoppelung der oxy
dativen Phosphorylierungen geschlossen worden 3. 

Durch kleine Mengen Schmalz, Lebertran oder Leber lassen sich diese 
Verănderungen meist schlagartig beseitigen; dabei steigt und făllt die Heilwirkung 
der Fette mit ihrem Gehalt an Linolsaure, Linolensaure und Arachidonsaure, 
d. h. mit ihrem Gehalt an hochungesăttigten Fettsăuren. 

PANOS und FINERTY (1953) haben diese Ergebnisse neuerdings wieder bestii.tigt. Bei 
ihren fettfrei ernii.hrten Ratten waren Schilddriise und Nebennieren verkleinert, Nieren, 
Leber und Herz vergroBert; in den Nieren fanden sich Erythrocytenanhii.ufungen. Die Haut 
war hyperkeratotisch. Der Haarausfall war am Riicken, die Dermatitis am Schwanz am 

1 DEUEL jr. und GREENBERG 1950. 
2 Siehe auch BURR 1942, BURR, BURR und MlLLER 1932, BURR, BROWN, KAss und LUNDBERG 

1940, McA.ms, ANDERSON und MENDEL 1929, STANGL 1951, DAM 1958, Lipide usw. 1957. 
3 MAcMILLAN und SINCLAffi 1958. 
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deutlichsten, der Ovulationscyclus unregelmaBig. Durch Zulage von ungesattigten Fettsauren 
und lJbergang zu normalem Futter konnten diese Veranderungen weitgehend wieder beseitigt 
werden. 

Aus diesem Grunde wurden Linolsăure, Linolensăure und Arachidonsăure 
von BURR als "e88entielle Fett8ăuren" bezeichnet. Abgesehen von diesen 3 Fett
săuren (in cis-Form) und 2 Hexahydrostearinsăuren ist keine andere Fettsăure 
imstande, jene Mangelerscheinungen zu beseitigen 1. 

Es steht heute einwandfrei fest, daB die Ratte jene essentiellen Fettsăuren 
nicht synthetisieren kann 2. 

Die entscheidende Fettsăure scheint die Arachidonsăure zu sein; sie kann 
aus der, auch als solchen wirksamen Linolsăure aufgebaut werden 3. rm Wach. 
stumsversuch ist Arachidonsăure 6mal so wirksam wie Linolsăure. 

Gibt man Ratten, die zunăchst durch fettfreies Futter in einen Mangelzustand 
gebracht worden sind, zu diesem fettfreien Futter 20 mg Linolsăure je Tag, bis 
ihr Wachstum zum Stillstand kommt, dann wachsen die Tiere auch dann nicht 
weiter, wenn man die Linolsăurezulage auf 60 mg erhoht. Sie wachsen aber 
weiter, wenn man sie auf ein Futter mit lO% Baumwollsamenol setzt. Die 
glinstige Wirkung des Futters beruht also offenbar nicht allein auf seinem Gehalt 
an essentiellen Fettsăuren oder Tokopherolen 4. 

Der Linolsăurebedarf ist abhăngig von der librigen Ernăhrung und liegt fur 
weibliche Ratten um 20 mg, fUr mănnliche um lOO mg je Tag 5. 

Der Bedarf hăngt anscheinend nicht allein vom Geschlecht, sondern auch 
von der Art der gesamten Nahrung ab, insofern er ansteigt, wenn die Kost noch 
andere Fettsăuren enthălt; jedenfalls wachsen die Tiere dann langsamer, als wenn 
die Nahrung fettfrei ist 6• 

Futter mit 0,27 % Fett ermoglicht normales Wachstum, normale Fortpflanzung 
und vollige Gesundheit der Tiere liber 3 Generationen 7. 

Ăhnliche Storungen wie bei Ratten treten nach unzureichender alimentarer Versorgung 
mit Linol-, Linolen- und Ârachidonsaure auch bei Mausen auf8. Diese hochungesăttigten 
Fettsăuren sind auBerdem essentiell fUr Kiicken 9, Hunde 10, Schweine 11, KăIber 12, Schafe und 
Insekten. Wo sie fehIen, kommt es zu Sttirungen fermentativ gesteuerter Funktionen13, 

zu Ânstieg der HămogIobinkonzentration im Blut und Âbnahme der osmotischen Resistenz 
der Erythrocyten 14, zu Storungen der Fortpflanzung und Lactation15 und sinkender Wider-

1 BURR und BURR 1929, BURR, BURR und MILLER 1932, BURR, BROWN, KASS und LUNDBERG 
1940, HUME, NUNN, SMEDLEy-MAcLEAN und SMITH 1938/40, SMEDLEy-MACLEAN und 
NUNN 1940, TURPEINEN 1938, KARRER und KOENIG 1943, AAES-JoRGENSEN, FUNCH und 
DAM 1957. 

2 EVANS und LEPKOVSKY 1932, BANKS, HILDITCH und JONES 1933, ELLIS und HANKINS 
1925, LONGENECKER 1939, SCHOENHEIMER und RITTENBERG 1936, DAM 1956. 

3 TURPEINEN 1938, BURR 1942, HUME, NUNN, SMEDLEy-MACLEAN und SMITH 1938, SMEDLEY-
MACLEAN und HUME 1941, WIDMER und HOLMAN 1949. 

4 DEuELjr., GREENBERG, CALBERT, SAVAGE und FUKUI 1950. 
5 BURR, BURR und MILLER 1932, GREENBERG, CALBERT und DEuEL jr. 1950. 
6 EVANS und LEPKOVSKY 1932, SINCLAIR 1940, BURR 1942. 
7 McKENZIE, McKENZIE und MCCOLLUM 1939. 
8 WmTE, Foy und CERECEDO 1943, CERECEDO, PANZARELLA, VASTA und DE RENZO 1952. 
9 RUSSELL, TAYLOR, WALKER und POLSKIN 1942, BURR und BURR 1929, EVANS und LEP-

KOVSKY 1932. 
10 HANSEN und WIESE 1943. 
11 ELLIS und HANKINS 1925, ELLIS und ISBELL 1926, ELLIS und ZELLER 1930. 
12 GULLICKSON, FOUNTAINE und FITCH 1941, GIBSON und HUFFMAN 1939, MAYNARD, GARDNER 

und HODSON 1939. 
13 TULPULE und PATWARDHAN 1952, KUNKEL und WILLIAMS 1951. 
14 MAcMILLAN und SINCLAIR 1958. 
15 EVANS, LEPKOVSKY und MURPHY 1934, DEuEL jr., MARTIN und ÂLFIN-SLATER 1954. 
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standsfăhigkeit gegeniiber ROntgenbestrahlung1 • Nach Zugaben linolsăurereichen Fettes 
(BaUllIwollsamenol) zu fettfreier Kost sinkt der Cholesteringehalt der Leber, wăhrend der 
Plasmacholesteringehalt ansteigt2. 

In diesem Zusammenhang ist zu erwăhnen, daB Mangelsymptome infolge unzureichender 
Versorgung mit essentiellen Fettsăuren sich bei jungen Ratten rascher entwickeIn, wenn 
gleichzeitig ein hypercholesterinămischer Zustand besteht (infolge cholesterinreicher Fiitte
rung, bei Hypothyreoidismus, nach Verabreichung von Cholin, Alloxan, Triton, Amino
nucleosid). 

Man hat daraus geschlossen: Da die essentiellen Fettsăuren fiir den normalen 
Cholesterintransport benotigt werden, miissen die Reserven an essentiellen Fett
săuren schneller erschopft sein, wenn exzessive Cholesterinmengen transportiert 
werden miissen. Versuche, durch cholesterin- oder cholinreiches Futter Fett
mangelsyroptome hervorzurufen, waren jedoch wenig erfolgreich 3 und die Er
fahrung scheint zu lehren, daB Hypothyreoidismus eher vor Fettmangel schiitzt 
als ihn begiinstigt". 

SINCLAIR (1958) sieht die Bedeutung der essentiellen Fettsăuren - selbst 
wenn kleine Mengen Linolsăure im ausgereiften Tier synthetisiert werden konnen, 
besteht die Bezeichnung essentiell zu Recht - in folgendem: Essentielle Fett
săuren werden fiir strukturelle Aufgaben benotigt. Sie sind BestandteiIe gewisser 
Phospholipoide und Cholesterinester und konnen Vitamin D verestern. Sie biIden 
einen BestandteiI der Zellmembranen, einschlieBlich Myelin, und kommen wahr
scheinlich in den Membranen der Mitochondrien vor. In dieser Form konnen 
sie die Oxydationsfermente des Cytochrom-Systems steuern. Essentielle Fett
săuren sind erforderlich fiir die Bildung der normalen mesenchyroalen Grund
substanz, des K.nochens und des K.norpels. Die genannten Funktionen konnen 
die Wachstums- und Fortpflanzungsstorungen erklăren. Die Epithelschădigung 
IăBt sich ăhnlich verstehen wie die Anhăufung von Cholesterin in nicht vas
cularisierten Geweben. Mit der Bindegewebsschădigung erklăren sich die 
Knochen- und K.norpelschădigungen und die erhOhte Briichigkeit und Perme
abilităt der Capillaren. Die heftige Reaktion des Mangeltieres auf Schădigung 
und Stress verschiedener Art erklărt sich in gleicher Weise. 

Bemerkenswert erscheint die Angabe von JAMES, LOVELOCK, WEBB und 
TROTTER (1957), daB menschliche Erythrocyten hochungesăttigte Fettsăuren 
zu synthetisieren vermogen. Der Frosch scheint in seinem Darm ungesăttigte 
Fettsăuren bilden zu k6nnen 5, wăhrend durch die Pansenbakterien der Wieder
kăuer ungesăttigte Fettsăuren des Futters - rund 80% des Gesamtfettes des 
Weidegrases besteht aus C18 ungesăttigten Fettsăuren - groBtenteils hydriert 
werden 6• 

Die Grundumsatzsteigerung der Mangeltiere ist "wahrscheinlich die friiheste 
und sicher eine der fundamentalsten Manifestationen des Fettmangelsyndroms 7." 

Sie IăBt sich schon durch Linolsăuremengen ausgleichen, die zu klein sind, um 
mengenmăBig ins Gewicht zu fallen; gesăttigte Fettsăuren konnen den erhOhten 
Energieumsatz weder verhindern noch beseitigen. Infolge dieser Grundumsatz
steigerung - der Grundumsatz fettfrei ernăhrter Tiere liegt, berechnet auf Ober
flăche oder Gewicht, 30-50% hoher als der Grundumsatz der Vergleichstiere-

1 CHENG, GRAlIAM, ALFIN-SLATER und DEUEL jr. 1955. 
2 ALFIN-SLATER, AFTERGOOD, WELLS und DEUEL jr. 1954. 
3 HOLMAN und AAES-J0RGENSEN 1958. 4 PANOS und FINERTY 1954. 
5 DOMINAS, KAROLCZYK und NIMIERKO 1958. 
6 LOUGH und GARTON 1958. 
7 PANOS, FINERTY, KLEIN und WALL 1958, PANOS und FINERTY 1953, 1954, MORRIS, PANOS, 

FINERTY, WALL und KLEIN 1957, KLEIN und JOHNSTON 1954. 
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nehmen die fettfrei ernăhrten Tiere bei gleicher Oalorienaufnahme weniger an 
Gewicht zu als Tiere mit 30% Fett im Futter. Dementsprechend brauchen 
Tiere mit 30% Fettcalorien weniger Nahrungscalorien als fettfrei gehaltene Tiere, 
um gleiches Gewicht zu erreichen. Tiere, die Fett nach Belieben fressen kănnen, 
verzehren etwa 10% mehr an Oalorien als fettfrei gehaltene Tiere, nehmen dabei 
aber um nahezu 50% mehr an Gewicht zu. Diese Unterschiede machen sich erst 
nach der 3. Versuchswoche bemerkbar. "Es ergab sich, daB nach diesem Zeit
punkt Kontrolltiere 40 % weniger Oalorien je Gramm Gewichtszunahme be
notigten. Die Steigerung der Wărmeproduktion ist vieI grăBer als jene, die zur 
Verdunstung des insensibel verlorenen Wassers (s. unten) notwendig wăre; ihre 
Ursache liegt demnach nicht in der erhOhten Hautdurchlăssigkeit. Der Haut
defekt bewirkt die Abgabe eines Teiles der infolge des Mitochondriendefektes 
im DberschuB produzierten Wărme" 1. "Unter anderen Ursachen des erhăhten 
Umsatzes bei Fettmangel scheint Hyperthyreoidismus durch morphologische und 
Isotopen-Untersuchungen nachgewiesen zu sein. Die verstărkte Fettsynthese, 
besonders aus Kohlenhydraten, trăgt sicher zur Umsatzerhăhung bei. SchlieB
lich. spricht immer mehr fUr die Annahme, daB der Fettmangel durch die 
fehlende Verknupfung von Oxydation und Phosphorylierung eine grundlegende 
Storung der Energiebilanz hervorruft"2. Einschrănkend muB dazu freilich 
bemerkt werden, daB die erhăhte Schilddrusenaktivităt nicht als erwiesen 
gelten kann. 

Die Wasseraufnahme fettfrei gehaltener Tiere betrug in Versuchen von PANOS, FINERTY, 
KLEIN und WALL (1958) mit 1000mljm2j24 Std doppelt so vieI wie bei den Vergleichstieren 
mit 30% Fettcalorien, der insensible Wasserverlust mit 600-800 mljm2j24 Std ebenfalls 
doppelt so vieI. Nur bei den Vergleichstieren sank mit steigender Luftfeuchtigkeit der 
insensible Wasserverlust. Histologisch fanden sich bei den fettfrei gefiitterten Tieren Degene
rationen der Hodentubuli und Zunahme der basophilen Zellen (viele mit "Kastrations
veranderungen") in der Hypophyse; Herz, Nieren und Nebennieren waren vergroBert. Wie 
die abnorme Wasserdurchlassigkeit der Haut zustande kommt, ist unbekannt. 

Die Frage, ob jene fur die Ratte und andere Tiere essentiellen Fettsăuren auch 
iir den M enschen e8sentiell seien, ist noch offen. Man hat sie vielfach bejaht auf 
Grund von Beobachtungen bei Ekzemkranken. Bei fettfrei ernăhrten Săuglingen 
entwickeln sich nămlich Wachstumsstorungen und Ekzeme 3 und in ăhnlicher 
Weise wie bei fettfrei ernăhrten Ratten, bei denen die J odzahl des Blutes 

Tabelle 52. Arachidorwt- und Linolatgehalt im Blutserum von 
Ge8Unden und Ekzematikern. (Nach BROWN und HANSEN.) 

ZahI der Patienten 

Junge Patienten mit Ekzem 
Alte Patienten mit Ekzem 
Kontrollen . . . . . . . . 
Kontrollen . . . . . . . . 

18 
8 

35 
12 

1 

Prozent der Gesamtfette 

Arachidonat I Linolat 

II ~:~ II 2,83 
2,90 

3,20 
4,20 
4,80 
5,20 

gleichzeitig mit der Entwicklung der Hautsymptome sinkt 4, IăBt sich bei 
ekzemkranken Menschen sehr hăufig eine Erniedrigung der Jodzahl und des 
Linolsăure- und Arachidonsăuregehaltes des Blutes - nicht hingegen des 

1 MAOMILLAN und SINOLAIR 1958. 
2 PANOS, FINERTY, KLEIN und WALL 1958, s. auch PANOS und FINERTY 1953, 1954, MORRIS, 

PANOS, FINERTY, WALL und KLEIN 1957, KLEIN und JOHNSTON 1954. 
3 HANSEN 1933, 1937. 
4 HANSEN und BURR 1933. 
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Gesamtfettgehaltes! - feststellen 1; keine Erniedrigung der J odzaWen fanden 
GINSBERG, BERNSTEIN jr. und JOB (1937). Mit der Besserung des klinischen 
Zustandsbildes macht sich eine Neigung zu Anstieg des Linolsăuregehaltes 2 

und der Jodzahl bemerkbar 3• 

Heilung oder doch deutliche Besserung wurde vor allem bei ekzemkranken 
Kindern nach Zulage von Speck, aber auch von MaisăI, LeinăI oder Linolsăure 
wiederholt beobachtet 4• HANSEN, KNOTT, WIESE, SHAPERMAN und MCQUARRIE 
(1947) haben, um ein Beispiel zu nennen, iiber 225 Ekzematiker und 101 KontrolI
personen berichtet, von denen 35 mehr als 16 Jahre alt waren. Verabfolgt wurden 
iiber 1-3 Monate hinweg in der Rege130-60 g Speck tăglich, gelegentlich auch 
MaisăI, LeinăI oder Emulsionen ungesăttigter Fettsăuren. "Wenn sie als einzige 
Behandlung bei 148 Ekzematikern verschiedenen Alters angewandt wurde, ergab 
die Zulage von Fetten mit hohem Gehalt an ungesăttigten Fettsăuren eine klini
sche Reaktion, die bei 60 gut bis ausgezeichnet, bei 51 ziemlich gut und bei 
37 gering war oder feWte. Die letzten waren meist ălter an Jahren." Die Jod
zahlen im Blut lagen bei 75-80% der Jugendlichen und bei mehr als 50% der 
Erwachsenen unter den Werten der gesunden KontrolIpersonen. Mit der Bes
serung des klinischen Zustandes ging eine Neigung zu Anstieg der Jodzahlen 
einher. Keine iiberzeugenden Erfolge einer derartigen Behandlung sahen TAuB 
und ZAKON (1935), EpSTEIN und GLICK (1937) und VACHON (1948). 

Im iibrigen hat man die Heilwirkungen des Lebertrans bei Wunden, Ver
brennungen und Tuberkulose mit seinem Gehalt an ungesăttigten Fettsăuren 
in Zusammenhang bringen wollen und den ungesăttigten Fettsăuren auch Heil
wirkungen bei verschiedensten anderen Krankheiten zugeschrieben (Literatur 
bei S'I'ANGL 1951) -in allen Făllen aber ohne iiberzeugende klinische Beweise. 

Als feststehend kaun also lediglich angesehen werden, daB 'sich -der Zustand 
vieler, durchaus aber nicht aHer Ekzematiker bessert, wenn mall ihnen mehr Fett 
gibt. Fraglich ist, ob alle Formen von Ekzemen, insbesondere ob auch das 
allergische Ekzem anspricht 5 und wieweit Căliakie und kindliche Dystrophie 
giinstig beeinfluBt werden kăunen 6. Die Beurteilung des therapeutischen Er
folges ist bei einer Krankheit wie dem Ekzem, das "spontane" Intensităts
schwankungen zeigt, deren Ursachen weitgehend im Dunkel liegen, ungemein 
schwierig. Nur groBe Zahlen, die eine statistische Auswertung ermăglichen, 
kounen brauchbare Ergebnisse liefern. Wenn Heilwirkungen speziell auf die 
Zufuhr von essentiellen Fettsăuren bezogen wurden und nicht lediglich auf die 
Erhăhung der Fettzufuhr im ganzen (bei den sicher groBenteils fettarm ernăhrten 
Ekzematikern!), daun ist immerhin merkwiirdig, daB Speck, der nur 8-9% 
Linolsăure enthălt, therapeutisch wirksamer ist als MaisOl und daB Leinăl allein 
- es enthălt 15-43 % Linolsăure und 40-50% Linolensăure - văllig unwirksam 
zu sein scheint. Nur vergleichend-therapeutische Priifungen mit reinen Fettsăure
prăparaten kănnen hier weiterfiihren. Merkwiirdig ist schlieBlich auch noch, daB 
in den letzten Jahren kaum mehr Berichte iiber Erfolge mit dieser Behandlung 
verăffentlicht worden sind. 

1 BROWN und HANSEN 1937, HANSEN 1933, 1937, CORNBLEET 1935, FABER und ROBERTS 
1935, FINNERUD, KESLER und WIESE 1941, HANSEN und WIESE 1943, SCHORNSTEIN 1937. 

2 FINNERUD, KESLER und WIESE 1941. 
3 HANSEN, KNOTT, WIESE, SHAPERMAN und MCQUARRIE 1957. 
4 HANSEN 1933, 1937, CORNBLEET 1935, FINNERUD, KESLER und WIESE 1941, GINSBERG, 

BERNSTEIN jr. und JOB 1937, EpSTEIN und GLICK 1937, HANSEN und WIESE 1943, AzERAD 
und GRUPPER 1948, BURGOS 1949, CREYX, LEVY und TEXIER 1948, VILANOVA und 
CARDENAL 1950, CHARPY 1948, BERGER 1952, BERGER und HURNI 1952. 

5 WORINGER 1952. 6 BERGER und HURNI 1952. 
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Tabelle 53. Prozentualer Anteil e8sentieller Fettsăuren an den gesamten Fettsăuren 
in pjlanzlichen und tierischen Fetten. (Nach DEUEL jr. 1951.) 

Essentielle Essentielle Fettsăure 
Fettsăure 

pflanzliches Fett Tierisches Fett ~---

L.~nOI-ILiIlOlen- Linol- 'Linolen-I Ara-
saure saure saure saure chidon-

% % % % săure % 

Mandel . 19,9 - Eidotter (Huhn) - - -

Avocado 10,3 - Hamsamenolfutter. 41,9 10,0 -

BrasilnuB . 22,8 - Leinsamenolfutter . 24,9 17,4 -

Kakaobutter 21,1 - Verschiedene Futterarten 21,7 2,9 2,3 
KokosnuB. 2,6 - Phosphatidfutter 8,2 - -
Mais 39,1 - Gansefett. 19,3 - -

Baumwollsaat 50,4 - Hiihnerfett . 21,3 -

I 

0,6 
VVeintraubensaat. 73 - Menschemett 11,0 - 1,0 
Grapefruitsaat. 51,4 - Depotfett vom Ochsen. 5,3 - 0,5 
Celtis occidentalis-Saat 76,7 - Depotfett vom Schwein 15,6 -

I 
2,1 

Hamsaat 68,8 24,4 Depotfett bei Sojaolfutter 38,9 0,5 
I 

-

Leinsaat 23,3 60,9 Depotfett bei ErdnuBfutter 19,7 
I 

- I -

Olive . 15,0 - Depotfett bei Baumwoll-
Palme 10,9 - samenolfutter (12%). 26,8 - -

ErdnuB. 27,4 - Depotfett bei Baumwoll-
Perillasaat 33,6 - samenolfutter (8%) . . 18,2 - -
PistaziennuB 20,0 - Depotfett bei Baumwoll-
Mohnsaat . 62,2 - samenălfutter (4%) . 13,3 - -
Rapssaat 29 3,5 Depotfett vom Schaf 5 - -

Blumenkohlsaat 78 - Milchfett (Kuh). 5,8 - 0,4 
Sesamsaat. 40,4 - Milchfett (Ziege) 1,5 - -
Sojabohne. 58,8 8,1 Milchfett (Mensch) 7,9 5,4 _. 

Sonnenblumensaat . 52,0 -

Tabaksaat. 74,5 -

Tomatensaat 38,2 -
Thomapfel 

I 
74,5 -

VValnuB. 75,5 10 
VVassermelonensaat. 65,8 -

BROWN, HANSEN, BURR und MCQUARRIE (1938) haben von einem erwachsenem Menschen 
berichtet, der sich 6 Monate lang extrem fettarm ernahrte und am Ende dieser Zeit keinerlei 
krankhafte Erscheinungen aufwies; Arachidonat und Linolat im Blut waren auf die Halfte 
des Ausgangswertes abgesunken. Fraglich bleibt, ob in diesem Versuch der Bedarf nicht 
noch aus Vorraten gedeckt werden konnte. 

HANSEN, ADAM, WIESE, BOELsCHE und HAGGARD haben neuerdings (1958) 
Sauglinge und Kleinkinder teils mit entrahmter, teils mit vollfetter Trocken
milch ernahrt (Linolsauregehalt der Milchmischungen 0,04 bzw. 0,9%) und 
gefunden, daB Kinder, denen entrahmte Milch verabreicht wurde, um etwa 
die Halfte mehr Oalorien zu sich nahmen als die anderen - und an Durchfăllen 
litten! "Es ergab sich, daB nach Zulage von Linolsaure die Oalorienaufnahme je 
Einheit des K6rpergewichts abnahm. Auf der Grundlage dieser Untersuchungen 
scheint es, daB essentielle Fettsauren hinsichtlich des Oalorienverzehrs in der 
Ernahrung des Kindes eine signifikante Rolle spielen." In ahnlichen Unter
suchungen mit verschiedenen Milchmischungen, deren Linolsăuregehalt zwischen 
O und 7,5% der Oalorien schwankte, ergaben sich die auffălligsten Verande
rungen bei den praktisch linolsăurefrei-fettarm ernăhrten Kindern: Gehaufte 
Stuhlentleerungen trotz Gewichtszunahme, befriedigendem Aligemeinbefinden 
und k6rperlicher und geistiger Frische, perianale Reizerscheinungen und Haut
veranderungen (Trockenheit, lederartige Verdickung, Abschilferung, Exsudation 
in den Hautfalten). Bei trbergang auf linolsaurehaltige Nahrung bildeten sich 
alle diese Verănderungen zuriick; gleichzeitig stieg im Serum der Gehalt an 
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2- und Mach ungesiittigten Fettsiiuren, wiihrend die 3fach ungesiittigten ab
nahmen. Die Besserung trat nach Trilinolein schneller ein als nach Ăthyl
arachidonat; die Heilwirkung anderer Fettsiiuren ist anscheinend nicht geprlift 
worden! rm Hinblick auf diese Mitteilungen von HANSEN u. Mitarb. stelIte 
AHRENS (1958) fest: "Unsere erwachsenen Kranken, die durch genau bestimmte 
Erniihrung 6 Monate lang oder liinger auf Gewichtskonstanz gehalten wurden, 
zeigten keine Veriinderungen des Karpergewichts, wenn der Gehalt an Kohlen
hydrat- und Fettcalorien in weiten Grenzen (von 0-70% der Gesamtcalorien) 

Tabelle 54. "Essentielle" Fettsiiuren in Nahrungsfetten. 
(Nach BWKNELL und PRESCOTT.) 

Weizenkeimol. . . 
Baumwollsamenol . 
ErdnuBol 
Olivenol ..... 

44--52% 
35-50% 
13-27% 
4-14% 

Speck .. 
Butter .. 
Milch .. 
Lebertran 

5-11% 
1,9--4% 

I 0,15-0,23% 
I lJ 

Tabelle 55. Linolsiiuregehalt (in Prozent des Gesamtfettsiiuren
gehalts von pflanzlichen und tierischen Nahrungsfetten. (Nach 

KUHN und GERHARD.) 

WalnuBol .. . 
Mohnol ... . 
Sonnenblumenol 
Maisol ..... 
Sojaol. . . . . 
Traubenkernol . . 
Baumwollsamenol . 
Leinsamenol . 
Sesamol ... 
Bucheckernol. . . 

63-75 
62-64 
52-64 
41-60 
52-55 
39-55 
42-54 
18-50 
37--46 
35--45 

Rapsol .. 
ErdnuBol . 
Hiihnerfett 
Eierfett .. 
Speck 
Olivenol .. 
Rindertalg 
Butter ... 
KokosnuBfett . 
Hagebuttenkernol 

11-29 
7-27 

17-22 
10-19 
7-10 
4-14 
3--4 
0-6 
1-2,6 

12 

variiert wurde. Der Erwachsene zeigt also nicht die calorischen Wirkungen des 
Linolsiiuregehaltes der Kost, die HANSEN bei seinen kindlichen Patienten be
schreibt. Unsere fettfrei erniihrten Erwachsenen zeigten keine Hautveriinde
rungen und keine perianalen Reizerscheinungen. AlIe diese Unterschiede in der 
Reaktion von Kind und Erwachsenen auf das Nahrungsfett bestătigen die 
bekannte Tatsache, daB man einen EssentielI-Fettsăure-Mangelzustand nur bei 
wachsenden Geschapfen hervorrufen kann." 

J edenfalls erlauben die bishel" vorliegenden Beobachtungen noch nicht den 
Schlu[3, die fur die junge Ratte e8sentiellen Fettsăuren - Linol-, Linolen- und 
Arachidonsiiure - seien auch essentiell fur den heranwachsenden und den er
wachsenen M enschen. 

"Fundierte Angaben liber den Bedarf des Menschen an essentiellen Fett
siiuren lassen sich gegenwiirtig nicht machen. Der Food and Nutrition Board des 
National Research Council der USA empfiehlt eine Zufuhr an essentiellen Fett
siiuren in Hahe von 1 % der Calorienzufuhr. SH.APIRO und FREEDMAN (1955) 
beziffern die wiinschenswerte Aufnahme an Linolsăure fUr den Menschen zu 
1,5% der Nahrungstrockensubstanz, also etwa 7-8 g im Tag"l. 

Einen Dberblick liber den Gehalt einiger natlirlicher Nahrungsfette an 
"essentiellen" Fettsiiuren geben die Tabellen 53, 54 und 55. 

1 LANG 1957. 
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3. Die Nahrungsfette ais Vitamintrăger. 

Die Haupt-Vitamin A-Quelle der menschlichen Ernahrung ist die Butter. 
Ihr Gehalt schwankt mit der Jahreszeit, dem Futter und der Tierrasse und 
liegt in USA im Mittel etwas iiber 15000I.E. je Pfund (33I.E. je Gramm; 
Bureau dairy indust. 1945). Am Vitamin A-reichsten sind, wie man seit langem 
weiB, die Fischleberole; sie enthalten bis zu 800000I.E. je Gramm1• Vitamin A 
kommt auch im Eidotter, in den Lungen, in den Nieren und in der Netz
haut vor. 

Die pflanzlichen Nahrungsmittel enthalten lediglich Provitamin A, nicht 
Vitamin A als solches, und zwar, meist zusammen mit kleinen Mengen Fett. 
Am reichsten an Provitaminen sind Riibenblatter, Spinat, griine Erbsen und 
alle gelben bis gelbroten Nahrungsmittel, wie Kiirbisse, Karotten, Aprikosen und 
Tomaten. Das biologisch wirkungsvollste Provitamin A ist das fJ Carotin. Das 
fJ Carotin-reichste Handelsol, q.as rote Palmol, enthiilt fJ Carotin in Mengen, die 
1900-3000I.E. Vitamin A je Gramm entsprechen 2. Auf Grund der Annahme 
eines Vitamin A-Gehalts der Butter von 9000 l.E. je Pfund (20I.E. je Gramm) 
wurde 1941 die Margarineanreicherung in USA 3 auf dieser Basis festgelegt. 
Da spatere Untersuchungen einen Durchschnittsgehalt der Butter von 33I.E. 
je Gramm ergeben hatten, enthalt heute praktisch jede amerikanische Margarine 
33 l.E. Vitamin A je Gramm. 

Die Resorption des Vitamin A und des Vitamin D hiingt entscheidend von 
dem Losungsmittel ab, in dem Sinne, daB sie um so besser ist, je besser das 
Losungsmittel, im speziellen Falle das Fett, resorbiert wird 4• Ausreichende Vita
minversorgung ist auch dann noch moglich, wenn Kohlenwasserstoffe an die 
Stelle des Fettes treten 5• Aus unresorbierbaren Losungsmitteln wie Paraffin 
wird jedoch praktisch kein Vitamin resorbiert. Je nach seiner Art und Menge 
fordert das Fett mehr oder minder intensiv die Resorption 6 • Carotine in 
Gemiisen sind biologisch weniger wertvoll als Carotine in Butterfett 7 • Vom 
fJ Carotinnatiirlicher Nahrungsmittel erscheinen bis zu 96% der Zufuhr im Kot; 
auch durch Fettzulagen wird die Resorption nicht nennenswert erhoht! Von 
Carotin werden resorbiert bei Verwendung von Fett und Margarine als Losungs
mittel 41 %, bei Verwendung von Olivenol 46 %, bei Verwendung von DesoxychoI
saure 59% und bei Verwendung von Emulsionen 68% 8. Die Resorption des 
Vitamin A schwankt bei Ratten zwischen 48 und 60 % der Zufuhr (Zufuhr 
10000-50000 l.E. in einer Dosis; Losungsmittel 01, Butter oder Margarine; 
Bestimmung des Vitamin A-Gehalts von Chylus und Kot). Olige Vitamin 
A-Emulsionen mit TeilchengroBen von 2-4 ţt werden zu 58-60% ausgenutzt. 
Nach Vitamin A-Zufuhr in 01 oder Butter steigt der Vitamin A-Spiegel des 
Blutes langsamer und weniger hoch an als nach Zufuhr der gleichen Vitamin
menge in Olemulsion. Am starksten ist der Anstieg nach waBrigen Vitamin 
A-Losungen! 

1 ROSENBERG 1942, SWAIN und McKERCHER 1946. 
2 BUCKLEY 1936, KAUFMANN 1942. 
3 MrLLER 1941. 
, LEGERTON, TEXTER und RUFFIN 1953, KREULA 1952 u. a. 
5 ROWNTREE 1931, CuRTlS und KLrnE 1939, Anonymous 1946, MELNIOK und OSER 1947 
8 v. BEZNAK, V. BEZNA.K und HAJDU 1943, MUEHLER und KELLY 1942, RUSSELL, TAYLOR: 

WALKER und POLSKIN 1942, KRrnGSTAD und LUE 1944, WEEK und SEVIGNE 1949. 
7 LEASE, LEASE, STEENBOCK und BAUMANN 1939, SHERMAN 1941, FRAPS und MEINCKE 

1945, KREULA und VIRTANEN 1940. 
8 WAGNER 1954. 
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Ăhnlich liegen d.ie VerhăItnisse bei Vitamin D. Gesunde Săuglinge resorbieren 
von 500000-1500000 I.E. Vitamin D in OI 43-48%, dyspeptische SăugIinge 
unter gleichen Bedingungen nur 29-38 % 1. 

Vitamin D kommt in keinem PfIanzenfett und nur in wenigen Tierfetten 
vor. Kleine Mengen enthalten Milch und Butter, groBe Mengen einige Fisch
leberole. Mit 40000 I.E. je Gramm ist ThunfischIeberol am Vitamin D-reichsten. 
Lebertran, Iange Zeit im Ruf des besten Rachitisheilmittels, enthăIt im allgemeinen 

Tabelle 56. Vitamin E (Tokopherol)-Gehalt pflanzlicher und tien8cher Fette. 
(Nach DEUEL jr. 1948.) 

Fette 

Pflanzenfette: 
Babassu, roh. . . . 
Ricinus ..... . 
KokosnuJl, roh. . . 
KokosnuJl, gehărtet . 
Mais, roh ...•. 
Mais, gereinigt . . . 
Baumwollsaat, roh . . . 
Baumwollsaat, gereinigt . 
Olive ... 

Palme, roh .... 
ErdnuJl, roh . • . 
ErdnuJl, gereinigt. 
Pecan, gereinigt . 
Reiskleie, roh • . 
Reiskleie, gereinigt 
Blumenkohl, roh . 
Sesam, gereinigt . 
Sojabohne, roh. . 
Sojabohne, gereinigt 

Sojabohne, Phosphatid 
Weizenkeim, roh ... 

Weizenkeimol, erlrahiert 

Tieri8che Fette: 
Lebertran ....• 
Schmalz .....• 

Mangona HaiIeberol. 
Soupfin, HaiIeberol • 

B.AILEY 1945 
B.AILEY 1945 
B.AILEY 1945 

Autoren 

QUACKENBUSH, GOTTLIEB und STEENBOCK 1942 
QUACKENBUSH, GOTTLIEB und STEENBOCK 1942 
B.AILEY 1945 
QUACKENBUSH, GoTTLIEB und STEENBOCK 1942 
B.AILEY 1945 
QUACKENBUSH, GOTTLIEB und STEENBOCK 1942, 

BAILEY 1945 
B.AILEY 1945 
BAJAEY 1945 
B.AILEY 1945 
B.AILEY 1945 
B.AILEY 1945 
B.AILEY 1945 
BAlLEY 1945 
B.AILEY 1945 
QUACKENBUSH, GOTTLIEB und STEENBOCK 1942 
QUACKENBUSH, GOTTLIEB und STEENBOCK 1942, 

B.AILEY 1945 
JENSEN, HICKMAN und lIARRIS 1943 
QUACKENBUSH, GOTTLIEB und STEENBOCK 1942, 

BAJLEY 1945 
BAlLEY 1945 

QUACKENBUSH, GOTTLIEB und STEENBOCK 1942 
B.AILEY 1945, CHIPAULT, LUNDBERG und BURR 1945, 

KARRER und }(ELLER 1938 
ROBESON und BAXTER 1943 
ROBESON und BAXTER 1943 

I Tokopherol 
mgin lOOg 

3 
50 
3 
3 

119 
95 

100 
90 

20-25 
50 
52 
48 
45 

100 
90 
80 
50 

152-212 

110-175 
200 

300-400 
550 

26 

0'2-2,8 
10 
4 

nur etwa 100 I.E. je Gramm, und das Leberol vom Stor ist sogar vollig Vitamin 
D-frei 2 • 

D-Provitamine d.ie unter der Einwirkung ultravioletter Strahlen in D-Vit
amine iibergehen konnen, sind das in tierischen Fetten enthaltene Dehydro
cholesterin, das in der Refe enthaltene Ergosterin und Dihydroergosterin und 
das in vielen pflanzlichen Fetten enthaltene Dihydrositosterin. 

Am reichsten an Vitamin E (Tokopherolen) ist Weizenkeimol; der Lebertran, 
das Vitamin E-reichste tierische Fett, rangiert weit dahinter (Tabelle 56). Die 
Resorption des Vitamin E, d.ie aus wăBriger und oliger Losung erfolgen kann, 

1 WAGNER 1954. 
S BILLS 1935. 
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wird durch den Fettgehalt der Nahrung mitbestimmt, und zwar anscheinend in 
dem Sinne, daB fettreiche Kost die Resorption fordert und daB nach langer 
dauemder fettarmer Emahrung die Resorptionsfăhigkeit sinkt1 . 

4. Die synthetischen Fette. 

In Notzeiten hat man versucht, dem Mangel an natiirlichen Nahrungsfetten 
durch Hinzuziehung synthetischer Fette zu begegnen 2 • N eben der Frage nach 
der Unschiidlichkeit dieser Fette stand dabei die Frage nach ihrer biologischen 
Wertigkeit an vorderster Stelle. 

Als Ausgangsmaterial fUr die Herstellung der synthetischen Fette 3 diente 
urspriinglich der im Fischer-Tropsch-Verfahren gewonnene Paraffingatsch, spater 
das bei der Kohlenwasserstoff-Synthese anfallende Săuregemisch. Die ersten 
synthetischen Fette unterschieden sich von den natiirlichen Fetten durch ihren 
hoheren Gehalt an unverseifbaren Bestandteilen (Paraffin, Alkoholen, Ketonen). 
Dazu kamen Verunreinigungen, die selbst im "chemisch reinen" synthetischen 
Glycerin nicht fehlten und gesundheitlich nicht immer unbedenklich waren. 
Synthetische Fette enthielten haufig ungeradzahlige Fettsauren, Fettsauren 
mit verzweigter C-Kette (Isosăuren), so gut wie keine ungesattigten Fettsăuren 
und groBere Mengen von Fettsauren, die im Stoffwechsel zu hoher oxydierten 
Săuren (Oxysăuren, Dicarbonsăure) urogebildet werden; Anstiege der Dicarbon
saureausscheidung im Ham auf das Zehnfache der Normalwerte sind nach 
Verzehr synthetischer Fette beobachtet worden. 

Kaninchen, Ziegen und Ratten resorbieren (nach Beobachtungen von WEITZEL 
und SAVELSBERG 1949) synthetische Fette der genannten Art schlechter als 
Butterfett und Kokosfett. Soviel den Berichten zu entnehmen, fanden sich auch 
bei allen Versuchstieren bei der Obduktion krankhafte Verănderungen an den 
Hamkanalchenzellen und Leberzellen. Die genaue Zusammensetzung dieser 
Fette ist nicht bekannt geworden. 

Von etwa gleichzeitigen Untersuchungen an Amphibien, Vogeln, Săugetieren 
und Menschen hat FLOSSNER (1943) berichtet. Sie sollen gute Verdaulichkeit, 
Resorbierbarkeit, Ausnutzung, Bekommlichkeit und Haltbarkeit des syntheti
schen Fettes ergeben haben. KABELITZ (1943), ein Mitarbeiter FLOSSNERB, konnte 
nach Verzehr von tăglich bis zu 80 g, die gut vertragen wurden, bei 50 Magen-, 
Leber- und Zuckerkranken "keine tiefgreifenden Storungen im exogenen wie 
endogenen Stoffwechsel feststellen". Da jedoch auch in diesen Berichten Angaben 
liber die chemische Natur des Fettes fehlen, konnen sie zur Beurteilung des 
emahrungsphysiologischen Wertes jener synthetischer Fette nur wenig beitragen. 
Der hohen Dicarbonsaureausscheidung im Ham seiner Versuchspersonen maB 
FLOSSNER keine Bedeutung bei! 

Synthetisches Fett solI klichentechnisch gut brauchbar sein, die Alkali
reserve von Menschen und Hunden nicht, beeinflussen und auch sonst keine 
unerwiinschten Nebenwirkungen haben4 • 

Mit einem synthetischen Fett, das, ebenso wie Naturfett, von Lipase gespalten 
und bei tăglicher Zufuhr von nicht mehr als 150 g vollstăndig resorbiert wurde, 
arbeiteten THOMAS und WEITZEL (1946). 250-300 g tăglich wurden "nur mehr 
schwer ertragen - ganz im Gegensatz zum Naturfett, von dem solche und 
groBere Mengen ... auch vertragen wurden". LANG und SCHUTTE berichteten 

1 POMERANZE und LUCARELLO 1953. 
2 FLOSSNER 1948, MEYER-DoRING 1949, THOMAS und WEITZEL 1946, 1949, SCHEUNERT 1951. 
3 Năhere Angaben bei SCHEUNERT 1951. 
4 OBERDISSE 1940, KUNTZ 1948, KRAUTWALD 1948. 
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von schlechter Vertraglichkeit und erheblichem Absinken der Leistungsfahig
keit bei korperlicher Beanspruchung schon nach Ersatz von 100-150 g Naturfett 
durch synthetisches Fett. 

"Synthetisches Fett" ist - das sollte man nie aus den Augen verlieren -
ein Sammelbegriff fiir ganz verschiedenartige und verschiedenwertige Stoff
gemische. Man kann nicht das synthetische Fett beurteilen, sondern immer 
nur ein ganz bestimmtes synthetisches Fett. Deshalb sind Untersuchungen mit 
genau bekannten Fetten besonders wichtig. 

Die unverzweigten ungeradzahligen Fettsauren der synthetischen Fette z. B. 
spaltet und verwertet der tierische Organismus ebenso gut wie die natiirlich vor
kommenden geradzahligen1• KRAUT, WEISCHER und HU-GEL (1943, 1944) kamen 
zu dem Ergebnis, daB speziell fiir die Spaltbarkeit durch Pankreaslipase die 
Gerad- oder Ungeradzahligkeit von Fettsauren mit 6-12 C-Atomen keine Rolle 
spielt. Synthetische Fettsiiuren dieser Art werden ebenso gut resorbiert und 
verbrannt wie die in den natiirlichen Nahrungsfetten vorkommenden Fettsauren. 
Verzweigte C-Ketten von Fettsauren kann der Organismus aber sehr vieI 
schwerer abbauen als unverzweigte. Der Abbau setzt, soviel bisher bekannt ist, 
entweder an der Verzweigungsstelle oder an der endstandigen Methylgruppe ein 
(Oxydation mit Bildung von Dicarbonsiiure). In Fiitterungsversuchen an Ratten, 
Hunden und Schweinen fanden sich zwischen synthetischem Fett und Sojaol 
keine Unterschiede. Eine Ablagerung der verfiitterten niedermolekularen Fett
sauren im Depotfett lieB sich jedoch nicht nachweisen. Bei der Verwendung 
synthetischer Fette als Nahrung muB auch bedacht werden, daB Keto- und 
Oxysaure den synthetischen Fetten einen unangenehmen Geschmack geben 2• 

Nach THOMAS und WEITZEL (1946) war 1946 - im Gegensatz zu der opti
mistischen Beurteilung FLOSSNERs (1943) - die Unbedenklichkeit der syntheti
schen Fette "noch nicht mit aller wissenschaftlichen Strenge bewiesen". Man 
miisse, meinten die Autoren, an Fermentschadigung der Niere denken. Was 
die hohe Bernsteinsaureausscheidung, iiberhaupt die hohe Dicarbonsaureaus
scheidung fiir den Organismus bedeute, lasse sich noch nicht sagen. Ungerad
zahlige, unverzweigte Fettsauren seien wohl unbedenklich; "dagegen bleibt es 
dringend anzustreben, alle Isosauren zu entfernen". In neueren Veroffent
lichungen wiesen THOMAS und WEITZEL (1949) und THOMAS (1953) darauf hin, 
daB es heute moglich sei, die unerwiinschten Isofettsauren "in ausreichendem 
Umfang abzutrennen"; der Organismus konne methylierte Fettsăuren verwerten, 
und man besitze heute auch wirklich einwandfreies synthetisches Glycerin. Ein 
ursachlicher Zusammenhang zwischen dem GenuB synthetischen Fettes und der 
Bernsteinsiiureausscheidung ist nach ihren Untersuchungen noch nicht bewiesen. 

Zusammenfassend liiBt sich also sagen, daB die erniihrungsphysiologischen 
Bedenken, die noch vor wenigen Jahren gegen die synthetischen Fette in toto 
erhoben werden konnten, heute nicht mehr berechtigt erscheinen. Voraussetzung 
der Unbedenklichkeit ist die Freiheit des synthetischen Fettes von Isofettsiiuren 
und oxydierten Fettsauren. Solche synthetischen Fette werden ebenso gut aus
genutzt wie natiirliche Fette und bilden (infolge ihres Gehaltes an ungerad
zahligen Fettsauren) auBerdem weniger Acetonkorper. Trotz allem sollte man 
die warnenden Worte von THOMAS und WEI1'ZEL (1949) nicht vergessen, wenn 
sie meinen: "Die wirkliche Unschadlichkeit laBt sich nicht durch klinische 
Belastungsproben und einige pathologisch-anatomische Untersuchungen bewei
sen; dazu ist jahrelang fortgesetzte Zusammenarbeit einer groBen Arbeitsgruppe 
notwendig. " 

1 KEIL, .A!'PEL und BERGER 1939. 
2 KRAUT, WEISCHER, HUGEL und STUMPF 1948. 
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Ernăhrungsphysiologisch einwandfrei sind ohne Zweifel die Erzeugnisse der 
biologischen Fettsyntkese mittels autotropher Organismen; mengenmăBig fallen sie 
freilich ffu die menschliche Ernăhrung nicht ins Gewicht 1. 

IV. Der Fettbedarf. 

In der Ernăhrung von Tier und Mensch spielen die Fette eine groBe Rolle. 
Die Nahrungsfette sind die energiereichsten Năhrstoffe und die Quellen un
gesăttigter Fettsăuren, die vom Organismus selbst nicht aufgebaut werden 
konnen. Sie sind die Trăger unentbehrlicher, fettlOslicher Vitamine; dabei sind 
die tierischen Fette im groBen und ganzen reicher an Vitamin A und D, die pflanz
lichen Fette reicher an Vitamin E und essentiellen Fettsăuren. 

Es fragt sich, ob die Fette auf Grund dieser Tatsachen als unersetzliche 
Năhrstoffe angesehen werden miissen, ob, mit anderen Worten, ein wirklicher 
Fettbedarf besteht. Bei jeder Bedarfsbeurteilung muB streng unterschieden 
werden, zwischen dem Minimalbedarf, dessen Abdeckung lediglich der Erhaltung 
des Korperbestandes dient und dem Optimalbedarf, dessen Befriedigung die Er
langung und Erhaltung einer optimalen Leistungsfăhigkeit ermoglicht. Jede 
Priifung der Fettbedarfsfrage muB davon ausgehen, daB die Fette sowohl ener
getische wie spezifisch-stoffliche Aufgaben zu erfiillen haben, und sie muB sich 
vor Augen halten, daB die Hohe des Fettbedarfs mitbestimmt wird von der Hohe 
der Kohlenhydrat- und EiweiBzufuhr. Diese Beziehungen sollen deshalb zunăchst 
kurz dargestelIt werden. 

1. Die Beziehung der Nahrungsfette zu EiweiBumsatz, spezifiseh-dynamiseher 
Nahrungswirkung, Kălteresistenz und Wirkungsgrad der Muskelarbeit. 

In ihren energetischenFunktionen konnen die Fette durch EiweiB oder Kohlen
hydrate ersetzt werden. Nach dem "Gesetz der Isodynamie" von RUBNER (1902) 
treten die Energietrăger der Nahrung nach MaBgabe ihrer Verbrennungswărme 
fiireinander ein: 1 g Fett ist isodynam mit 2,72 g Kohlenhydraten oder 2,27 g 
EiweiB (1 g Fett = 9,4 Calorien biologischer Nutzwert bzw. 9,5 Calorien physi
kalische Verbrennungswărme - 1 g Kohlenhydrate = 4,1 Calorien biologischer 
Nutzwert bzw. 4,2 Calorien physikalische Verbrennungswărme -1 g EiweiB = 
4,1 Calorien biologischer Nutzwert bzw. bei Abbau bis zu Harnstoff 5,7 Calorien 
physikalische Verbrennungswărme). 

Das Gesetz der Isodynamie gilt strenggenommen freilich nicht durchgehend. 
Schon RUBNER war es bekannt, daB Kohlenhydrate bessere EiweifJsparer sind 
a.ls Fette, daB, m. a. W., absolutes N-Minimum und Stickstoff-Bilanzminimum 
mit geringerer Energiezufuhr erreicht werden konnen, wenn diese in Form von 
Kohlenhydraten als wenn sie in Form von Fetten erfolgt. LUSK (1890) hatte den 
Fetten iiberhaupt jede eiweiBsparende Făhigkeit abgesprochen. Genauere Unter
suchungen haben aber die Ansicht RUBNERB bestătigt und gezeigt, daB Fette 
sehr wohl, ja unter Umstănden sogar besser in der Lage sind, den EiweiBabbau 
zu hemmen. 

Rattenversuche von WILLMAN, BRUSH, CLA.Rx und SWANSON (1947) ergaben, daB das 
absolute N·Minimum. (,.wear and tear quota") bei Reduktion der normalerweise beni:itigten 
Nahrungscalorien auf 50% aufrecht erhalten wurde, sofem das Futter Fett enthielt und 
daB bei Reduktion auf 25% des urspriinglichen Wertes die N·Ausscheidung nur wenig 
anstieg. War aber das Futter fettfrei, dann konnte das N-Minimum. nur aufrechterhalten 
werden, wenn die Energiezufuhr mindestens 75% des urspriinglichen Wertes erreichte. Sank 
sie unter diesen Umstănden auf 50% ab, dann stieg die N-Ausscheidung deutlich an, um bei 
Reduktion auf 25% extreme Werte zu erreichen. 

1 RARDER und V. WITSOH 1942 u. a. 
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Grundsătzlich dasselbe, d. h. eine ausgesprochene Sparwirkung des Fettes auj 
den Eiwei(Jumsatz, ergibt sich aus anderen Versuchen: 

Fiittert man Ratten 4 Wochen lang mit einem Futter, das zu 80% entweder aus Kohlen· 
hydraten, EiweiB oder Fett besteht, dann liegt (bei ausreichender Calorienzufuhr) die N·Aus· 
scheidung unter fettreicher Ernăhrung am tiefsten. LăBt man die Tiere im AnschluB daran 
verhungern, so bleiben die fettreich ernăhrten am lăngsten am Leben1• Schon friiher hatten 
FRENCH, BLACK und SWIFT (1948) gezeigt, daB eiweiBarm ernăhrte Ratten schneller an 
Gewicht zunehmen und mehr N retinieren (Anstieg der N·Retention um 10-30%), wenn 
ihr Futter bei gleichbleibendem Energiegehalt 30% anstatt nur 2% Fett enthălV. SchlieBlich 
ist die Ausscheidung von Phenylalanin, Valin, Lysin und Methionin im Urin und Kot junger 
Ratten bei maisolhaltigem Futter geringer als bei fettfreiem Futter4 ; bei erwachsenen 
Ratten waren die Unterschiede zugunsten des fetthaltigen Futters weniger deutlich 
ausgeprăgt. 

Bei eiweiBfrei und calorisch unterernăhrten Menschen IăBt sich eine niedere 
N-Ausscheidung mit fetthaltiger Kost Iănger aufrechterhalten als mit fettjreier 
(SCHWIMMER und MCGAVACK 1948). Bei ălteren Menschen, deren Nahrungs
aufnahme 1 g EiweiB und 35-40 Calorien je Kilogramm Korpergewicht betrug, 
ergaben sich etwa gleich stark erhohte N-Retentionen bei Zulage von 400 Calorien 
sowohl in Form von Kohlenhydraten wie in Form von Fett 3 . 

Alle diese Untersuchungen zeigen iibereinstimmend die Moglichkeit einer 
eiweiBsparenden Wirkung der Nahrungsfette. Die Auffassung, Kohlenhydrate 
seien eo ipso bessere EiweiBsparer als Fette, gilt mithin nicht unbegrenzt. 

Die Grenzen des Gesetzes der Isodynamie kommen auch in den Beziehungen 
der Nahrungsfette zur spezijisch-dynamischen Nahrungswirkung zum Ausdruck. 
DaB die friiher herrschende Meinung, die spezifisch-dynamische Gesamtwirkung 
eines Năhrstoffgemisches ergăbe sich einfach additiv aus den spezifisch-dynami
schen Wirkungen der Einzelbestandteile5, nicht haltbar ist, haben in neuerer 
Zeit zahlreiche Autoren betont bewiesen (s. S. 75 und 134). 

Was nun die spezijisch-dynamische Fettwirkung angeht, so konnten FORBES 
und SWIFT (1944) in Tierversuchen zeigen, daB die spezifisch-dynamische Wirkung 
von lOOO Calorien FleischeiweiB 323 Calorien, von 1000 Calorien Traubenzucker 
202 Calorien und von lOOO Calorien Speck 160 Calorien betrăgt. Wăhrend nun 
nach Fiitterung von FleischeiweiB plus Traubenzucker die errechnete spezifisch
dynamische Wirkung der tatsăchlich gefundenen annăhernd entspricht, liegen die 
tatsăchlich gefundenen Werte erheblich unter den errechneten, wenn man Fleisch
eiweiB plus Speck oder Traubenzucker plus Speck gibt (Abb. 12). Nur das Fett 
driickt also die spezifisch-dynamische Wirkung ("associative dynamic effect") 
und erhoht den Nutzwert der Nahrung (s. auch SWIFT und BLAcK 1949). Bei 
gleichem Energie- und EiweiBgehalt stellt deshalb ein Futter mit 30 % Fett mehr 
Calorienwerte fUr den Aufbau des Korpers zur Verfiigung, als ein Futter mit 
nur 2% Fett 6 • Fett spart nicht nur EiweiB, sondern auch Energie! 

Mit sinkendem Fettgehalt des Futters - von 50 auf lO % der Calorien - stieg 
in Untersuchungen von LANG und GRAB (1946) die Kălteresistenz von Ratten. 
Eine Reihe von Untersuchungen an Menschen ergab indes, daB fettreiche Er
năhrung (ebenso wie kohlenhydratreiche Ernăhrung und im Gegensatz zu eiweiB-

1 SAMUELS, GILMORE und REINECKE 1948. 
2 Siehe auch FORBES, SWIFT, ELLIOT und JAMES 1946, FORBES, SWIFT, JAMES, BRATZLER 

und BLACK 1946, FORBES, SWIFT, THACKER, SMITH und FRENCH 1946. 
3 KOUNTZ, ACKERMANN und KHEIM 1955. 
4 PEARSON und PANZER 1949. 
5 RUBNER 1902, MURLIN und LUSK 1915. 
6 BLACK, FRENCH, COWAN und SWIFT 1949. 

Handbuch d. allg. Pathologie, Bd. XIII. 12 
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reicher Ernăhrung) die Kălteresistenz erhOht1. Zur Frage der Auswirkungen des 
Fettgehaltes der Nahrung vgl. im iibrigen die DarleguJ1gen auf S. 183ff. und 
184ff. 

Angesichts der energiesparenden Wirkung der Nahrungsfette konnte man 
vermuten, daB gleiche Muskelarbeit mit um so geringerer Zufuhr von Nahrungs
energie geleistet werden kann, je groBer der Fettgehalt der Nahrung ist. Die 
bisher vorliegenden Untersuchungsergebnisse vermitteln in dieser Hinsicht jedoch 
noch kein klares Bild. In ălteren Versuchen waren MOGR und LINDRARD (1920) 
zu dem SchluB gekommen, der Wirkungsgrad der Muskelarbeit sei um etwa 10% 
besser, wenn die Energiequelle aus Kohlenhydraten und nicht aus Fett bestehe, 

RindereiweiB 
1000 

[J 
Cerelose ' ... 
RindereiweiB . 

Cerelose 
1000 

~ 
432 
568 Cerelose. 

Speck .. 

Speck 
1000 

160 

. . 495 

. . 505 

I Gefunden 238 Berechnet272 
Gefunden 119 Berechnet 183 

RindereiweiB . 563 Cerelose ... 300 
Speck .... 437 RindereiweiB . 394 

Speck .... 306 

Berechnet 2441 
I I 

Gefunden 113 Gefunden 1811 Berechnet231 

Abb 12. Spezifisch·dynamischc Wirkung (je 1000 Kalorien) von EiweiB-, Kohlenhydrat- und Fetttragern bei 
wechselseitiger Kombination; gefundene uud errechnete Werte. Erkliirung im Text. (Nach FORBES und 

SWIFT 1944.) 

und nach CRRIS1:'ENSEN und HANSEN (1939) ist der Wirkungsgrad der Mus
kulatur unter Kohlenhydratkost um 4,5-11 % besser als unter Fettkost. 

Demgegeniiber liefen ilie Versuchshunde von ANDERSON und LUSK (1917) im Gas
wechselcalorimeter mit dem gleichen Wirkungsgrad ihrer Muskulatur sowohl wenn ihr 
respiratorischer Quotient 1,0 betrug, d. h. wenn sie ihren Energiebedarf praktisch allein mit 
Kohlenhydraten deckten, wie auch wenn sie vor dem Laufen rund 20 Tage lang gehungert 
hatten und der respiratorische Quotient fast ausschlieBliche Fettverbrennung anzeigte. 
Fettreich gefiitterte Ratten (Fettgehalt des Futters zwischen 5 und 50% der Calorien) kOnnen 
betrachtlich langer schwimmen als fettfrei gefiitterte gleichen spezifischen Gewichts2. Die 
Schwimmdauer bei fettfreiem Futter und Futter mit 40% Fett betrug vergleichsweise z. B. 
512 bzw. 922 sec, 805 bzw. 1143 sec, 645 bzw. 1068 sec und 485 bzw 876 sec. 

In diesem Zusammenhang sei angemerkt, daU der quergestreifte Muskel kohlenhydratreich 
gefiitterter Ratten in vitro Glucose besser auszunutzen vermag als der Muskel fettreich 
(und kohlenhydratarm) gefiitterter Tiere 3. Auf der anderen Seite bilden fettreich gefiitterte 
Ratten aus gleichen Zuckermengen 40-60% mehr Glykogen als fettarm ernahrte (und an 
Glykogen verarmte?) Tiere 4. 

1 KEETON, LAMBERT, GLICKMAN, MITCHELL, LAST und FAHNESTOCK 1946, MITCHELL, GLICK
MAN, LAMBERT, KEETON und FAHNESTOCK 1946, GLICKMAN, KEETON, MITCHELL und 
FAHNESTOCK 1946, MITCHELL und EDMAN 1949, BURTON und EDHOLM 1955. 

2 DEUEL jr., MESERVE, STRAUB, HENDRICK und SCHEER 1947, SCHEER, DORST, CODlE und 
SOULE 1947; SWIFT und BLACK 1949. 

3 GILMORE und SAMUELS 1949, LUNDBAEK und STEVENSON 1948. 
4 ABELIN 1935. 



Die Beziehung der Nahrungsfette zu Vitaminbedarf und Hormonwirkung. 179 

Eine grof3ere kOrperliche Leistungsfăhigkeit fettreich ernăhrter Tiere ergibt sich 
sehr eindrucksvoll aus Untersuchungen von SAMUELS, GILMORE und REINECKE 
(1948) : 

Vier Wochen lang bekamen die Versuchsratten ein Futter, das zu 80% der Calorien ent
weder aus Fett, EiweiB oder Kohlenhydraten bestand, ehe nach mehrtăgigem Hungern ihre 
Spontanaktivitat, er:zwungene 
Aktivitat und Oberlebensdauer 
bestimmt wurden. Einen trber
blick der Ergebnisse gibt die 
Tabelle 57. 

N ach Fettvorkost waren 
N-Ausscheidung am gering
sten, Spontanaktivitat und 
erzwungene Aktivitat am 
lebhaftesten, "Oberlebens
dauer am langsten; die In
sulinempfindlichkeit war 
nach Fettvorkost geringer 
als nach Kohlenhydratvor

Tabelle 57. W irkungen einer grof3enteils aus Fett, Kohlen
hydraten oder Eiweif3 be8tehend~?t Vorkost aui Spontanaktivi
tăt, erzwungene Aktivităt und Uberlebensdauer von hungern
den Ratten. (Nach SAMUELS, GILMORE und REINECKE.) 

Vorkost 

Spontan
aktivităt nach 
2-4 Hunger

tagen 
Kăfig-

I bewegungen 

I 
Fett . . . . 16730 ± 915 
Kohlenhydrate 4040 ± 411 
EiweiB . . . I 3600 ± 262 

Erzwungene I 
Aktivităt 

Kăfigbewegungen I 

19700 ± 1780 
13800 ± 1630 
6465 ± 1650 

I 

tJberlebensdauer 

18,3 ± 0,44 
15,5 ± 0,46 
10,2 ± 1,68 

kost, nnd zwar vielleicht deshalb, weil bei fettreicher Ernahrung die Glykogen
bestande der Leber und Muskulatur langer festgehalten werden (Kohlenhydrat
sparwirkung; ROBERTS und SAMUELS 1943, 1944, 1949). 

2. Die Beziehung der Nahrungsfette zu Vitaminbedarf und Hormonwirkung. 

Auf die Abhangigkeit des Vitaminbedarfs von der H6he des Fettverzehrs 
ist an dieser Stelle im einzelnen nicht einzugehen1. Nur kurz sei daran erinnert, 
daB hoher Fettverzehr aneurinsparend wirkt; die Sparwirkung ist offensichtlich 
unabhangig sowohl vom Schmelzpunkt wie vom Sattigungsgrad der Nahrungs
fette 2 • Sie scheint darauf zu beruhen, daB unter fettreicher Kost die bak
terielle Aneurin-Synthese im Darm zunimmt 3• McHENRY und CORNETT (1944) 
haben die Meinung vertreten, bei hoher Kohlenhydratzufuhr bestehe ein hoher 
Aneurinbedarf, weil unter der Mitwirkung von Aneurin groBe Mengen von 
Kohlenhydraten in Fett umgewandelt werden miiBten; ist die Kost fettreich, 
dann eriibrigten sich solche Umwandlung. 

Das Wachstum untătiger, B1-armernăhrter Ratten verlăuft, wie BEZNAK (1953) zeigen 
konnte, proportional dem Fettgehalt des Futters und hort auf, wenn der Fettgehalt nur noch 
3% betragt. LaBt man die fettarm gefiitterten Tiere sich intensiv bewegen, dann wachsen sie 
bei genau gleichbleibender Ernahrung weiter, wahrend bei den fettreich gefiitterten Tieren 
unter denselben Bedingungen das Wachstum nachlaBt. Nach Riickkehr zur Untatigkeit 
tritt bei allen Versuchsgruppen eine Wachstumsbeschleunigung auf. Auch die mit nur 3% 
Fett gefiitterten Tiere BEZNAKS hatten keinen Mangel an Linolsaure (1,5% des Nahrungs
fetts, entsprechend der dreifachen Heildosis, bestand aus Linolsaure); bei ausreichender 
Linolsaureversorgung wird aber die Wachstumsgeschwindigkeit durch die Geamtsmenge an 
Fettsauren bestimmt. 

Wenn man die Beobachtungen erklaren will, dann ware denkbar eine starkere 
B1-Synthese als Folge der k6rperlichen Betatigung (die Fettsynthese sinkt im 
B1-Mangelzustand nicht ab; GRUBER 1950, 1951). Es ist erwiesen, daB k6rper
liche Betatigung den Organismus instand setzt, bei B1- und fettsaurenarmer 

1 V gl. den Abschnitt von LANG in diesem Band. 
2 TSCHERKEs 1923, 1926, EVANS und BURR 1927, EVANS und LEPKOVSKY 1928, 1929, 1931, 

1932, SALMON und GOODMAN 1937, McDoNALD und McHENRY 1940, BANERJI 1940, 
MELNICK und FIELDS jr. 1939, BEZNAK 1953. 

3 WHIPPLE und CHURCH 1935, 1936, ÂRNOLD und ELVEHJEM 1939, EVANS und LEPKOVSKY 
1929, STIRN, ÂRNOLD und ELVEHJEM 1939, CAHILL 1941, REINHOLD, NICHOLSON und 
ELSOM 1944, SCHOENHEIMER und RITTENBERG 1936. 

12* 
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Ernăhrung zu wachsen 1. Denkbar wăre aber auch, daB die Wirkung der korper
lichen Betătigung iiber hormonale Regulationen geht, die durch die bei B1-armer 
Ernăhrung vermehrt auftretenden sauren Stoffwechselprodukte und deren stimu
lierende Wirkung auf den Hypophysenvorderlappen und die Nebennieren zu
stande kommen. Wachstumshormon kann das Wachstum auch bei fettarmer 
Ernăhrung beschleunigen 2. 

Ribollavinsparend scheint Fett nicht zu sein, eher steigert es den Bedarf 3. 

Die Pantothensăure - ihre Lebensnotwendigkeit fiir den Menschen ist noch 
nicht eindeutig erwiesen - spielt wahrscheinlich bei der biologischen Fettsynthese 
eine Rolle. Danach wăre anzunehmen, daB fettreiche Kost den Pantothensăure
bedarf erhOht'. 

Als erwiesen kann die pyridoxinsparende Fettwirkung gelten; m. a. W.: Fett
reiche Kost senkt den Pyridoxinbedarf5. Die Wirkung steigt und fălit mit dem 
Gehalt der N ahrung an ungesăttigten Fettsăuren, vor allen Dingen an Linolsăure 6. 

In gewissen Grenzen kann Pyridoxin anscheinend durch Linolsăure ersetzt 
werden 7. Moglicherweise ist Pyridoxin ein wesentlicher Faktor bei der Fett
bildung aus EiweiB8. 

Fett kann anscheinend den Nicotinsăure- und Folsăurebedarf verringern, in
dem es die bakterielle Synthese dieser Vitamine im Darm fordert 9 • 

Enge Beziehungen bestehen offensichtlich zwischen Fett und Biotin insofern, 
als die Oleinsăure biotinăhnlich wirken kann und Biotin die Oleinsăure-Synthese 
ermoglichtl°. Biotinăhnliche Wirkungen wie die Oleinsăure selbst entfalten auch 
einige mit ihr verwandte Stofie, vor allem Methyloleat, Oleinsăureamid, Linol
săure, Linolensăure, Vaccensăure und Elaidinsăure ll . 

Oholin ist als lipotrope Substanz fiir den Fettstoffwechsel von Bedeutung. 
Der Bedarf steigt mit steigendem Fettgehalt der Kost; dieser Bedarfsanstieg 
fehlt indes, wenn die Kost ausreichende Mengen methioninhaltiges EiweiB fiir 
Cholinsynthesen und andere Transmethylierungen enthăltl2 • 

Art und Menge der Nahrungsfette sind zwar bedeutungsvoll fiir die Re8orption 
der lett168lichen Vitamine, aber weniger fiir den Bedarl. Soviel wir sehen, 
haben lediglich BOOTH, HENRY und KON (1942) die Meinung vertreten, be
stimmte Fettsăuren wirkten antirachitisch und senkten dadurch den Vitamin D
Bedarf. 

1 v. BEZNAK, KORENYI und HAJDU 1942, v. BEZNAK, HAJDU und MAGYARy-KoSSA 1943. 
2 DEUEL jr., GREENBERG, CALBERT, SAVAGE und FUKUI 1950. 
S EVANS, LEPKOVSKY und MURPHY 1934, YOSHIDAI937, MANNERING, LIPTON und ELVEHJEM 

1941, MANNERING, ORSINI und ELVEHJEM 1944, ELVEHJEM 1946, CZACZKES und GUGGEN
HEIM 1946, POTTER, AXELROD und ELVEHJEM 1942. 

4 SALMON 1941, STOTZ 1949, LIPMAN, KAPLAN, NOVELLI, TUTTLE und GumARD 1947, 
NOVELLI und LIPMAN 1947, SOODAK und LIPMAN 1948. 

5 BmCH und GYORGY 1936, HOGAN und RWHARDSON 1935, BIRCH 1938. 
6 SALMON 1938, QUACKENBUSH, STEENBOCK, KUMMEROW und PLATZ 1942, SCHNEIDER, 

STEENBOCK und PLATZ 1940, RICHARDSON, HOGAN und ITSCHNER 1941, SCHNEIDER 1940, 
SARMA, SNELL und ELVEHJEM 1947. 

7 MEDES, KELLER und KURKJIAN 1947. 
8 McHENRY und GAVIN 1940, UMBREIT und GUNSALUS 1945. 
9 ELVEHJEM 1946, OSBORNE und MENDEL 1915, SALMON 1947. 

10 BOAS 1927, GAVIN und McHENRY 1941, McHENRY und GAVIN 1940, PAVCEK und SHULL 
1942, MELVILLE 1944, WHITEHlLL, OLESON und SUBAROW 1947, WILLIAMS und FIEGER 
1945, 1949, OPPEL 1942, TRAGER 1947, 1948, HOFMANN und AXELROD 1947, AXELROD, 
MITZ und HOFMAN 1948, RUBIN und SCHEINER 1949. 

11 AXELROD, MITZ und HOFMAN 1948. 
12 Neuerdings ELVEHJEM und KREHL 1955. 
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Fettreiche Kost solI den Vitamin E-Bedarf steigern 1, ein an Dihydroxy
stearinsăure reiches Futter bei Ratten K-Avitaminose hervorrufen 2 • 

Die Ansprechbarkeit des Organismus auf verschiedene Hormone (Adrenalin, 
Insulin, Pitressin, gonadotropes Hormon) hăngt unter anderem vom Fett: 
Kohlenhydrat-Verhăltnis in der Nahrung ab 3 . 

INGLE und Mitarbeiter (1945, 1951) konnten bei Ratten mit 5 mg Cortison Harnzuckeraus
scheidungen hervorrufen, wenn das Futter der Tiere mittlere oder groBe Mengen Kohlen
hydrate enthielt; sie brauchten aber 10 mg, wenn die Tiere kohlenhydratarm und fettreich 
gefiittert worden waren. 

Fur die Beurteilung der Nahrungsfette sind vielleicht noch ihre Auswirkungen 
auf die Schilddrusenfunktion erwăhnenswert. Fette bewirken eine geringere 
Funktionssteigerung der Schilddruse als EiweiB und Kohlenhydrate 4 • Fettreiche 
Kostformen hemmen bei Ratten und Hunden die thyreotoxisch bedingte 
Grundumsatzsteigerung und den Schwund des LeberglykogenR5. Auch die 
thyreotoxisch bedingte Wachstumshemmung von Ratten - nicht jedoch die 
Hemmung der Eierstocksentwicklung und die Hypertrophie der Nieren, der 
Nebennieren und des Herzens - kann durch Nahrungsfette offenbar teilweise 
aufgehoben werden 6. Es hat den Anschein, als ob diese Schutzwirkungen des 
Fettes an die Gegenwart "essentielIer" Fettsăuren gebunden wăre 7. Andere glauben 
dagegen, entscheidend sei die durch das Nahrungsfett gesteigerte Bildung eines 
hypothetischen antithyreotoxischen Faktors durch die Darmflora; in diesem 
Sinne konne die fordernde Wirkung auf die intestinale Vitamin B1-Synthese der 
Ra tte gewertet werden 8. 

3. Die Beziehungen der Nahrungsfette zu Wachstum, Geschlechtsreife, 
Fortpflanzung und Lactation. 

Die Beziehungen der N ahrungsfette zu den anderen Energietrăgern der N ah
rung finden ihren Ausdruck nicht nur in der Hohe des EiweiBumsatzes und der 
spezifisch-dynamischen Nahrungswirkung, in der Kălteresistenz und dem Wir
kungsgrad der Muskelarbeit, sondern auch in Wachstum, Geschlechtsreife, Fort
pflanzungsfăhigkeit und Lactation. Sie hăngen nicht nur von der Menge sondern 
auch von der Art der Nahrungsfette ab. Von den biologischen Wertunterschieden 
der Nahrungsfette war schan die Rede (s. S. 160 und 165). Hier solI deshalb nur 
van der Bedeutung der Fettmenge gesprochen werden. 

Bei einem Futter mit 25--40%, ja sogar schon mit 5-10% Fett wachsen junge Ratten, 
unabhangig vom Gehalt des Futters an essentiellen Fettsauren, besser heran, als wenn die 
Nahrung keine nennenswerten Fettmengen enthalt. Je mehr Fett sie fressen, desto besser 
wachsen die Tiere. Das bessere Wachstum bei fettreicher Ernahrung beruht teils auf dem groperen 
Energieverzehr 9 und teils auf dem groperen Nutzungswert des fetthaltigen Futters (s.oben 
S.152, auBerdem FORBES, SWIFT, ELLIOT und JAMES 1946). Fettreich gefiitterte Tiere 
nehmen bei rigoroser Einschrankung der Energiezufuhr weniger stark ab als fettarm gefiitterte; 

1 YOSHIDA 1937, GOTTLIEB, QUACKENBUSH und STEENBOCK 1943. 
2 STRONG und CARPENTER 1942. 
3 ABDERHALDEN und WERTHEIMER 1924, GREENBERG 1953, REISS, EpSTEIN und GOTHE 

1937, BURN 1938, ANSELMINO und HOFFMANN 1931, 1936, JULESZ 1942. 
4 BERGFELD 1940, MARINE und LENHART 1909, 1910, 1920, MCCABRISON 1922, MELLANBY 

und MELLANBY 1921, SUGAI 1929, TAKEDA 1929, TSUJY 1922. 
5 ABELIN 1926, ABELIN, KNUCHL und SPICHTIN 1930, ABELIN und KURSTEINER 1928, BERG 

1934, HOFFMANN, DE HOFFMANN und TALESNIK 1945, SPALLONI CIALDEA 1945. 
6 ERSHOFF 1953. 
7 KEESER 1938, GUERRA 1947, ZAIN 1936, 1937. 
8 WHIPPLE und CHURCH 1935. 
9 DEUEL jr., MESERVE, STRAUB, HENDRICK und SCHEER 1947, HOAGLAND und SNIDER 

1943, SCHEER, SOULE, FIELDS und DEuEL jr. 1947. 
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ihre Sterblichkeit ist geringer und bei Wiederauffiitterung mit unbegrenzten Futter
mengen erholen sie sich rascher, wenn sie mit 20-40% fetthaltigem Futter und nicht 
fettfrei ernăhrt werden 1. Die wachstumsfordernde Wirkung fettreicher Kostformen zeigte 
sich in allen Tierversuchen von FORBES, SWIFT, JAMES, BRATZLER und BLACK 1946, FRENCH 
BLACK und SWIFT 1948 und PEARSON und P ANZER 1949. Der EiweiJlbedarf steigt dement
sprechend an 9• 

GREENBERG (1953) hat aus Rattenversuchen einen Wirkungsfaktor der 
N ahrung berechnet nach der FormeI 

g Gewichtszunahme 
verzehrte Calorien x 100 

und gefunden, daB dieser Faktor bei fettfreier Ernăhrung 8,53, nach Zulage von 
tăglich 400 mg SojabohnenOl aber 8,85 betrug. (Unter Cortison-Behandlung 
nahm die Wachstumsgeschwindigkeit mit der Einschrănkung der Nahrungsauf
nahme ab; dabei sank gleichzeitig der genannte Wirkungsfaktor auf 2,22 bzw. 
2,06). 

Da der Eintritt der Geschlechtsreile mit dem Wachstum eng verbunden ist, 
kann auch er als MaBstab fiir den Năhrwert einer Kost dienen. 

Bei weiblichen, fettfrei ernăhrten Ratten tritt die Geschlechtsreife (Offnung der Vagina) 
am 81. Lebenstage ein. Sie erfolgt am 70. Tag, wenn das Futter 5%, und am 65. Tag, wenn 
das Futter 40% Fett enthălt 3 • Fiittert man die Tiere so knapp, daJl sie nach dem Abstillen 
nicht mehr nennenswert wachsen, dann werden sie auch nicht geschlechtsreif. Gibt man 
ihnen jetzt Futter soviel sie wollen, so wachsen sie rasch heran; bei fettfreier Fiitterung 
Mfnet sich unter diesen Umstănden die Vagina nach 15, bei Futter mit 20% Fett aber schon 
nach 8 Tagen'. 

Ein noch besserer MaBstab des Wertes einer Kost als das Wachstum sind die 
Fortpllanzungslahigkeit und vor allem die Lactation. In ihrer Fortpflanzungs
und Lactationsfăhigkeit sind fettfrei ernăhrte Ratten jenen Tieren gegeniiber 
unterlegen, die mit 5-40% Fett im Futter aufgezogen werden; dabei lassen sich 
Erfolgs-Unterschiede zwischen Futter mit 5% und Futter mit 40% Fett zunăchst 
nicht erkennen. Bei Futter mit 40% Fett aber werden die Jungen von urspriing
lich unterernăhrten Muttertieren am schwersten. und 55-90% der fettreich, 
aber nur 22% der fettlrei ernăhrten Jungtiere vermochten sich fortzupflanzen; 
das Gewicht der 21 Tage alten Jungen betrug bei diesen 17,3 g, bei jenen 27,3 bis 
36,9 g5. 

Zu grundsătzlich denselben Ergebnissen kamen SCHEER, CODlE und DEUEL jr. 
(1947) : 

Die Autoren lieJlen weibliche Tiere so stark hungern, daJl sie im Laufe von 12 Wochen 
etwa die Hii.lfte ihres Gewichtes verloren. Unmittelbar nach der bei mengenmăJ3ig unbegrenz
tem Futter erreichten Erholung wurde die Fortpflanzungsfăhigkeit der Tiere gepriift. Dabei 
ergab sich, daJl die mit 5% Fett gefiitterten Tiere iiberhaupt keine Wiirfe zustande brachten. 
Von den mit 10% Fett gefiitterten Tieren war nur 1/5, von den mit 20% und 40% Fett 
gefiitterten waren 4/6 fruchtbar. In keinemFall jedoch vermochten die Muttertiere ihre Jungen 
21 Tage lang zu ernăhren. "Es scheint, daJl die bestenErgebnisse hinsichtlichFortpflanzungs
făhigkeit und Lactation bei jenen Tieren erreicht wurden, die reichlich Fett in ihrem Futter 
bekamen 6". 

In Untersuchungen an Tieren, die 12 Wochen lang unterernăhrt worden waren und an
schlieJlend Futter mit O, 5, 10, 14, 20 und 40% Fett in beliebigen Mengen bekommen 
ha.tten - a.uch das fettfreie Futter enthielt jedochLinolsii.ure! -, ergab sich, daJl das 21 Tage-

1 SCHEER, CODlE und DEUEL jr. 1947, DEUEL jr. 1955. 
2 ONTKO, WUTHIER und PmLLIPS 1957. 
3 DEUEL jr., MESERVE, STB.AUB, HENDRICK und SCHEER 1947. 
, SCHEER, SOULE, FIELDS und DEuELjr. 1947. 
5 DEUEL jr., MESERVE, STRAUB, HENDRICK und SCHEER 1947; s. auch MAYNARD und 

RASMUSSEN 1942. 
6 DEUEL jr. und GREENBERG 1950. 
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gewicht der Wiirfe bei den 40% Fett-Tieren am groBten, bei den 0% -Tieren am kleinsten war 
(283 bzw. 152 g) 1. 

Im Gegensatz zu SICA und CERECEDO (1948) glauben NELSON und EVANS 
(1947), eine fUr Wachstum und Fortpflanzung ausreichende Kost genuge nicht 
fur optimale Lactation, und die Făhigkeit der Milchbildung sinke mit steigendem 
Fettgehalt der Nahrung. Auch MEYER, THOMPSON und ELVEHJEM (1951) berichten 
von Steigerung der Fruchtbarkeit und Milchprodukte nach Reduktion der Fett
zufuhr. Die Art des Fettes scheint keinen nennenswerten EinfluB auf die Lactation 
auszuuben 2. Die Fortpflanzungsfahigkeit und Milchproduktion bei 3 Ratten
generationen, deren Futter in seinem Fett- und Kohlenhydratgehalt schwankte, 
haben FRENCH, INGRAM, KNOEBEL und SWIFT (1952) untersucht. Nach den 
Ergebnissen dieser Untersuchungen sinkt das Durchschnittsgewicht der Jung
tiere, wenn der Fettgehalt des Futters der Muttertiere von 3,4-4,4 auf 23% 
ansteigt; die Milchproduktion, gemessen an der Gewichtszunahme der Neu
geborenen, ist bei einem Futter mit 4,1 und 23 % Fett etwa gleich groB, bei 
kohlenhydratreichem Futter (mit nur 3,4% Fett) jedoch groBer. Alles in alIem 
muB man also doch wohl sagen, daB fettreiche Ernăhrung, wenn sie ein gewisses 
MaB uberschreitet, wachstums- und lactationshemmend wirkt. 

Fuhrt der hohe Fettgehalt des Futters zu calorischer "Oberernăhrung, dann 
sinken die Leistungsfăhigkeit 3 , die Fortpflanzungsfăhigkeit 4 und die Lebens
dauer 5 • Wenn von carcinomfordernden Auswirkungen fettreicher Ernăhrung ge
sprochen worden ist, dann beruhen diese nicht auf dem Fettreichtum, sondern 
auf dem Energiereichtum dieser Kostformen 6. Beginnt dagegen die fettreiche 
Ernăhrung in der Jugend und wird sie nicht zu lange fortgefUhrt, dann solI sie 
das Leben verlăngern (SILBERBERG 1955). 

Fur die Beurteilung des Năhrwertes des Fettes ist wichtig zu wissen, daB 
im Hungerzustand aber auch bei kohlenhydratreicher Ernăhrung die Făhigkeit 
der Fettverbrennung geringer ist als bei fettreicher Ernăhrung 7 ; die Fettsăure
synthese in der Leber steigt mit dem Glykogengehalt des Organs 8 • 

DaB fUr die Beurteilung des Năhrwertes auch der Gehalt an "essentielIen" 
Fettsăuren ins Gewicht făHt, versteht sich dort, wo diese Săuren wirklich 
"essentieH" sind, von selbst9 (s. S. 165)9. 

4. Der Minimalbedarf. 

Aus den vorstehenden Darlegungen (s. S. 165) ging hervor, daB fur die heran
wachsende Ratte, fUr Maus, Hund und andere Tiere die Zufuhr gewisser unge
siittigter Fettsiiuren mit der Nahrung lebensnotwendig, "essentiell" ist. Der Tages
bedad der heranwachsenden Ratte wird auf 20-50 mg geschătzt. Nicht 
lebensnotwendig ist hingegen die Zufuhr gesiittigter Fettsăuren. Offen ist die 
Frage der Lebensnotwendigkeit der "essentiellen" Fettsăuren fUr den Menschen. 
Abgesehen von den schwer durchschaubaren und noch weitgehend ungeklărten 

1 SCHEER, SOULE, FIELDS und DEUEL jr. 1947. 
2 DEUEL jr., GREENBERG, SAVAGE und BAVETTA 1950, DEUEL jr., MESERVE, STRAUB, 

HENDRICK und SCHEER 1947. 
3 ERSHOFF 1954. 
4 FRENCH, INGRAM, KNOEBEL und SWIFT 1952, SIEDLER und SCHWEIGERT 1954. 
5 FRENCH, INGRAM, URAN, BAARON und SWIFT 1953. 
6 TANNENBAUM und SILVERSTONE 1953. 
7 Lossow und CHAIKOFF 1955, TEPPERMAN, TEPPERMAN und SCHULMAN 1956. 
8 HAUGAARD und STADIE 1952. 
9 AAES-JORGENSEN, FUNCH, ENGEL und DAM 1956, DEUEL jr., GREENBERG, ANISFELD 

und MELNICK 1951, DAM 1956, HOLMAN 1951. 
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Beziehungen der essentieUen Fettsauren zur Ekzembildung, fehlen in dieser 
Hinsicht Hinweise oder gar schliissige Beweise. Ihre Entbehrlichkeit andererseits 
ist freilich auch nicht erwiesen, und hervorragende Sachkenner wie DEUEL jr. 
und GREENBERG meinten 1950: "Man sieht sich fast zu dem SchluB gezwungen, 
diesen Nahrstoff als obligaten Nahrungsbestandteil ansehen zu miissen." 

Nehmen wir an, die essentiellen Fettsauren seien ein lebensnotwendiger Be
standteil auch der menschlichen Nahrung, und nehmen wir - sicher eher zu 
hoch als zu tief gegriffen - weiter an, der Bedarf des Menschen entspreche je 
Kilogramm K6rpergewicht dem Bedarf der Ratte, dann ergabe sich, wenn man 
das Gewicht einer Ratte zu 150 g rechnet, ein Tagesbedarf des 70 kg schweren 
Erwachsenen von 467 X 20 = 9340 mg bis 467 X 50 = 23350 mg Linolsaure. 
Dem wiirden rund 9,8-24,6 g Trilinolin entsprechen. 

Da aUe anderen Fettsauren vom Organismus synthetisiert werden k6nnen 
und die Resorption der fettl6slichen Vitamine auch bei praktisch fettfreier Er
nahrung sicher zu sein scheint, ware also der minimale Fettbedarf - wenn es 
einen solchen iiberhaupt gibt! - mit wenigen Gramm Nahrungsfett gedeckt. 

o. Der Optimalbedarf. 

Von extrem fettarmer Kost haben Millionen von Deutschen in den Jahren 
1947/48 viele Monate lang gelebt. Der Fettgehalt der tatsachlich (nicht nur auf 
dem Papier) verfiigbaren Nahrung lag weit unter 10 g; und oft wurde nicht 
einmal die Halite erreicht. Um so erstaunlicher ist es, daB wir spezifische Zeichen 
von Fettunterernahrung nicht mit Sicherheit angeben k6nnen. Mit extrem fett
armer Kost k6nnen also sowohl Kinder wie Erwachsene zweifellos auskommen, 
ohne Schaden an lb.rer Gesundheit zu nehmen. Eine andere Frage ist die 
ZweckmiifJigkeit einer extrem fettarmen, praktisch fettfreien Ernahrung. 

Erinnern wir uns an die Ergebnisse der Tierversuche: Fettreiche Kost wirkt 
eiweiBsparend, wobei die Sparwirkung mit dem Fettgehalt ansteigt; bei niedriger 
EiweiBzufuhr kann fettreiche Kost unter Umstanden das N-Bilanzminimum 
aufrechterhalten, was bei fettarmer Kost nicht mehr gelingt. Fett driickt die 
spezifisch-dynamische Wirkung der EiweiBstoffe und Kohlenhydrate, und stei
gert dadurch den Nutzwert der Nahrung. 

Fettreich gefiitterte Tiere wachsen schneller, werden friiher geschlechtsreif, 
sind fruchtbarer und milchergiebiger; sie sind (bei gleichem Gewicht wie Kontroll
tiere) widerstandsfahiger gegen Unterernahrung, aktiver und k6rperlich leistungs
fahiger. Die wachstumsf6rdernde Wirkung des Nahrungsfettes ist anscheinend 
unabhangig von seinem Gehalt an essentieUen Fettsauren. Die Wirkung fett
reicher Kostformen beruht teils auf dem h6heren Energieverzehr, teils auf der 
besseren Nutzung der aufgenommenen Nahrung. Offen ist noch die Frage, ob 
der Muskel bei kohlenhydratreicher Ernahrung mit besserem Wirkungsgrad ar
beitet als bei fettreicher Ernahrung. Hoher Fettverzehr wirkt antithyreotoxisch, 
senkt den Aneurinbedarf und (entsprechend seinem Gehalt an ungesattigten Fett
sauren) den Pyridoxin- und Biotinbedarf; durch Verbesserung der Calcium
und Phosphatresorption kann er rachitisverhiitend wirken1. Die Vitamin A
Resorption hangt nicht allein von der Feinverteilung des Vitamins ab, sondern 
auch von der Art und Menge der Nahrungsfette. Hoher Fettverzehr erMht 
aber den Riboflavinbedarf, unter Umstanden auch den Cholinbedarf. 

Die Physiologie zeigt also in mehrfacher Hinsicht die ZweckmaBigkeit einer 
Nahrung, deren Energien zu einem betrachtlichen Teil (10-60%) aus Fett be
stehen. 

1 BOYD .CRUM und LYMAN 1932, JONES 1940. 
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Eine Bedarfsbeurteilung darf sich aber, wenn sie Irrtiimer vermeiden wiIl, 
nicht allein aui die Ergebnisse der experimentellen Ernăhrungsphysiologie 
stiitzen. Sie muB auch die N ahrungsgewohnheiten der M enschen und die klinischen 
Erfahrungen in Betracht ziehen 1. 

Den Fettverzehr verschiedener Volker hat schon vor Jahrzehnten RUBNER 
(1928) zu erfassen versucht. Er kam bei Zugrundelegung eines Korpergewichts 
von 45-50 kg (!) zu 43-127 g je 
Kopf und Tag (RuBland bzw. USA) Tabelle 58. Fettverbrauch in Deutschland. 
und einem Mittelwert von 65g. Nach 
den auf zuverlăssigeren Statistiken 
aufgebauten Erhebungen WOER
MANNS (1944) ausden Jahren 1935 bis 
1938 liegen die Schwankungen des 
europăischen Fettverzehrs (ohne 
GroBbritannien mit seinem sehr 
hohen Verzehr) zwischen 53 und 
131 g je Kopf und Tag (Polen bzw. 
Dănemark). Im Mittel betrăgt der 
Fettverzehr (Gesamtfett, Brutto
wert) je Kopf und Tag in Nord-

J'ahre 

1909-1913 
1924 
1928 
1932 
1935-1938 
1948-1949 
1955-1956 

Gesamt-
Calorien 

Kopf/Tag 

2940 
2750 
2940 
2980 
3050 
2540 
2950 

Davon Calorien 

ans Fett I aus 
insgesamt Handelsfett 

% % 

29 14 
28 16 
32 18 
32 19 
34 18 
19 10 
37 22 

europa 100 g, in Westeuropa 85 g, in Mitteleuropa 77 g, in Siidosteuropa 60 g 
und in Siideuropa 58 g. Er făllt gleichsinnig mit dem Energie- und EiweiB
verzehr, aber noch stărker als dieser, und besteht im Norden fast ganz aus tieri
schen, im Siiden iiberwiegend aus pflanzlichen Fetten. Der Fettanteil an der 
gesamten Energiezufuhr macht in Dănemark 35, in Italien 17 % aus, der Kohlen
hydratanteil entsprechend 46 bzw. 71 %. Der durchschnittliche Gesamtverzehr 
an Fett in den USA wird von WOERMANN mit 135 g je Tag, das sind 39% der 
N ahrungscalorien angegeben 2, 

der japanische Fettverzehr vor Tabelle 59. Aufteilung der Handelsfette in 
1930 mit 29 g (rund 14% der Deutschland. 
Nahrungscalorien). Die siid
chinesischen Soldaten nahmen 
3 % ihrer N ahrungscalorien in Ge
staIt von Fett zu sich 2, die ameri
kanischen Soldaten im 2. Welt
krieg 40% 3. 

Der Fettverzehr schwankt in 
verschiedenen Lăndern oft sehr 
stark, hat aber im ganzen abend-

J'ahre 

1909-1913 
1955-1956 

Fett 
ins-

gesamt 
Butter 

kg 

16,4 33 
25,1 22 

In % 

pflanz-
Mar- !iche (:\le Schlacht-
garine und fette 

Fette 

15 Il 
I 

41 
39 15 24 

Iăndischen Zivilisa tions bereich seit 100 J ahren deutlich zugenommen 4. Der Fett
verzehr der Pariser stieg von 1900 bis 1930 von 28 auf 70 g je Kopf und Tag, der 
Verzehr der Schweizer von 1870 bis 1908/1912 um 259%, der Verzehr der Eng
Iănder von 1909/1913-1934 von 106 auf 124 g. DaB der Verzehr von (teuren!) 
Fetten in Notzeiten sinkt, versteht sich von selbst. 

Eine tJbersicht iiber den Fettverzehr in Deutschland und den USA geben einige 
tabellarische Zusammenstellungen von WmTHs (1958). Bei Vergleichen des Fett-

1 GRIFFITH 1957, HOLT jr. 1957. 2 SHEN 1943. 3 HOWE 1943. 
, ORR 1937, v. TYSZKA 1934, Statist. Monatsberichte des Bundesministeriums fiir Ernăhrung, 

Landwirtschaft und Forsten; Statist. Jahrbuch der Deutschen Demokratischen Republik 
1955; USDA, Consumption of Food in the United Statea 1909-1952; Agriculture Hand
book No 62, Washington 1953; FAO Yearbook, Production 10/1. 1956. KEYS und KEYS 
1954 ,RABINOVITCH 1936, vgl. auch SYCKLE 1958. 
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Tabelle 60. Fettverbrauch in USA. 

Davon Calorien 
Gesamt-

I 
Jahre Calorien aus Fett aus 

insgesamt Handelsfett 
Kopf/Tag % o' 

'o 

1909-1913 3480 32 12 
1924 3460 36 14 
1928 3490 36 14 
1932 3330 37 15 
1935-1938 3240 37 16 
1948-1949 3210 40 15 
1954 3560 38 15 

Tabelle 61. Aufteilung der Handelsfette in USA. 

In % 

Fett i 
Jahre ins- pflanz-

gesamt Mar- !iche Ole Schlacht-
Butter gariue und fette sonstige 

kg/Jahr 
Fette 

1909-1913 16,5 38 3 
I 

4 
I 

33 
I 

22 
1954. 20,7 16 15 22 I 21 26 

Tabelle 62. Fettverbrauch in stădtischen deutschen 
Haushaltungen 1966. 

Da von Calorien 
Gesamt-

I 

Calorieu aus Fett aus 
insgesamt Handelsfett 

Kopf/Tag % % 

Arbeitnehmer 2280 34 
I 

20 
Rentner. 2170 35 20 

Tabelle 63. Aufteilung der Handelsfette in stădtischen 
Haushaltungen 1966. 

In % 

Fett Pflanz-I ins-
gesamt Butter 

Mar- !iche Ole I Schlacht-
garine und fette 

Fette 
kg 

I I 

I 

Arbeitnehmer 17,6 16 60 15 I 9 I 

Rentner 17,6 15 60 13 I 12 

Tabelle 61. Fettverbrauch in lăndlichen deutschen 
Haushaltungen 1966. 

Davon Calorien 

Kreis 
Gesamt-
Calorien aus Fett aus 

insgesamt Handelsfett 
Kopf/Tag % % 

Schleiden 4140 37 24 
Fulda. 3130 38 21 
Olpe 3840 39 22 
Schleswig 3520 39 14 
Meppen. 3930 41 25 
Nienburg 3790 38 24 

verzehrs in Deutschland 
und den USA muB beriick
sichtigt werden, daB die 
Kiichenverluste inden USA 
sicher hi:iher liegen als in 
Deutschland. VerlăBliche 
statistische Unterlagen dar
iiber liegen nicht vor. 
WIRTHS (1958) meint, der 
Kiichenverlust an Fett be
trage in Deutschland heute 
mindestens 10 %, in USA 
etwa 25%; in knappen 
Zeiten ist er selbstverstănd
lich erheblich geringer. 

Die Weltfetterzeugung 
im J ahre 1955 wird auf 
26 Millionen Tonnen ge
schătzt (davon reichlich 
80% Nahrungsfette). Wie 
vor dem letzten Kriege 
stehen damit rund 10 kg 
Fett je Kopf der Gesamtbe
vi:ilkerung der Erde und 
J ahr zur Verfiigung 1. Weun 
man bedenkt, daB der Deut
sche der Westzonen 1947 nur 
4,2 kg Fett ("sichtbares" 
Fett),d.h. 6,1 g jeTag zuge
teilt bekam, dann sind die 
folgenden deutschen Ver
brauchszahlen von 1951 bis 
1955 doppelt bemerkens
wert: 

29,52 kg Margarine + 
Butter + Schmalz + Speck, 
29,52 kg "sichtbares" Fett 
je Kopf und Jahr also, ent
sprechen einem Tagesver
zehr von 81 g. Rechnet man 
dazu 29 g "unsichtbares" 
Fett - 300 g Milch = 8 g, 
200 g Getreideprodukte = 
1 g, 100 g Fleisch und 
Fisch = 15 g, 50 g Kase = 
5 g -, daun ergibt sich ein 
Tagesverzehr von 11 O g 
Gesamtfett, bei einem Ge
samtenergieverzehr von 
2400 Calorien, mithin ein 
Fettverzehr von 43 % der 
N ahrungscalorien. 
1 JETTER 1956. 
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Die Stagnation des Butterverzehrs wird darauf bezogen, "daB die Markenbutter seit 
1949 im Durchschnitt jedes Jahr um fast 30 Pf teurer geworden ist und mit rund 7 DM 
je Kilogramm heute dreimal so vieI wie Spitzenmargarine kostet. Dabei ist die Margarine
industrie noch heute gezwungen, 5% ihres Reinfettbedarfs mit inlandischem Riibeil und 1% 
mit inIandischem Rinderfett zu decken, um die deutsche Landwirtschaft vor billiger produ
zierender Konkurrenz zu schiitzen. Da der Raffinatspreis - 750 DM je Tonne Rapa fiir die 
Margarineindustrie - 1955 um etwa 90 DM je 100 kg iiber dem Preis vergIeichbarer Raffinate 
aus importierten Rohstoffen Iag, k6nnte die Margarine noch billiger sein, wenn man die 
zugunsten der Landwirtschaft aufgeIegten Lasten von ihr nahme." 

Der hohe Brennwertverzehr des Schwerarbeiters ist auch ein hoher Fettverzehr. 
ZIEGELMAYER (1937) hat Bruttowerte bis zu 152 g je Tag und Vollperson gefunden 
(31 % der Gesamtcalorien). Bei 
weniger schwer Arbeitenden 
waren es immer noch 86 g Fett, 
entsprechend 23 % der Gesamt
calorien. "In den verschiedenen 
Stufen der Berufsschwere besitzt 
die Kost bei entsprechendem 
N ahrungsaufwand im allgemeinen 
den gleichen prozentualen Gehalt 
an Kohlenhydraten und Fetten. 
Nur die schwersten Berufe ver
zehren eine relativ fettreichere 
und kohlenhydratărmereKost 1." 

Nach sportarztlichen Feststel
lungen kănnen ohne Minderung 

Tabelle 65. Au/teilung der Handel8/ette in liindlichen 
deut8chen Hau8haltungen 1956. 

In % 

Fett I 

Kreis ins~ pfIanz-
gesamt 

I Mar- !iche (jle Schlacht-
BlItter garine lInd fette 

! 

Fette 
kg 

SchIeiden. 39 46 12 11 31 
Fulda 24 26 27 16 31 
Olpe. 33 61 9 3 27 
SchIeswig 39 37 21 19 23 
Meppen 38 19 29 4 48 
Nienburg. 34 46 17 9 28 

der Leistungsfăhigkeit 50-60% des Brennwertbedarfes mit Fett gedeckt werden 2. 

Die Olympiakămpfer von 1936 nahmen im Mittel tăglich 270 g, d. h. 35% ihrer ge
samten Energiezufuhr in Form von Fett zu sich 3. Die amerikanische Heeres
verpflegung bestand vor dem 2. Weltkrieg zu 40%, die britische zu 32% der 
Gesamtcalorien aus Fett 4 • 

Der Fettverzehr steigt auch mit dem Lebensstandard. Berechnungen von KRAUT 
und BRAMSEL (1942) ergaben je Vollperson und Tag bei einem Nahrungsaufwand 
von 1,60 DM 118 g Fett (38% der Gesamtcalorien), bei einem Nahrungsaufwand 
von 1 DM nur noch 92 g Fett (32% der Gesamtcalorien). Der Anteil der EiweiB-

Tabelle 66. Fettverzehr in Deut8chland von 1951-1955 (je Kop/ und Jahr in Kilogramm). 
(Nach JETTER.) 

Fettverzehr 

Insgesamt .. 
Davon Margarine . 

Butter .. 
Schmalz 
und Speck 

1951 

24,48 
9,32 
6,29 

6,12 

I 

1952 

26,16 
10,42 
6,55 

6,30 

1953 

27,39 
11,60 
6,34 

6,43 

1954 

28,32 
11,87 
6,94 

5,93 

1955 

29,52 
12,28 
6,88 

6,78 

calorien schwankte kaum und betrug 11 bzw. lO% der Gesamtcalorien. Wenn 
mit einem von 0,75 auf 2,35 DM steigenden Geldaufwand bei gleichbleibender 
Arbeit der Energieverzehr von 2500 auf 3400 Calorien und mehr stieg, dann 
stieg der EiweiB- und Kohlenhydratverzehr nur wenig. In der Hauptsache war 

1 KRAUT und BRAMSEL 1942. 
2 CREMER 1944. 
3 SCHENK 1936, 1937, EGLE 1937. 
4 EGLE 1937. 
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es der von 82 auf 127 g, von 31 auf 35% der Gesamtcalorien ansteigende Fett
verzehr, der den energetischen Mehrverzehr bestritt. Zum Vergleich: In dem aus 
der zweiten Hălfte des 19. Jahrhunderts stammenden Voitschen KostmaB, d. h. 
in der damals landesiiblichen Nahrung der Miinchener, belief sich der Anteil 
des Fettes auf nur 17% des gesamten Brennwertverzehrs (56 g Fett bei 3110 
Calorien). 

Man geht wohl nicht fehl, wenn man aus allen diesen Tatsachen schlieBt, der 
Mensch strebe aui Grund von Erlahrungen (die ihm also solche vielleicht gar nicht 
bewuBt sind) stets danach, 1/3 seiner Nahrungsenergien und mehr in Gestalt von Fett 
zu sich zu nehmen. Fettarmer ist die Kost groBerer Populationen nur dort, wo die 
wirtschaftlichen Verhaltnisse dazu zwingen. Die Griinde ffu dieses Streben liegen 
sehr wahrscheinlich darin, daB die Nahrung durch Fettzusatz geschmacklich 
reizvoller wird, daB fettreiche Nahrung weniger voluminos ist, daB hohe Energie
zufuhren auf die Dauer nur dann moglich sind, wenn ein nicht zu geringer Teil der 
Nahrungsenergien in Fett besteht und daB Fette den Nutzwert der Nahrung 
erhohen. 

Es ist ein Ausdruck spezifischer Unterernahrung, wenn aus Fettmangel und 
unter dem Zwang, den Energiebedarf zum alIergroBten Teil mit Kohlenhydraten 
zu decken - wo Fettmangel herrscht, sind die verfiigbaren Nahrungskohlen
hydrate in der Regel auch qualitativ minderwertig -, Miidigkeit, Schlappheit 
und Vollegefiihl, Blahungs- und Druckempfindungen infolge der iibermaBigen 
raumlichen Beanspruchung von Magen und Darm die korperliche und geistige 
Leistungsfahigkeit beeintrachtigen. Bei dieser Art der Ernahrung dauert die 
Sattigung nur kurze Zeit, und in Wahrheit ist es eher ein Gefiihl der VoIle als 
wirkliche Sattigung, was die Nahrungsaufnahme begrenzt. 

Fettarmste Ernahrung bedeutet praktisch immer auch calorisch unzureichende 
Ernahrung und die zur Deckung des Energiebedarfs notwendigen Nahrungs
mengen miiBten unter diesen Umstanden Volumina erreichen, die von den 
Verdauungsorganen nicht mehr bewăltigt werden konnen. Der niemals wirklich 
gestillte Hunger hat dann zur Folge, da13 viele Menschen von ihrer minderwertigen 
N ahrung gewaltige M engen in sich hineinschlingen. Ais Ausdruck dieser Gier 
hat man in den Nachkriegsjahren nicht selten tJberdehnungen von Magen und 
Darm, Magenatonien und Zustande von paralytischem Ileus gesehen1 • Da die 
Verdauungsorgane alterer Menschen an Leistungs- und Anpassungsvermogen 
verlieren und die Sekretions- und Resorptionsfahigkeit von Magen und Darm 
sinken, bewaltigen altere Menschen groBe Nahrungsmengen noch schlechter als 
jiingere Menschen; sie erkranken schneller an dyspeptischen Storungen, sie nutzen 
die verzehrte Nahrung nicht mehr so gut aus und konnen nicht mehr so vieI 
essen wie die jungen. Von hier aus wird die bekannte Erfahrung der Nach
kriegsjahre verstăndlich, daB die Unterernahrung sich bei alten Menschen friiher 
und fataler auswirkt, obwohl doch der Energiebedarf in hoheren Jahren geringer 
geworden ist. 

Der optimale Fettbedarf liegt also weit iiber dem Minimalbedarf. Es liegt 
in der Natur der Sache, daB er sich exakt zahlenmăBig nicht angeben laBt. 

Wenn aber Sir CECIL WEIR, der Leiter der Economic Subdivision der Alliierten 
Kontrollkommission auf einer Tagung des Zonenbeirates im Hinblick auf die in 
Deutschland herrschende Hungersnot und unter Ignorierung der seit langem 
bekannten und anerkannten Auffassung des gleichfaIls englischen Ernahrungs
physiologen STARLING (1918) (s. unten) erklaren zu miissen glaubte, Fett diene 

1 BLUMANN und DROGMOLLER 1946, BRANDT 1947, DETLEFSEN 1947, FEIST 1947, LAMBLEY 
1946, RAABE 1946, THEISSEN 1949, WOJTEK 1949, ZSCHAU 1951. 
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lediglich dazu, die N ahrung geschmacklich reizvoller zu machen und werde als 
konzentrierter Energietrăger erst dann benotigt, wenn die Gesamt-Energiezufuhr 
3500 Calorien iibersteige, dann war diese Meinung sachlich ganz ohne Zweifel 
unhaltbar. Darauf ist von deutschen Sachkennern1 auch sofort nachdriicklich 
und iiberzeugend hingewiesen worden, und LANG (1948) schrieb mit einem Seiten
blick auf derartige Auslassungen: 

"Zusammenfassend haben alle Untersuchungen ergeben, daB Fett fiir die 
Ernăhrung dann besonders wichtig ist, wenn die Nahrung insuffizient ist. In 
den Versuchen von MACKENZIE und MCCOLLUM war aber dieser Umstand nicht 
beriicksichtigt worden. Die Versuchsratten konnten fressen, soviel sie wollten, 
und erhielten eine Kost, die reich an hochwertigem EiweiB war (20% Casein 
ergănzt durch 0,05% Cystin). Eine Dbertragung der SchluBfolgerung, daB Fett 
in groBerem Umfang entbehrlich sei, ist auf die heutigen Ernăhrungsverhăltnisse 
in Deutschland mit seiner untercalorischen und eiweiBarmen Kost nicht moglich. 
Die neuesten Forschungsergebnisse haben eindeutig gezeigt, daB man bei Dis
kussionen iiber den Fettbedarf chronisch-unterernăhrter Personen nicht von der 
Basis optimal gefiitterter Versuchstiere ausgehen darf ..... Die Untersuchungen 
mit markierten Fettsăuren haben ergeben, daB der Umsatz der Fettsăuren im 
intermediăren Stoffwechsel viellebhafter ist als zu vermuten war. Insbesondere 
sind auch die Fettsăuren des Depotfettes nicht den Umsetzungen entzogen, 
sondern nehmen lebhaft an ihnen teil. Nahrungsfettsăuren und Depotfettsăuren 
vermengen sich zu einem unentwirrbaren Gemisch .... Bei EiweiBmangel und 
quantitativer Unterernăhrung werden Storungen dieser komplizierten Gleich
gewichte zu erwarten sein, die Abhăngigkeit von der Fettzufuhr von auBen wird 
zunehmen. " 

Die dem Normalverbraucher der US-Zone Deutschlands auf Karten zustehende Kost 
enthielt Anfang des JahreB 1947 9% Fett, d.ie Kost des Normalverbrauchers der Britischen 
Zone im Friihjahr 1947 7% und im Friihjahr 1948 noch weniger. "Uberdies wurden d.ie 
kartenmăBig zUBtehenden Mengen sehr oft nicht voll und nur mit minderwertigen Nahrungs
mitteln beliefert. 

Schweizer Ernii.hrungsphysiologen 2 bezeichneten die 40----45 g Gesamtfett (entsprechend 
rund 17 % der N ahrungscalorien) in der Schweizer Kriegskost alB "auBerordentlich wenig" 
und schătzten die "rationelle Menge" auf 1 g je Kilogramm Korpergewicht und Tag. Diese 
Menge entspricht etwa 25% der Nahrungscalorien und bei einer Gesamtzufuhr von 2500 Calo
rien rund 64 g Fett. Der englische Physiologe STARLING (1918), bekannt durch seine Unter
suchungen liber die Ernăhrungsverhăltnisse Deutschlands wăhrend der Jahre 1918 und 1919, 
hat darauf hingewiesen, daB das Fassungsvermogen von Magen und Darm zur Sicherung 
der notwendigen Energiezufuhr nur dann ausreicht, wenn mindestens 20-25% der Energie 
in Form von Fett verzehrt werden. Das entsprăche bei 2400 Tagescalorien einer Menge 
von 52-65 g Fett. 

Die Volkerbundexperten haben 1936 festgestellt: "Fett muB ein stăndiger 
Bestandteil der Normalkost sein, aber die gegenwărtig verfiigbaren Unterlagen 
erlauben noch keine prăzise Feststellung der benotigten Menge." 

Der Food and Nutrition Board des National Research Oouncil der USA hălt 
es in seinem "Recommended Dietary Allowances" fiir wiinschenswert, daB 25 bis 
35 % des Energiebedarfs mit Fett gedeckt werden und 1 % aus ungesăttigten 
Fettsăuren besteht. Bei sehr hohem Energieverzehr (4000 Calorien und mehr) 
soU der Fettanteil30-35%, d. h. 130-150 g Fett betragen. (Da viele Nahrungs
mittel Fett enthalten, braucht die Fettzufuhr in reinen Fetten wie Butter, 
Schmalz usw., d. h. die Fettzufuhr als "sichtbares Fett", nur die Hălfte bis ein 
Drittel der angegebenen Gesamtmengen zu erreichen.) 

1 REIN 1945. 
2 FLEISCH und PETrrPIERRE 1948. 
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In seinen 1956 herausgegebenen Richtlinien sagt der AusschuB fUr Ernahrungs
bedarf der Deutschen Gesellschaft fur Ernăhrung: "Es ist wunschenswert, daB die 
Calorien des korperlich nicht Arbeitenden zu rund 25 % aus Fettcalorien bestehen. 
Das bedeutet ungefahr 75 g Gesamtfett (davon 40 g Handelsfett je Tag). Der 
hohere Calorienbedarf bei Schwerarbeit muB zur Verringerung des Nahrungs
volumens durch einen hohen Fettanteil gedeckt werden, z. B. durch einen Anteil 
von 25-30% beim Schwerstarbeiter, entsprechend 140 g Gesamtfett, davon 
85 g Handelsfett. Im Kindesalter solI die Fettmenge gewichtsmaBig ungefahr 
der EiweiBmenge entsprechen. Mit zunehmendem Alter scheint es angebracht, 
den Fettverbrauch einzuschranken." 

Diese letztgenannten Satze decken sich annahernd mit denen des National 
Research Council - sie liegen an deren unterer Grenze - und stehen in guter 
1.tbereinstimmung mit den Forderungen von S'I'ARLING (1918) und FLEISCH und 
PE'I'ITPIERRE (1948). 

Wenn die Deutsche Gesellschaft fUr Ernahrung eine Einschrankung des Fett
verzehrs in hOherem Lebensalter empfiehlt, dann muB notwendig hinzugesetzt 
werden: Sofern die Erhaltung eines ausreichenden Allgemeinzustandes dadurch 
nicht beeintrachtigt wird. GewiB ist die Fettleibigkeit eine drohende Gefahr 
fUr den alteren Menschen und eine merkbare Einschrankung der Energiezufuhr 
oft notwendig. Auf der anderen Seite sollte man nicht vergessen, daB die Ver
dauungsorgane des alteren Menschen weniger leistungsfahig und in ihrem raum
lichen Fassungsvermogen begrenzt sind, daB der altere Mensch starkere Ge
schmacks- und Geruchsreize braucht als der jungere, und daB es altere Menschen 
gibt, die denArzt nicht vor die Aufgabe einer Einschrănkung, sondern im Interesse 
der Leistungserhaltung vor die Aufgabe einer Steigerung der Nahrungszufuhr 
stellen1 . 

Der zunehmende Fettverzehr in allen Landern der europaischen ZivilisatiOl'l wurde und 
wird von sachkundigen Phantasten und unbelehrbaren Fanatikern als .A usdruck von stră!. 
lichem Luxus, Verfall und Entartung verschrieen. Der biologisch Denkende weiB, daB alt· 
eingewurzelte Nahrungsgewohnheiten und iiber Jahrzehnte gehende Kostverschiebungen 
ganzer Viilker und Zivilisationskreise letzten Endes biologisch begriindet sein miissen. Der 
Biologe ist aber nicht so schnell fertig mit dem Wort wie der Fanatiker und auBerdem weniger 
gerauschvoll. Die Meinung der Massen wird deshalb auch in diesem Bereich von unkritischen 
Schwarmern und den klugen Geschaftsleuten beherrscht. 

Der Vorzug der Fette vor den Kohlenhydraten, den anderen Hauptenergie
tragern, liegt in ihrem konzentrierten Nahrwert, ihrem hohen Sattigungswert, 
der geringen raumlichen Belastung der Verdauungsorgane, den vielerlei von 
ihnen ausgehenden Geschmacksreizen und ihrer kuchentechnisch einfachen Ver
wendbarkeit. Das moderne Leben steht im Zeichen der Industrialisierung und 
Verstadterung, der Durcharbeitszeit ohne stundenlange Essens- und Ruhepausen, 
des Ruckgangs der korperlichen und der Zunahme der geistigen Beanspruchung. 
Unter solchen Bedingungen aber lebt der Mensch am rationellsten mit einer 
konzentrierten, geschmacklich reizvollen Kost, die die Verdauungsorgane raumlich 
wenig belastet und die fur lange Zeit sattigt. 1.tberall- und am ausgesprochend
sten in den hochindustrialisierten Landern - laBt sich daher ein Anstieg des 
Verzehrs von Fetten, Fleisch, Milch, Kase und Zucker, ein Ruckgang des Verzehrs 
von Getreide, Kartoffeln und Hulsenfruchten feststellen. Fur die vom heutigen 
Europaer verlangten Leistungen an Konzentration, Wendigkeit, Ausdauer und 
Arbeitsintensitat sind 80-100 g Fett je Vollperson (sichtbares und verborgenes 
Fett) durchaus nicht ubertrieben vieI. Die Worte ZIEGELMAYERS (1947): "Die groBe 
Steigerung des Fettverzehrs ist ein Abweg " , sind Niederschlag wirtschaftlicher 
und nicht ernăhrungsphysiologischer Bedenken. 

1 Siehe auch KOUNTZ, ACKERMANN und KHEIM 1955. 
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v. Zur Frage der Fettiiberernăhrung. 

Wenn es eine Neutralfett- und Lipoidzufuhr bestimmter GroBe gibt, an die 
die Erhaltung des Lebens gebunden ist - sie entspricht dem Minimalbedarf -, 
und wenn die optimale Fiihigkeit zu verschiedenen Leistungen an eine Neutral
fett- und Lipoidzufuhr gebunden ist, die hOher liegt als jene, die der bloBen 
Lebenserhaltung dient - sie entspricht dem Optimalbedarf -, dann liegt es nahe 
zu fragen, ob eine Steigerung der Neutralfett- und Lipoidzufuhr iiber das als 
Optimalbedarf bezeichnete MaB hinaus eine Minderung der Leistungsfiihigkeit 
und Widerstandsfiihigkeit zu Folge haben kann. Es erhebt sich mit anderen 
W orten die Frage nach der U nzweckmă/Jigkeit eines "iiber-optimalen", eines "iiber
hOhten" Fettverzehrs. 

DaB man dem hohen Fettverzehr vieles zur Last gelegt hat und zur Last 
legt, weiB heute jeder, und es lohnt sich nicht, alle dahin zielenden Vermutungen 
und Meinungen im einzelnen zu erwiihnen. Eine ernsthafte Diskussion erfordern 
nur wenige: Sie beziehen sich auf die Lipidosen, die Arteriosklerose, die 
Schwangerschaftstoxikosen, die Ketoniimie bei fettreicher Erniihrung und den 
Bedarf an gewissen Vitaminen (Riboflavin, Pantothensiiure, Biotin). 

Selbstverstiindlich muB in jedem FalI beriicksichtigt werden, daB hoher Fett
verzehr hiiufig gleichbedeutend ist mit hohem Energieverzehr. Storungen, die 
als :Folge iiberhOhten Energieverzehrs auftreten (s. S. 92ff.), konnen aber nicht 
ohne weiteres dem Fett zur Last gelegt werden. 

1. Die Arteriosklerose. 

Am brennendsten ist ohne Zweifel die Frage der Arteriosklerose. Die Auf
fassung, hoher Neutralfett- bzw. Lipoidverzehr begiinstige die Entstehung und 
Ausbreitung arteriosklerotischer Prozesse, stiitzt sich auf folgende Tatsachen und 
Vberlegungen: 

a) Ein wesentliches Kennzeichen des arteriosklerotischen Krankheitsprozesses 
sind Lipoid-(Cholesterin-) ablagerungen in der GefiiBwand. 

b) Mit lipoid- (cholesterin-) reicher Erniihrung konnen bei Tieren arterioskleroti
sche Veriinderungen erzeugt werden. 

c) Beim Arteriosklerotiker liegt der Cholesteringehalt des Blutes iiberdurch
sChnittlich hoch. 

d) Hiiufigkeit und Schwere der Arteriosklerose nehmen mit steigendem Fett
verzehr zu. 

Es fragt sich, wieweit diese Tatsachen als erwiesen und die aus ihnen ge
zogenen Folgerungen als schliissig angesehen werden konnen. 

a) Ein wesentliches Kennzeichen des arteriosklerotischen Krankheitsprozesses 
sind Lipoid- (Gholesterin-) ablagerungen in der Gefă/Jwand. 

Die Begriffe Arteriosklerose und Atherosklerose (aihj(!'YJ = Mehlbrei), die heute 
im alIgemeinen gleichbedeutend gebraucht werden - die angelsiichsische Lite
ratur spricht meist von Atherosklerose - und sich lediglich dadurch unter
scheiden, daB sie verschiedene charakteristische Zeichen der Krankheit im Blick
punkt haben - die Verhiirtung der Arterienwand bzw. die Bildung athero
matoser Herde -, stammen aus der Morphologie. Nach dem heutigen Stand 
der Wissens kann die Krankheit Arteriosklerose nur morphologisch definiert 
werden; das letzte Wort in der Diagnose liegt daher bei der Morphologie. Die 
Klinik kann lediglich die Folgen der Arteriosklerose in Gestalt von Durch
blutungsstorungen feststelIen. 
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Der Begriff Arteriosklerose bezeiclmet krankhafte Verănderungen der Arterien
intima. Die Verănderungen dieser Art bestehen auf der einen Seite fast aus
schlieBlich aus fibrosen Elementen mit nul' ganz geringen Lipoideinlagerungen, 
auf der anderen Seite aus massiven Lipoidanhăufungen mit zentraler Nekrosen
bildung, die zur ZerreiBung der Intima fiihren konnen. Im makroskopischen 
und mikroskopischen Bild der Arteriosklerose spielen die Verfettungsprozesse eine 
so hervorragende Rolle, daB ihre Betonung durch die Bezeichnung Atherosklerose 
durchaus gerechtfertigt erscheint. In fortgeschrittenen Stadien zeigt die Arterio
sklerose mehr odeI' minder ausgesprochene Verkalkungserscheinungen, die unter 
Umstănden so weit gehen, daB die Arterie zu einem starren, auf dem Durch
sclmitt klaffenden Rohr wird 1. 

Fettflecke der Arterienintima sind die makroskopisch am friihesten faBbaren 
Erscheinungen. ASCHOFF spricht hiel' von Atherose. Als flache Erhebungen 
findet man sie gewohnlich in der Aortenintima von Kindern und Jugendlichen; 
sie konnen abel' in jeder Arterie und in jedem AlteI' entstehen. Săuglingsalter, 
Pubertăt und Gravidităt sind Zeiten besonderer Neigung zu Oholesterinablage
rung 2• Diese Fettflecke konnen sich spurlos odeI' mit Hinterlassung kleiner 
fibroser Narben zuriickbilden odeI' abel' sich immer mehr mit Lipoiden anreichern 
und bindegewebig weiterentwickeln. Je stărker die Lipoidanreicherung und je 
dicker der ganze Herd, desto geringer ist die Wahrscheinlichkeit einer volligen 
Riickbildung. Stărkere Lipoidanhăufungen mit bindegewebiger Verdickung und 
zentraler Nekrose bilden dann einen atheromatosen Herd. Bei weiterer Aus
delmung kommt es zu ZerreiBungen der Intimaoberflăche mit Entleerung 
des Atherominhalts in die Blutbalm, Einlagerung von Thrombusmaterial und 
Ausdelmung der Nekrosen und Verkalkungen in die Media. In spăteren Stadien 
der Krankheit sieht man nebeneinander arteriosklerotische Herde verschiedenster 
Entwicklungsstadien. 

In den Fettflecken, den friihesten makroskopisch erkennbaren Erscheinungen 
der Erkrankung, findet man mikroskopisch eine Schwellung und Vermehrung 
der metachromatischen Grundsubstanz der Intima, in der Lipoidtropfchen er
kennbar sind. In den tieferen Intimaschichten verfetten die Kittsubstanzen der 
elastischen Fasersysteme. Spăter treten auch intracellulăre Lipoidanhăufungen 
in Erscheinung. Im weiteren Verlauf, d. h., wenn sich aus der Atherose die 
Atherosklerose entwickelt, bilden sich umschriebene Intimaverdickkungen. Neben 
den ausgebildeten Herden "finden sich noch immer neue kleine Verfettungsherde 
der Intima als Zeichen, daB sich die Erkrankung in lauter Schiiben bis in das 
hOchste AlteI' fortsetzt" 3. Die fibrose Verdichtung in den oberflăchlichen Schichten 
wird immer ausgeprăgter, wăhrend sich lipoidreiche Schaumzellen in der Tiefe 
konzentrieren und groBtenteils zerfallen. Die Grundsubstallzen quellen, die Fasern 
l6sen sich auf, das gequollene Gewebe wird nekrotisch, und anstelle des Gewebes 
ist schlieBlich ein Atherom entstanden. Durch Zerfall der Atherome konnen Ge
schwiire entstehen, die ihren Oholesteringehalt an das Blut abgeben, sich oft 
reinigen und ausheilen, auf deren Boden abel' auch Thrombosen und Blutungen 
entstehen konnen. In den atheromatosen Zerfallsherden bilden sich Niederschlăge 
von Oholesterinkristallen. Mit Fortschreiten der Zerfallsprozesse kann die Elastica 
interna einreiBen und der atheromatose ProzeB bis zur Media vordringen (Gefahr 
der Aneurysmabildung). Vorwiegend in der Media treten neben den Lipoid- und 
Hyalinablagerungen mucillose Schwellungen der Geriistsubstanzen nicht selten in 

1 Zusammenfassende Darstellungen der Morphologie der Arteriosklerose bei JORES 1924, 
ASOHOFF 1930, DUFF und MOMlLLAN 1951, MOON und RINEHART 1952. 

2 DUFF und MoMILLAN 1951. 
3 ASOHOFF 1930. 
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Erscheinung. Am Rande der nekrotischen Bezirke pflegen sich lipoidreiche Makro
phagen anzuhăufen. SchlieBlich konnen sich in den Lipoidherden der Intima 
und ihrer Umgebung sekundăre Verkalkungen bilden. Neben den infiltrativen, 
nekrotisierenden und atheromatosen Verănderungen kommt es, bald mehr, bald 
weniger, zu Vermehrung von hyalinisierter Grundsubstanz und von Bindegewebe 
mit elastischen Fasern und jungen Bindegewebszellen. Diese Sklerosierung ist 
keine Folge der Lipoidablagerungen, sondern ein ihr zeitlich gleichgeordneter 
Vorgang. 

Die Folge des arteriosklerotischen Prozesses fUr die GefăBe sind Wand
verdickungen, durch die kleinere GefăBe u. U. vollig undurchgăngig gemacht 
werden. GroBere GefăBe erweitern und verlăngern sich infolge des ZerfaIls 
elastischer und muskulărer Bauelemente. 

Von groBter Bedeutung fUr das Verstăndnis der Pathogenese ist die Tat
sache, daB der arteriosklerotische ProzeB mit herdfărmiger Quellung der Arterien
intima ("seroser Entziindung") und anschlieBender EiweiBfăllung beginnt. "Die 
Erfahrungen der letzten J ahrzehnte haben ergeben, daB im Beginn des Krankheits
prozesses ein initiales fettfreies 03dem stehtl." Nicht unbestritten ist freilich, 
ob fehlender histochemischer Fettnachweis sicher das Fehlen von Fett beweist. 
"Je mehr Wasser das EiweiB nach dieser FăIlung verliert, desto friiher treten die 
Lipoide in Erscheinung. Dementsprechend definieren wir die Lipoidose bei der 
Arteriosklerose am besten als sekundăre Lipoidphanerose nach hyaliner EiweiB
făllung in der Arterienwand. Das wesentliche der arteriosklerotischen Herd
bildung wird also gar nicht erkannt, wenn sie unter dem Gesichtspunkt des 
Lipoidstoffwechsels gesehen wird 2." BUCHNER weist darauf hin, daB sich ăhnliche 
Lipoidphanerosen beim allmăhlichen Altern auch anderer bindegewebiger Struk
turen finden (in Sehnen, Zwischenwirbelscheiben, Menisken, in den Interstitien 
der Nierenpapillen, in den Skleren und in der Cornea). 

20 Jahre friiher hat ASCHOFF darauf hingewiesen, die Lehre von den Ver
fettungsvorgăngen zwinge formlich dazu, an einen abnormen Einpressungs
vorgang in die Intima zu denken, wobei die im Plasma enthaltenen Lipoide auf 
Grund von Adsorptionsvorgăngen in dem Gittersystem der elastischen Strukturen 
ausgefăllt werden miiBten - selbstverstăndlich dort zuerst, wo diese Gittersysteem 
besonders dicht gewebt sind, d. h. in der Tiefe der Intima, an der Grenze gegen 
die Media bzw. gegen die elastisch-muskulăre Lăngsschicht, im Bereich des sog. 
elastischen Grenzstreifens. Auch die "hyaline Imprăgnation" der Intima bezieht 
ASCHOFF auf Niederschlăge infiltrierter BluteiweiBkorper. Beide Autoren stimmen 
aber iiberein, wenn sie betonen, daB Wucherungsprozesse der Intima auch un
abhăngig von Lipoid-H yalineinlagerungen vorkommen. "Es gibt aber zweifellos 
Arteriengebiete, wo die stărkste Intimawucherung ohne Verfettungen und stărkere 
Verkalkungen der Wandschichten das Bild der Arteriosklerose beherrscht, z. B. 
an der A. radialis 3 ." 

Von der Arteriosklerose muB die Altersfibrose der GefăBe streng getrennt 
werden. Sie ist vermutlich eine Voraussetzung der Arteriosklerose und ent
wickelt sich - nicht herdformig wie die Arteriosklerose - aus einer zunehmenden 
lJberdehnung und Erweiterung des gesamten arteriellen Systems, im 4. Lebens
jahrzehnt, die in der 3. oder absteigenden Periode des GefăBIebens einsetzt. 
[Die Wachstumsperiode der GefăBe ist nach der Gliederung ASCHOFFS (1930) 
die 1. Periode, auf die mit Beendigung des Korperwachstums eine 2. Periode, 
eine Stillstandsperiode, folgt.] Die Altersfibrose steIlt sich dar als eine Zunahme 
oder Verdickung der Geriistsu bstanzen, vor allen Dingen der elastisch-binde-

1 BREDT 1957; s. auch RIBBERT 1904, ASCHOFF 1930, HUEcK 1920, 1938, HOLLE 1943. 
2 BUCHNER 1950. 3 ASCHOFF 1930. 

Handbnch d. alIgem . Pathologie, Ild. XII!. 13 
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gewebigen Elemente der Media, die sich mit Ablagerung von EiweiBstoffen und 
Hyalinisierung kombiniert und dadurch zu Elastizitătsverlust, Erweiterung und 
Verlăngerung des GefăBes fiihrt. "Wăhrend die senile Ektasie und Fibrose eine 
GefăBverănderung ist, welcher kein Sterblicher mit zunehmendem AlteI' entgeht, 
handelt es sich bei der Arteriosklerose um einen pathologischen Vorgang, der wegen 
seiner groBen Hăufigkeit fast als normal bezeichnet werden kann .... Wir konnen 
ihn kurz als einen sich liber das ganze Leben erstreckenden, mit Ablagerung be
stimmter Stoffwechselprodukte und mit Wucherungsprozessen verbundenen ge
steigerten Abnutzungsvorgang der Arterien bezeichnen, so daB es zu einer zu
nehmenden Deformierung derselben kommtl." 

Zu unterscheiden von den Verkalkungen bei Arteriosklerose sind jene Ver
kalkungen, die sich unabhăngig von Lipidose und Hyalinose der Intima in der 
Media der Arterien vom muskuIăren Typ entwickeln (Mediaverkalkungen, 
CaIcinosen; zu den Arterien vom muskulăren Typ gehoren die GIiedmaBen
arterien, zu den Arterien vom eIastischen Typ die Aorta). 

Die amerikanische Gesellschaft zum Studium der Arteriosklerose hat foIgende 
GIiederung der Arteriopathien vorgenommen 2. 

1. Degenerative Arteriopathien. 
1. Ather08kler08e. Jene Form von Arterienerkrankung, die eharakterisiert ist dureh 

Bildung von Atheromen der Intima, die zur Einengung des Arterienlumens fiihren 
und manehmal kompliziert sind dureh thrombotisehen VersehluB. 

2. Mediaarterio8klerose. Jener Typ von Arteriopathie. der eharakterisiert ist dureh 
degenerative Veranderungen, vor allem an der Media. 

3. Arterionekro8e: 
a) idiopathiseh oder unspezifiseh, 
b) eystisehe Medianekrose (ERDHEIM), 
e) toxisehe Arterionekrose. 

II. Produktive und/oder hyperplastisehe Arteriopathien: 
Dieser Typ von Arterienerkrankung zeigt Intima und/oder Mediahyperplasie mit 
begleitenden Veranderungen in der Verteilung des elastisehen Gewebes. Oft ist dabei 
der Blutdruek erhOht. 

III. Entzundliehe Arteriopathie. 
1. Arteriitis: Jeder entzundliehe Zustand jeder Arterie. 

Folgende Faktoren kommen ursaehlieh in Betraeht: 
a) infektiiis, b) allergiseh, e) ehemiseh, d) physikaliseh (physikaliseh als Reaktion 

auf Lieht, Warme, Riintgenstrahlen und andere atomare Strahlungen), e) trau
matiseh -meehaniseh. 

2. Thrombangiiti8 obliterans. 
IV. Kombinierte Form von Arteriopathien. 

Am frlihesten und ausgedehntesten tritt die Arteriosklerose in der Aorta auf 
und dort wiederum zuerst im ansteigenden Teil des Arcus 3• Schon im Săuglings
alteI' hat man gelegentlich arteriosklerotische Verănderungen in der Aorta ge
funden. Intimafettflecke haben 9/10 aller Menschen untel' 15-16 Jahren. Nach 
dem 8. Lebensjahr fand ALBERT 4 in histologischen Untersuchungen keine einzige 
normale Aorta, und nach dem 20. Lebensjahr ist auch bei oberlIăchlicher Be
trachtung kaum mehr eine Aorta vollig normal. Wenn gesagt wird, im 6. Lebens
jahrzehnt erreiche die Hăufigkeit der Arteriosklerose 50-90%, dann liegen 
solchen Feststellungen offenbar vieI weniger strenge MaBstăbe zugrunde. In 
spăteren Stadien sind die Verănderungen im Bereich der Aorta abdominaIis oft 
schwerer als die der hoheren Aortenabschnitte 5• 

Exzentrische Verdickungen der Intima der Coronararterien findet man bei 
Neugeborenen; bei mănnlichen Neugeborenen sind sie 21/2mal so stark wie bei 
weiblichen. DOCK4 hat sie als Entwicklungsstorungen aufgefaBt und meint, sie 

1 ASCHOFF 1930. 2 WOLFFE, BARKER, CORCORAN, DUFF und SPRAGUE 1952. 
3 Dagegen WOLFFE 1950. 4 Zit. naeh ASCHOFF 1930. 
5 Siehe auch MCGILL, PECK und HOLMAN 1952. 
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seien mitverantwortlich fiir die hăhere Frequenz der Coronarsklerose bei Mănnern. 
Der N achweis von Fett in diesen fibrăsen Herden lieB an eine Friihform der 
Arteriosklerose denken. 

Die Intima der Coronararterien ist schon im Kindesalter dicker als die Intima 
anderer Arterien und nimmt mit dem Alter an Dicke stăndig zu1. Diese konzen
trische Verdickung besteht aus Bindegewebe und elastischen Fasern und beginnt 
schon kurz nach der Geburt. Die Bildung vorwiegend elastischer Grundsub
stanzen kennzeichnet diese 1. Periode der GefăBentwicklung, so wie die 3. Periode 
durch kollagen-bindegewebiges Wachstum gekennzeichnet ist. Auffallend ist, daB 
diese Intimaverdickung wăhrend der ersten Lebensjahre den Săugetieren zu 
fehlen scheint. 

Im allgemeinen setzt die Coronarsklerose spăter ein als die Aortensklerose. 
MOON und RINEHART (1952) zeigten, daB sich zunăchst eine stărkere fibro
blastische Aktivităt bemerkbar macht; dann kommt es zu Ablagerung von 
Mucopolysacchariden, degenerativer und regenerativer elastischer Gewebskolla
genbildung und, erst jetzt gleichzeitig mit der Bildung von Kollagen und elasti
schem Gewebe zur Ablagerung von Lipoiden. Das Ende bilden Hyalinisierung, 
măchtige Lipoid-Ablagerungen, Verkalkungen und intramuskulăren Hămor
rhagien und Thrombosen. Beginnend vom Ursprung der Arterien, breitet sich 
die Coronarsklerose vom 2. und 3. Lebensjahrzehnt an weiter aus. Die linke 
Coronarie pflegt (aus mechanischen, mit der Herzaktion zusammenhăngenden 
Griinden) 2 friiher und stărker erkrankt zu sein als die rechte. Die Prozesse 
kănnen, wie die arteriosklerotischen Prozesse in der Aorta, fortschreiten oder sich 
zuriickbilden. Sekundăre Vascularisierung findet man in den Coronararterien 
hăufiger als in anderen GefăBen. Im Gefolge von Einrissen entstehen Hămatome, 
Thrombosen und Coronarverschliisse. Quellungsnekrosen kănnen akute Coronar
insuffizienzerscheinungen auslăsen. 

Die Hirnarterien werden sehr vieI spăter im Leben arteriosklerotisch als Aorta 
und Coronararterien. Arteriosklerose der Hirnbasisarterien vor dem 30. Lebens
jahr ist selten. Das histologische Bild der Cerebralarteriosklerose entspricht im 
wesentlichen dem der Aorten- und Coronarsklerose. Auffallend hăufig solI sich 
hier der sklerotische ProzeB bis in die Media hinein erstrecken. 

Die Angaben liber die Hăufigkeit der Pulmonalarteriosklerose 3 schwanken 
zwar zwischen 6-8 und 65-70%. Die Pulmonalsklerose unterscheidet sich 
qualitativ nicht von der Aortensklerose, verlăuft aber, entweder in mehr fibroser 
oder in mehr atheromatăser Form, meist milder als diese; Verkalkungen und Ulce
rationen sind selten. Am wenigsten betroffen ist der Hauptast der A. pulmonalis. 
Die Intensităt des Krankheitsprozesses nimmt im Hilusgebiet und in den grăBeren 
intrapulmonalen .Asten zu und in den kleineren .Asten wieder ab. Alle diese 
Verănderungen sind bei pulmonaler Hypertension besonders schwer und aus
gedehnt. 

Im Bereich der Abdominalorgane tritt die Arteriosklerose relativ spăt und 
meist nicht sehr schwer auf. 

In den peripheren Arterien, d. h. in den Arterien vom muskulăren Typ, herr
schen fibrăse Gewebsbildungen vor; die arteriosklerotischen Herde enthalten in 
der Regel nur kleine Mengen feinverteilter extracellulărer Lipoide. Immerhin 
findet man gelegentlich Herde mit reichlich intracellulărem und extracellulărem 
Lipoid und echte Atherome, vor allen Dingen bei Diabetikern. Am ausgeprăg
testen sind die Veranderungen auch hier an den Abgangsstellen der Arterien. 
Vascularisationen und Verkalkungen sind nicht selten. DaB die Beinarterien 

1 MOON 1957. 2 VOLHARD, ANRAP und DAVlS 1931, JOHNSON und DE PALMA 1939. 
3 Neuerdings MERKEL 1947, BLUMENTHAL, HANDLER, ZUCKNER und GRAY 1950. 

13* 
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hăufiger erkranken als die Armarterien, ist lange bekannt. Auffallend selten 
werden (nach den iibereinstimmenden Angaben aller Pathologen) arteriosklero
tische Verănderungen in den Radialarterien und den Aa. mammariae internae ge
funden. 

Das histologische Bild sklerotischer Arteriolen (Arteriolosklerose) weicht von 
dem Bild der Sklerose groBerer Arterien insofem ab, als hier die hyaline Degene
ration der gesamten GefăBwand das Bild beherrscht. Die GefăBwand ist gleich
măBig verquollen, die Lichtung verengt, die Intima aber nicht herdformig ver, 
dickt. Nach BUCHNER (1950) ist die Arteriolosklerose eine "Standortvariation 
der Arteriosklerose", wăhrend ASCHOFF (1930) betont, die Genese der Arteriolo
sklerose sei "von der der gewohnlichen Arteriosklerose ganz verschieden." 

Die von Mensch zu Mensch wechselnde Lokalisation der Arteriosklerose und 
Arteriolosklerose und die Begrenzung auf bestimmte GefăBbereiche - Aorta, 
Coronararterien, Himarterien, Nierenarterien, GliedmaBenarterien - konnen nur 
festgestellt, nicht aber erklărt werden. 

DaB die arteriosklerotischen Herde Fettsubstanzen, insbesondere Oholesterin 
enthalten, war schon zu VIRCHOWS Zeiten bekannt. Die ersten Untersuchungen 
mit modemen Methoden stammen von WINDAUS (1908, 1910) und SCHOENHEIMER 
(1926). Ihre Ergebnisse wurden in den letzten beiden Jahrzehnten bestătigt 
und weiter ausgebautl. 

An dem rein altersabhăngigen Anstieg der Lipide in der makroskopisch un
veriinderten Aortenwand beteiligen sich vor allen Dingen Neutralfette und 
Cholesterin. 

In makroskopisch normalen Aorten von Menschen zwischen 1 und 60 J ahren stellte 
BfutGER (1934) mit dem Lebensalter einen Anstieg des Cholesteringehaltes in der Trocken
substanz von 589 auf 986 mg-% fest; 3 Sii,uglingsaorten waren frei von Cholesterin, 7 leicht 
atheromatos verii,nderte Aorten enthielten im Mittel 1123 mg-%. Der Phosphatidgehalt 
blieb im Laufe der Jahre gleich (bei 1000mg-%); die Lipide insgesamt stiegen bis zum 
50. Lebensjahr von rund 4000 auf liber 6000 mg-%, um danach wieder abzufallen. 

Bei 11 makroskopisch normalen Aorten von Menschen zwischen 2 und 62 Jahren fand 
SCHETTLER (1955) jeweils in der Feuchtsubstanz einen Anstieg der Gesamtlipide von i. M. 
720 auf 1565 mg-%, des Gesamtcholesterins von i. M. 152 auf 370 mg-%, der Gesamtphos
pholipoide von i. M. 270 auf 444 mg-%, des Lecithins von i. M. 138 auf 160 mg-% und der 
Neutralfette von i. M. 298 auf 788 mg-%. 

Als Mittelwerte der Untersuchung von 17 makr08kopi8ck unveriinderten Aorten (Durch
schnittsa.lter 27 Ja.hre) ergaben sich BUCK und ROSSITER (1951) folgende Werte in der 
Feuchtsubstanz : 

Gesamtfett. . . . 1380 ± 150 mg-% 
Gesamtphospha.tide 540 ± 40 mg-% 
Sphingomyelin . . 210 ± 30 mg-% 
Neutralfett. . . . 490 ± 90 mg- % 

Gesamtcholesterin. 310 ± 40 mg-% 
Lecithin ..... 150 ± 10 mg.% 
Cephalin ..... 240 ± 10 mg-% 

In der arteriosklerotischen Aorta nimmt das freie, in der nicht arteriosklerotisch 
altemden Aorta das veresterte Cholesterin schneller zu. Obwohl in der athero
matosen Aorta alle Lipidfraktionen ansteigen, verhalten sich die einzelnen Frak
tionen mit steigender Schwere der Verănderungen ganz verschieden. 

Beim reinen Altern wie beim arteriosklerotischen Umbau nehmen also die 
Lipide insgesamt zu; verschieden ist aber die Zunahme der einzelnen Lipid
fraktionen (Tabelle 67). 

Der Cholesteringehalt peripherer Arterien scheint sich mit dem Alter in gleicher 
Weise zu ăndem wie der Cholesteringehalt von Aorten 2. 

1. MEEKER und JOBLING 1934, WEINHOUSE und HIRSCH 1943, BUCK 1951, BUCK und ROSSITER 
1951. 

:2 HEVELKE 1954. 
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Etwa parallel mit der aui Grund morphologiseher Befunde beurteilten Sehwere 
der arteriosklerotisehen Veriinderungen nehmen N eutralfette und Lipoide (Ge
samteholesterin und Gesamtphosphatide, unter diesen Sphingomyelin und Leei
thin) in der Arterienwand zu. Markiertes Nahrungseholesterin kann in der 
Aortenwand naehgewiesen werden1• Dabei wiiehst der Anteil des freien und 
veresterten Cholesterins auf Kosten der Neutralfette, der Phosphatide, des Leei
thins und des Sphingomyelins. 
Im beginnenden arterioskleroti
schen Herd maeht das Ge
samtcholesterin rund die Hiilfte, 
im fortgeschrittenen Herd 60 bis 
70% der Lipide aus. Durch die 
Abnahme der Phosphatide und 
die Versehiebung des Phospha. 
tid-Cholesterin-Verhiiltnisses zu
gunsten des Cholesterins wird 
die Ausfiillung von Cholesterin
Kristallen begiinstigt.Der Lipid
gehalt, speziell der Lipoidgehalt 
des arteriosklerotischen Ge-

Abb. 13. Mittlere Lipidkonzentrationen in Aorten verschiedener 
Arteriosklerosegrade (% des Gesamtfettes·. (Nach SCHETTLER.) 

fiiBes, hat sieh also gegeniiber dem Gehalt des NormalgefiiBes und des einfaeh 
alternden GefiiBes quantitativ und qualitativ veriindert. Unbekannt ist, ob sehon 
die am Beginn des Krankheitsgesehehens stehenden Intimaverquellungen sich 
in ihrem Lipoidgehalt von der Normalintima unterscheiden. 

Die Menge der in den arteriosklerotisehen Herden angehiiuiten Lipoide ist 
so groB, daB sie nieht allein aus dem Zellabbau in der Intima stammen kann. In 
die GefiiBwand miissen also Lipoide aus 
dem Blut aufgenommen werden. Nun 
betriigt das Verhiiltnis Cholesterinester 
zu freiem Cholesterin im Blut 2 : 1, in der 
arteriosklerotischen Aorta aber 1,4 bis 
0,4: 1 ; im Blut bestehen die Phosphatide 
zu 80% ausLeeithin, zu 15% ausSphin
gomyelin, wiihrend in der GefiiBwand 
Sphingomyelin iiberwiegt. Isotopenver
suche zeigen, daB peroral aufgenom
menes Cholesterin sowohl in die normale 
wie auch in die arteriosklerotisch ver
iinderte Aortenwand gelangt, und daB 
dortaber auch Cholesterin,Phosphatide 
und Fettsiiuren gebildet werden kon-

Tabelle67. AblagerungvonFettenundLipoiden 
in der Aorta bei zunehmendem Lebensalter. 

(Nach LANG.) 

Fraktlon 

Gesamtfett und Lipoide . 
Gesamtcholesterin. 
Freies Cholesterin. 
Gesamtphosphatide 
Cephalin .. . 
Lecithin .. . 
Sphingomyelin 
Neutralfett. . 

27 Jahre i 67 Jahre 
% I % 

1,38 
0,31 
0,23 
0,54 
0,24 
0,15 
0,21 
0,49 

8,51 
3,98 
2,51 
1,30 
0,15 
0,37 
0,78 
2,40 

nen 2• Es ist danaeh wahrseheinlieh, daB die Unterschiede im Lipoidgehalt des 
Blutes und der arteriosklerotischen GefiiBwand nicht durch selektive Fixierung 
von Blutlipoiden, sondern dureh N eubildung von Lipoiden in der GefiifJwand be
wirkt werden. 

Nur am Rande sei noch erwiihnt die sehr starke Zunahme des Oalciumgehaltes 
der normalen alternden und, noch mehr, der arteriosklerotisch veriinderten Aorta. 

1 BIGGS. KRITCHEVSKY, COLMAN, GOFMAN, JONES, LINDGREN, HYDE und LYON 1952. 
2 GOULD 1950, 1951, BIGGS und KRITCHEVSKY 1951, 1952, SRERE 1950, SIPERSTEIN, 

CHAIKOFF und CHERNICK 1951. 
* In der Abb .13 bedeutet Gruppe O makroskopisch freie, Gruppe 3 schwer arteriosklerotische 

Aorten. 
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Diese enthiilt auch mehr Phosphor und Magnesium. Die Hauptmenge dieser 
Stoffe liegt bei der normalen alternden Aorta in der Media, in der arterioskleroti
schen Aorta in der Intima!. 

Mit zunehmender Schwere der Arteriosklerose scheint der Wassergehalt der 
Aorta abzunehmen. Von Verănderungen im EiweiBbestand und vom Gehalt an 
Fermenten und deren Aktivităt 2 wissen wir kaum etwas Sicheres. 

Wăhrend die Versuche einer Erklărung des Wesens der Arteriosklerose in ver
gangenen Jahrzehnten vom Morphologischen ausgingen, sind die modernen 
Erklărungsversuche fast rein chemisch orientiert. PORTMANN (1956) hat einmal 
von dem "groBen V ergessen der Form" gesprochen, zu dem die Erfolge der 
modernen Biochemie gefiihrt hătten. Im morphologisch ErfaBbaren kommt das 
Wesen einer Krankheit aber nicht weniger zum Ausdruck als im chemisch FaB
baren, und eine plausible Erklărung muB sowohl die chemisch wie die morpho
logisch faBbaren Symptome dem Verstăndnis năher bringen. Das gilt ganz 
besonders fiir eine Krankheit wie die Arteriosklerose, die nur durch ganz bestimmte 
morphologische Verănderungen eindeutig gekennzeichnet ist. Es fragt sich, was 
die Morphologie zum Verstăndnis des Wesens der Arteriosklerose beitragen kann; 
zum Verstăndnis des Problems der Lokalisation vermag nur sie etwas zu sagen. 

Die lokalisatorisch bestimmenden Prozesse sind "solche, die auf Entfernung 
oder Mobilisierung der Lipoide aus der Intima und solche, die auf Ablagerung 
und Fixierung der Lipoide in ihr gerichtet sind"3. Tierexperimente zeigen, daB 
verschiedenartige GefăBschădigungen die Lipoidablagerung begiinstigen und die 
Entwicklung einer Arteriosklerose beschleunigen ki:innen. Kalkablagerungen in 
der Media verhindern Lipoidablagerungen in der dariiberliegenden Intima. Beim 
Menschen beginnen die arteriosklerotischen Prozesse dort, wo "die GefăBwand 
durch die Abweichung und pli:itzliche Einengung der Stri:imung einer besonderen 
mechanischen Belastung ausgesetzt ist. Ganz besonders aber wird die Wirkung 
mechanischer Faktoren dadurch veranschaulicht, daB Gebiete des arteriellen 
Systems, welche einem unphysiologisch hohen Blutdruck ausgesetzt werden, ver
friiht und stark an Arteriosklerose zu erkranken pflegen. Im groBen arteriellen 
System sehen wir dies besonders bei der genuinen, aber auch bei der renalen 
Hypertonie. . .. Die Arteriosklerose kriecht gewissermaBen in die peripheren 
Verzweigungen des arteriellen Systems hinein, wie man es besonders am Kranz
adersystem sehen kann, das bei der Arteriosklerose oder Hypertonie in der Regel 
nur in den aortennahen GefăBgebieten erkrankt, bei der Hypertonie daneben 
aber auch hăufig in den feinsten, eben noch prăparierbaren Aufzweigungen .... 
Werden andere Gebiete des arteriellen Systems einer krankhaften Druckbelastung 
ausgesetzt, so erkranken diese bevorzugt" (BUOHNER 1950)4. Die letztgenannte 
Mi:iglichkeit ist verwirklicht in der Pulmonalarteriosklerose bei Mitralstenose 
und Silikose und in der Arteriosklerose der Aorta ascendens bei Isthmusstenose 
der Aorta. Nach klinischen Erfahrungen gehen 30-50% der Myokardin
farkte - Myokardinfarkt ist freilich nicht gleichbedeutend mit Coronars
klerose! - mit arterieller Hypertension einher 5 • Auch entziindliche Prozesse 
scheinen die Entwicklung arteriosklerotischer Prozesse zu begiinstigen 6. 

"Wir ki:innen also das Bild der Entstehung arteriosklerotischer Herde in 
folgendem Sinne abrunden: Infolge Durchblutungsstărungen der Arterienwand, 

! BUCK 1951, HEVELKE 1954, RECHENBERGER und HEVELKE 1954. 
2 SUSKIN 1949. 3 DUFF und McMILLAN 1951. 
4 BREDT 1941, 1949,1957, LINZBACH 1957, EVANS, BROWN und IHRIG 1957, MEESSEN 1944 

MULLER 1949. ' 
5 SIGLER 1955, HAUSS 1954, MASTER 1954, ECKERSTROEM 1951 u. v. a. 
6 Literatur bei DUFF und McMILLAN 1951. 
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besonders infolge von akuten und chronischen Storungen des Blutdrucks, kommt 
es zu Undichtigkeit des Intimaendothels und zum Einstromen von Blutplasma in 
die GefăBwand. Zunăchst entsteht auf diese Weise ein Quellungszustand in der 
Intima, anschlieBend wird das EiweiB hyalin gefăllt. In dem EiweiB sind, zu
năchst in submikroskopischer Aufteilung Cholesterinester eingeschlossen. Bei 
zunehmendem Wasserverlust des Hyalins werden diese mikroskopisch und makro
skopisch sichtbar. Der Vorgang kann sich an und iiber den Hyalinherden wieder
holen, so daB der Herd sich zunehmend vergroBert; besonders in Phasen des 
akuten Aufquellens der Intima kommt es zu akuten Durchblutungsstorungen 
in den zugeordneten Organen 1." 

Ursachen solcher Undichtigkeiten des Endothels konnen Toxine von Bak
terien und Viren und andere toxischen Stoffe sein, spezifische Antigene, Hormone 
und vielleicht Măngel an lebensnotwendigen Năhrstoffen, die iiber die GefăBnerven 
zu ortlichen Kreislaufstorungen fiihren 2. DaB nicht nur Storungen der Endothel
funktion der Intima, sondern auch Storungen des Abflusses der GefăBlymphe 
in der Adventitia schwere Schăden der gesamten GefăBwand nach sich ziehen 
konnen, haben PAGE (1945) und KATZ (1951) gezeigt. 

HUEPER (1956) sah im Niederschlag eines Cholesterinfilmes auf das Intima
endothel und der daraus entstehenden Anoxie den Anfang des arteriosklerotischen 
Geschehens. Auf die Verlangsamung des intracapillăren Blutstromes bei an
haltender hochgradiger Lipămie wollen SWANK, FRANKLIN und QUASTEL (1950) 
die Permeabilitătsănderung des Intimaendothels zuriickfiihren. 

LINZBACH hat 1957 auf die pathogenetische Bedeutung eines parallel 
zum Blutstrom verlaufenden, bis in die Arteriolen und Capillaren reichenden 
Fliissigkeitsstroms hingewiesen, dessen Existenz er aus den hydrostatischen 
Druckverhiiltnissen im arteriellen System erschlieBen zu konnen glaubt. Auf 
diesen "Intimastrom" sei das bevorzugte, zu Arteriosklerose disponierende 
Intimawachstum gewisser GefăBbereiche (Aorta, Coronarien) zu beziehen. 

BREDT (1941) hat die Entzundung in den Mittelpunkt der Pathogenese gestellt: 
"Alle komplexen Vorgănge und geweblichen Umgestaltungen im Bereich des 
Systems Blutfliissigkeit-Endothel-Parenchym werden im allgemeinen als Ent
ziindung bezeichnet; das gleiche trifft auch ffu die GefăBwand zu. Die GefăB
innenhaut aller GefăBkaliber ist funktionell vascularisiert." Mit dieser U mgren
zung des Begriffs Endarteriitis wird auch die Arteriosklerose erfapt. 

"Die Abgrenzung der geweblichen Vorgange in der GefaBwand fiihrt zu der 
Auffassung, daB bereits in der normalen Stoffwechselleistung des GefăBsystems 
der ortlich umschriebene Charakter der spăteren Erkrankung enthalten sei." 
Das arteriosklerotische Geschehen gliedert BREDT in 3 Stadien: 1. Fortschreitende 
Phase (Ausdehnung der Grundsubstanz der Intima durch serose Durchtrănkung, 
fibrinoide oder mucoide Verquellung, zellige Reaktion, Lipoidniederschlăge). 

"Ursăchlich steht diese Phase unter der Wirkung toxischer Einfliisse vom Blute 
her, die die normalen Blutgewebsschranken-Funktionen ăndern. Man muB in 
diesem Anfangsstadium der Krankheit den wesensbestimmenden Vorgang sehen." 
2. Stillstands- und Ausgleichsphase, "Stadium der Verfestigung des ortlichen 
Krankheitszustandes .... im wesentlichen die Wirkungen mechanischer Faktoren 
(Druck des stromenden Blutes, Materialspannung der Wand, muskulăre GefăB
kontraktionen, Scheerungskrăfte u. a.)". 3. Phase der sekundăren Umbildungen 
mit Quellungsnekrose, Atherombildung und Ulceration. "Ausschlaggebend sind 
hier fUr die Gestaltung des Gewebsbildes die allgemeinen Stoffwechselstorungen 

1 BUCHNER 1950. 
a M.utTIUS 1914, SALTYKOW 1914/1915, SCHMIDTMANN 1925, KLOTZ 1906, SOlrURMANN und 

McMAHON 1933. BREDT 1942, HOLLE 1943, RINEHART und GREENBERG 1951. 
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(Lipămie u. a.) und die 6rtlichen Ernăhrungsschwierigkeiten." Zusammenfassend 
meint BREDT: "DafJ sich die GefăBwand entzundet, hăngt von allgemeinen 
Faktoren ab, wo sie erkrankt, durfte zumindest sehr stark von 6rtlichen, mechani
schen Faktoren bestimmt werden"; diese formen und modellieren die durch die 
Innenhautentzundung entstandenen Beete. 

In ăhnlichem Sinne wie BREDl' (1941) hat sich ROl'l'ER (1949) geăuBert, 

indem er sagt, es habe sich gezeigt, "daB eine die arterielle Strombahn des Herzens 
in gleicher Stărke treffende Ernăhrungsst6rung in der elastischen Strecke eine 
Arteriosklerose, in der peripher-muskulăren Strecke das Bild einer Endarteriitis 
obliterans bzw. einer Endarteriitis fibrinosa entstehen lăBt" und "daB die end
arteriitischen Polster und arteriosklerotischen Beete sogar wesensgleich sind". 
ROTTER meint, degenerative Verănderungen wie bei der Arteriosklerose seien 
Folgen einer durch Ernăhrungsst6rungen bedingten Gewe bsschădigung und fănden 
sich in gleicher Art im ganzen gerichteten Bindegewebe. "Die genannten Gewebe 
zeigen eine Lipoidose der Grundsubstanz. Diese Verănderung ist mit den an der 
GefăBwand zu beobachtenden arteriosklerotischen Prozessen wesensgleich." 
Durch die altersbedingte Entquellung der Grundsubstanz entstehen eine Zunahme 
der Gewebsdichte und eine Erschwerung der Zirkulation, dadurch Ernăhrungs
st6rungen und durch diese wiederum Faserneubildung und neue Zirkulations
st6rungen. "Es entwickelt sich ein Circulus vitiosus, der den der Arteriosklerose 
eigentumlichen fortschreitenden Charakter verstăndlich werden lăBt. . .. Die fur 
die Arteriosklerose typischen Verănderungen in der Struktur: Oedem, Zellpro
liferation, Sklerose, Hyalinose und Lipoidose deuten wir als unmittelbare Folge 
der sich an der GefăBwand auswirkenden Ernăhrungsst6rungen .... 

Die allein fur die Arteriosklerose charakteristischen alterativ-degenerativen 
Verănderungen, Hyalinose und Lipoidose, sind als Ausdruck einer besonders 
schweren GefăBwandschădigung durch Ernăhrungsst6rungen zu werten. Unter 
diesen degenerativen Verănderungen der GefăBwand ist die erstere, die Hyalinose, 
u. E. als der primăre Vorgang anzusehen" (ROTTER 1949). Bei fortschreitender 
.Ănderung der EiweiBstoffe "werden die unter orthologischen Bedingungen im 
EiweiBgeriist fest verankerten Lipoide freigesetzt". 

Die Lipoidose der Aorta ist danach eine Lipoid-Phanerose, und es ist gerade im 
Hinblick aui neuere Auffassungen, die das Wesen der Arteriosklerose in einer 
St6rung des Cholesterinstoffwechsels sehen, sehr bemerkenswert, daB BREDT 
(1957) noch kiirzlich scharf die Meinung vertreten hat, die bei Arteriosklerose 
histologisch nachweisbaren Lipoide hătten keinerlei pathogenetische Bedeutung, 
sondern seien lediglich Indicatoren des gest6rten Gewebestoffwechsels. Im Sinne 
dieser Auffassung sprechen die Ergebnisse histochemischer Untersuchungen, die 
es sehr wahrscheinlich machen, daB die entscheidenden Vorbedingungen fUr die 
Entwicklung von Atheromen in Verănderungen der intercellulăren Kittsub
stanzen, im Auftreten von Mucopolysaccharidsăuren liegen 1. 

Man gelangt "zu dem gedanklichen Versuch, die Erscheinung des Cholesterin
reichtums als Teilbild des gest6rten Chemismus (Acidose, Fermentmangel1) oder 
der gehemmten Verbrennungsfăhigkeit (Anoxămie) in der verbreiterten Intima 
aufzufassen. Als Teilbild insofern, als dort wahrscheinlich auch andere (EiweiB-)
Stoffe in der hyperplastischen Intima erscheinen und niedergeschlagen werden, 
die wir nicht sehen, weil sie nicht so grob dispers und histochemisch, wie ein Teil 
der Fettstoffe, nachweisbar sind. So kann die Lipoidose das optische Bild der 
Arteriosklerose bestimmen und Teilvorgănge mitgestalten (Atherombildung)." 

Die Arteriosklerose muB vollstăndig getrennt werden von der diffusen Alters
fibrose und Ektasie, obwohl dort auch eine Verhărtung der Wand resultiert 
1 THIEL 1956, DYRBYE und KmK 1956, KmK und DYRBYE 1956, VOIGT 1957. 
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(Sklerose). Wenn auch einzelne Teilbilder geweblich sich gleichen mogen, so 
besteht doch ein ăhnlicher wesensmăBiger Unterschied wie zwischen einer iso
lierten Hautnarbe und der derben Haut .... Ebenso muB dieser Arteriosklerose
Begriff als Krankheit abgegrenzt werden von den durch gleichmăBigen Einbau 
vollwertigen Gewebes "verhărteten" und verdichteten GefăBen, z. B. der elastisch
muskulăren Wandteile bei dauernder Blutdruckerhohung 1." Die Hypertonie 
"pflegt zwar eine kompensatorische Hypertrophie der Aorta und der groBen 
GefăBe, aber keine Arteriosklerose zu erzeugen" 2. 

Gemeinsam scheint allen mechanisch- und entzundlich-pathogenen Faktoren 
zu sein, daB sie eine verănderte Durchlăssigkeit des Intimaendothels fur das Blut
plasma bedingen. "Die Ursachen dieser vorangehenden Intimaverănderungen 
und sogar ihr Wesen ist niemals klar definiert und die Natur der angenommenen 
Affinităt zwischen den verănderten interzellulăren Intimaelementen und den 
Plasmalipoiden nur in verschwommenen Worten umschrieben worden 3." Ver
mutlich ist auch der intracellulăre Intimastoffwechsel pathogenetisch bedeutungs
voll, vielleicht die altersbedingte PH-Verschiebung in der GefăBwand nach der 
sauren Seite hin 4. 

Die zahlreichen Versuche, abgelagerte Lipoide aufzulOsen oder ihren Abbau 
zu beschleunigen, um damit den arteriosklerotischen ProzeB zu bekămpfen, haben 
nicht zu Erfolgen gefUhrt; insbesondere haben Ăthylalkohol und Cholin auf den 
Verlauf der Arteriosklerose keinen EinfluB. 

Die Arteriosklerose kann sich unter Lebensbedingungen entwickeln, die als 
normal gelten. Es ist bisher nicht gelungen, eine spezifische Anomalie zu finden, 
an die die Entwicklung der Krankheit gebunden ist. Ortliche Faktoren spielen 
eine groBe Rolle fUr die Lokalisation des Prozesses, aber in "der groBen Mehrzahl 
der Fălle lassen sich bei Arteriosklerose weder Hypercholesterinămie noch all
gemeine Storungen des Lipoidstoffwechsels nachweisen" 5. 

Bei allen Bemuhungen um Verstăndnis fur die Entstehungsbedingungen 
der Arteriosklerose darf man nicht die jedem Anatomen gelăufige, von Klinikern 
aber oft vergessene Tatsache auBer acht lassen, daB die Arteriosklerose die ver
schiedenen GefăfJgebiete ungleichmăfJig stark zu ergreifen pflegt. Es kommt vor, 
daB die Aorta sehr stark, die peripheren Arterien aber nur wenig geschădigt sind, 
und es kommt vor, daB die Aorta nur wenig erkrankt ist und die Arteriosklerose 
vorzugsweise die Arterien der GliedmaBen, des Gehirns, des Herzens oder der 
Nieren ergreift. Mit Storungen des Lipoidstoffwechsels lassen sich diese Tat
sachen nicht erklăren. 

Wenn nach den morphologischen Befunden groBes Gewicht auf die pathogene 
Bedeutung mechanischer Faktoren gelegt werden muB, dann werden damit die 
Verănderungen der Blutlipoide nicht erklărt, und offen bleibt auch die Frage 
nach den Ursachen der Blutdrucksteigerung. Als Ursache fur eine mit dem Alter 
zunehmende Blutdrucksteigerung kommt die nachlassende Elastizităt der GefăB
wănde, insbesondere die nachlassende Windkesselfunktion der Aorta in Betracht, 
die zur Aufrechterhaltung einer ausreichenden peripheren Durchblutung die Er
hohung des systolischen Drucks erfordert. Der Elastizitătsverlust trifft aber alle 
Menschen in annăhernd gleicher Weise und kann deshalb nicht die betrăchtlichen 
Unterschiede der Arteriosklerosemorbidităt erklăren. Es gibt schwere Arterio
sklerosen ohne dauernde Blutdrucksteigerung. Bekannt ist die Blutdrucksteigerung 
(d. h. die Arteriolen-Kontraktion groBerer GefăBgebiete) und die spastische Ver
engung der Coronararterien in der Angst, im Schreck, in der Spannung. Es 

1 BREDT 1957. 2 AWHOFF 1925. 3 DUFF und MCMILLAN 1951. 
4 SCHMIDTMANN und HUTTICH 1928. 
5 DUFF und McMILLAN 1951; Năheres dariiber s. S. 241 ff. 
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steht dahin, wieweit solohe voriibergehenden Blutdruoksteigerungen, wieweit iiber
haupt starkere Sohwankungen des Blutdruoks in der Genese der Arteriosklerose 
eine Rolle spielen. 

b) Mit Lipoid- (Oholesterin- )reicher Emiihrung konnen bei Tieren 
arleriosklerotische Verănderungen erzeugt werden. 

Seit den ersten Untersuohungen AN"I'tSCHKOWS im Jahre 1913 weiB man, 
daB sioh bei Kaninohen duroh Verfiitterung von groBen Mengen Cholesterin 
ErhOhung des Blutcholesteringehaltes, Versohiebung der Serum-Lipidfraktionen 
und Cholesterinablagerungen in der Intima der Aorta, Coronarien und gr6Beren 
Arterien hervorrufen lassen. Diese Versuohe sind inzwisohen von unzahligen 
Autoren wiederholt worden, und ihre Ergebnisse spielen in den Er6rterungen 
iiber Pathogenese und Therapie der mensohliohen Arteriosklerose eine groBe Rolle. 

Tabelle 68. Zunahme des Gesamt-Serumcholesterins 
nach cholesterinreicher Emiihrung. (Nach KEYS, 

ANDERSON, FIDANZA, KEYS und SWAHN.) 

Daner der Prozentuale 
Cholesterin Emahrung Zunahme 

des Serum-
mg/kg in Wochen Cholesterins 

I 

Kaninchen 0,4-5,0 5--16 200--3000 
Ruhn 0,8-6,0 5--25 50--600 
Ratte 3-30 4---22 50--200 
Meerschweinchen 5 5 180 
Rund 2 1-2 100 
Affe . 3 29 22 
Kind. 0,4---1,0 1-3 O 
Frau. 1,0--1,4 4---16 0--8 
Mann I 1,5--16,0 4---9 I 3-18 

Zusammenfassende Darstellun
gen stammen von SCHOENHEI
MER (1924), AN"I'tSCHKOW (1914, 
1925, 1933), DUFF (1935/36), 
LEARY (1934), AL'tSCHUL (1950), 
DUFF und MCM:rLLAN (1951), 
KATZ (1952), REINIS (1956), 
RANNIE (1956), CARROLL (1957). 

Die Mehrzahl aller Untersucher 
benutzte 1 als Versuchstiere Kanin
chen, die bei Zulagen von tă.glich 
1/2-1 g Cholesterin zu ihrem ge
wohnten Futter innerhalb weniger 
W ochen arterioskleroseă.hnliche Ge
fă.Bveră.nderungen bekommen. Dabei 
ist es gleichgiiltig, ob das Cholesterin 
in Form von Nahrungsmitteln oder 
als reine Substanz verfiittert oder 

intravenos injiziert wird. Je hoher die Cholesterinnlengen, desto ausgedehnter im allge
meinen die arteriosklerotischen Verănderungen. 

AuBer den Beobaohtungen an Kaninohen gibt es Beobaohtungen gleioher Art 
an anderen Tieren. Am leiohtesten lassen sich experimentelle Arteriosklerosen bei 
Kaninohen und Kiicken erzeugen, sohwerer bei Meersohweinohen, Hamstern und 
Enten und noch sohwerer bei Hunden, und bei Ratten kann man sohwere arterio
sklerotisohe Veranderungen auf diese Weise experimentell iiberhaupt nioht 
hervorrufen (SHULL und MANN 1957). 

Spontanarteriosklerotisohe Veranderungen sieht man auoh bei oholesterin
freier, fettarmer Kost (auBer beim Mensohen) bei Hunden, Kiioken und Enten, 
selten bei Kaninohen 2. Die Spontanarteriosklerose groBer GefaBe von Kiioken 
laBt sioh deutlioh untersoheiden von den oholesterininduzierten atheromat6sen 
GefaBsohi.i.digungen ! 

Die Griinde fiir die verschiedene Ansprechbarkeit verschiedener Tierarten sind 
nooh nioht klar durohsohaubar. Versuohstiere und Mensoh reagieren auf oholeste
rinreiohe Ernahrung nioht nur mit ihrer Arteriosklerosebereitsohaft, sondern 
auoh mit ihrem Plasmaoholesterin ganz versohieden stark. Am starksten spreohen 
Kaninohen und Kiioken an, deren natiirliohe Nahrung kein Cholesterin enthalt, 
die also wahrsoheinlioh iiber keinen Mechanismus zum Abbau dieses Stoffes 
verfiigen (Tabelle 68). Bei weitem am wenigsten reagieren Mfe und Mensoh. 

1 Neuerdings EVANS, BROWN und IHRIG 1957. 
2 KATZ und STAMLER 1953, BEVANS, TAYLOR und ARELL 1950, BRAGDON 1952. 
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Kaninchen und Kiicken entwickeln arteriosklerotische Verănderungen auch schon 
bei ganz geringer Hypercholesterinămie. 

Bei Kiicken kann man schon nach Verabreichung eines Futters mit 0,25% Cholesterin 
und 5% Baumwollsameni.il trotz minimaler alimentărer Hypercholesterinămie atheromatose 
GefăBverănderungen finden. 

Bemerkenswert ist vielleicht die Feststellung, daB Tiere, die keine athero
matosen GefăBverănderungen entwickeln, 50- bis 100mal besser als andere 
Phosphatidylăthanolamin in Phosphatidylcholin umwandeln konnen. 

Intravenos injiziertes Cholesterin verschwindet bei Kaninchen nach 72 Std, bei Kiicken 
nach 24 Std und bei Ratten nach 12 Std; auch Ultrazentrifugen- undIsotopenversuche ergeben 
U nterschiede 1. 

Unter den Griinden fiir die verschiedene Anfălligkeit gegeniiber Cholesteriniiberfiitterung 
spielen vielleicht auch die Vasa vasorum der groBen GefăBe eine Rolle. 

Der EinfluB der cholesterinreichen Ernăhrung beschrănkt sich aber nicht auf 
die BlutgefăBe und den Cholesteringehalt des Plasmas. Der gesamte Fett- und 
Lipoidstoffwechsel wird beeinfluBt 2. Es treten da bei unter anderem groBere 
Lipoid-Komplexe im Blut auf. Wăhrend z. B. das Kaninchen normal nur SI 5 
bis 8 Lipoproteide besitzt, erscheinen bei alimentărer Hypercholesterinămie 
mit mittelschweren bis schweren GefăBverănderungen auch Lipoproteide der 
Klassen SI 10-30. 

Die Frage, ob die Erforschung der experimentellen Cholesterin-Atheromatose 
von Bedeutung sein kann fur die Erforschung der Pathogenese der menschlichen 
Arteriosklerose, hăngt entscheidend ab von der Beantwortung der Frage, ob es 
sich bei der experimentellen Filtterungs-Atheromatose und der menschlichen Spon
tanarteriosklerose um wesensgleiche Krankheitsprozesse handelt. Die menschliche 
Arteriosklerose kennzeichnet sich durch ganz bestimmte morphologische Er
scheinungen und IăBt sich bis heute nur durch solche kennzeichnen. Auch die 
experimentelle Cholesterinatheromatose lăBt sich eindeutig nur morphologisch 
kennzeichnen. Die bisher bekannten chemischen und physikalisch-chemischen 
Symptome der menschlichen Arteriosklerose und experimentellen Cholesterin
atheromatose sind im einzelnen unspezifisch und in ihrer Bedeutung noch so 
undurchsichtig, daB ihnen differentialdiagnostisch keine groBe Bedeutung zu
gemessen werden kann. 

Bei cholesterinreicher Ernăhrung der Versuchstiere entstehen zunăchst Hypercholesterin. 
ămie und Hyperlipămie, mikroskopisch sichtbare Verănderungen nach einigen Tagen, schwere 
Verănderungen nach 3-6 Monaten. Schon nach 4tăgiger Cholesterinfiitterung steigt der 
Cholesteringehalt des Blutes, der GefăBintima und der anliegenden Media; bereits um diese 
Zeit erkennt man auch sudanophile Tropfchen in der subendothelialen Grundsubstanz (da
gegen nicht in den Endothelzellen!). AnschlieBend entwickelt sich eine Phagocytose durch 
Makrophagen, die zuerst einzeln und dann in Klumpen auftreten3 • 

Die Verănderungen treten makroskopisch als flach erhabene, gelbweiBe, durch die Intima 
hindurchschimmernde Flecken in der Năhe des Aortenringes und der vom Arcus aortae 
abgehenden GefăBe auf. Sie werden groBer, schărfer umgrenzt und dehnen sich auf die 
Aorta thoracica aus, hăufig vorzugsweise in die Năhe der Abgangsstellen der Intercostal
arterien. Spăter flieBen sie zusammen; die Intima wird dadurch dick, rauh und knotig. 
SchlieBlich dehnen sich die Herde bis in die Hohe des Abgangs der Nierenarterien oder gar 
bis zur Teilung der Aorta aus. In fortgeschrittenen Făllen konnen die GefăBe unregelmăBig 
verbreitert und aneurysmatisch sein. Nach Absetzen der cholesterinreichen Ernăhrung 
bilden sich die atheromatosen Herde im Laufe von etwa 3 Jahren unter fibroser Umwandlung, 
Verkalkung und Verlust an GefăBelastizităt weitgehend wieder zuriick. 

1 KATZ und STAMLER 1953. 
2 FELLER und HUFF 1955, SHORE, ZILVERSMITH und ACKERMAN 1955, KRUSKEMPER und 

SCHULZE 1955. 
3 LAUTSCH, McMILLAN und DUFF 1952, KLATZO, McMILLAN und DUFF 1952, PAGE und 

BROWN 1952. 
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Mikroskopisch lassen sich in der Aortenintima schon 1 Monat vor dem Auftreten 
grob sichtbarer Schadigungen bestimmte Veranderungen erkennen: Die subendotheliale 
Grundsubstanz ist geschwollen und metachromatisch; sie enthalt feine Fetttrapfchen sowohl 
in ihrer extracellularen Kittsubstanz wie in lipoidgefiillten Histiocyten, spater auch in Stern
zellen mesenchymalen oder fibroblastischen Typs, kleinste Fetttrapfchen dann sogar in vielen 
Endothelzellen 1. Im weiteren Verlauf nehmen die zutiefst gelegenen lipoidgefiillten "Schaum
zellen" an Umfang zu, werden nekrotisch und bilden dann mit ihrem Inhalt einen athero
matasen Herd. Auf der Oberflache der GefaBintima sieht man dabei mehrere Lagen von 
Fibrocyten, wahrend zwischen den Schaumzellen der Plaques ein ausgedehntes Netz entsteht. 
Mit dem ZusammenflieBen der atheromatasen Herde kommt es zu Verdickung der Intima, 
die das 2- oder 3fache der Media-Dicke erreichen kann. Die elastische Schicht der Intima 
laBt degenerative Veranderungen und Neubildungen elastischer Fasern erkennen. Eine 
weitere (gelegentlich beobachtete) Schadigung der Intima besteht in herdfarmigen Nekrosen, 
die in ihrem innersten Drittel wenig extracellulares Lipoid enthalten und artlich ganz unab
hangig von den arteriosklerotischen Intimaveranderungen auftreten. Vascularisation der 
Intimaplaques ist kein kennzeichnendes Merkmal. Beschrieben worden sind Wanderungen 
von Endothelzellen der Intimaoberflache in fortgeschrittene Krankheitsherde hinein. Auch 
die Media kann in Form einer Anhaufung von extracellularen Lipoiden und Schaumzellen 
in den ProzeB einbezogen werden. Gelegentlich sieht man in ihren Muskelfasern Anzeichen 
fettiger Degeneration. 

Cholesterin und andere Lipoide haufen sich bei der experimentellen Arteriosklerose nicht 
nur in der Arterienintima an, sondern auch in den reticuloendothelialen Zellen, im Binde
gewebe und in parenchymatasen Organen (Herz, Leber, Nieren, Nebennieren). 

"Die primăre Schădigung ..... ist das Schaumzellenkissen der Intima. Die 
Schădigung, das sog. reine Atherom, ist gewiB meist das 1. Stadium der Athero
genese. Die morphologischen Bilder fortgeschrittener Schădigungen sind offen
bar das Ergebnis sekundărer Krankheitsneubildungsprozesse im AnschluB an das 
Atherom. Man kann durch fortgesetzte Cholesterinfiitterung bei Kiicken das 
ganze Spektrum atherosklerotischer Verănderungen erzeugen, die man bei der 
menschlichen Atherosklerose sieht, einschlieBlich Schaumzellenplaques, Nekrosen, 
atheromatosen Abscessen, Fibrose, Hyalinisierung, Verkalkung und knorpelig
knocherner Metaplasie. Die Ulceration atherosklerotischer Plaques mit Thromben
bildung ist die einzige Schădigung, die beim Menschen vorkommt und beim cholesterin
gefiitterten Kiicken nicht zu sehen ist. Durch die experimentell erzeugten athero
sklerotischen Schădigungen werden spontanatherosklerotische Schăden ver
stărkt 2 • " 

Bei Riickbildung der experimentellen cholesterin-atheromatosen Verănde
rungen werden die extra- und intracellulăren Lipoide teilweise resorbiert. An 
kleinen Herden kann die Resorption vollstăndig sein, wăhrend in den groBeren 
eine Ansammlung lipoiden, z. T. kristallinen Materials bestehen bleibt, das von 
Phagocyten und Lymphocyten umgeben und von Bindegewebe bedeckt ist. 
Gewohnlich sieht man in solchen Riickbildungsherden auch Verkalkungsvorgănge 
und Neubildung elastischer Fasern. 

Alle diese Verănderungen kommen nicht allein in der Aorta vor, sondern 
auch in den Coronararterien, den Pulmonalarterien und anderen Arterien, nicht 
dagegen in den Nierenarterien und Hirnarterien. [ALTSCHUL (1946) hat auch in 
den HirngefăBen experimentell cholesterin-atherosklerotische Verănderungen 
hervorrufen konnen.] 

~hnliche GefaBveranderungen wie nach Cholesterinfiitterung sieht man iibrigens bei 
Kanmchen nach Verfiitterung groBer Mengen von Sojasterinen und bei Vageln nach Ver
fiitterung groBer Mengen von Dihydrocholesterin. Selbst nach fettreicher, aber cholesterinfreier 
Fiitterung sind iibrigens bei Kaninchen geringfiigige Lipoideinlagerungen in den Arterien 
nachgew~ese~ worden.3 •. Bei Affen sahen MANN, ANDRUS, McNALLY und STARE (1953) nach 
cholestermrelCh-methlOnmarmer Fiitterung erhahten Lipoproteid- und Cholesteringehalt 
des Blutes und Aortenatherome auf der Basis einer Lipid- (und speziell Cholesterin-) 
Infiltration. 

1 Siehe auch WATERS 1952. 2 KATZ 1952. 3 STEINER und DAYTON 1956. 
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Es bestehen also zwischen menschlicher Arteriosklerose und experimenteller 
Cholesterin-Atheromatose neben Ăhnlichkeiten ganz zweifellos auch Verschieden
heiten. Wohl nicht ohne Grund hat ANITSCHKOW in seiner ersten Veroffentlichung 
im Jahre 1913lediglich von Cholesterinsteatose und erst spăter von Atherosklerose 
und Arteriosklerose gesprochen. Er schrieb, die mikroskopische Untersuchung 
zeige, "daB es sich bei den experimentellen atherosklerotischen Prozessen haupt
săchlich um eine Infiltration der Aortenwandungen mit fettăhnlichen Sub
stanzen, keineswegs aber um eine primăr fettige Degeneration etwaiger Bestand
teile der Wandungen handelt. In den ersten Entwicklungsstadien des athero
sklerotischen Prozesses werden die Fettsubstanzen in vollkommen unverănderten, 
teilweise nur aufgequollenen Wandschichten der Aorta abgelagert und erst vieI 
spăter, wenn diese Substanzen in zahlreicher Quantităt durch Phagocyten auf
gespeichert werden, kommen in den letzteren, ebenso wie in den faserigen Be
standteilen der Aortenwand, degenerative Erscheinungen vor." Der Aorten
prozeB ist ein "primăr infiltrativer ProzeB mit nachfolgenden reaktiven Erschei
nungen"l und "als eine der Teilerscheinungen einer allgemeinen Cholesterin
steatose zu betrachten". Mit der menschlichen Arteriosklerose besteht eine "ge
wisse V erwandtschaft" . 

Ein gewichtiger Unterschied zwischen experimenteller Cholesterin-Athero
matose und menschlicher Arteriosklerose liegt auBerdem darin, daB den 
experimentellen Arterienverănderungen eine mehr oder minder deutliche An
hăufung von cholesterinreichen Lipoiden in den Zellen des reticuIoendothelialen 
Systems und der parenchymatosen Organe vorangeht. Derartige Lipoidanhău
fungen fehIen bei und erst recht vor der EntwickIung arteriosklerotischer Prozesse 
beim Menschen. Ein weiterer Unterschied liegt in der Lokalisation: Beim 
Kaninchen findet man die ersten Verănderungen in der Aorta mit ihren 
Hauptverzweigungen und in den PuImonalarterien. Die Netzhautarterien Rind 
immer, die Hirnarterien fast immer frei; am stărksten befallen ist die Aorta 
thoracica. Die menschliche Arteriosklerose lokaIisiert sich zwar gleichfalls in 
der Aorta und ihren Hauptăsten. Sie erreicht aber ihre groBte Intensităt in 
der Aorta abdominalis; die PuImonalarterien erkranken selten, die Netzhaut
und Hirnarterien hingegen sehr hăufig. 

Nicht nur menschliche Spontanarteriosklerose und tierische Experimental
arteriosklerose lassen sich morphologisch voneinander unterscheiden, sondern 
auch tierische Spontanarteriosklerose und tierische Experimentalarteriosklerose; 
Bei der Spontanarteriosklerose bestehen zunăchst degenerative Erscheinungen 
der Elastica interna mit Ablagerung von Mucoid-Substanzen; anschIieBend 
kommt es zu Proliferation von Bindegewebe. Beim spontanarteriosklerotischen 
Tier fehIt in den Coronarien neben den fibrosen Verănderungen jedes Lipoid, 
wăhrend dieses bei experimentell arteriosklerotischen Tieren in Form von 
Schaumzellen in groBeren Mengen auftritt 2 • 

Auf der anderen Seite zeigen die GefăBverănderungen allerdings makrosko
pische und mikroskopische Ahnlichkeiten, und bei der experimentellen Athero
matose wie bei der menschlichen Arteriosklerose erkranken Aortenhinterwănde 
und GefăBabzweigungszellen bevorzugt. Auf Grund solcher .Ă.hnIichkeiten meinen 
manche Autoren, es bestiinden zwischen experimenteller Atheromatose und 
menschlicher Arteriosklerose keine grundsătzlichen Unterschiede; die Forderung 
absoluter Identitiit sei iiberspannt a. 

Angesichts der nicht zu iibersehenden Unterschiede verdient indessen die vor
sichtige und auf ungewohnlich groBe morphologische Erfahrungen sowohl auf 

1 Siehe auch WILENS 1951. 2 LINDSAY und CHAIKOFF 1952. 3 LEARY 1941. 
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dem Gebiet der experimentellen Arteriosklerose wie auf dem Gebiet der mensch
lichen Arteriosklerose gestiitzte Auffassung von DUFF und McMILLAN (1951) 
doch den Vorzug: "Trotz morphologischer Ăhnlichkeiten, die fiir einen und 
mehrere gemeinsame Faktoren bei der menschlichen und tierischen Krankheit 
sprechen, neigen wir zu der Feststellung, da3 viele Unterschiede bestehen, die 
entweder die Divergenz des pathogenen M echanismus oder die Auswirkung ver
schiedener pathogener Faktoren bei beiden Krankheiten anzeigen. Man sollte des
halb gr03e Vorsicht walten lassen bei der tJbertragung von Schlu3folgerungen 
aus Untersuchungen experimenteIler Cholesterin-Atherosklerose auf Begriffe, die 
auf die menschliche Krankheit anwendbar sind." 

In einer zusammenfassenden Darstellung iiber die experimenteIle Arterio
sklerose meint KATZ (1952) abschlie3end, seine Grundannahme bestehe darin, 
da3 Veranderungen im Cholesterinstoffwechsel in der Pathogenese der mensch
lichen Arteriosklerose eine entscheidende Rolle spielten. Daraus ergabe sich, 
da3 das Studium der experimenteIlen cholesterininduzierten Atherosklerose, der 
exogenen und endogenen Faktoren bei ihrer Genese, Erkenntnisse von grund
legender Bedeutung ffu das Verstandnis der menschlichen Arteriosklerose ver
mitteln konnte. Auf die Frage: Ist es erwiesen, da3 die menschliche Arterio
sklerose durch Cholesterin- und/oder Fettzufuhr entsteht, hat bei einem Sym
posium des American College of Physicians KATZ (1952) geantwortet mit: "Ich 
mochte sagen, die Antwort ist ja", KEYS (1952) jedoch mit: "Die Antwort ist 
ein glattes und einfaches Nein." 

Obwohl also experimentelle cholesterininduzierte Atheromatose und menschliche 
Arteriosklerose morphologisch verschiedene BiIder darbieten und deshalb nicht als 
ătiologisch und pathogenetisch wesensgleich angesehen werden konnen, mu3 unter
sucht werden, wieweit stoflwechselphysiologische Gemeinsamkeiten und Ver
schiedenheiten bestehen. Es sollen hier nur die Feststellungen bei experimenteIler 
Cholesterin-Atherosklerose wiedergegeben werden. Die vergleichsweise Betrach
tung folgt im Rahmen der menschlichen Arteriosklerose (s. S. 241). 

Die H ohe de8 Blutchole8terins bei cholesterinreicher Futterung wird mitbestimmt 
durch andere N ahrungsbestandteile. So senkt Einschrankung der energeti8chen 
Nahrungszufuhr das Blutcholesterin; sie senkt auch das Lebercholesterin, hemmt 
aber nicht die Entstehung arteriosklerotischer Veranderungen1 . Bei Kaninchen 
mit experimenteller Cholesterin-Atheromatose versucht FmsTBRooK (1950) zu 
zeigen, daB unterernahrte Tiere weniger stark erkranken als normal gefiitterte 
und iiberfiitterte. Er meinte - seine Schlu3folgerungen sind durch seine Ver
suchsergebnisse freilich nicht ganz iiberzeugend begriindet -, bei Tieren mit 
ahnlichem Anfangsgewicht, ahnlicher Gewichtszunahme und gleichlang dauern
der Cholesterinfiitterung sei die Ausbreitung atheromatoser Prozesse direkt 
proportional dem Cholesteringehalt des Blutes. Bei Kiicken entwickeln sich 
unter cholesterinreicher Fiitterung besonders ausgedehnte und schwere 
atheromatose Erscheinungen, wenn sich die Tierc nicht genug bewegen konnen 2 • 

Blutcholesterin und Blutlipoproteide soIlen bei cholesterinreicher Fiitterung 
hoher ansteigen, wenn die Nahrungskohlenhydrate aus GIucose oder Fructose, 
Saccharose und nicht aus Starke bestehen 3. S35 und p32 werden bei fiitterungs
atheromatosen Kaninchen sehr schnell in die Intimaherde eingebaut 4• 

Mit zunehmendem Eiweiţigehalt des Futters (bis zu 60% der Calorien) sinkt das Blut
cholesterin hypercholesterinămisch gemachter Tiere (von liber 1100 aui 480 mg-%) 5; zugleich 

1 KATZ und STAMLER 1952, O'KEY und LYMAN 1956. 
2 ORMA 1957. 3 PORTMAN, LAWRY und BRUNO 1956. 
, BUCK 1951, ZILVERSMITH, SHORE und ACKERMANN 1954. 

MOYER, KRITCHEWSKI, LOGAN und Cox 1956, JONES und RUFFMAN 1956. 
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sinkt der Cholesteringehalt der Leber 1. Nicht klar durchschaubar ist der Befund, daB die 
Hypercholesterinămie von Ratten, entstanden bei Fiitterung mit reichlich Cholesterin und 
wenig schwefelhaltigen Aminosii.uren, durch Zugabe von Methionin und ungesii.ttigten Fett· 
sii.uren beseitigt werden kann 2. 

Mit Zulagen von Maisol konnte die Entwicklung einer Fiitterungsathero
matose bei Kaninchen gehemmt werden 3. Die Entwicklung der Spontanathero
sklerose der Versuchstiere wird durch fettfreie Kost verzogert; die Entstehung 
kann aber nicht verhindert und auch die Riickbildung nicht beeinfluBt werden. 
KATZ (1952) meint, es sei daher zu zweifeln an der Richtigkeit des Glaubens 
von dem h~mmenden EinfiuB fettarmer Kost auf die Entwicklung der mensch
lichen Arteriosklerose. 

Da pflanzliche Sterine die Cholesterinresorption hemmen, wird die Entwicklung 
einer alimentaren Hypercholesterinamie durch gleichzeitige Verliitterung pflanz
licher Sterine (und durch Verliitterung von Dihydrocholesterin) gebremst. Bei 
Verliitterung von 1 g Cholesterin sind 1-7 g Sitosterin erlorderlich, um einen 
Anstieg des Blutcholesterins zu verhindern und Cholesterinablagerung in Leber 
und Aorta zu vermeiden 4 • 

Unter chalinarmer Ernahrung entwickeln sich bei Versuchstieren im Laufe 
einiger Monate sklerosierende Aortenveranderungen und Fettablagerungen in der 
Aorta und den Coronarien 5. Zufiitterung lipatraper Stafie - Cholin, Inosit - kann 
die Entwicklung einer alimentaren Hypercholesterinamie beim Kaninchen und 
Hund nicht sicher verhindern 6, wahrend dies mit parenteral verabreichtem 
Cholincitrat gelingen solI 7 • 

Aluminium-H ydroxyd-Gel solI die alimentare Hypercholesterinamie bei Kiicken 
senken und die Entwicklung einer Fiitterungsatherosklerose hemmen8• 

Durch hohe Magnesiumzufuhren laBt sich bei cholesteringefiitterten Ratten 
das Auftreten von GefaBveranderungen verhindern, obwohl das Blutcholesterin 
durch die Magnesiumzulagen nicht beeinfluBt wird9• 

Betrachtliche Hypercholesterinamien und Hyperlipamien lassen sich auch 
durch oberfliichenaktive Stofle wie Tween 80 und Triton 920 1°, Dialysate aus 
normalem Blutplasma und Phosphatide erzielen l1 . 

In gleichem MaBe wie das Cholesterin steigen die Phospholipoide, in geringerem 
MaBe die Neutralfette; zur Entwicklung arteriosklerotischer Veranderungen aber 
kommt es nur in Einzelfallen, und zwar dann, wenn das Verhaltnis Cholesterin: 
Phospholipoid ansteigt. 

Mit Polyvinylalkohol, Pektinen und anderen makromolekularen Stoflen konnte 
HUEPER (zit. nach KATZ und STAMLER 1953) bei 6 Hiihnern auch unter fettarm
cholesterinfreier Ernahrung arteriosklerotische Bilder erzeugen. 

Beim normalen, nicht cholesteringefiitterten Tier (Kaninchen, Huhn) senkt 
Phenyliithylessi(Jsaure den Blutcholesterinspiegel und fiihrt zur Riickbildung 

1 O'KEY und LYMAN 1956. 2 PORTMAN 1956. 
3 KRITCHEWSKY, MOYER, TESAR, LOGAN, BROWN, DAVIES und Cox 1954. 
4 BEHER, ANTHONY und BAKER 1956, SIPERSTEIN, NIOHOLS und CHAIKOFF 1953. 
5 HARTROFT, RID OUT, SELLERS und BEST 1952, WILGRAM, HARTROFT und BEST 1954, 

BUCKLEY und HARTROFT 1954, SALMON, COPELAND und BURNS 1955, ROULET 1958. 
6 STEINER 1948, STAMLER, BOLENE, HARRIS und KATZ 1950, DA VIDSON, MEYER und KENDALL 

1950, DUFF und MEISSNER 1951. 
7 STEINER und DOMANSKI 1944, FELCH, KEATING und DOTTI 1952, WErrzEL und BUD

DECKE 1956. 
8 RODBARD, BOLENE, PIOK und KATZ 1950, KATz 1952. 
9 VITALE, WmTE, NAKAMURA, HEGSTED, ZAMCHECK, HELLERSTEIN, CONNORS, GOBSIS und 

FAHERTY 1957. 
10 KELLNER, CORRELL und LADD 1951, HIRSCH und KELLNER 1956, PAYNE und DUFF 1951. 
11 STEIGER, ZARAFONETIS, MILLER, SEIFTER und BAEDER 1956, FRIEDMAN und BYERS 1957. 
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arteriosklerotischer Plaques 1 ; bei cholesteringefiitterten Tieren hingegen kommt 
es hOchstens nach Verabfolgung sehr groBer Mengen von Phenylathylessigsaure zu 
Blutcholesterinsenkung 2• Die Wirkung beruht vielleicht auf einer Hemmung 
der endogenen Cholesterin-Synthese durch Blockierung des Coenzym A-Systems 3. 

Hemmend auf alimentare Hypercholesterinamie und Arterioskleroseentwick
lung scheinen sich V itamin A und E 4, N icotinsiiure 5 , hohe Dosen J odkali 6, 

Jod in eiweiBgebundener Form 7 und Megaphen auszuwirken. 
Heparin solI via Verminderung der hochmolekularen Lipoproteide die Ent

wicklung der experimentellen Atheromatose hemmen 8. 

tJber den EinfluB des Ăthylalkohols gehen die Meinungen auseinander 9 • 

SchlieBlich begiinstigen arterielle H ypertension und GefaBschadigungen aller 
Art die Entwicklung einer experimentellen Fiitterungsatheromatose10 ; ohne 
Cholesterinfiitterung wirken diese hinsichtlich dieser Form der Atherosklerose 
anscheinend jedoch nicht pathogenetisch. 

Im Hinblick auf die menschliche Pathologie interessieren die Beziehungen 
zwischen Hormonen und experimenteller Cholesterinatheromatose 11. 

Die Hemmwirkung von Schilddriisenhormonen auf die Entwicklung der ali
mentaren Hypercholesterinamie und Atheromatose ist lange bekanntl2• Choleste
rinreich gefiitterte Hunde entwickeln GefaBveranderungen nur dann, wenn sie 
zuvor hypothyreotisch gemacht worden sind 13. Der Mechanismus dieser Schild
driisenwirkung ist unbekannt; vielleicht hangt er mit der Herabsetzung des 
Grundumsatzes, d. h. dem geringeren Energieverbrauch zusammen. Anscheinend 
steigt nach Schilddriisenentfernung nur das Serum-Cholesterin, wahrend der 
Gesamtcholesteringehalt als Organismus unverandert bleibtl4• 

Wiederholte Implantationen von DiathYlf>tilboestrol lassen bei Kiicken eine 
dauernde Hyperlipamie und u. U. arteriosklerotische Veranderungen entstehen, 
die sich von der Spontanarteriosklerose dieser Tiere unterscheiden lassen. Durch 
Zugabe getrockneter Schilddriisensubstanz werden Ausdehnung und Intensitat 
dieser arteriosklerotischen Verănderungen herabgesetzt, obwohl ein nachhaltiger 
Effekt aui Plasma- und Gewebs-Lipoide fehltl5• 

Gehemmt werden kann die Entwicklung von alimentarer Hypercholesterin
~mie und GefăBverănderungen auch durch Sexualhormone 16• Bei kastrierten 
1 BARGETON, KRUMlII-HELLER und TRlCAUD 1954, WEITZEL 1956. 
2 K.RITCHEVSKY, MOYER, TESAR, MCCANDLESS, LOGAN, BROWN und ENGLERT 1956, TAUPITZ 

und WIETEK 1957. 
3 REDEL und COTTET 1953, MlLHAuD und AUBERT 1955/1956. 
, WEITZEL und BUDDECKE 1956. 5 ALTSCHUL 1956. 
6 ROSENTHAL 1934, BREUSCH und THIERSCH 1935, MEEKER, KESTEN und JOBLING 1935, 

TURNER und BIDWELL 1937, BROWN und PAGE 1950, MOYER, KRITCHEVSKY, TESAR, 
LOGAN, McCANDLESS, BROWN und Cox 1956, dagegen FRlEDMAN, HOMER, BYERS, OMOTO 
und HAYASHI 1956. 

7 BROWN und PAGE 1952. 
8 BLOCK, MANN und BARKER 1951, GRAHAM, LYON, GOFMAN, JONES, VANKLEY, SlMONTON 

und WHITE 1951, JONES, GOFMAN, LINDGREN, LYON, GRAHAM, STRISOWER und NICHOLS 
1951. 

9 EBERHARD 1936, THIERSCH 1936. 10 STAMLER und KATZ 1950. 
11 STAMLER, PrCK, KATZ, LEWIS und P AGE 1952. 
12 TURNER 1933, TURNER und KHAYAT 1933, TURNER, PRESENT und BIDWELL 1938, TURNER 

und DE LAMATER 1942, ROSENMAN, FRIEDMAN und BYERS 1952, FRIEDMAN, BYERS und 
ROSENMAN 1952. 

13 STElNER und KENDALL 1946, CHAKRAVARTI und MUKERJ11956, STEINER, KENDALL und 
BEVANS 1949. 

14 GOULD 1951. 15 STAMLER, MrLLER, AKMAN, SILBER, BOLENE und KATZ 1950. 
16 PrCK, STAMLER, RODBARD und KATZ 1952, KATZ, STAMLER, PrCK und RODBARD 1952, 

PICK, RODBARD, STAMLER und KATZ 1952, STAMLER, PICK und KATz 1956, FrLLIOS 
und MANN 1956, PrCK, STAMLER, KATZ, JOHNSON und FRIEDMAN 1957. 
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Ratten sind hohere Blutcholesterin- und Nebennierencholesterinwerte festgestellt 
worden als bei Normaltieren 1. 

Desoxycorticosteronacetat und andere N ebennierenhormone lassen das Blut
cholesterin und die spontane und experimentelle Arteriosklerose von Kiicken in 
der Regel unbeeinfluBt, intensivieren jedoch gelegentlich deren cholesterin
induzierte Aorten- und Coronararteriosklerose, ohne den Plasma-Lipoidspiegel 
und den Blutdruck zu erhohen 2. Bei normalen Kaninchen steigen nach Oortison
Injektion die Phosphatide, nicht aber das Cholesterin; nach ACTH ăndert sich 
nichts. Bei alimentăr hypercholesterinămisch gemachten Kaninchen sinken die 
Phosphatide bei gleichzeitiger Entwicklung arteriosklerotischer Verănderungen. 
Hier wird die Entwicklung einer Arteriosklerose durch Cortison gehemmt, obwohl 
Hypercholesterinămie und Cholesterin-Phospholipoid- Quotient steigen; in ăhn
licher Weise, wenn auch weniger stark wirkt ACTH3. 

Wegen der von klinischer Seite vertretenen Auffassung, Diabetiker neigten 
besonders stark zu Arteriosklerose, erfordern die Beziehungen zwischen experi
menteller Cholesterinatheromatose und Pankreasfunktion einige Aufmerksamkeit. 
Dabei zeigt sich, daB alloxandiabetische Kaninchen trotz vielfach extrem hoher 
Blutcholesterinwerte unter Cholesterinfiitterung weniger stark atherosklerotisch 
werden als Normaltiere. Diese Hemmung ist verbunden mit einem merkbaren 
Anstieg der Phospholipoide und Neutralfette, der den Cholesterinanstieg be
gleitet, m. a. W.: mit einem Normalbleiben des Cholesterin-Phospholipoid
Quotienten. Fehlte in Einzelfăllen dieser Phospholipoid- und Fettanstieg oder 
wurden die Tiere mit Insulin behandelt - dabei gehen die Phospholipoid- und 
Fettwerte zuriick -, dann wurden auch die diabetischen Tiere atherosklerotisch 4. 

"Beim alloxandiabetischen Kaninchen findet sich das Serumcholesterin haupt
săchlich in den SI 80-100 und groBeren Klassen der Lipoproteide; die Stoff
wechselblockierung hinsichtlich der Umwandlung dieser Lipoproteide in solche 
von SI 40 oder weniger IăBt sich nachweisen 5." 

Unter normalen Fiitterungsbedingungen bleiben bei Kiicken nach Pankreasentfernung 
Plasmalipoid. und Plasma-Kohlenhydratgehalt normal, obwohl die Tiere vieI hăufiger an 
Spontanarteriosklerose erkranken. Fiittert man die Tiere nun aber cholesterin- und fettreich, 
dann entwickeln sich schwerere Hypercholesterinămien und Atheromatosen als bei nicht
pankreatektomierten Kontrollen unter gleichen Fiitterungsbedingungen. Wird nur Cholesterin, 
aber kein Fett zugefiittert, so verhalten sich die Tiere wie die ungefiitterten Kontrollen. Ent
scheidend ist bei den pankreaslosen Tieren also offenbar der Fettgehalt der Nahrung. 

Pathogenetisch nicht belanglos sind vielleicht auch die altersabhăngigen 
Schwankungen des Blutcholesterins. 

Kiicken, die mit 2% Cholesterin und 5% Baumwollsamenol gefiittert werden, enthalten 
wăhrend der ersten 7 Lebenswochen 200-500 mg Cholesterin im Blut; um die 8. Woche 
(Pubertăt!) steigt dieses auf 800-900mg-% undsinkt um die 20. Wocheauf 300-500 mg-%. 
Parallel dazu nimmt die Atherosklerosebereitschaft von der 8. Woche an flchnell zu und sinkt 
nach der 15. Woche wieder ab 6 • 

Es scheint nach alledem, als ob das wechselseitige Verhalten der Blutlipoide 
zeinander bestimmend wăre fiir ihre Stabilităt und die Instabilităt des Blut
cholesterins, nicht die Hypercholesterinămie als solche, entscheidend wăre fiir 
die Bildung von Cholesterinablagerungen in den Arterien. "Es scheint eine Be
ziehung zu bestehen zwischen der Lipoidfixierung in den Intimazellen und der 

1 O'KEY und LYMAN 1956. 
2 STAMLER, KATZ, LEVINSON, DUDLEY und CROWLEY 1950, STAMLER, PICK und KATZ 1952. 
3 OPPENHEIMER und BRUGER 1952. 
4 DUFF und MoMILLAN 1949, MCGILL und HOLMAN 1949, DUFF und P AYNE 1950, DUFF 

1951. 
5 PIERCE 1952. 6 KATZ 1952, RODBARD, PICK, BOLENE-WILLIAMS und KATZ 1952. 

Handbnch d. allgem. Pathologie, Bd. XI/l. 14 
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Erniedrigung der Phospholipoid-Cholesterin- Quotienten 1." N ach der Meinung 
von KATZ und STAMLER (1953) ist der Oholesterin-Phospholipoid-Quotient viel
leicht rur die Entwicklung einer experimentellen Coronar-Atherosklerose ent
scheidend, nioht aber ffu die Entwicklung einer experimentellen Aorten-Athero
sklerose. 

Die Erforsohung der experimentellen Cholesterin-Atheromatose hat die ur
spriinglich an sie gekniipften Erwartungen nur teilweise erfiillt. Die Gefă6-
verănderungen zeigen morphologisch zwar manche A.hnlichkeiten, aber dooh 
auch entscheidende Untersohiede gegeniiber der menschlichen Arteriosklerose. 
Hohe Grade von Hypercholesterinămie lassen sich alimentăr nur bei Kaninohen 
und Hiihnern hervorrufen. Dasselbe gilt fiir die Entwicklung atheromatoser 
Verănderungen. Schlu6folgerungen aus morphologischen Beobachtungen bei 
experimenteller Cholesterinatheromatose auf die menschliche Arteriosklerose 
konnen deshalb, wenn iiberhaupt, nur mit Vorbehalt und gro6ter Vorsicht ge
zogen werden. Wieweit die bei der experimentellen Cholesterinatheromatose 
im Bereioh des Fett- und Lipoid-Stoffweohsels festgestellten Verănderungen den
jenigen bei der menschlichen Arteriosklerose entsprechen, wird noch zu erortern 
sein. 

c) Beim Arteriosklerotiker liegt der Blutcholesteringehalt iiberdurchschnittlich hoch. 

Die Unsicherheit der klinischen Diagnose Arteriosklerose. 
Unzăhlige Untersuohungen zum Thema Arteriosklerose kranken an einem 

Mangel: an der Fragwiirdigkeit der klinischen Diagnose. Wo aber die Zuver
Iăssigkeit der Diagnose, in diesem FalI die Grundvoraussetzung der Forschung, 
angezweifelt werden mu6, steht das Gebăude der Resultate auf tonernen Fii6en. 

Das W ort Arteriosklerose kommt aus der Morpho1ogie. Als Krankheits
geschehen ist die Arteriosklerose eindeutig gekennzeichnet durch bestimmte morpho
logische Erscheinungen und - jedenfalIs bis heute - nur duroh solche. Das 
letzte Wort bei diagnostischen Zweifeln hat also der Morphologe, weil er allein 
mit alIer Sicherheit die Diagnose zu stellen vermag. Die Diagnose des Klinikers 
kann immer nur eine mehr oder minder sichere Wahrsoheinlichkeitsdiagnose sein, 
weil der Kliniker seine Diagnose im wesentliohen aus den Folgen des arterio
sklerotischen Gesohehens fiir die betroffenen Organe stellt. "Er kommt mit 
seiner Diagnose im allgemeinen 20-30 Jahre zu spăt, wenn aus sklerotisch be
dingten Kreislaufstorungen sich Krankheiten entwickelt haben, die unter Hinzu
nahme nooh anderer Schăden selbstăndig geworden sind" (HOCHREIN 1957). 

Dberdies lehren die Feststellungen der Morphologen, da6 die Arteriosklerose 
auf gewisse Stromgebiete beschrănkt bleiben, verschiedene Gebiete sehr ver
schieden stark ergreifen kann, da6 also aus arteriosk1erotischen Verănderungen 
eines Stromgebietes nicht auf gleichartige Verănderungen anderer Stromgebiete 
gesohlossen werden kann 2. "Riicksohliisse von der Sklerosierung eines Gefă6-
abschnitts auf den sklerotischen Befall eines anderen Organs sind oft Trug
schliisse"3. Auf morphologischer Seite hat man geg1aubt, zwei Ausbreitungstypen 
unterscheiden zu miissen: den einen mit starken Verănderungen der Aorta und 
geringen Verănderungen der peripheren Arterien und den anderen, hăufigeren, 
mit arteriosk1erotischen Verănderungen hauptsăchlich der peripheren Arterien, 
vorzugsweise der Organarterien (Gehirn-, Herz-, Nieren-, Pankreas- und Milz
arterien). 

1 ÂHRENS und KUNKEL 1949. 
3 ROCHREIN 1957. 

2 JORES 1926, REMPEL 1957 U. v. a. 



Die Arteriosklerose. 211 

Es fragt sieh, welehe diagnostischen M oglichkeiten der Klinik zur Verfiigung 
stehen, und mit weleher Sieherheit die Klinik arteriosklerotisehe Verănderungen 
zu erkennen vermag. 

Die alte Methode der Palpation peripherer Arterien erlaubt keine Unter
seheidung zwisehen Altersfibrose und Arteriosklerose und keine Riieksehliisse 
auf die Besehaffenheit anderer als der unmittelbar palpierten Arterien. Grund
sătzlieh dasselbe gilt ffu die modernen Verfahren der Oseillographie1 und Puls
wellen- Gesehwindigkeitsmessung 2. 

Blutdrucksteigerung ist keineswegs gleiehbedeutend mit Arteriosklerose. Sie 
fehlt in der Regel bei Arteriosklerose groBer und mittlerer Arterien, und die 
Arteriosklerose der Arteriolen kann nur dann zu Blutdrueksteigerung fiihren, 
wenn sie alle groBen Arteriolengebiete ergreift. Solehe generalisierte Arteriolo
sklerosen seheint es aber nieht zu geben; vor allem bleibt das Splanehnieusgebiet 
meist frei davon. Entseheidend fUr die BlutdruekhOhe ist also das junktionelle 
Moment, das zur Arteriosklerose hinzukommt. "Fest steht fUr alle peripheren 
GefăBsklerosen, daB die Hămodynamik nieht allein dureh meehanisehe Ursaehen 
wie Elastizitătsverlust oder Stenosierung als vielmehr dureh vasomotorisehe 
Kreislaufstarungen und Thromboseneigung ungiinstig beeinfluBt wird. . .. Die 
Diskrepanz zwisehen morphologisehem Befund und klinisehem Bild wird man 
dureh eine mehr oder minder starke Beteiligung funktioneller Starungen sowie 
dureh individuelle Versehiedenheiten der sensiblen Reizsehwelle erklăren 
miissen 3." Auf der anderen Seite steht auBer Frage, daB es, wenn aueh nieht 
auf die Lănge der Zeit, arterielle Hypertension ohne Arteriosklerose gibt. 

Keineswegs gleiehbedeutend mit Aortensklerose ist die verringerte Elastizităt 
der Aortenwand. Mit fortsehreitendem Alter erweitert sieh jede Aorta. "Unter
sueht man Aorten mit atherosklerotisehen Intimaverănderungen und last man 
die entspreehenden Plaques ab, dann zeigt die elastisehe Aortenfunktion des 
Sklerotikers die gleiehen Werte wie die des normalen Gleichaltrigen 3." Die Ab
nahme der Windkesselfunktion der Aorta ist kein spezifisehes Symptom der 
Aortensklerose. 

Die rantgenologiseh erkennbare Kalksichel im Aortenbogen kann bei sehwerer 
Arteriosklerose anderer Stromgebiete, ja selbst bei sehwerer Aortensklerose, vallig 
fehlen und beweist dureh ihre Existenz durehaus noch nieht das Vorhandensein 
einer Arteriosklerose auBerhalb der Aorta. Dasselbe gilt fUr den rantgenologisehen 
Naehweis von Kalkeinlagerungen in den Coronarien 4 , fUr den Arcuslipoides corneae 
senilis, und die Xanthomatose 5• 

"Bei Kranken mit Arteriosklerose oder Coronarsklerose sind in den mittleren 
und haheren Altersklassen Arcus lipoides naeh unseren Feststellungen besonders 
bei Mănnern hăufiger als unter Nieht-GefăBkranken. Bei naehgewiesenem Arcus 
lipoides eorneae ist der Prozentsatz anAngioatheromatosen bei Mănnern zwisehen 
40. und 69. Lebensjahr graBer als bei areusfreien Kontrollpersonen. Bei Frauen, 
die iiberhaupt weniger Arcus lipoides-Trăger sind, gilt das nur fiir das 50. bis 
59. Lebensjahr. Hornhautbogen sind in diesen Altersklassen naeh unserem 
Krankengut als Hinweis ffu magliehe GefăBatheromatose zu verwerten und um so 
suspekter, je jiinger der betroffene Areustrăger ist. Das gilt in besonderem MaBe 
bei familiărer Hăufung von Arcus lipoides, Xanthomen undfoder Hypereholeste
rinămie bzw. Kombinationen dieser Verănderungen 6 ." Das MiBliehe bei solehen 
Feststellungen liegt darin, daB die Diagnosen "Arteriosklerose" und "Coronar
sklerose" eben nur klinisch gestellt worden sind, und deswegen nur mehr oder 
minder sichere Wahrscheinlichkeitsdiagnosen sein kannen. 
1 GESENIUS 1957, dort Literatur. 2 PIERACH und SIEDOW 1958. 3 HOCHREIN 1957. 
4 LEVI und SALVINI 1951. 5 Vgl. SCHETTLER 1955. 6 SCHETTLER 1955. 

14* 



212 RANS GLATZEL: Die Grundstoffe der Nahrung. 

Systematische angiographische Untersuchungen verbieten sich als Regelunter
suchungen schon durch den Widerstand der Kranken und die Kosten des Ver
fahrens. AuBerdem lassen sich mit dieser Methode nur die fortgeschrittenen 
GefăBverănderungen erfassen. 

Uber die klinische Diagnose Cerebralsklerose1 sind sich im Einzelfall nicht 
selten die erfahrensten psychiatrischen Sachkenner uneinig. Ausgeprăgte Hirn
arteriosklerosen brauchen zeitlebens keine klinisch faBbaren Erscheinungen zu 
machen. "Die cerebrale Angiographie ist fUr die Diagnose der Hirnarteriosklerose 
nur von bedingtem Wert. . .. Die rontgenologische Diagnostik der Arterio
sklerose ist nur in 2 von 3 Făllen richtig. . .. Am hăufigsten findet sich mit der 
Cerebralsklerose vergesellschaftet die Aortensklerose, die Coronarsklerose, die 
Arteriosclerosis obliterans der peripheren Arterien, aber auch die Sklerose der 
Nierenarterien. Eine strenge Korrelation besteht allerdings nicht .... Anderer
seits ist gesichert, daB bei schwerer Arteriosklerose der Retina die Hirnarterien 
derselben GroBenordnung und auch die basalen Arterien normal sein konnen 
oder nur gering sklerotisch verăndert sind, wie umgekehrt bei der Hirnarterio
sklerose der Augenhintergrund keine Arteriosklerose der RetinagefăBe zu zeigen 
braucht z." 

Besondere Schwierigkeiten stellen sich der klinischen Diagnostik der Coronar
sklerose entgegen 3• Die zunehmende Hăufigkeit des Herztodes im ganzen a bend
Iăndischen Zivilisationsbereich war fUr viele Kliniker und Morphologen ein An
stoB, sich eingehend mit diesen Fragen zu befassen. 

Klinisch erfaf3bar ist lediglich das Syndrom Coronarinsujjizienz, das sich in 
allen Abstufungen vom kaum merkbaren Druck auf der Brust bis zum quălendsten 
Schmerz und Angstanfall subjektiv als Angina pectoris kundgibt (Stenokardie; 
zum Begriff Angina pectoris vgl. GLATZEL 1951) und objektiv als Temperatur
steigerung, Blutkorperchensenkungsbeschleunigung, Leukocytenanstieg im Blut, 
Blutdruckanstieg, Verspannung gewisser Muskelbereiche und charakteristisches 
Elektrokardiogramm erfaBt werden kann. 

Die Coronarinsujfizienz, d. h. das MiBverhăltnis zwischen Blutangebot und 
Blutbedarf des Herzmuskels 4, ist eine akute stenosebedingte Coronarinsuffizienz, 
wenn es unter dem EinfluB korperlicher oder seelischer Belastung bei arterio
sklerotischen oder syphilitischen Stenosen im Coronarsystem zu einem MiB
verhăltnis zwischen Blutbedarf und moglichem Blutangebot kommt. Sie kann 
aber auch bei morphologisch normalem Coronarsystem entstehen durch kardiale 
oder allgemeine Durchblutungseinschriinkung: bei Aorteninsuffizienz, nach starkem 
Blutverlust, im Kollaps und bei verminderter Windkesselfunktion der Aorta 
(das Blutangebot an das Coronarostium nimmt mit der Hohe des Aortendrucks 
zu und bei BescWeunigung des Aortenstroms und verminderter Windkessel
funktion ab). ScWieBlich kann eine Coronarinsuffizienz zustande kommen durch 
Sauerstofjmangel des Blutes: nach CO-Vergiftung, bei vermindertem Oz-Partial
druck in der Atmungsluft. "Unter Sauerstoffmangel des Blutes kommt es nicht 
zu einer Verminderung der Coronardurchblutung, sondern zu einer Mehrdurch
blutung des Herzmuskels liber das durchschnittliche MaB hinaus. Diese reicht 
aber nicht aus, wenn trotz der Mehrdurchblutung der Sauerstoffbedarf des Herz
muskels nicht gedeckt werden kann 5. " 

Eine instruktive Darstellung der Pathophysiologie der Coronarinsuffizienz mit 
ihren 3 Formen: stenosebedingte, oligămiebedingte und hypoxămiebedingte 
Coronarinsuffizienz hat vor kurzem BUCHNER (1957) vorgelegt. Die Unter-

1 Neuerdings CONRAD 1957. 2 EMMRICH 1957; s. auch KREIBIG 1957. 
3 Neuerdings: Diagnosis of myocardial infarction 1958. 
4 REIN 1931. 6 BUCHNER 1957. 
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suchungen BUCHNERS und seiner Schiiler ergaben, da8 im Elektrokardiogramm 
"der Senkung des ST-Stiickes und der T-Zacke in Ableitung 1 und 2 bei akuter 
Coronarinsuffizienz eine reversible Stoffwechselstărung des Herzmuskels zugrunde 
liegt, die ihr Maximum dort hat, wo spăter die Nekrosen nachweisbar sind, 
d. h. in der inneren Schale des linken Ventrikels". Obwohl BUCHNER meint, es 
kănnten bei stenose- und oligămiebedingter Coronarinsuffizienz in/olge des 02-
Mangels der Gefă8wănde vasomotorische Fehlregulationen ins Spiel treten und 
bei "Allergie gegeniiber einem Erregerantigen Durchblutungsstărungen des Herz
muskels zu iiberschie8enden Reaktionen an den Aufzweigungen der Coronarien 
fUhren ... , und zwar auf Grund der durch die Allergie gesteigerten Reaktions
bereitschaft gegeniiber Ischămie und Hypoxie" , betont er ausdriicklich, man 
diirfe "nicht wieder zuriickfallen in eine Hypothese der Angina pectoris, in der 
fUr die Angina pectoris ambulatoria der Coronarspasmus bzw. die vasomotorische 
Engerstellung der Coronarien erneut in den Vordergrund geriickt werden". 

Bei essentieller und renaler Hypertonie fand RAU (1956) im BUCHNERschen 
Institut entsprechend der "bei diesem Krankheitsbild seit langem bekannten 
Neigung zu Angina pectoris" auffallend hăufig eine "bis in die Peripherie des 
Coronarsystems ausgebreitete Coronarsklerose". 

BUCHNER (1957) gibt freilich zu, gewisse Gedankengănge von RAAB (1956) 
schienen ihm "eine wichtige Bereicherung in der Deutung des Krankheitsbildes 
der Angina pectoris und fUr das Verstăndnis von Anfăllen von Coronarinsuffizienz 
bei bestehender Bereitschaft dazu darzustellen". Aus eigenen und fremden Beob
achtungen hatte RAAB nămlich den SchluB gezogen, es kănne durch vermehrte 
Ausscheidung von Adrenalin und Noradrenalin zum mindesten bei bestehender 
Erschwerung der Coronardurchblutung eine akute Coronarinsuffizienz ausgelăst 
werden. Eine adrenergisch bedingte Stoffwechselsteigerung der Herzmuskulatur 
kănne sowohl durch kărperliche Arbeit wie durch endogen-somatische Faktoren 
als auch durch akute psychische Belastungen zustande kommen. BUCHNERS 
Mitarbeiter VEITH (1940) deutete die nach Adrenalin-Dauerinfusion bei Katzen 
gefundenen Nekrosen als Ausdruck ungeniigender Mehrdurchblutung des Herz
muskels bei adrenalinbedingter Steigerung des oxydativen Stoffwechsels. 

Die Frage, um die es uns hier geht, ist die Măglichkeit einer zuverlăssigen 
klinischen Diagnose der Coronarsklerose. Kann aus den klinischen Symptomen 
der Ooronarinsuffizienz mit hinreichender Sicherheit aui Coronarsklerose geschlos
sen werden? Den Kliniker interessiert au8erdem die Frage, ob jede morphologisch 
nachweisbare Coronarsklerose klinisch unter den Symptomen der Coronarinsuffizienz 
in Erscheinung treten mu(J. 

In der Beantwortung der ersten Frage sind sich die Kliniker dariiber einig, 
da8 zwischen den klinischen Symptomen der Coronarsklerose und den morpho
logischen Verănderungen im Sinne der Coronarsklerose zwar sehr enge, a ber keine 
festen Beziehungen bestehen. Diese Erfahrung hat schon in den vieI gebrauchten 
Begriffen der alten Klinik: Angina pectoris nervosa - Angina pectoris vaso
motorica - Pseudoangina ihren Niederschlag gefunden. Die Kliniker verstan
den darunter Zustandsbilder mit den klinischen, vielleicht sogar lediglich sub
jektiven Erscheinungen von Coronarinsuffizienz, denen keine morphologischen 
Verănderungen der Coronarien entsprachen. TROUSSEAU1 meinte, die Angina 
pectoris sei oft als "Neurose" oder "Neuralgie" aufzufassen. Im Grundsătz
lichen hat sich an dieser Einstellung bis heute nichts geăndert. "Aus dem 
Schmerz kann man nicht auf den Sitz und auch nicht auf die Schwere der 
Erkrankung schlie8en 2." 

1 Zit. nach SIEBECK 1947. 2 NONNENBRUCH 1942. 
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Wenn viele geneigt sind, Kaltereizen, Antigenen, Herd.infekten, korperlichen 
Exzessen, dem Nicotin, seelischen Erregungen und Spannungen pathogene Fahig
keiten im Sinne einer Coronarinsuffizienz nur bei bereits bestehender Coronar
erkrankung zuzuerkennen, dann bleibt dabei unbefriedigend das Fehlen eines 
Beweises dafiir, daB die Coronarien jener Menschen tatsachlich uber das MaB 
des altersmaBig zu Erwartenden hinaus sklerotisch erkrankt waren. 

Klinisch-anatomische Untersuchungen von ZOLL, WESSLER und BLUMGART (1951) bei 
177 Kranken mit Angina pectoris von mindestens einmonatiger Dauer und 671 Kranken 
ohne Herzbeschwerden ergaben: An Angina pectoris.Beschwerden gelitten hatten 52% der 
Kranken mit CoronarverschluB, 16% der Kranken mit Klappenfehlern, 5% der Kranken mit, 
Coronarverengerung und 3% der Kranken mit arterielier Hypertension. Deutlich positive 
Korrelationen bestanden zwischen dem Grade des Coronarverschlusses und dem Auftreten 
von Angina pectoris; wenn 3 Hauptcoronaraste verschlossen waren, dann hatten 85% der 
Kranken an Angina pectoris gelitten. PAPAOHARALAMPOUS und ZOLLINGER (1953) fanden 
unter 126 Myokardinfarktkranken zwar keinen Fali ohne Coronarsklerose, nur in 54,4% 
der Fălle aber eine Coronarthrombose, und viele andere Autoren konnten nur in einem bis 
zwei Drittel ihrer Fălle von Myokardinfarkt Coronarthrombose bzw. vollstăndigen Coronar
verschluB feststellen 1. 

HOCHREIN (1945, 1956) spricht die herrschende Auffassung der Inneren Klinik 
aus, wenn er meint. "Der Versuch, die anatomischen Veranderungen, die sich 
im Verlaufe eines Coronarverschlusses am Herzen abspielen, mit den klinischen 
Symptomen in Einklang zu bringen, ergibt oft erhebliche Differenzen, welche die 
klinische Beurteilung auBerordentlich erschweren. . .. Es sind zahlreiche Falle 
von Myocardinfarkt bekannt geworden, die weder eine Coronarsklerose noch eine 
Coronarthrombose aufwiesen." Uber schwere ischamische Myokardnekrosen mit 
intakten Coronarien haben z. B. schon GRUBER und LANZ (1919), OBERNDORFER 
(1925), WOLLHEIM (1931), NEUBURGER (1933), HALLERMANN (1939) U. v. a. be
richtet, und auch dort, wo sich coronarsklerotische Veranderungen fanden, konnen 
die ischamischen Myokardschadigungen in ihrer Lage, Form und GroBe von den 
sklerotischen GefaBveranderungen ganz unabhangig sein 2. 

Ooronarsklerose ist also keineswegs eine notwendige Voraussetzung filr Angina 
pectoris bzw. M yokardinfarkt. Man wird 2 Formen von Myokardinfarkt unter
scheiden mussen: eine uberwiegend spastische Form ohne schwere anatomische 
Veranderungen an den Coronarwanden und eine sklerotische Form 3. Die klini
schen Erfahrungen gehen ubereinstimmend dahin, daB dem funktionellen Moment 
in der Pathogenese der Coronarinsuffizienz ein ebenso groBes Gewicht zukommt 
wie dem coronarsklerotischen ProzeB. Sie grunden sich auf den Vergleirh klini
scher Verlaufe und morphologischer Befunde. 

Diese Erfahrungen der Kliniker sind von den Morphologen wiederholt bestă
tigt worden. 

80 sah MEESSEN (1944) unter 475 8ektionen von Soldaten, die unt-er den klinischen 
Erscheinungen des akuten Herztodes (Coronartodes) verstorben waren, 287 Fălle ohne und 
188 Fălle mit Coronarthrombose und hat aus der Gesamtzahl dieser Fălle - die meisten 
der Verstorbenen waren 40-41 Jahre alt, einzelne 20--21 Jahre alt - 49 mit und 66 ohne 
Coronarthrombose genau untersucht. Die Ausdehnung der Thrombose entsprach etwa der 
Ausdehnung der Coronarsklerose; in der Hălfte der Fălie lieBen sich als Zeichen ălterer 
Prozesse Nekrosen, junge Narben und 8chwielen nachweisen. 

Neben wiederholt beobachtetem fettfreiem Intimaodem und fibrinoiden Ver
quellungen war kennzeichnend fur die Coronarsklerose dieser jugendlichen Manner 
die lebhafte Vascularisation der Intima ("schwerste Arteriitis"), in der MEESSEN 
einen Ausdruck der intensiven Reaktionsfiihigkeit des jugendlichen Organismus 
erblickte. Die jugendliche GefăBwand ist sehr vieI quellungsfahiger als die alte. 
"Die hăufige Vascularisation bei Jugendlichen erweist sich fur den Gesamt-

1 STAEMMLER 1953, MILLER, BUROHELL und EDWARDS 1951, MASTER 1954, PATERSON 1952. 
2 HOOHREIN 1945, dort Literatur. 3 HOOHREIN 1945. 
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organismus als verhangnisvoll." Im weiteren Verlame fiihrt diese primare 
Arteriitis wahrscheinlich zu Bildern, die sich von dem gewohnten Bilde der 
ArterioskIerose nicht mehr trennen lassen1• Wieweit beim Zustandekommen der 
tOdlichen, zum GefaBverschluB fiihrenden Intimaverquellungen Infektionen, 
Nicotin und Alkohol, ki:irperliche Strapazen, Verwundungen, Wetterstiirze, psy
chische Belastungen u. a. m. eine Rolle spielten, laBt sich der Arbeit MEESSENS 
nicht entnehmen. 

Merkwiirdig bleibt, daB so viele Falle von pli:itzlichem Herztod jiingerer 
Manner, wie sie wahrend des Krieges von den Pathologen erfaBt wurden -127 Falle 
von MULLER (1949), 475 Falle von MEESSEN (1944) -, nach dem Krieg offenbar 
nicht mehr gesammelt werden konnten. In gleichem Sinne spricht die aus Frie
denszeiten stammende Tatsache, daB sich unter 136 ti:idlich verlamenden Coronar
thrombosen HOCHREINS (1943) nur 3, unter 147 ti:idlich verlamenden Coronar
thrombosen HALLERMANNB (1939) nur 13 befanden, die weniger als 40 Jahre 
alt waren. Sind die ki:irperlichen Strapazen des Krieges an dieser hohen Zahl 
"unerkIarter" pli:itzlicher Todesfalle schuld, oder sind es psychische Belastungen ? 

Besonders wichtig im Hinblick am die hier interessierende Frage nach der 
Zuverlassigkeit der klinischen Diagnose CoronarskIerose ist eine Feststellung 
MEESSENs: Bei 5 von den eingehend untersuchten 115 Fallen waren die Coronarien 
"anscheinend intakt". Selbst der akute Coronartod als eindrucksvollste kIinische 
Manifestation der Coronarinsuffizienz erlaubt also nicht unbedingt den RiickschluB 
a uf coronarskIerotische Veranderungen. 

Unter 147 18-40jăhrigen Mănnern, die ebenfalls aua voller Gesundheit heraus einen 
plotzlichen Herztod gestorben waren, fand MULLER (1949) "kaum einen" - leider fehlt 
hier die entscheidende Zahl! -, "der mcht erhebliche Wandverănderungen an den Kranz
gefăBen aufweist. . . .. Die todliche Intimaverquellung und Quellungsnekrose zeigt meist 
Zeichen ganz akuter Gewebsschwellungen." 

NEWlI1AN (1946) sezierte 39 Fă.lle von todlicher Coronarinsuffizienz bei 35jăhrigen und 
jiingeren Soldaten und fand bei 37 "die iiblichen degenerativ-atheromatosen Verănderungen 
wie bei Coronarerkrankungen ă.lterer Menschen", in 29 von den 39 Fă.llen keine Thrombose 
und in 2 Fă.llen lediglich eine Fibrose. Bemerkenswert war, "daB praktisch alie Todesfă.lle 
offensichtlich taugliche, gesunde Mănner betrafen, die ihren militărischen Dienst bis dahin 
ohne irgendwelche Anzeichen cardialer Storung versehen hatten, deren Krankheit sich wă.hrend 
des Lebens gar mcht bemerkbar gemacht hatte und erat bei der Autopsie entdeckt wurde". 

Vielleicht sind Vorstellungen, die von MEESSEN (1944), und BREDT (1949) 
entwickelt wurden, geeignet, die P16tzlichkeit solcher Coronartodesfalle auch 
in ihrer morphologischen Seite verstehen zu lassen. BREDT sieht in der malignen 
jugendlichen Sklerose die "akute Vollform der ArterioskIerose" und meint, der 
Tod ki:inne durch 3 Arten von geweblichen Vorgangen herbeigefiihrt werden. 
,,1. Das friihskIerotische Beet quiIlt durch Fliissigkeitsamnahme ohne Lipoid
niederschlage frisch auf (Odem) und fiihrt die coronare Dekompensation herbei. 
2. Subendotheliale fibrinoide Verquellungen der hyperplastischen Bindegewebs
platte, eventuell mit kollateralem fettfreiem Odem sind gefolgt von mehr oder 
minder schlagartiger Thrombosierung unter VerschluB der GefaBlichtung .... 
3. Das friihskIerotische Beet zeigt oft, einschlieBlich der Media und Adventitia, 
eine starke entziindliche zellige Durchsetzung .... wobei daselbst eine fibri
noide Verquellung und Odem statthaben kann. SchlieBlich wird bei diestlr 
Form auch eine obturierende Thrombose beobachtet." 

Um es noch einmal zu wiederholen. Selbst der todlich verlaufenden Goronar
insuffizienz liegt keineswegs immer ein coronarsklerotischer Proze{J und schon gar 
nicht immer eine organische Goronarstenose zugrunde 2. 

1 LEARY 1934, 1941, ALBERT 1939, MEESSEN 1944. 
2 Siehe auch SlIURT und BRUCE 1955, HEVELKE 1956, FROMENT. MONNET, GALLOIS und 

PERRIN 1957. 



216 HANS GLATZEL: Die Grundstoffe der Nahrung. 

Es entspricht aber - und davon solI jetzt die Rede sein - auch keineswegs 
immer einem coronarsklerotischen Proze{3 das klinische Zustandsbild der Coronar
insuffizienz. 

Bereits wăhrend des ersten Weltkrieges fand MONCREBERG (1921) bei 54,1 % von 652 un· 
ausgelesenen Sektionen gefallener Soldaten coronarsklerotische Erscheinungen: bei 31 % der 
unter 20jăhrigen, bei 47% der 20--25jăhrigen, bei 48 % der 26-30jăhrigen, bei 61 % der 
31-35jăhrigen, bei 66% der 36--40jăhrigen und bei 75% dcr 41-45jăhrigen. Die gleichen 
Zahlen fand MONCKEBERG (1921) bei den wăhrend des Krieges verstorbenen deutschen Zivi
listen; bei den rumănischen und russischen Kriegsgefangenen lagen die Hăufigkeitszahlen 
tiefer. Auch andere Pathologen haben damals auf die Hăufigkeit coronarsklerotischer Bcfunde 
bei jungen, klinisch vollkommen gesunden und bis zuletzt vollleistungsfăhigen Gefallenen auf
merksam gemacht und Hăufigkeitszahlen zwischen 20 und 75 % aller untersuchten Fălle ange
geben (LUBARSCH 1916, KOHLHAAS 1917, KIESEWETTER 1919 und ROSSLE 1916) und schon 
im Kriege 1870/71 scheint den preuBischen Stabsărzten das gleiche aufgefallen zu sein 1. Bei 
124 "unausgelesenen" Soldaten gleichen Alters, die nicht im akuten Herztod verstorben 
waren und zu gleicher Zeit von MEESSEN (1944) seziert wurden wie die oben genannten, 
lieBen sich in 49% der Fiille coronarsklerotisrhe Verănderungen erkennen. 

ROSSLE (1916) fand Coronarsklerose bei lO,6% aller unter 20jăhrigen, bei 23% der 
25--30jăhrigen und bei 27% der 30-50jăhrigen. WHITE, EDW ARDS und DRY \ 1950) schatzen, 
30-50% aller klinisch Gesunden hatten sklerotische Coronarien, und ADLERSBERG und ZAK 
(1950) betonen, bei klinisch gesunc1en, an Unfăllen verstorbenen jungen Menschen, fande 
man "in betrăchtlicher Anzahl" die gleichen Coronarverănderungen wie bei gleichaltrigen, 
an CoronariDsuffizienzerscheinungen leidenden. 

Im gleichen Sinne sprechen die Beobachtungen von ENOS und Mitarbeitern2• Bei 300 
Sektionen gefallener Soldaten im Alter von 18--48 Jahren (im Mittel von 22 Jahren) fanden 
sich in 77% aller Fălle Coronarverănderungen von "fibriiser" Verdickung bis zu vollstandigem 
VerschluB eines oder mehrerer Hauptăste. An den Verzweigungsstellen oder dicht bei diesen 
waren die Verănderungen am ausgepragtesten. Da es sich hier um eine Auslese von gesunden 
und kiirperlich leistungsfahigen jungen Mănnern handelte, zeigen die Ergebnisse, daB selbst 
schwere Coronarverănderungen keine klinischen Symptome von Coronarinsuffizienz zu 
machen brauchen. Interessant wăre zu wissen, ob unter Friedensbedingungen die Haufigkeit 
coronarosklerotischer Verănderungen bei den gleichaltrigen Amerikanern ebenso groB ist. 
In Japan scheint das klinische Zustandsbild der Coronarinsuffizienz seltener vorzukommen: 
Unter 1480 ărztlich festgestellten Todesfallen einer 2 Millionen-Stadt waren 14 als Coronar
todesfălle angegeben. Bei 114 Japanern, von denen 30 im Alter der zuvor untersuchten 
amerikanischen Soldaten waren, fanden die genannten Autoren indessen in 65% aUer Fălle, 
d. h. fast so oft wie bei den amerikanischen Soldaten, autoptisch Coronarverănderungen; es 
fanden sich bei den Japanern lediglich keine obliterierenden Prozesse und geringere Lipoid
Phagocytosen in den Plaques. 

Alle erfahrenen Kreislaufkliniker 3 haben darauf hingewiesen, daB es schwerste 
Coronarsklerosen gibt, die intra vitam jedes Zeichen von Coronarinsuffizienz ver
missen lassen. HOCHREIN (1947) meint, nur 35% der Arteriosklerotiker litten 
an stenokardischen Beschwerden, und andere gehen noch weiter und sagen, nur 
wenige Menschen mit schwerer Coronarsklerose seien herzkrank 4. 

Bemerkenswert im Hinblick auf das Gewicht funktioneller Faktoren in der 
Pathogenese der Coronarinsuffizienz ist die vielfach bestătigte Tatsache, daB 
im Laufe der letzten Jahrzehnte zwar die Hiiufigkeit des Herzinfarkts und des 
Comnartodes, nicht aber die Hiiufigkeit der Coronarsklerose zugenommen hat. 

Eine so groBe Zahl pliitzlicher Herztodesfii.lle bei Mannern unter 40--45 Jahren, wie 
sie in den Jahren des 2. Weltkrieges MEESSEN (1944) und MULLER (1949) beobachteten, 
hat man im 1. Weltkrieg anscheinend nicht gesehen (MONCKEBERG 1921, AscHoFF 1939); 
von einem Anstieg der Todesfălle an Coronarinsuffizienz wird erst von Ende der 20er Jahre 
an gesprochen 5. Demgegeniiber hat sich autoptisch eine gleichlaufende Zunahme der Coronar-

1 Zitiert nach MONCREBERG 1916. 
2 ENOS, HOLMES und BEYER 1953, ENOS, BEYER und HOLMES 1955. 
3 EDENS 1932, 1939, ROOT, BLAND, GORDON und WmTE 1939, WmTE, EDWARDS und DRY 

1950 u. a. 
4 BLUMGART 1951, V\THITE, EDWARDS und DRY 1950, MORRIs 1951. 
5 KOOPMANN 1928, WEYRICH 1932, SMITH und BARTELS 1932, DURANT 1937, GLENDY, 

LEVINE und WmTE 1937, HALLERMANN 1939, FRENCH und DOCR 1944. 
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sklerosen nicht nachweisen lassen: MONCKEBERG (1916) fand coronarsklerotische Verănde
rungen bei "unausgelesenen" 18-30jahrigen, nicht an Kreislaufversagen verstorbenen Sol
daten in 45% von 130, bei Sektionen von 31--45jahrigen Soldaten in 70% von 57 Făllen. 
Die entsprechenden Zahlen von MEESSEN (1944) aus dem Jahre 1944 betragen 40% von 
81 und 67% von 43 Fallen. Mit anderen Worten: 1916 unter 187 Fallen 53%, 1943 unter 
124 Fallen 49% mit Coronarsklerose. 

Die Zahlen von BREDT-Leipzig (1949) - "nur jene Falle von hochgradiger Coronar
sklerose Jugendlicher (das ist bis zum 45. Lebensjahr), die tădlich enden" - sind klein und 
nicht in Beziehung gesetzt zur Gesamtzahl der 
Sektionen, so daB sie keine weittragenden Schliisse Tabelle 69. Todlich endende Coronar
erlauben (Tabelle 69). Dberdies war wahrend der 
Kriegsjahre die Population, aus der die Zahlen sklerosebeiJugendlichen. (NachBREDT.) 
stammen, zweifelsohne anders zusammengesetzt 
als 1935-1938: Die meisten der gesunden Mănner 
bis zum 45. Lebensjahr waren Soldaten und fehl
ten deshalb in der Gesamtpopulation; unter den 
Zuriickbleibenden befanden sich daher mehr kăr
perlich Leistungsunfahige und Kranke als in Frie
denszeiten. 

20-30 Jahrige 
30--40 Jahrige 
40-50 J ahrige 

11935-193811939-1942 

o 
4 

18 

2 
17 
21 

Nach Untersuchungen von MORRIS (1951) bei 600 Sektionen aus den Jahren 
1907-1949 haben in London die Todesfălle unter den klinischen Erscheinungen 
der Coronarinsuffizienz um das 6-7fache zugenommen, die Fălle mit autoptisch 
nachgewiesener Coronararteriosklerose aber abgenommen, und zwar bei den Măn
nern um 34 %, bei den Frauen um 28 %. MORRIS hat daraus geschlossen, es habe 
sich offenbar der Cha
rakter der Krankheit 
geăndert, und sogar die 
Frage aufgeworfen, ob 
nicht die Zunahme der 
klinisch faBbaren Coro
narinsuffizienzen eine 

~ Folge der abnehmenden ~ 
Hăufigkeit der Coronar
sklerose sei. 

AufschluBreiche Un
tersuchungen dieser Art 
stammen von N ETH und 
SCHWARTING (1955)1, die 
in Hamburg lO383 Sek
tionsprotokolle derJ ahre 
1943-1953 ausgewertet 
haben. Die Beurteilung 

J/J 

z.f • Stenosiererltle Coronorslderose 

[::3 lIerzinforkte 
2/J 

15 

10 

5 

o ~ ~ %1 ~ 
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Abb. 14. Beziehnugen zwischeu steuosiereuder Coronarsklerose nud 
Herzinfarkt (Măuuer). (Nach NETH nud SCHWARTING.) 

der Coronarien "erfolgte nach dem makroskopischen Bild unter ausdriicklichem 
Verzicht auf eine Differenzierung nach dem Schweregrad und dem Aussehen der 
Herde". Unterschieden wurde lediglich zwischen kaum beginnender bis hoch
gradiger und stenosierender Coronarsklerose. Dabei stellte sich die zunăchst 
unerwartete Tatsache heraus, "daB die Verteilung der Coronarsklerosen auf die 
verschiedenen Altersgruppen in allen J ahren weitgehend gleichmăBig ist und 
statistisch sichere Unterschiede in zwei groBen Kollektiven von je 4 Jahren 
mit Mangelernăhrung und normaler Ernăhrung (1945-1948 und 1950-1953) 
nicht bestehen". (Abb.14). "Die einzige durch alle Aufstellungen signifikante 
Differenz ist das seltenere Auftreten der Coronarsklerose bei Frauen zwischen dem 
35. und 60. Lebensalter." Bei der Frau kann mit einem um lO Jahre spăteren 
Eintreten der Sklerose gerechnet werden. Diese Tatsache ist von vielen Autoren 

1 Siehe auch BANSJ, ZIEG ER und MEYER-FLEMMING 1953, BANSI, N ETH und SCHW ARTING 1955. 
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systematisch gepruft worden und lange bekanntl; ihre Ursachen hingegen 
unmittelbare Hormonwirkungen, geringere berufliche Belastung? - liegen noch 
im Dunkeln. Das Interessanteste ist die "Divergenz zwischen der durch alle 
Jahre gleichbleibenden Zahl der stenosierenden Coronarsklerosen und dem starken 
Anstieg der Herzinfarkte mit der Verbesserung der Ernăhrungsverhăltnisse nach 
starkem Abfall in den Mangeljahren". 

Vm nur 2 Jahre herauszugreifen: 1945 fanden sich 13% stenosierende Coronarsklerosen 
unter allen Sektionen und 3% Myokardinfarkte, 1952 12% stenosierende Coronarsklerosen, 
aber 30% Myokardinfarkte! Mit anderen Worten: Das VerhaItnis stenosierende Coronar
sklerose:Myokardinfarkt sank von 1 :0,2 auf 1 :2,5. 

"Es muB daraus der SchluB gezogen werden, daB die Coronarsklerose nm 
ein Faktor in der Pathogenese des Herzinfarktes ist . . .. Der Coronarsklerose 
kommt also nicht die oft behauptete praevalierende Bedeutung fur die Zu
nahme des Herzinfarktes zu." 

Vnter 137 autoptisch diagnostizierten Myokardinfarkten von LEY und SCHLAGINTWEIT 
(1956) wurde 127mal eine Coronarsklerose festgestellt. Das Verhăltnis Coronarsklerose:Myo
kardinfarkt war hier also 1: 1,1. 

Auch Autoren, die fruher uber die Zuverlassigkeit der Diagnose kaum ein Wort 
verloren, sind heute sehr vorsichtig geworden. So meint z. B. neuerdings SCHETT
LER2, es gebe keinen typischen Einzelbefund, der die Diagnose Arteriosklerose 
erlaube bzw. eine Arteriosklerose ausschlieBen lasse. "Bei kombinierten Unter
suchungen ist jedoch folgende Konstellation suspekt: 1. Erhohung des Serum
cholesterins uber die Normalwerte gleicher Altersklassen, 2. Normale oder relativ 
weniger stark erhohte BIutphospholipoide, 3. Vermehrung der gesamten verester
ten Fettsauren, 4. Verschiebung der Lipoproteidverteilung im Sinne einer abso
luten und relativen Vermehrung der grobdispersen j'1-Lipoproteide bei ent
sprechender Verminderung der eY.-Lipoproteide, 5. Pathologisches Verhalten der 
Chylomikronen und der gesamten veresterten Fettsămen nach Standard-Fett
mahlzeiten, 6. Krankhafte Verănderungen der kohlenhydrathaltigen Symplexe 
im Nuchternserum." 

Fassen wir zusammen: Die Diagnose Arteriosklerose kann mit hinreichender 
Sicherheit nur autoptisch gestellt werden. Die klinische Diagnose kann (mit Aus
nahme der Diagnose einer Arteriosklerose der NetzhautgefăBe) nm eine mehr 
oder minder uberzeugend begrundete Vermutungsdiagnose sein. Aus der Erkran
kung eines GefăBgebietes kann nicht auf Erkrankung anderer GefăBgebiete ge
schlossen werden - nicht einmal aus der arteriosklerotischen Erkrankung der 
NetzhautgefăBe auf arteriosklerotische Erkrankungen der eng benachbarten 
HirngefăBe. Es kann insbesondere auch nicht auf Grund der klinischen Sym
ptome von Coronarinsuffizienz - Angina pectoris-Syndrom, Elektrokardio
gramm, Blutdrucksteigerung, Leukocyten- und BIutzuckeranstieg, Senkungs
beschleunigung, Temperatmsteigerung, Muskelverspannung usw. - mit hin
reichender Sicherheit die Diagnose Coronarsklerose, die Diagnose der bedeu
tungsvollsten und folgenschwersten Form der Arteriosklerose gestellt werden. 
Die stenosebedingte Form der Coronarinsuffizienz ist nur eine Form neben der 
hypoxămisch und der oligămisch bedingten. 

Wenn rund die Hălfte aller Menschen bei autoptischer Untersuchung coronar
sklerotische Verănderungen aufweist, ohne an Erscheinungen von Coronar
insuffizienz gelitten zu haben, dann darf angenommen werden, daB auch bei 
mindest der Hălfte jener Menschen coronarsklerotische Verănderungen bestehen, 
bei denen subjektiv oder objektiv Erscheinungen von Coronarinsuffizienz be-

l ACKERMAN, DRY und EDWARDS 1950, WmTE, EDWARDS und DRY 1950. 
2 BRikKEL, BERG, BERGER, JOBST, KOMMERELL, KREBS und SCHETTLER 1958. 
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standen haben oder bestehen. Es fragt sich, ob die Wahrscheinlichkeit coronar
sklerotischer Veranderungen zunimmt mit dem Auftreten von Coronarinsuffizienz
erscheinungen bis zum Coronartode 1 Diese Frage kann bejaht werden, weil 
sich bei weit mehr als der Halfte der im Coronartod Verstorbenen coronarsklero
tische Veranderungen nachweisen lassen. GesetzmaBig sind diese Zusammen
hange aber nicht, denn es gibt todlich verlaufende Coronarinsuffizienzen bei vollig 
intakten Coronarien. Funktionelle Vorgănge konnen selbst bei vOlligem Fehlen 
morphologischer Veranderungen zu todlicher Coronarinsuffizienz fiihren. Diese 
Tragweite funktionellen Geschehens geht auch daraus hervor, daB nur ein Teil 
aller Myokardinfarkte auf stenosierender Coronarsklerose beruht. Uberdies scheint 
eben dieser Teil abzunehmen zugunsten jenes Teiles todlicher Myokardinfarkte, 
der keine stenosierende Coronarsklerose erkennen laBt. 

Ob die Haufigkeit coronarsklerotischer Veranderungen in den Zustanden mit 
geringsten Coronarinsuffizienzsymptomen die Haufigkeit beim Durchschnitt aller 
Menschen iibertrifft, wird sich niemals feststellen lassen, weil diese Zustande 
nicht todlich verlaufen und deshalb keine Moglichkeit autoptischer Befund
erhebung besteht. 

Wenn also physiologische und chemische Untersuchungen an Coronarsklero
tikern und Nicht-Coronarsklerotikern durchgefiihrt werden solIen, dann ist die 
klinische Diagnostik weder in der Lage, Kranke dieser Art mit hinreichender Zu
verlassigkeit als solche zu erkennen, noch imstande, mit Sicherheit das Fehlen 
coronarsklerotischer Veranderungen festzustellen. Einen Diabetes mellitus, 
einen Typhus und ein Duodenalulcus kann der Kliniker mit Sicherheit fest
stellen oder ausschlieBen - ob eine Coronarsklerose vorliegt oder nicht vorliegt, 
laBt sich im Einzelfall nur mit mehr oder minder groBer Wahrscheinlichkeit 
vermuten. Man wird mit groBerer Wahrscheinlichkeit die Diagnose nicht ofter 
stellen, als die Krankheit in Wirklichkeit vorhanden ist, wenn man sie nur dort 
stellt, wo Blutuntersuchung, Temperaturmessung, Elektrokardiogramm und 
Anamnese eindeutig auf Myokardinfarkt hindeuten. UnerfaBt bleibt bei einem 
solchen diagnostischen Vorgehen aber die groBe Zahl jener Coronarsklerosen, die 
nicht das klinische Bild des Myokardinfarktes darbieten und vielleicht niemals 
im Leben Beschwerden verursacht haben. Diese bleiben unerfaBt, und die Haufig
keit coronarsklerotischer Erkrankungen wird infolgedessen unterschatzt . 

.Ă.hnliche Schwierigkeiten stellen sich der Auswahl "normaler" Kontroll
personen entgegen. Bei rund 50% aller klinisch Kreislauf-"Gesunden" findet der 
Morphologe post mortem coronarsklerotische Verănderungen. Der Kliniker hat 
keine Moglichkeit, diese 50 % als solche zu erkennen, und so bleibt fiir ihn die 
Frage unbeantwortbar, wieviel von seinen "Normalen Kontrollen" in Wahrheit 
Coronarsklerotiker sind. 

Wenn von physiologisch-biochemischer Seite1 gesagt worden ist, bei Myo
kardinfarkt mit den typischen Beschwerden und EKG-Veranderungen und 
mit Leukocyten-Temperatur- und Senkungsanstieg konne in 90-95% der Falle 
eine Coronarsklerose angenommen werden, dann mag das zutreffen. Aber sta
tistische Vergleiche zwischen Arteriosklerotikern und "Gesunden" sind von be
grenzter Bedeutung, weil dabei eine Population mit rund 95 % Atherosklero
tikern einer Population mit 50-70% "echten Normalen" und 50-30% "athero
sklerotischen Normalen" gegeniibergestellt wird. Man wird nicht zugeben 
konnen, daB es grundsatzlich moglich ist, "to estimate correction" und, wie 
die Autoren meinen, die uniiberwindbaren Schwierigkeiten der klinischen 
Diagnostik durch mathematische Verfahren zu umgehen. 

1 JONES, GOFMAN, LINDGREN, LYON, GRAHAM, STRISOWER und NICHOLS 1951. 
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Das Blutcholesterin des Gesunden. 
Die Mehrzahl der ălteren Untersuchungen iiber das Blutcholesterin hălt den 

heutigen Anforderungen an die Leistungsfăhigkeit chemischer Bestimmungs. 
methoden nicht stand. Verwertbar sind ledigIich die Ergebnisse mit der Digi
tonin-Methode 1 und der Kendall-Methode 2• Auch sie sind nicht einfach 3• Die 
friiher iibIichen colorimetrischen Verfahren sind mit so groBen Fehlern behaftet, 
daB ihre Ergebnisse heute nicht mehr beriicksichtigt werden konnen. 

Schwierigkeiten Iiegen in der Auslese. Wer ist wirkIich gesund 1 Arterio
sklerotische Prozesse lassen sich bei kIinischer Untersuchung niemals mit Sicher
heit ausschlieBen (s. S. 21Off.), und "opinions concerning rreedom rrom disease are 
relative" 4. Dberdies miissen die Auswirkungen von Menstruation, Ermiidung, 

Tabelle 70. Ge8amtcholesterin im Blueserumvon 
gesunden Miinnern. (Nach KEYS, MrCKELSEN, 

MrLLER, RAYES und TODD.) 

Alter I A zahl I Mittel-n wert Stan~ard- bis 90 %. der I Grenzwerte 
abwelChung Beviilkerung 

18 203 168,2 30,7 118--219 
20 781 173,7 32,0 121-226 
25 310 184,4 34,0 128--240 
30 160 195,1 40,3 129-261 
35 91 200,4 43,1 128--272 
40 150 219,4 38,6 154-284 
45 77 235,5 37,2 174-297 
50 281 248,3 44,8 174-323 
55 90 255,7 45,6 180--332 
60 69 253,3 33,6 197-309 
65 45 236,7 34,3 179-294 
70 

I 
42 224,6 41,5 155-294 

75 19 211,8 36,9 148--276 
* Nur bei 5% der 18jăhrigen Bind Werte 

unter 118 mg-% zu erwarten. 

diătetischen Exzessen, gastrointesti
nalen Storungen, banalen Infektionen, 
Korperbautypus und Konstitution be
riicksichtigt werden. 

Russ, EDER und BARR (1951) bestimm· 
ten bei Mii,nnern und Frauen, die nach sorg
fii,ltiger Untersuchung als gesund angesehen 
werden konnten, im Plasma das Gesamt
cholesterin und (nach fraktionierter EiweiB
bestimmung nach CORN) den Cholesterin
gehalt der EiweiBfraktion A (IX-Lipoproteide) 
und C (fJ-Lipoproteide). Im Gesamtcllole
sterin bestanden zwischen Mii,nnern und 
Frauen unter 45 Jahren keine Unterschiede; 
das Cholesterin der IX-Lipoproteide war bei 
den Frauen, das der fJ-Lipoproteide bei den 
Mii,nnern Mher. Bei den iiber 45 Jahre alten 
fehlten diese Unterschiede; das Gesamt
cholesterin lag hier im ganzen Mher, in den 
IX-Lipoproteiden zeigte es sinkende, in den 
fJ-Lipoproteiden steigende Tendenz (Ta
belle7l). Ob die bei 3 Frauen im Laufe einiger 
Monate festgestellten betrăchtlichen Schwan
kungen des Gesamtcholesterins (185-253, 

163--191, 167-204), des Cholesterins der IX-Lipoproteide (33,5-46,2, 34,3-42,5, 29,1-33,8) 
und des Cholesterins der fJ-Lipoproteide (43,8--55,7, 51,0-60,9, 58,9--61,9) menstruations
bedingt waren, steht dahin. Das Cholesterin-Phospholipoid-Verhiioltnis im Plasma lag i. M. 
bei 0,95 (0,75--1,14). 

Die umfangreichsten Untersuchungen iiber denBlutcholesteringihalt vonGesunden stammen 
von KEYS und Mitarbeitern. In 5000 Untersuchungen an 2056 Mii,nnern gelangten KEYS, 
MICKELSEN, MrLLER, HAYES und TODD (1950) zu den in der Tabelle 70 zusammengestellten 
Ergebnissen. Die Zahlen stammen von Studenten, Angestellten und GeschMtsleuten in 
Minneapolis, die auf Grund klinischer Untersuchungen als "normal" angesehen werden 
konnten, , ,mit wenigen Ausnahmen das verantwortliche Element der BevOlkerung des oberen 
Mittelwestens reprii,sentierten", keine kOrperliche Arbeit zu leisten pflegten, in einem kiihlen 
Klima zu Rause waren und von der gemischten, einigermaBen iippigen Kost des oberen 
Mittelwestens lebten. Signifikante Unterschiede zwischen 17-30jii,hrigen Mănnern und gleich
altrigen Frauen (1047 bzw. 564 Versuchspersonen) lieBen sich nicht nachweisen. 

Etwa gleich hoch wie die Werte von KEYS und Mitarbeitern liegen diejenigen von PAGE 
und Mitarbeitern (1935; USA, 65 Mii,nner): 224 ± 11,2 mg-% bei 21-50jăhrigen, 244,3 ± 
13,2 mg-% bei 52-71jii,hrigen, 232 ± 12,4 mg-% bei liber 72jăhrigen. Etwas tiefer liegen 
die Werte von BURGER und MOBIUS (1934; Norddeutschland, 68 Versuchspersonen): im 
2.-9. Lebensjahrzehnt im MitteI149-168-214-212-199-189--178-162 mg-% und die-

1 SCHONREIMER und SPERRY 1934, SPERRY und BRAND 1943, PETERS und VAN SLYKE 1946, 
SPERRY und WEBB 1950. 

2 ABELL, LEVY, BRODIE und KENDALL 1952, KEYS, ANDERSON, FIDANZA, KEYS und SWAHN 
1955. 

3 Circulation Sonderheft 14, 1956. 
, Russ, EDER und BARR 1951. 
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jenigen von BARBER (1939; USA, 200 Versuchspersonen): im 2.-8. Lebensjahrzehnt im 
Mittel 160-203-215-232-244--233-172 mg-%. Etwas hOher als die Zahlen von KEYS 
und Mitarbeitern liegen die Zahlen COLLENS (1949; USA, 61 Versuchspersonen): 242 ± 
6,17 mg-% bei 30-39jii.hrigen, 254 ± 10,81 mg-% bei 4O-49jăhrigen normalen Mii.nnern. 
Teilt man die 30 "Normalen" von ECK und DESBORDES (1935; Frankreich) in 15 jiingere 

Tabelle 71. Gesamtcholesterin und Cholesterin der cx- und {l-Lipoproteide im Blutplasma von 
Gesunden. (Nach Russ, EDER und BARR.) 

Gesamtcholesterin ..... . 
Cholesterin in cx-Lipoproteiden 
Cholesterin in {l-Lipoproteiden 

Gesamtcholesterin . . . . . . 
Cholesterin in cx Lipoproteiden 
Cholesterin in {l Lipoproteiden 

20 Frauen 

187 (132-258) 
34,3 (22,2-46,1) 
58,4 (44,9-69,2) 

20 Frauen 

252 (163-340) 
23,4 (11,7-38,4) 
71,5 (52,4-81,1) 

18-35jăhrige 

24Mănner 

197 (125-256) mg-% 
25,2 (13,3-39,4) mg-% 
69,3 (55,7-84,5) mg-% 

45-65jăhrige 

21 Mănner 

239 (167-268) mg-% 
22,9 (12,4--40,7) mg-% 
71,2 (54,2-83,3) mg-% 

mit einem mittleren Alter von 26,1 Jahren und 15 alte mit einem mittleren Alter von 
55,0 Jahren, dann ergeben sich Mittelwerte von 150,7 ± 4,5 und 181,3 ± 13,5 mg-%, die 
signifikant verschieden sind. 

Andere Untersuchungen an ălteren Menschen sind wegen der kleinen Zahl der Unter
suchten und wegen fehlender Vergleichsuntersuchungen an jiingeren schwer verwertbar 1 • 

Aus ihren Untersuchungen an 61 Greisen schlossen schon BRODIN, AUBIN und GRIGAUT 
(1937, spăter POMERANZE, BOYD und GOLnBLooM 1953) auf Abnahme des Serumchole
sterins mit zunehmendem Alter. 

Der Durchschnittswert bei 54 Mii.nnern KORNERUPS (1950, Dănemark) mit einem Durch
schnittsalter von 29,9 Jahren (18-46 Jahren) betrug 202,9 mg-% "Weder dieser Mittelwert 
noch der altersbedingte Anstieg 
ist signifikant verschieden von 
den Minnesota-Befunden." 

SCHETTLER (1953) hat in 
Tiibingen bei "Normalver
brauchern" die folgende Zah
lenwerte der Tabelle 72 ge
funden. 

Tabelle 72. Blutcholesterin (mg-%) von Normalpersonen 
(20-24 Jahre alt, wăhrend der Jahre 1943,1947,1949). 

(Nach SCHETTLER.) 

Mittelwert Gesamt- Freies Verestertes 
cholesterin Cholesterin Cholesterin 

1943 4 Mii.nner 196 ± 6,7 69 ± 2,7 127 ± 5,9 
9 Frauen 206 ± 4,0 69 ± 1,5 137 ± 3,1 

1947 60 Mănner 161 ± 2,3 60 ± 2,1 101 ± 2,5 
40 Frauen 172 ± 2,9 59 ± 2,0 112 ± 3,0 

1949 50 Mănner 1 194 ± 6,0 62 ± 2,1 132 ± 6,9 
50 Frauen 201 ± 6,0 63 ± 3,0 138 ± 6,6 

ADLERSBERG, SCHAEFER, 
STEINBERG und W ANG (1956) 
bestimmten bei 1200 "norma
len" Mănnern und Frauen im 
Alter von 2--77 J ahren die 
Cholesterin- und Phospholipoid
werte im Serum. In den Altera
gruppen3-7, 8-12 und 53-57 
J ahrelagen die Cholesterinwerte 
bei den Frauen, in den Altersgruppen 28-32, 33-37 und 38-42 J ahre bei den Mănnern 
signifikant hOher. Bei den Mănnern blieben die Geaamtcholesterinwerte bis zum 19. Lebens
jahr gleich, stiegen bis zum 33. Lebensjahr um im Mittel 3,6 mg-% je Jahr an und blieben 
dann wieder bis zum 60. Lebensjahr gleich. Bei den Frauen mit ihren vom 2.-32. Lebensjahr 
gleichbleibenden Werten setzte vom 33.-58. Lebensjahr ein Anstieg um 3,2 mg-% je Jahr 
ein. Die Serum-LipoiderhOhung beginnt bei den Frauen also 13 Jahre spăter und dauert 
12 J ahre Iănger als bei den Mănnern. Das Verhăltnis Gesamtcholesterin: freiem Cholesterin 
war bei Mănnern und Frauen dasselbe, das Verhăltnis Cholesterin: Phoapholipoide unabhăngig 
vom Alter, aber anscheinend abhăngig vom Cholesteringeha1t; es wurde um so groBer, je 
hOher das Cholesterin anstieg. 

1 AALTONEN 1939, RAFSKY und NEWMAN 1942, FOLDES und MuRPHY 1946, BJORCK und 
KARNI 1948 
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Bei statistisch sorgfăltig ausgewerteten Untersuchungen von 10690 Mănnern 
und 3404 Frauen aus verschiedenen Gegenden der USA ergaben sich u. a. positive 
Korrelationen zwischen Blutdruck und Gewichtsanstieg einerseits, Serumchole
sterin und S/ 12-20 und S/ 20-200 Lipoproteiden andererseits1. 

In gleicher Richtung wie die bisher genannten liegen die Untersuchungs
ergebnisse vieler anderer Autoren 2. 

Ohne hier schon auf die Frage der Beeinflussung des Blutcholesterins durch 
die Nahrung einzugehen (vgl. dazu die Ausfiihrungen auf S.23lff.), seien an 
dieser Stelle die Niveauunterschiede des Blutcholesterins in verschiedenen Lăndern 
erwăhnt. Die Angaben dariiber stammen in erster Linie von KEYS und Mit
arbeitern 3. 

Sie stiitzen sich am Untersuchungen an Geschaftsleuten aus Minnesota, Soldaten 
der USA-Armee, Angestellten, Feuerwehrleuten, Schwerarbeitern und StraBenmusikanten 

("Bankers") aus Neapel, Polizi-
ZJO sten aus Bologna, Angestellten, 

Tn.9 Ofo 1J11f1inneso!(lner Feuerwehrleuten und Schwer
arbeitern aua Schweden 4 , Euro
paern und Bantus aus Siid
afrika 5, kanadischen Eskimos 6 , 

Spaniern h6herer und niederer 
sozialer Schichten aus Madrid 
und Englandern aus der Lon
doner Leichtindustrie (Tabelle 
73 und Abb. 15, 16 und 17). 

Z101----+---+----f--.7'""-==--------t:~,--;----1 
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Tiefer als bei Nordameri
kanern, Dănen und Deutschen 
liegt das Blutcholesterin auch 
bei Chinesen 7, lndern 8, Kongo
negern 9 und den Eingeborenen 
von Siidrhodesien 10 und Be
chuanaland 11. 

Die Niveauunterschiede 
im Cholesteringehalt des 
Blutes brachten KEYS und 

10 20 J(J ';(J Jahre $() Mitarbeiter mit dem Fett
A/fer 

Abb.15. Vergleich von Cholesterinbefunden in Minnesota 
und Italien. (Nach KEYS u. a.) 

gehalt der Kost in ursăchli
chen Zusammenhang: "Die 
durchschnittliche Serum

cholesterinkonzentration von Menschen aus Gebieten mit sehr hohem Fett
gehalt der Kost (in der GroBenordnung von 40% der Calorien) ist um 25-50% 
groBer als der Durchschnitt in Gebieten mit fettarmer Kost (in der GroBen-

1 LEWIS, OLMSTED, PAGE, LAWRY, MANN, STARE, IlANIG, LAUFFER, GORDON und MOORE 
1957 

2 GERTLER, GARN und LERMAN 1950, McMAHON, ALLEN, WEBER und MrsSEY 1950, 
SOLNZEW 1951-1954, ABRAHAMSON 1952, MARDER, BRECHER, MAIZEL und NECHELES 1952, 
MAN und PETERS 1953, ACKERMAN. BUEHLER, TORo und KOUNTZ 1955, BOHLE, BOTTCHER, 
PIEKARSKI und BIEGLER 1956, SANDOR, 1957, NATH, GUPTA und LYER 1957, THoMAs 
und EISENBERG 1957, GLAZIER, TAMPLIN, STRISOWER, DE LALLA, GOFMAN, DAWLJJR und 
PHILLIPS 1954, NIKKILĂ und NIEMI 1957. Zur Kritik der Cholesterinbestimmungen siehe 
RIVlN, JosmNo, SmcKMAN und SCHJEIDE 1958. 

3 KEYS, FIDANZA, SCARDI, BERGAMI, KEYS und DI LORENZO 1954, KEYS und KEYS 1954, 
KEYS, VIVANCO, Mr:&ON, KEYS und MENDOZA 1954; zusammenfassende Darstellung und 
Literatur bei KEYS, ANDERSON, FIDANZA, KEYS und SWAHN 1955). 

4 MALMROS, BIORCK und SWAHN 1954. 
5 BRONTE-STEWART, KEYS, BROCK, MOODIE, KEYS und ANTONIS 1955, W ALKER und ARVIDS

SON 1954. 
6 GARN und GERTLER 1951. 7 SNAPPER 1941. 
9 VAN OYE und CHARLES 1952. 10 STONE 1936. 

8 BOSE und DE MUKERJEE 1936 .. 
11 SQUIRES 1941. 
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ordnung von 20% oder weniger der Oalorien) .... Aui welche Weise der Fett
gehalt der Nahrung die Blutlipoide des Menschen beeinfluBt, ist unbekannt." 

Zu den Kurven der Abb. 16 be-
merken KEYS und Mitarbeiter (1950), 2317',-----,------,-------,----...., 
die allgemeine Kost in Neapel ent- mg% 6es(!ml-Serumcnoleslerin /'f(!/mi;" Angesle//te 
halte rund 20% Fettcalorien, die der beigesunden l1iinnern _.:--.-_4Fi.-e~""::::V'J/'I::'~rm0i7n6f' 
wohlhabenderen Schicht ("Bankers") I r'-' 
sei "higher in fats", die allgemeine / 

__ ..o 

,J'c;'wer(!rbeilt'r 
Kost in Bologna enthalte rund 28 bis ./ 
30% und die allgemeine Kost in 21717t----~""_:-T----+-----+--------j 
Minnesota etwas iiber 40% Fett-
calorien. An,feste//te 

Die Mittelwerte der beiden nea- Ne(!pe/ , ...... ;.-: 
politanischen Gruppen von KEYS und 1"-
Mitarbeitern liegen fiir das 50. Lebens- . ........ • /' euerwehrmonner. 

/ • .:::-~ ---o 
jahr trotz etwa gleichen Fettverzehrs / :;p---' Scnwel'tJrbeiter 
rund 25 mg-% auseinander, d. h. 1.f17t------t~Fo"---_+-----+-------l 
etwa ebensoweit auseinander wie trotz 
eines Unterschiedes von rund 10% 
Fettcalorien die Mittelwerte der Nea
politaner "Bankers" von denen der 
schwedischen Schwerarbeitern bei 
einer Kost mit 20 bzw. 37,5% Fett- 11717'----;;:;-;::;---'---;;::--:::---'----:-::--c::----'-=-:::-;-.,....-J 
calorien. KEYS und Mitarbeiter 217-29 ']17-J9 '117-'19 .f17-59Jahre 
machen selbst darauf aufmerksam, A/tersj'ruppen 
daB diese Unterschiede zwischen Abb.16. Vergleich von Cholesterinbefunden in NeapeI 
Volksgruppen erheblich griiBer sind und Malmo. (Nach KEYS u. a.) 
als jene, die man bei ein und dem-
selben Menschen durch verschieden fettreiche Ernăhrung experimentell hervorrufen kann. 
Sie sehen den Grund fiir diese Diskrepanz in der lebenslănglichen Einstellung auf jene Kost
formen - die Versuche sind sehr vieI kurzfristiger -, meinen aber doch, man miisse dieAuf
merksamkeit auch "auf andere Faktoren der Kost oder der Lebensfiihrung richten, die 

26: 
mg% 

ZJ, 

~ 

'fi 

'fi 

miiglicherweise von Bedeutung 
sind". Nennenswerte Unterschiede 
des Kiirpergewichts zwischen den 
verschiedenen Gruppen sollen nicht 
vorhanden gewesen sein. Die Hiihe 
der EiweiB-Calorien war in allen 
Untersuchungsgruppen etwa die
selbe; Anhaltspunkte fiir Vitamin- .1::: Z,J, 
oder Mineralmăngel fehlten. l:: 

'fi 

~ 22. 
Untersuchungen von W AL- ~ 

'O 

'fi 

'fi 

'fi 

KER und ARVIDSSON (1954) an ~ zt. 
Siidafrikanern ergaben folgen- ~ tu. 
des: Erst vom 30. Lebensjahr ~ 
liegen die Oholesterinwerte der ~ 1.9. 

Bantus deutlich tiefer als die 
der Amerikaner; dabei beste 18. 'fI~ 7 

/ 
/ 
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517 J5Jahre6'O 
hen zwischen verschiedenen 
Bantupopulationen geringe 
Unterschiede. Der Oholesterin
gehalt siidafrikanischer Euro

Abb. 17. Serumcholesterin bei Gesuuden verschiedenen Alters 
in England, NeapeI und Madrid. (Nach KEYS.) 

paer liegt etwa gleich hoch wie 
der der Minnesotaner. Die Bantukost enthalt halb so vieI Fett wie die USA-Kost. 
Bantus, die mit europaischer Kost in den Stadten leben, liegen mit ihren 
Oholesterinwerten hoher als die Land-Bantus mit ihrer fettarmen Kost. Die 
Autoren meinen, "Rassenunterschiede, Gesundheitszustand, Oalorienmangel, 
geringe Oholesterinzufuhr, Leber- und Pankreasstorungen konnten ffu die tiefen 
Oholesterinwerte kaum verantwortlich gemacht werden. Der hauptsachliche 
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Erniihrungsfaktor ist der gewohnheitsmiiBig geringe Fettverzehr dieser Men
schen." Vielleicht spiele auch der Reichtum an unverdaulichen Ballaststoffen in 
der Bantukost eine Rolle. 

Die Blutfettsiiuren bei Bantus und WeiBen in Siidafrika hat ANTONIS (1958) 
untersucht. Absolut genommen war der Polyensiiure- und Gesamtfettsiiuregehalt 
im Blute der WeiBen (mit 35% Fettcalorien in der Kost) g:t:i:iBer, relativ zu 

Tabelle 73. Serum-Cholesterin verschiedener M enschengrup
pen. (Abgerundete Vergleichswerte nach Untersuchungs
ergebnissen von KEYS und Mitarbeitern, W ALKER und 

ARVIDSSON, MALMROS, BJORCK und SWAlIN.) 

Gruppe 

Neapel, Schwerarbeiter. 
Neapel, Angestellte .. 
Siidalrika, Bantus. . . 
Neapel, Feuerwehrleute. 
Neapel, Arbeiter. . . . 
Neapel, "Bankers". . . 
Bologna, Polizisten. . . 
Schweden, Schwerarbeiter 
Schweden, Feuerwehrleute 
Schweden, Angestellte . 
Siidafrika, Europa.er . . 
Minneapolis, Angestellte 
Kanadische Eskimos. . 

I 
Alter im Mittel I Ch~~:~tn-

(Jahre) mg-% 

45 155 
45 155 
46 165 
45 165 
50 170 
50 195 
50 210 
45 215 
45 225 
45 235 
47 235 

45-50 1235-250 
ab 3. Lebens- 240 

jahrzehnt 

den Gesamtfettsiiuren aber 
kleiner als bei den Bantus 
mit 15-20% Fettcalorien. 
Bei Arteriosklerotikern -
die gleichzeitig iilter waren 
als die Nichtarteriosklero
tiker! -lag der Diensiiure
gehalt absolut tiefer, der 
Trien- bzw. Hexaensăure
gehalt hOher als bei Nicht
sklerotikern. Bei gleicher 
Kost bestehen erhebliche 
individuelle Unterschiede 
(siehe auch HAMMOND und 
LUNDBERG 1955, HANSEN 
und WIESE 1954, JAMES, 
LOVELOCK, WEBB und 
TROTTER 1957). 

In Schweden (Malmo) 
liegt das Blutcholesterin bei 

Schwerarbeitern und Feuerwehrleuten im Alter von 45 Jahren durchgehend 
im Mittel um 60 mg- %, bei Angestellten um 70 mg- % hOher als bei den 
entsprechenden Berufsgruppen in Neapell. Ăhnliche, wenn auch nicht so 

Tabelle 74. Blutlipidwerte in Kapatadt in Beziehung zur Hohe der Fettaulnahme. 
(Nach BRONTE-STEWART, KEYS, BROCK, MOODIE, KEYS und ANTONIS.) 

Bantus Europăisierte 
Europăer Bantus 

Zahl der untersuchten Personen . 132 1I8 111 
Alter in Jahren 45,8±5,5 46,5±5,0 47,0±5,2 
Gesamtcholesterin mg-% 166,3±47,2 204,1±54,8 234,0±52,9 
P-Lipoproteide in Prozenten des Gesamt-

cholesterins . 7l,9±10,1 76,8±9,9 82,6±7,1 
Gesamtlipide mg-% 393±138 544± 188 851±315 

Fettzufuhr je Tag: 
pflanzliches Fett g 15 22 16 
Tierisches Fett g 42 60 82 

erhebliche Unterschiede fanden sich hinsichtlich der Fettkonzentration in den 
ţS'-Lipoproteiden. Den Fettgehalt der schwedischen Kost schiitzen MALMROS 
und Mitarbeiter auf 37,5%, den EiweiBgehalt auf 11,5% der Gesamtcalorien. 
Es wiederholt sich also in Malmo, was sich schon in Neapel herausgestellt hatte: 
Die Schwerarbeiter liegen, in hoheren Jahren am ausgepriigtesten, mit ihren 
Cholesterinwerten tiefer als die iibrigen Berufsgruppen 2. 

1 MALMRos, BIORCK und SWAHN 1954. 
B Siehe auch MANN, TEEL, RAYES, McNALLY und BRUNO 1955, TAYLOR, ANDERSEN und 

KEYS 1956, MORRIs, READY, RAFFLE, ROBERTS und PARKS 1953. 
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Tiefes Serumeholesterin haben MANN, MUNOZ und SCRIMSHAW (1954, 1955; 
s. aueh STARE 1956) bei 261 (vorwiegend mănnliehen) indianisehen Einwohnern 
von Guatemala und El Salvador gefunden. Die vegetariseh und fettarm lebenden 
Landbewohner lagen mit ihrem Serumeholesterin tiefer, mit ihren Serum-Lipo
proteiden gleieh hoeh wie die Stădter in Guatemala und USA mit ihrem hOheren 
Fettverzehr. Bei diesen Landbewohnern schien aueh ein Anstieg des Serum
eholesterins mit fortsehreitendem Alter zu fehlen 1. 

Die Kost dieser Menschen enthielt 2000-2500 Calorien mit 7-14% Fettcalorien. Der 
Cholesterinwert beispielsweise 40-48jăhriger Măuner Iag mit 1. M. 153 mg-% erheblich tiefer 
als der entsprechende Wert gIeichaItriger Nordamerikaner (mit 234mg-%). Keine signi
fikanten Unterschiede fanden sich hinsichtlich des Gehaltes an SI 12-20, S, 21-35 und 
SI 35-100-Molekiilen. 

Von den sonstigen Lebensverhăltnissen dieser lndianer wissen wir niehts. 
Bei reinbIiitigen Navajo-Indianern (Arizona) sind hOhere C(- und P-Globulin-, hOhere 

Albumin- und hOhere C(- und P-Lipoproteidwerte gefunden worden als bei der nicht-indiani
schen Beviilkerung von CIeveIand; die iibrigen Lipoproteide unterschieden sich nicht wesent
lich. Das Blutcholesterin hingegen Iag bei den Indianern, deren Ernăhrung und sonstige 
Lebensweise die gleiche ist wie die der nicht-indianischen Beviilkerung, deutlich tiefer; mit 
zunehmendem Lebensalter stieg es an 2. 

GROEN (1957) hat von nordisehen Pelztierjăgern beriehtet, die strenge Vege
tarier (!) sind und niedrigere Bluteholesterinwerte aufweisen als gemiseht er
năhrte Benediktinerm6nehe; zwisehen dem 40. und 60. Lebensjahr liegt der 
Gipfelpunkt ihrer Cholesterinkurve. Naeh den Ergebnissen kliniseher, r6ntgeno
logiseher und elektrokardiographiseher Untersuehungen sollen diese Pelztierjăger 
weniger stark arteriosklerotiseh sein als die M6nehe. 

Die Bluteholesterinwerte amerikaniseher GroBstădter, die in gemăBigtem 
Klima und ohne nennenswerte k6rperliehe Arbeit leben, liegen auf gleiehem 
Niveau wie diejenigen deutseher Stadtbewohner. Sie steigen von i. M. rund 
170 mg- % bei 18 jăhrigen auf i. M. rund 255 mg- % bei 55 jăhrigen, um spăter 
langsam auf i. M. rund 210 mg-% bei 75jăhrigen abzusinken. Untersehiede 
zwisehen Mănnern und Frauen haben sieh nieht naehweisen lassen. Ob man 
aus den altersmăBigen Bewegungen notwendig auf ein Absinken des Chole
sterinspiegels jenseits des 60. Lebensjahres sehlieBen muB, ist fraglieh. "Es ist 
durehaus m6glieh, daB Mensehen mit individuell relativ niedrigem Cholesterin
gehalt eine Neigung haben, Iănger zu leben als ihre Genossen mit h6herem 
Cholesteringehalt 3 ." Immerhin kennt man ein Absinken des Cholesterins im 
Laufe des Lebens aus fortlaufenden Untersuehungen am Einzeltier. 

Die Sehwankungsbreite gleiehaltriger Mensehen wăre geringer, wenn man 
auBer dem Alter aueh noeh andere Faktoren (Grundumsatz, Gesamtenergie
umsatz, Fettansatz und Kostform) beriieksiehtigen wiirde. Die Cholesterinwerte 
in Italien Iiegen durehweg tiefer als bei den Mănnern gleieher Berufsgruppen in 
Sehweden und USA, und sie liegen sowohl in Italien wie in Sehweden bei k6rperIieh 
Arbeitenden tiefer als bei Mănnern ohne nennenswerte k6rperliehe Belastung. 
KEYS u. a. sehen die Ursaehe dieser Untersehiede in dem versehiedenen Fett
gehalt der Nahrung (in Italien rund 20%, in Sehweden und USA rund 40% 
Fettealorien). Da jedoeh nieht nur der Fettverzehr 80ndern aueh der Energie
verzehr in gleiehem Sinne sieh unterseheidet - mittlerer Energieverzehr 1954(55 
in Italien 2675 Calorien, in Sehweden 3100 Calorien und in den USA 3090 Calo
rien, k6nnte die Ursaehe des versehieden hohen Cholesterin-Niveaus im Blut 
ebensogut in der versehiedenen R6he des Energieverzehrs liegen. Da in Nord-

1 SCRIMSIIAW, TRULSON, TEJADA, HEGSTED und STARE 1957. 
2 PAGE, LEWIS und GILBERT 1956. 
3 KEYS, MICKELSEN, MrLLER, HAYES und TODD 1950. 

TIandbneh d. allg. Pathologie, Bd. XI/1. 15 
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europa ein groBerer Teil der Energiezufuhr zur Erhaltung der Korpertemperatur 
benotigt wird, im Norden wie im Suden aber die Schwerarbeiter die tiefsten 
Cholesterinwerte aufweisen, gewinnt man den Eindruck, als ob das Blut
cholesterin um so tiefer liegt, je groBer der fUr korperliche Tătigkeit aufgewendete 
Teil der Energiezufuhr ist. 

Bei "aggressiven" Hăhnchen lagen Plasmacholesterin und Cholesteringehalt der Aorta 
um 34 bzw. 35% tiefer als bei "passiven" Tieren mit geringerer Hoden- und Kammentwick
lung (UHLEY, FRlEDMAN, AYELLO, OMOTO und HAYASHI 1957). 

lm gleichen Sinne spricht die Beobachtung, daB dicke Menschen oft hOhere 
Gesamtcho!esterinwerte haben als magere, und daB diese absinken, wenn das 
Korpergewicht sinkt1. Bemerkenswert ist die Feststellung eines Serum-Chole
sterinwertes um i. M. nur 209 mg- % bei fettreich lebenden Frauen in USA (Iowa, 
Nebraska) 2. 

Zur Physiologie des Cholesterins. 
Es ist zweckmăBig, sich an dieser Stelle zunăchst einige Tatsachen aus der 

Physiologie des Cholesterins ins Gedăchtnis zu rufen 3. 

Cholesterin kommt nur im tierischen Organismus vor (Tabelle 75) und wird 
nur in Nahrung8mitteln tieri8cher Herkunft aufgenommen. 

Tabelle 75. Oholesteringehalt von Nahrungsmitteln. (Nach LANG.) 

Gehirn 2300mg-% Fleisch . 70-125mg-% 
Herz 2100mg-% Fisch 50-60mg-% 
Ei 470 mg-% Milch 12mg-% 
Leber. 320mg-% pflanzliche 
Butter 280 mg-% N ahrungsmittel Omg-% 

Die Re8orption des Nahrungscholesterins in groBerem Umfang wird ermoglicht 
durch Galle und Pankreassaft, gefordert durch N eutralfette (im Verhăltnis Fett: 
Cholesterin von mindestens 15: 1) und gehemmt durch die Gegenwart pflanzlicher 
Sterine 4 • Bei gleichzeitigem Verzehr von Cholesterin und (unresorbierbaren 
bzw. schlecht resorbierbaren) pflanzlichen Sterinen - "Phytosterinen" wie 
Ergosterin, Sitosterin, Stigmasterin u. a. - entwickelt sich daher eine vieI 
geringere Hypercholesterinămie als nach Cholesterinverzehr allein, und bei Tieren 
kann durchZufutterung von Phytosterinen die Entwicklung einer experimentellen 
Atherosklerose verhindert werdens. Durch Zugabe von Taurocholsăure und 
Olsăure konnen aber bis zu 20% der verzehrten Phytosterine resorbierbar gemacht 
werden. Fur die Ratte sind Phytosterine leichter resorbierbar als fUr den Men
schen. Die Bedeutung der Gallensăuren scheint weniger in der Forderung der 
Cholesterinresorption aus dem Darm - sie ist auch ohne Gallensăuren moglich -
als in der Forderung der Cholesterinablagerung in der Leber zu liegen. Be
schleunigt wird die Cholesterinresorption bei Ratten durch chelatbildende Stoffe 
(wie Athylendiamintetraacetat), nicht oder kaum beeinfluBt wird sie durch lipo
trope Stoffe wie Cholin und lnosit. 

"Es ist anzunehmen, daB die Darmschleimhautzellen Cholesterin vorwiegend 
als freies Cholesterin aus dem Darminhalt aufnehmen, es dann in groBem Umfange 

1 KEYS, ANDERSON, FIDANZA, KEYS und SWAHN 1955, KORNERUP 1950, TANNER 1951. 
2 SWANSON, LEVERTON, GRAM, ROBERTS und PESEK 1955. 
3 Zusammenfassende Darstellungen bei LANG 1956, 1957, FAVARGER 1957, BIGGS 1957, PAGET 

1957. 
4 KARVINEN, LIN und IvuNl957. 
5 BEST und DUNCAN 1956, SACHS und WESTON 1956, FAVARGER 1956, FARQUHAR, SMITH 

und DEMPSEY 1956; JOYNER und Kuo 1955; TOMKINS, NICHOLS, CHA1'MAN, HOTTA und 
CHAIKOFF 1957; SPENCER, BERGER, CHARLES, GOTTESMAN und LASZLO 1957. 
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verestern und weiter an die Lymphe abgeben. Die Veresterung ist vielleicht 
ein fiir die Resorption wichtiger ProzeB. . .. Die Făhigkeit, Cholesterin zu 
resorbieren, ist begrenzt. Bei Ratten wurde die Resorption von Cholesterin zu 
maximal 250-360 mg je Kilogramm Korpergewicht und Tag bestimmtl. Men
schen resorbieren ~-15 mg Cholesterin je Kilogramm Korpergewicht und Tag" 2. 

Es kann als sICher angenommen werden, daB Cholesterin, Neutralfette und 
Chylomikronen im Blutplasma nach einer Fettmahlzeit ansteigen 3 • Bei ălteren 
Menschen setzt der Anstieg der Blutlipide und Chylomikronen spăter ein, erreicht 
hohere Werte und sinkt langsamer ab als bei jiingeren 4. Zwischen .Arterio
sklerotikern und Nicht-.Arteriosklerotikern haben sich in dieser Hinsicht keine 
sicheren Unterschiede 
nachweisen lassen 5. 6'00 

Konzenlralion Synthese 
Abb. 18. EinfluJ3 der Cholesterinzufuhr in der Nahrung auf die 
Cholesterinkonzentration und das AusmaJ3 der Cholesterinsynthese. 
(Nach GOULD 1951.) Links die Wirkung der Verfiitterung von 7 g 
Cholesterin an elnen 4,5 Pfund schweren Hund fiir die Dauer von 
8 Tagen im Vergleich mit einem Wurfgeschwister bei cholesterinfreier 
Fiitterung, die im iibrlgen gleich zusammengesetzt war. Rechts die 
relativen Mengen von Isotopen-Cholesterin, die je Gramm Gewebe nach 

Zufuhr von isotopem Acetat gebildet wurden. 

DaB das im Organis
mus vorkommende Ohole
sterin nicht nur aus der 
N ahrung stammt, ergibt 
sich schon aus den lange 
bekannten Tatsachen, daB 
Hiihner und Enten mit 
ihren Eiern vieI mehr 
Cholesterin abgeben, als 
sie im Futter aufnehmen, 
und daB junge Runde 
etwa 40mal mehr Chole
sterin bilden als ver
zehren. Isotopenversuche 
von RITl'ENBERG und 
SCHOENHEIMER (1937) 
haben dann gezeigt, daB 
der Organismus in der 
Lage ist, aus Cz-Verbin
dungen, d. h. aus Essig
săure- bzw. Acetyl-Coenzym A-Bausteinen Cholesterin zu synthetisieren. Der 
Aufbau von Cholesterin ist moglich in allen Zellen auBer den Gehirnzellen, am 
intensivsten in den Leberzellen und den Darmschleimhautzellen. Da Essigsăure 
sowohl beim Fettabbau wie auch beim EiweiB- und Kohlenhydratabbau in 
groBen Mengen anfăllt, liefern sowohl die Fette als auch die EiweiBstoffe und 
Kohlenhydrate der Nahrung Material fiir die Cholesterinsynthese 6 • 

Die M enge des synthetisierten Cholesterins ist in der Regel sehr vieI groBer 
als die mit der Nahrung aufgenommene. Bei cholesterinreicher Ernăhrung geht 
die Cholesterinsynthese in der Leber zuriick, und Leberzellen von Ratten, die 
1 Woche lang mit 5 % Cholesterin im Futter ernăhrt werden, synthetisieren iiber
haupt kein Cholesterin mehr 7• Die Cholesterinsynthese in den anderen Organen 
dagegen scheint von der Rohe der Cholesterinzufuhr mit der Nahrung unab-

1 LIN, KARVINEN und Ivy 1955, 1956. z LANG 1957. 
3 SCHALLY 1936, SCHRADE 1942, MORETON 1948, 1950, THANNHAUSER 1950, ZINN und 

GRIFFITH 1953. 
, HERZSTEIN, WANG und A.DLERSBERG 1953, BEcKER, MEYER und NECHELES 1950, JOBST 

und SCHETTLER 1955. 
5 WANG 1952, JOBST und SCHETTLER 1955, 
6 RITTENBERG und SCHOENHEIMER 1937, BLOCH und RITTENBERG 1942, BLocH 1950. 
7 TOMKINs, SHEPPARD und CHAm.OFF 1953, GOULD und TAYLOR 1950, FRANTZ, SCHNEIDER 

und HINKELMAN 1952; SWELL, TROUT, FIELD jr. und TREADWELL 1957. 
15* 
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hăngig zu sein. Der Hund scheint sich unter gleichen Bedingungen anders zu ver
halten 1 (Abb. 18). Auf Grund von Isotopenversuchen wurde die Cholesterin
synthese des erwachsenen Menschen aui etwa 5 g je Tag berechnet 2• 

Die Cholesterinsynthese in der Leber wird auch dureh Fettsauren gehemmt. 
Die Hemmwirkung gesattigter Fettsăuren wăchst mit der Lănge der C-Ketten 
bis zu Cu; bei weiterer Verlăngerung der Kette nimmt sie wieder ab. Fettsăuren 
mit ungerader Zahl von C-Atomen hemmen stărker als geradzahlige. Die Hemm
wirkung der ungesăttigten Fettsăuren nimmt zu mit der Zahl der Doppel
bindungen und ist stărker als die der gesăttigten a. Die Hemmwirkung der Fett
săuren wird in diesem Wirkungssystem durch Zusătze von Coenzym A verstărkt. 

Zusatz von 10% Erucasii.ure zum iiblichen Futter steigert bei Ratten den Cholesterin
gehalt von Leber und Nebenniere und erhOht die Cholesterinmenge im Kot. In gleicher 
Weise wirken Eikosensii.ure, Nervonsii.ure und hOhere gesii.ttigte Fettsii.uren bis herab zu 
Ca- "Die normale Cholesterin-Ausscheidung der Ratte betrii.gt etwa 2,5 rog iro Tage. Mit 
der Galle werden iro Tage bei der Ratte etwa 1,1 rog Cholesterin in den Darm gebracht. Die 
Ausscheidung von 12 rog und roehr im Tage alB Folge der Verabreichung von Erucasaure 
kann somit nicht auf einer vermehrten Abgabe von Cholesterin durch die Leber beruhen .... 
Eine befriedigende Erklii.rung fUr den Eingriff der erwăhnten Monoensii.uren in den Chole
sterinstoffweohsel lii.Bt sioh gegenwii,rtig nioht geben'." 

Tabelle 76. DurcMchnittswerte der Gholesterinfraktionen im Plasma. (Naoh BARR.) 

Erwachsene im Alter 
Neu- von Kanin-Hund Ratte geborene 

18-35 
I 

45-65 
chen 

Jahren Jahren 

Gesarotcholesterin (rog-%) ... 65 190 245 216 51 67 
Phosphatide (rog-%) . . . . . . 123 223 229 430 88 101 
% Cholesterin in ot-Lipoproteid . 43,0 29,3 23,1 83 53 -
% Cholesterin in P-Lipoproteid . 57,0 70,7 76,9 17 47 -
SI 10-20 Fraktionen (rog-%) . O 10 15 O O O 

Die Leber des ălteren Menschen synthetisiert weniger Oholesterin als die des 
vollwertig ernăhrten gesunden jungen. Die Cholesterinsynthese sinkt bei 
energetisoher Unterernăhrung und methioninarmer Ernăhrung. Gehemmt wird 
die Cholesterinsynthese auch duroh Vanadiumsalze, durch Phenylăthylessigsăure 
(Hemmung der Bildung von Acetyl-Coenzym A) und durch LJ4-Cholestenon6 • 

Jm Alloxan-Diabetes steigt sie an, naoh Hypophysenentfernung sinkt sie ab. 
Das Blutplasma des Mensohen enthălt bis zu 450 mg- % (nach fettreichen 

Mahlzeiten bis zu 5000 mg- %) N eutralfette, 170-260 mg- % Phospholipoide 
(Phosphatide) und 120-300 mg- % Gesamteholesterin. Das Gesamtoholesterin 
des Plasmas besteht zu etwa 2/3 aus Cholesterinestern und zu l/a aus freiem 
Cholesterin; die Blutkorperchen enthalten nur freies Cholesterin. 

Die Neutralfette und Lipoide finden sich in zwei Formen: emulgiert in Form 
der Chylomikronen und gelOst als Lipoproteide. Von dem gesamten Cholesterin 
sind 20-30% in den oc-Lipoproteiden, 70--80% in den ,8-Lipoproteiden enthalten 
(Tabelle 76); die beiden Lipoproteidfraktionen schwanken unabhăngig von
einander. Das Verhăltnis Cholesterin: Phosphatide betrăgt in den oc-Lipoproteiden 
im Mittel 0,5%, in den ,8-Lipoproteiden rund 1,0% 6. Zwischen Cholesteringehalt 
und Chylomikronenkonzentration bestehen keine Beziehungen; die Chylomikronen 
sind praktisch cholesterinfrei 7. 

1 GOULD 1951. 2 GOULD 1950, 1951. 3 WOOD und M:rGIOOVSKY 1956. 
4, LANG 1957; s. auoh LIN, KARVINEN und Ivy 1956, CARROLL und NOBLE 1956. 
5 STEINBEROundFREDRICKSON 1956; TAUPITzund WIETECK 1957, AMICI und FRANCINI 1957, 

OLIVER und BOYD 1957. 
6 BROWN und PAGE 1950. 7 KEYS, ANDERSON, FIDANZA, KEYS und SWAHN 1955. 
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GOFMAN (1950) gliedert die Plasma-Lipoproteide nicht auf Grund ihres Ver
haltens bei der Elektrophorese (in rJ.- und ,8-Lipoproteide). Er trennt vielmehr 
durch Ultrazentrifugierung verschiedene Fraktionen nach MaBgabe ihrer Sedi
mentierungsgeschwindigkeit und benannte diese in Anlehnung an die Svedberg
Einheiten. 1 S entspricht einer Sedimentationskonstanten von 10-13, also 
10-13 cm/sec/dyn/g. Lipoproteide der SrKlasse 20 nach GOFMAN entsprechen 
also 20 S. 

Die Lipoproteide der SI 0-20-Fraktionen unterscheiden sich auch chemisch 
von denen .~er SI 20--400-Fraktionen. Jene enthalten bei einer Jodzahl von 
61,5 16% Olsaure und .19 Hexadecensaure, 18,4% LinoIsăure und 3,8% Ara
chidonsăure, diese 43 % Olsăure und Palmiti:ilsaure, 0,01 % Linolsăure, 0,5 % 
Linolensăure und 1,0% Arachidonsăure 1. 

Von den Auswirkungen der Nahrungszufuhr am den Cholesteringehalt des 
Blutes wird spăter die Rede sein (s. S. 231). 

Die A usscheidung des Oholesterins erfolgt vor allem mit der Galle in den 
Darm; nach Gallenwegsunterbindung steigt das Blut-Cholesterin an. Im Darm 
wird das Cholesterin fast voll-
stăndig zu Koprosterin hy
driert. Die Tagesausscheidung 
des Menschen durch den Darm 
liegt bei iiblicher gemischter 
Kost zwischen 0,2 und 0,8 g, 
die Ausscheidung durch die 
Haut zwischen 0,1 und 0,3 g 

Tabelle 77. Cholesterinbestand de8 erwach8enen M enschen. 
(Nach LANG.) 

Gehirn .. 
Muskeln . 
Haut .. 

30 g 
30 g 
15 g 

Blut 10 g 
Leber 5 g 
iibriger Korper 60-85 g 

Cholesterin. Die Ausscheidung der Ratte von taglich insgesamt 2,5 mg ent
spricht einer Ausscheidung von rund 18 mg, die des Menschen von insgesamt 
300-1100 mg einer Ausscheidung von rund 4,3-15,6 mg je Kilogramm Ki:irper
gewicht. 

Der Gesamtbestand des erwachsenen M enschen an Oholesterin wird auf 150 bis 
175 g veranschlagt (Tabelle 77). 

DafJ Cholesterin im Organismus abgebaut werden kann, ist sicher, wie das 
geschieht, erst teilweise geklărt. 

Enge Beziehungen bestehen zwischen Oholesterin und Phospholipoiden. Die 
Phospho1ipoide sind Bestandteile jeder Zelle und bedeutungsvoll fUr ilie Aufrecht
erhaltung der Zellpermeabilitat; eine besondere Rolle spielen sie im Nerven
und Muskelstoffwechsel. Die Plasmaphosphatide des Menschen bestehen zu 80% 
aus Lecithin, zu 3-8% aus Cepha1in und zu rund 15% aus Sphingomyelin. 
In allen Zellen ki:innen Phosphatide synthetisiert werden 2. 

"Dber die physiologische Bedeutung des Cholesterins ist man nur mangelhaft 
orientiert 3." Zugeschrieben wird ihm eine Rolle bei der Regulation der Durch
lassigkeit tierischer Membranen im Sinne der Verdichtung als Antagonist des 
Lecithins. 

Jm intermediăren Stoffwechsel (Năheres bei LANG 1952) ki:innen aus Cholesterin 
Gallensauren, Vitamin D und Steroidhormone entstehen. Gesicherte Tatsachen 
im Stoffwechsel der Steroidhormone sind "die Abnahme von Cholesterin beim Am
bau von Corticosteroiden und die charakteristische Făhigkeit der Nebennieren
rinde, an den Kohlenstoffatomen 3, 11, 17,20 und 21 oxydativanzugreifen"4. 
7 -Dehydrocholesterin, das Provitamin des Vitamin D3' entsteht wahrschein
lich durch ein im Diinndarm vorhandenes Ferment aus Cholesterin und wird 

1 GILLIES, LINDGREEN und CASON 1956. 2 GOULD und TAYLOR 1950. 
3 LANG 1952. 4 ZIMMERMANN 1955. 
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dann vor allen Dingen in der Haut abgelagert. Der UmbildungsprozeB von 
Cholesterin in Gallensăuren ist nur streckenweise bekannt. 

Eine Ubersicht liber die Chemie der Steroidhormone hat ZIMMERMANN (1955) 
gegeben. 

Hormone (Hypophysenvorderlappen-, Schilddrlisen- und Sexualhormone, viel
leicht Nebennierenrindenhormone), lipotrope Stoffe, Cholin und B-Vitamine 
(Inosit u. a.) steuern die Cholesterinbewegungen im Organismus. Zwischen 
experimenteller Cholesterin-Atherosklerose und Hormonen sind zahlreiche Wechsel
wirkungen bekannt, auf die năher einzugehen hier nicht der Ort ist 1. 

Im Hinblick auf die Arteriosklerose als "Zivilisationskrankheit" k6nnten 
vielleicht die psychischen Wirkungen der Steroidhormone bedeutungsvoll sein. 

Tabelle 78. UberBicht uber die Steroidhormone (DruBenhormone). (Nach ZIMMERMANN.) 

TriviaIbezeichnung Chemische Bezeichnung 
I 

Brutto- PhysioIogische 
formeI Bedeutung 

Testosteron LJ4-Androsten,17 (tJ)ol,3-on C19H2802 Androgen aus Testes 
Adrenosteron LJ4-Androsten,3,1l,17-trion C19H aoOa Androgen aus 

Nebennierenrinde 
17 -Hydroxyprogeste- LJ4_ Pregnen,17(tJ)ol,3,20-dion C21HaoOa Androgen aus 

ron N ebennierenrinde 
Dehydrocorticosteron LJ4-Pregnen,21-o1,3,11,20-trion C21H2804 Glucocorticosteroid 

(Compound A) 
LJ4-Pregnen,11(tJ),21-diol,3,20-dion I C21Hao04 Glucocorticosteroid Corticosteron 

(Compound B) 
Cortison LJ4-Pregnen,17(~),21-diol,3,11,20- C21H2805 Glucocorticosteroid 

(Compound ~) trion 
Hydroxy-cortico- LJ4-Pregnen,1l(tJ),17( IX),21-triol, 3,20- C21Hzo05 Glucocorticosteroid 
steron (Compound F) dion 

Aldosteron LJ4-Pregnen,II,21-diol,3,18,20-trion C21H2S051 Mineralcortico-
steroid 

Desoxycorticosteron LJ4-Pregnen,21-o1,3,20-dion C21HaoOa ,Mineralcortico-
(= Cortexon) steroid 

17 -Hydroxy,ll-des- LJ4-Pregnen,17 (IX),21-diol,3,20-dion C21Hao04 Mineralcortico-
oxycorticosteron I steroid 

Progesteron LJ4-Pregnen,3,20-dion C21Hso02 Gestagen 
Oestradiol LJl, 3, 5(1O)-Oestratrien,3,17 (tJ)-diol C18H2402 I Oestrogen 

Mehrfach ist in letzter Zeit auf die euphorisierende und erregende Wirkung der 
Nebennierenrindenhormone hingewiesen worden 2. 

Hinsichtlich der Genese arteriosklerotischer Lipoidablagerungen mag bedeu
tungsvoll sein, daB mit der Nahrung zugeflihrtes Cholesterin in die GefăBwandun
gen dringen und in der Aortenwand (wie in vielen anderen Geweben) nachge
wiesen werden kann 3. 

Die Aortenwand ist auch selbst in der Lage, Cholesterin, Phospholipoide und 
Fettsăuren zu synthetisieren. 

Durch Cholesterinverfiitterung kann der Phospholipoidgehalt atherosklerotischer Kanin
chenaorten auf das 5fache, der Phospholipoidgehalt von Leber und Plasma ebenfalls merkbar 
erhoht werden, und es wird angenommen, der groBte Teil jener Phospholipoide sei unter 
diesen Umstii.nden in der GefaBwand selbst entstanden4. 

1 Vgl. KAUFMANN und MUHLBOCK 1933, FALK 1953, SIPERSTEIN,NICHOLS und CHAIKOFF 1953, 
BARR 1953, GLASS 1953, EILERT 1953, MABETT und VIVOS 1953, WUEST, DRY und EDWARDS 
1953, GERTLER, PUTSON und JOST 1953, TOMKINS 1952, BLOOM und PIERCE 1952, OLIVER 
und BOYD 1954, GERTLER und OPPENHEIMER 1954, RIVIN und DIMITROFF 1954, JORES 1955. 

2 BOLAND und HEADLEY 1950, ROME und BRACELAND 1950, PALMER 1951, PERSKY, GRINKER, 
HAMBURG, SABSIDN, BASOWITZ und CHEVALIER 1956. 

3 BIGGS und KRITCHEVSKYI952. 4 ZILVERSMITH, SHORE und ACKERMANN 1954. 
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Wieweit die Lipide alternder und arteriosklerotischer GefăBe als solche aus 
dem Plasma passiv eingestromt sind, wieweit sie aktiv von den Intimazel1en als 
solche aufgenommen, wieweit sie in der GefăBwand synthetisiert worden sind, 
lăBt sich auf Grund von Gewebsanalysen nicht beurteilen. Einfach gealterte 
und atheromat6se Aorten unterscheiden sich durch ihren Lipidgehalt insgesamt 
und durch das gegenseitige Verhăltnis der Lipide (s. S. 197). Diese Unterschiede, 
insbesondere die mit fortschreitender Schwere der Arteriosklerose fortschreitende 
Abnahme der Phospholipoide sind bedeutungsvoll fur den physikalisch-chemischen 
Zustand der Lipide. Dabei bleibt die Frage offen, ob es verschiedene Serum
lipide waren, die in den bis dahin normal zusammengesetzten GefafJwanden zu 
diesen Unterschieden der Gewebszusammensetzung mit allen ihren Folgen gefiihrt 
haben, oder ob Serumlipide in normaler Zusammensetzung passiv eingestromt sind 
und von bereits erkrankten GefafJwanden selektiv festgehaUen wurden. SCHETTLER 
(1955) hat sicher recht, wenn er im Hinblick auf die am Beginn der Arterio
sklerose stehenden Intimaverquellungen meint: "Erwiesen sich diese Beete ceteris 
paribus als nicht cholesterinreicher als die benachbarten GefăBanteile, so sprăche 
das gegen die ursăchliche Bedeutung des Cholesterins ffir die Arteriosklerose." 
Wir meinen aber: Selbst wenn diese Beete cholesterinreicher wăren, so sprăche 
das noch nicht fur die ursăchliche Bedeutung des Nahrungscholesterins. 

Unabhăngig von der Calcium- und Phosphatzufuhr mit der Nahrung ist 
das AusmaB der Calcium- und Phosphatablagerung in der GefăBwand. 

Cholesterin nnd Ernăhrnng. 
Nach weitverbreiteter Auffassung gehort zur Symptomatologie der mensch

lichen Arteriosklerose der abnorm hohe Cholesteringehalt des Blutes. Wiewohl 
zu klăren bliebe, oh diese Hypercholesterinămie eine Vorhedingung, einen Aus
druck oder eine Folge der Arteriosklerose darstellt, muBte man mit der Mog
lichkeit rechnen, daB alle Umstănde, die geeignet sind, den Blutcholesterin
gehalt zu erhohen, die Entwicklung arteriosklerotischer Prozesse begiinstigen, 
wenn nicht uberhaupt in Gang setzen. 

Es liegt nahe, in diesem Zusammenhang zunăchst das mit der Nahrung auf
genommene Cholesterin in Betracht zu ziehen und zu fragen, ob gewohnheitsmiifJig 
reichlicher Oholesterinverzehr sich im Sinne eines hohen Blutcholesterinspiegels aus
wirken kann. 

Nun enthălt die ahendlăndische Zivilisationskost 200-800, selten mehr als 
500 mg Cholesterin tăglich; wenn sie fettarm-vegetabilisch ist, enthălt sie etwa 
lOO, wenn sie fettreich ist, etwa 1000 mgI. Sie muBte, wenn sie in ihrem Chole
steringehalt dem atheroskleroseerzeugenden Futter der Tierexperimente ent
sprechen sollte, lOOOO-15000 mg enthalten. 

Das Serumcholesterin aber ist in weiten Grenzen unabhiingig von de.r H6he 
der Oholesterinzufuhr mit der N ahrung 2. 

1 KEYS 1952, O'KEY 1945. 
2 KEYS 1949, 1952, O'KEY 1945, KEYS, M!OKELSEN, MlLLER und CHAPMA.N 1950, GEIER 

1949, WILKINSON, BLEOHA und REIMER 1950, BOSE und DE MUKERJEE 1936, TANNER 
1951, MESSINGER, POROSOWSKA und STEELE 1950, KINSELL, PARTRIDGE, BOLING, MARGEN 
und M!OHAELS 1952, GROEN, TIJONG, K.AMMINGA, WILLEBRANDS 1952, SOHETTLER 1950, 
WILMOT und SWANK 1952, KIM und Ivy 1952, KEYS und KEYS 1954, KEYS, ANDERSON, 
FIDANZA, KEYS und SWAHN 1955, POUMAILLOUX und TETREAU 1952, BYERS, FRlEDMAN 
und ROSEMAN 1952, SHERBER und LEVITES 1953, MALINKOW, MARTINEZ und WERDIN 
1952, MOSES, RHODES und LEVINSON 1952, MOSES, RHODES, LEATHAM und GEORGE 
1952, GAROU, RODERUOK und SWANSON 1955, FISHER und KIMBEL 1955, DURY 1955, 
FELLER und HUFF 1955, KRUSKEMPER und SOHULZE 1955, EOKLES, TAYLOR, CAMPBELL, 
GOULD, KEEGAN und KELLY jr., DAVIS und LATENSER 1955, SEOKFORT 1955, KEYS, AN
DERSON, M!OKELSEN, AnELSON und FIDANZA 1956, COLLESON, PERNOT und V ARENNE 1956. 
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Nur Zufuhrmengen, die weit jenseits des in natiirlichen Kostform Vorkom
menden liegen (s. oben), lassen das Blutcholesterin wenig ansteigen1 ; selbst die 
einmalige Aufnahme von 10 g Cholesterin hat selten eine Vermehrung des Blut
cholesterins um mehr als 5 % zur Folge 2. 

Unter clwlesterin- und lettiirmster (vegetabilischer) Kost sinkt das Serum
clwlesterin des gesunden Menschen 3. 

Bei (fett- und energiearmer) Apfelreiskost - die tăglich verzehrte Menge ist nicht an
gegeben - sah SOHETTLER (1953) langsames Absinken des Blutcholesterins; nach Fett
zulagen stieg es (auch ohne gleichzeitige Cholesterinzulage) wieder an. Unter Saftkost mit 
rund 240 Tagescalorien aber sank das Blutcholesterin nur bis zum 6. Tage ab, um dann 
trotz gleichbleibender Ern.ii.hrung bis liber den Ausgangswert hinaus anzuateigen. Der Autor 
spricht von "Mobilisation von Cholesterin aua den physiologischen Depots". 

Unter gleichen Bedingungen sinkt das Blutcholesterin auch bei Kranken mit 
essentieller Hypercholesterinămie', und es sinkt, wie zu erwarten, bei cholesterin-, 
fett- und energieărmster Ernăhrung in Hunger- und N otzeiten 5. Wenn bei 
Hungerdystrophikern Cholesterinwerte um 155 mg-% (DoNHARDT und WODZACK 
1948) und 172 mg-% (KORNER 1949) genannt werden, dann IăBt sich mit diesen 
bloBen Zahlen ohne Altersangabe der Untersuchten und ohne Vergleichswerte 
ausreichend ernăhrter Menschen derselben Population nicht vieI anfangen: Die 
Normalwerte fiir Menschen im Alter von 18-56 Jahren liegen nach den Er
hebungen von KEYS (s. S. 220) zwischen 128 und 347 mg- %, i. M. bei 238 mg- % . 
Bei gelegentlich festgestellten abnorm hohen Werten von Dystrophikern handelt 
es sich, wenn nicht um methodische Fehler, vielleicht "um Spătodeme und 
lipophile Patienten, bei denen wir ebenfalls nicht selten einer Vermehrung des 
Cholesterins begegneten" 6 • 

Fett- und cholesterinarme Kost vermag die Zahl der abnormen " Giant" -
Lipoproteide (s. S. 246) auch dann zu vermindern, wenn sie den Cholesterinspiegel 
des Blutea unbeeinfluBt IăBt 7. 

Das Blutclwlesterin kann aber auch absinken, wenn nicht der Cholesterin-, 
Fett- und Energieverzehr gleichzeitig, sondern bei gleichbleibender Energiezuluhr 
lediglich der Fettverzehr eingeschrănkt wird8• 

HILDRETH, MELLINKOFF, BLAIR und HILDRETH (1951) 9 haben z. B. in 3-8 Monate 
dauernden Selbstversuchen gezeigt, daJ3 das Blutcholesterin unter fett- und cholesterinarmer 
Kost trotz eker grofJeren Energiegehaltes urui trotz gleic1Wleiberuien EiweifJgehaltes absinkt, 
daJ3 es sich aber dem Ausgangswert wieder năhert, wenn der fett- und cholesterinarmen Kost 
cholesterinfreies Fett (PflanzenfeU) zugelegt wird. KEYS. MICKELSEN, Ml:LLER und CHAP
MAN (1950) hatten bei einer ihrar Versuchspersonen dasselbe beobachtet. 

Fiir die Hohe des Blutcholesterins ist also anscheinend die H6he der Fett
zufuhr sehr vieI entscheidender als die H6he der Cholesterinzufuhr. 

Um ein Absinken des Cholesteringehaltes zu erreichen, sind individuell ver
schieden starke Fettbeschrănkungen erforderlich: Bei dem einen geniigt schon eine 

1 MESSINGER, POROSOWSKA und STEELE 1950. 
2 KEYS, MIOKELSEN, MILLER und CHAPMAN 1950. 
3 CHAPMAN, GIBBONS und HENSCHEL 1950, KEMPNER 1948, MELLINKOFF, MACHELLA und 

REINHOLD 1950, KEYS, MICKELSEN, MILLER und CHAPMAN 1950, STARKE 1950, WATKIN 
FROEB, RATCH und GUTMAN 1950, HILDRETH, HILDRETH und MELLINKOFF 1951, SHERLOOK 
und WALSHE 1951, GROEN, TIJONG, KAMMINGA und WILLEBRANDS 1952, MAYER, CON
NELL, DE WOLFE und BEVERIDGE 1954. WILKINSON, BOYLE, JACKSON und BENJAMIN 1955. 

4 KEYS, MICKELSEN, MILLER und CHAPMAN 1950. 
5 LAROCHE 1942, BRULL 1945, Gii"LZOW 1947, SIMONAR 1947, GSELL 1948, OVERZIER 1948, 

SCHETTLER 1950, SHERLOCK und WALSHE 1951. 
6 BANSI 1949, 1953. 
7 GOFMAN, LmDGREN, ELLIOTT, MANTZ, HEWITT, STRISOWER und HERRING 1950. 
8 RITTENBERG und SOHOENHEIMER 1937, BLOCH und RITTENBERG 1942, BLOOR 1943, BLOCH 

1950, MELLINKOFF, MAOHELLA und REINHOLD 1950; HATCH, ABELL und KENDALL 1955. 
9 Siehe auch HILDRETH, HILDRETH und MELLINKOFF 1951. 
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Beschrănkung auf 62 g, bei dem anderen geniigt eine Beschrănkung auf 58 g noch 
nichtl. (Tabelle 79.) Manchmal muB man die Tageszufuhren bis auf 10 g reduzieren, 
um eine deutliche Senkung des Serumcholesterins zu erreichen 2. Die Tatsache, daB 
eine Steigerung der Fettzufuhr von 58 auf 114 g keine Steigerung des Blutchole
sterins zur Folge hatte, erklărten HILDRE'I'H, MELLINKOFF, BLAIR und HILDRETH 
(1951) damit, daB 58 g Fett noch nicht geniigt hătten, um das urspriingliche Serum
cholesterin zu senken, und da8 deshalb (wie 
auch TURNER und S'I'EINER 1939 feststellten), 
selbst mit betrăchtlichen Fettzulagen eine 
weitere Steigerung des Serumcholesterins 
nicht erreicht worden sei. Die Autoren 
meinen, geringe Fettzufuhr vermindere durch 
Beschrănkung der Acetatbildung die Chole
sterinsynthese; dazu kăme vielleicht eine 
Erschwerung der Cholesterinresorption, da, 
diese anscheinend vom AusmaB der Fett
săurenresorption mitbestimmt werde. 

In umfassenden, 3-4 W ochen langen Versuchen 
haben dann KEYS, ANDERsoN, FIDANZA, KEYS und 
SWAHN (1955) bei 35-48 Gesunden die Auswir
kungen des Fettgehalts einer Nahrung mit gleich-

Tabelle 79. Serumcholesterin (Mittel
werte und a) bei verschiedenen Kost
formen von 3 Versuchspersonen. (Nach 
HILDRETH, MELLINKOFF, BLAIR und 

HILDRETH.) 

Frei gewăhlte 
Kost arme Kost arme Kost I 

Fett- und '1 Ch 1 t . cholesterin- o es enn-

97/1-1-4/-13-S-g-l' 9/10/62 g 195/111/138 g 
Fett Fett Fett 

1. 217/7,3 
2. 287/15,8 
3. 221/7,6 

1

170/3,7 I 200/13,4 
241/25,6; 278/7,8 

I 162/9,6 I 206/9,2 

bleibendem Energie- und Eiweif3gehalt aui die Blutlipoide untersucht und gefunden, daB 
mit Abnahme der Fettcalorien von 38-39 iiber 24 und 18 auf 9% der Gesamtcalorien 
die {i-Lipoproteide und das Cholesterin absinken. Die Sl 12-20-Fraktion, die IX-Lipo
proteide und die Phosphatide lieBen keine gleichsinnigen Verănderungen erkennen. 

Gleichzeitig mit dem Gesamt-Cholesterin sinken in den meisten Făllen Cholesterin-Ester, 
Gesamtlipide, Neutralfette, Phospholipoide, Chylomikronenzahl und Cholesterinesterase
Aktivităt 3 • 

Tabelle 80. Veriinderungen der Blutcholesterinwerte bei herabgesetzter Fettzufuhr. (Nach KEYS, 
ANDERSON, FIDANZA, KEYS und SWAHN.) Angegeben sind die Verănderungen in Prozenten 

der Ausgangswerte bei einer 38-39% Fettcalorien enthaltenden Kost. 
Versuchsdauer 3-4 Wochen. 

% Fettcalorien in der Diăt 
Werte im Plasma 

Gesamtcholesterin . 
S, 12--20-Fraktion 
IX-Lipoproteide . . 
{i-Lipoproteide 
Phosphatide 

24 

-7,6±2,O 
-8,4±5,4 
-8,2±2,O 
-6,O±3,O 
+1,8±3,4 

1S 

8,7 ± 2,4 
+I2,2±16,5 

9 

9,8±2,2 
O,3±5,2 
5,3±2,7 

-10,8±3,4 
- 6,7±4,2 

Bemerkenswert ist die Feststellung, daB bei Hochdruclc-Kranlcen unter 
cholesterin- und fettărmster Reiskost das Gesamtcholesterin nur wenig abnimmt, 
freies Cholesterin, Lipoid-P und S, 12-20-Lipoproteide gleichbleiben, die S, 
20-100-Lipoproteide und bei rund 1/5 der Kranken auch die Neutralfette (infolge 
energetischer Unterernăhrung?) aber zunehmen 4. 

Schlie8lich wăre noch zu fragen, ob verschiedene Fette den Blutcholesterinspiegel 
in verschieden starlcer Weise zu beeinjlussen vermogen. Da die Hohe des Blut
cholesterins hochstens durch extrem niedere und extrem hohe Cholesterinzufuhr 
mitbestimmt wird, konnten verschieden starke Auswirkungen verschiedene 

1 HILDRETH, MELLINKOFF, BLAIR und HILDRETH 1951. 
2 KEMPNER 1948, MELLINKOFF, MACHELLA und REINHOLD 1950, W ATKIN, FROEB, HATCH 

und GUTMAN 1950. 
3 MORRISON, ZWIERLIN und WOLFSON 1950. 4 HATCH, ABELL und KENDALL 1955. 
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Fettarten jedenfalls nicht mit dem Cholesteringehalt der tierischen und der 
Cholesterinfreiheit der pflanzlichen Fette in Zusammenhang gebracht werden. 

In Versuchen iiber 6 Wochen hin an Mausen fand SCHETTLER (1949), daB aUe (bei Hafer
grundkost) mit Pflanzenfettzulagen gefiitterten Tiere - sie bekamen taglich 0,5 g Sesamol, 
Olivenoloder Leinol je Tier - an Gewicht verloren (9% des Anfangsgewichts bei Sesam
und Olivenol-, 20% bei Leinolfiitterung), trăge und struppig wurden, verklebte Augenlider, 
lipoidarme N ebennieren und atrophische Parenchyme bekamen, wahrend die mit Depotfett vom 
Hund und mit Schweineschmalz zusătzlich gefiitterten Tiere um rund 12% zunahmen, lebhaft 
und weniger struppig waren. "Die Rindertalg-Tiere verlieren rund 7% an Gewicht, sind jedoch 
ebenfalls munter." Bei den mit animallschen Fetten gefiitterten Tieren trat keine voriiber
gehende Transporthypercholesterinămie auf; ihr Blutcholesteringehalt war nach 6wochiger 
Fiitterung noch deutlich erhoht. "Die geringe Sen.kung am 42. Versuchstage gegeniiber dem 
21. deutet vieUeicht auf die Moglichkeit eines spăteren weiteren Absin.kens hin". "Dann 
ware also gegeniiber den pflanzenol-Tieren nur eine verzogerte Wirkung festzusteUen." 
Bei den mit Pflanzenfett gefiitterten Tieren, aber auch bei den Kontrolltieren ohne Fett
zulagen, lagen die Cholesterinwerte am Versuchsende tiefer als am Anfang. "Trotzdem 
bestehen aber erhebliche Unterschiede, wenn man den allgemeinen Zustand der Tiere beob-

Tabelle 81. Wirkung einer Ein8chriinkung der Fettzufuhr auf Serumcholesterin und Lipoproteide 
bei Hochdruck-Kranken. (Nach HATCH, ABELL und KENDALL.) 

Art der Kost 

Normal ............... . 
MăBige Fetteinschran.kung. . . . . . . . 
Nur 3 g Fett je Tag und kein Cholesterin . 

mg- % im Serum 

Gesamt- freies I I cholesterin Cholesterin Lipoid-P N eutralfett 

219±1l 
191±12 
191± 6 

64±5 
59±2 
61±1 

9,7 ±0,5 
10,1±0,6 
10,0±0,4 

230±30 
370±54 
370±35 

achtet. " Die tăglich mit den tierischen Fetten zugefiihrten Cholesterinmengen betrugen 
0,8, 0,5 und 0,4 mg, reichten also "vermutlich lange nicht aus, um die Anreicherung im Blut 
und Gewebe (Leber, Herz, Niere) zu erklăren". 

Aus Zahlen von BRONTE-STEWART u. Mitarb. (1955, s. S. 224) konnte man 
auf stărkere cholesterinerhOhende Făhigkeiten der tierischen Fette schlieJ3en. 
Man wird freilich nicht vergessen diirfen, daB Bantuneger und Europăer sich 
nicht allein hinsichtlich ihres Fettverzehrs, sondern auch hinsichtlich ihrer Rasse, 
der Hohe ihrer Energiezufuhr und ihrer sonstigen Lebensbedingungen erheblich 
voneinander unterscheiden. 

Ăhnliche Unterschiede wie BRONTE-STEWART u. Mitarb. stellten W ALKER und 
ARVIDSSON (1954) in Siidafrika fest. Bei durchweg etwa 30jăhrigen Mănnern 
hatten sich folgende Cholesterinwerte im Serum ergeben: Bechuanas 149 ± 36 
(86-210), Basutos 153 ± 37 (94-221), Bantus in Johannisburg 167 ± 33, 
(88-265), europăisierte Bantus 178 ± 36 (100-249), siidafrikanische Europăer 
206 ± 35 (145-322) mg-%. WALKER und ARVIDSSON fragten sich, ob neben den 
Unterschieden der Fettzufuhr nicht die verschiedene Hohe der Energiezufuhr 
fiir die verschiedene Hohe des Blutcholesterins von Bedeutung sei. 

DafJ KOBtformen mit grofJen Mengen pflanzlicher Fette den Blutcholesteringehalt 
(wenigstens im kurzrnstigen Versuch) senken koonen, ist wiederholt festgestellt 
worden 1. Die Ursache wird im hohen Gehalt der Pflanzenfette an hochunge-

1 KINSELL, PARTRIDGE, BOLING, MARGEN und MWHAELS 1952, KINSELL, M!CHAELS, DE WIND, 
PARTRIDGE und BOLING 1953, AHRENS, BLANKENHORN und TSALTAS 1954, KINSELL, 
MWHAELS, COCHRANE, PARTRIDGE, JAHN und BALCH 1954, BEVERIDGE, CONNELL und 
MAYER 1956, BEVERIDGE, CONNELL, MAYER, FIRSTBROOK und DE WOLFE 1955, BRONTE
STEWART, ANTONIS, EALES und BROCK 1956, BRObK, BUZINA, HORVAT, MlKIă und 
ZEBEC 1956, PRIDDLE 1951, MALMRos und WIGAND 1957, BLOEM, VAN HANDEL und 
NEUMANN 1957, PORTMAN, HEGSTED, STARE, BRUNO, MURPHYundSINISTERRA 1956. O'KEY 
und LYMAN 1957, GROEN 1958, KINSELL, M!CHAELS, FRISKEY und SPLITTER 1958. 
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sattigten Fettsauren gesehen. Nach Zugabe von Linol- und Arachidonsaure 
sinken Plasmacholesterin und Plasmaphospholipoide tiefer ab als bei fettfreier 
Kost; nach Ersatz der Linolsaure durch Olsaure steigen sie langsam, nach 
Ersatz der Linolsaure durch Stearin- und Palminsaure rasch wieder an. Der 
Mechanismus dieser Linolsaure-Wirkung ist unbekannt. Die Fraktion des Un
verseifbaren in der Butter ist nach Untersuchungen von BEVERIDGE, OONNELL 
und MAYER (1957) ein Faktor, der die ErhOhung des Blutcholesterins verursacht. 
Nach HARDINGE und STARE (1954) haben strenge Vegetarier tiefere Serum
cholesterinwerte als Vegetarier, die auch Milchprodukte verzehren; beide aber 
liegen mit ihren Oholesterinwerten tiefer als gemischt ernahrte Menschen. 

Uber Vergleichsuntersuchungen an schizophrenen Insassen einer Anstalt bei Ernăh
rung mit pflanzlichen und tierischen Fetten haben kiirzIich AN"DERSON, KEYS und 

Tabelle 82. AUBgewăhlte Vergleiche von Verănderungen der Serumkonzentration an Gesamt
cholesterin und P-Lipoproteid-Cholesterin in/olge A ustaUBches iener N ahrungs/ette, die die grofJten 

Auswirkungen nach sich zogen. (Nach ANDERSON, KEYS und GRANDE 1957.) 

Anzahl Cholesterin 

Kostform der Ver-
suchs- Gesamt Beta 

personen mg/lOOml mg/lOOml 

Butterfett . 18 245,4± 8,51 194,9±1l,4 
Baumwollsamenol 18 203,4±1l,3 156,8± 8,3 
Butterfett-Baumwollsamenol 18 +42,0± 4,9 +38,1± 4,1 
"Hausfett" 13 221,3±1l,7 177,0±1l,7 
Maisol 13 160,2± 9,0 115,2± 8,7 
"Hausfett" minus Maisol 13 +61,1± 5,4 +61,8± 5,3 
Cocosfett 12 224,3± 9,0 175,3±14,0 
"Hausfett" 12 213,3± 8,2 162,3±10,5 
Cocosfett minus Hausfett 12 +1l,0± 2,8 +13,0± 7,0 
Olivenol 14 187,9± 8,4 130,4± 8,4 
Sonnenblumenol . 14 170,0± 9,0 1l0,2± 8,0 
Olivenol minus Sonnenblumenol • 14 +17,0± 5,1 +20,2± 4,9 

1 Mittelwert und Standardabweichung. 

GRANDE (1957) berichtet. Die Versuchsperioden mit einer Fettart dauerten jeweils 2 bis 
4 Wochen, die verschiedenen Kostformen blieben hinsichtlich ihres Gehaltes an Calorien 
(rund 3100), EiweiB, Vitaminen und Mineralstoffen konstant, die verschiedenen Fette wurden 
gegen Kohlenhydrattrăger isocalorisch ausgetauscht. In den fettarmen Kostformen betrug 
der Fettgehalt 9-12% der Calorien, in den Kostformen mit Zulagen von 50 g Fett rund 
25 % und in den Kostformen mit Zulagen von 100 g Fett rund 40 % der Calorien (bei jeweils 
gleichbleibend 10-12% EiweiBcalorien). Die Fette selbst bestanden in dem gemischten 
Fett der iiblichen amerikanischen Durchschnittskost (vor allem Butterfett und Fleischfett) 
in OIivenol, Baumwollsamenol, gehărtetem Cocosol, Maisol, Sonnenblumenol und Sardinenol. 
Bei fettarmer Kost (rund 40 g Fett je Tag) kam es, wie zu erwarten, zu einem deutlichen 
Absinken des Serumcholesterins. Nach Zulage von tăglich 50 gr Olivenol oder Baumwoll
samenol zu dieser fettarmen Kost stieg das Blutcholesterin an, ohne indessen die bei landes
iibIicher Kost gewohnte Hohe zu erreichen. In Mengen von tăgIich 50 g unterschieden sich 
OIivenol und Baumwollsamen01 hinsichtlich ihres Einflusses auf das Blutcholesterin nicht. 
Nach Zulage von tăglich 100 g Baumwollsamenol aber lag das Blutcholesterin etwas tiefer 
als nach Zulage von 100 g Olivenol, jedoch immer noch deutIich hOher als bei fettarmer 
Kost. 

Am tie/sten lagen die Oholesterinwerte bei Maisol, am hOchsten bei Butter/ett. 
Die gro.6ten Abweichungen der Oholesterinwerte bei Ersatz der Fette der landes
iiblichen Kost ("house-diet") durch Versuchsfette gibt die Tabelle 82. 

Da das Maisol verhiiltnisma.6ig ungesattigt ist, mit dem hochgesattigtem Oocos
fett aber derartig cholesterinerniedrigende Wirkungen nicht erzielt werden konnen, 
Iag die Annahme nahe, der Serumcholesterinspiegel werde um sa stiirker erniedrigt, 
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je grofJer die Menge der ungesiittigten Fettsiiuren in der Kost sei 1 und, da Linolsăure
glyceride die Hauptmenge der ungesăttigten Fettsăure im Maisol ausmachen, 
die zweite Annahme, hohes Serumcholesterin sei Ausdruck eines relativen Mangels 
an essentiellen Fettsăuren 2. Gegen die zweite Annahme sprach freilich die 
Tatsache, daB bei Austausch der (gesăttigten) Fleisch- und Milchfette gegen Fette 
von Fischen und anderen Seetieren das Blutcholesterin absinkt 3• Diese letzt
genannten Fette enthalten namlich zwar reichlich ungesăttigte, aber nur wenig 
"essentielle" Fettsăuren. 

Nach Untersuchungsergebnissen von AN"DERSON, KEYS und GRANDE (1957) 
kann die Wirkung des MaisOls mit diesen Annahmen nicht vollkommen erklărt 
werden: Sonnenblumenol, das noch stărker ungesăttigt ist als Maisol und noch 
reicher an Linolsăure, senkt nămIich den Cholesterinspiegel weniger stark, und 
noch weniger stark senkt ihn Sardinenol mit einer Jodzahl von 188 (Jodzahl 
des MaisOls 120). Bei cholesteringefiitterten Kaninchen wird das Serumcholesterin 
durch "natiirIiches" Maisol stărker gesenkt als durch ein "synthetisches" Maisol, 
d. h. durch ein 01 von derselben Fettsaurenzusammensetzung wie das "natiir
Iiche", rohe Maiskeime sind noch wirksamer als natiirIiches Maisol t und die 
cholesterinsenkende Wirkung des Maisols bleibt auch nach Hydrierung erhalten 
(MALMROS 1958). Unwirksam hinsichtIich Senkung des Blutcholesterins sind die 
im Mais enthaltenen Tocopherole und Sitosterin (MALMROS 1958). 

Bemerkenswert sind die starken PhosphoIipoid- und Cholesterinsenkungen 
die schon friiher KrNSELL, P ARTRIDGE, BOLING, MARGEN und M!CHAELS (1952) 
und KmSELL, M!CHAELS, COCHRANE, PARTRIDGE, JAHN und BALCH (1954) mit 
extrem groBen MaisOlmengen bei Menschen erzielt haben. 

Bei alledem muB man ja immer beriicksichtigen, daB die Wirkungen verschie
dener Fettsăuren bei verschiedenen Species, z. B. bei Ratten und Kaninchen, 
ganz andere sein konnen als beim Menschen 5• 

Auf der anderen Seite: Der Cholesterinspiegel von Ratten liegt hOher, wenn das Futter 
45 % anstatt nur 10% Maisol enthălt6 und auch MAYER, CONNELL, DE WOLFE und BEVERIDGE 
(1954) sahen beim Menschen Cholesterinanstieg im Serum, wenn sie der landesiiblichen 
amerikanischen Kost 1 Woche lang 70 g ErdnuBol, Maisol oder Pflanzenfettmargarine zu
legten. Dieselben Forscher haben spăter jedoch von einem Absinken des Serumcholesterins 
nach Maisol-Pflanzenfettmargarine-Mischung berichtet. Sie konnten auch zeigen, daB (bei 
einem Fettgehalt der Versuchskost unter 60% Calorien) der stărkste Cholesterinanstieg auf 
Butterfett erfolgt, und daB Zugabe von Maisol zu fettfreier Kost das Serumcholesterin 
absinken lăBt 7 • 

Sorgfăltige, iiber viele Wochen ausgedehnte Untersuchungen an 40 hyper
und normocholesterinămischen Kranken mit arteriosklerotischen Erscheinungen 
haben vor kurzem AHRENS, HIRSCH, INsULL, TSAL'l'AS, BLOOMSTRAND und PETER
SON (1957) veroffentIicht. Bei freier Nahrungswahl lagen Gesamtcholesterin, 
PhosphoIipoide und Triglyceride, weniger deutIich auch freies Cholesterin, 
im Blutserum aller Versuchspersonen hoher als bei Verabreichung einer Kost 
mit 15% EiweiBcalorien, 45% Kohlenhydratcalorien und 40% Fettcalorien in 
Gestalt von Maisol. Zulagen von 2 g, 4 g und 8 g Cholesterin je Tag lieBen 
ledigIich das Gesamtcholesterin im Blut leicht ansteigen; freies Cholesterin, 
PhosphoIipoide und Triglyceride ănderten sich nicht sicher. Weder die Ghole-

1 AHRENS, BLANKENHORN und TSALTAS 1954. 2 SINCLAIR 1956. 
3 BRONTE-STEWART, ANTONIS, EALES und BROCK 1956. 
, J ONES, REIS und HUFFMAN 1956. 
5 SWELL, FLICK, FIELD und TREADWELL 1955, GRUNBAUM, GEARY, GRANDE, ANDERSON 

und GLICK 1957. 
6 PORTMAN, STARE und BRUNO 1956. 
7 BEVERIDGE, CONNELL und MAYER 1956, BEVERIDGE, CONNELL, MAYER, FIRSTBROOK und 

DE WOLFE 1955. 
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sterin/reiheit des M aisols noch sein Sitosteringehalt noch sein Gehalt an nichtver
seilbaren Stollen waren lur das Absinken des Serumcholesterins verantwortlich. 
Sehr bemerkenswert sind die Ergebnisse von 4 Versuchen, in denen bei 
gleichbleibendem Calorien- und EiweiBgehalt der Tageskost die Fettcalorien 
(Maisol mit 9-12% gesattigten Fettsauren) 10, 40 und 70% der Gesamtcalorien 
ausmachten: "Die tiefsten Serumwerte 
wurden erreicht bei der hochsten Fett
aufnahme" (Abb. 19). 

O.C.,d'!5JJahre H ais ,i'/ 
E-f-K E-F-K E-F-K 

J(J!l'r--t_~_5-~'!fl=-_«f---lf---"J_-=!§~-:.::7.f+1.:...:f--=1!!=--.::1.f-/ 
Der Vergleich verschiedener N ahrungs

fette zeigte, daB bei Verabreichung von 
Fetten mit Jodzahlen unter 90 der Chole- Cesaml-;!l!lt------f\:--,,----+-_-+ __ -/ 

C/ioleslerin 
steringehalt des Serums im gleichen MaBe 
zunahm wie der Sattigungsgrad der N ah
rungsfette (hOchste Cholesterinwerte bei 
Verfiitterung von Cocosfett und Butter 
mit Jodzahlen von 36,6 bzw. 39,5 und 
mit 60,1 bzw. 57,8% gesattigten Fett
sauren; die J odzahl des Olivenols mit 
2,9% gesattigten Fettsauren liegt bei 89,7). 
Unentschieden blieb, ob die Wirkung 
mehr auf der durchschnittlichen Ungesat
tigtheit des Fettes beruhte oder auf seinem 
Gehalt an einer bestimmten ungesăttigten 
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Fettsaure. Die "essentiellen" Fettsăuren rri-
sind dafiir sicher nicht ausschlaggebend 1. CJyceritfe J!l(Jr----A----v--+----I----j 

In vergleichenden Untersuchungen mit ver
schieden stark gehiirtetem Mais61 (JodzahlI26, 
80 und 58) zeigten nur 2 von 3 Versuchspersonen 
mit abnehmender Jodzahl einen Anstieg der 
Blutlipidwerte; auch hier stiegen die Werte 
nioht 80 hooh wie bei frei gewahlter Nahrung. 

Das von AlmENS u. a. (1957) und von 
HOLMAN und AAES-JORGENSEN (1957) ge
fundene Absinken von Cholesterin, Phos
phatiden und Neutralfetten nach Zufuhr 
von ungesattigten Fettsauren konnte be
statigt werden. Auch KINSELL (1958) 
sah dieses Absinken von Cholesterin und 
Phosphatiden nach pflanzlichen, an hoch
ungesattigten Fettsauren reichen Fetten 
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Abb.19. Schwankungen der Blutlipide bei wechseln
dem Fettgehalt de. Nahrung. (Nach AHRENS, 
HIRSCH, INSULL, TSALTAS, BLOOMSTRAND und 
PETERSON.) Bei gleichbleibendem Caloriengehait 
ăndern sich Kohlenhydrate und Fette reziprok; 
EiweiBgehalt und Kiirpergewicht bleiben kon
stant. Die stărksten Verănderungen erleiden die 
Triglyzeride, geringere die Phospholipide, wăh
rend Gesamtcholesterin und freies Cholesterin 
sich kaum ăndern. Tiefste SerumIipidwerte bei 

h5chster, h5chste Serumlipidwerte 
bei geringster Mais51zufuhr. 

oder nach reinem Ăthyllinolat (bis zu 80 g taglich). Sie sind geneigt, den Effekt 
dieser hochungesattigten Fettsauren einer Verbesserung des Fettsaurentransportes 
zuzuschreiben. rm gleichen Sinne spricht die Feststellung von HOLMAN und 
AAES-JORGENSEN (1957): Bei experimentell hypercholesterinamisch gemachten 
Tieren kommt es schneller zu Mangel an "essentiellen" Fettsăuren; bei Mangel 
an "essentiellen" Fettsauren andererseits treten Lipoidablagerungen in den 
Coronararterien von Ratten, Mediaschadigungen in der Aorta von Schweinen in 
Erscheinung. Das (an ungesattigten Fettsauren reiche) MaisOl scheint das 
Lipamie-Klarungsvermogen zu steigern 2. 

Fiir die Reaktion des Serumcholesterins aui Nahrungslette sind also wahrschein
lich mindestens 3 Faktoren dieser Fette bestimmend: der Siittigungsgrad der 

1 AHRENS 1958. 2 BRONTE-STEWART und BLACKBURN 1957. 
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Fette - je haher der Săttigungsgrad des Nahrungsfettes, desto stărker die Chole
sterinerh6hung im Blut - die Lănge der C-Ketten der Fettsăuren - je Iănger 
die Kette, desto geringer die Cholesterinerh6hung im Blut - und ein Faktor X, 
der im Maiskeim und rohen Maisol vorkommtl. Einfach ungesăttigte Fettsăuren 
wie Olsăure wirken stărker cholesterinsteigernd als mehrfach ungesăttigte. 
"Wahrscheinlich sind die Faktoren, die den Cholesterinspiegel bestimmen, ganz 
andere als jene, die den Fettsăureumsatz bestimmen 2 ". Es besteht kein Anhalt 
fiir die Annahme, die Cholesterinsynthese kOnne dureh Ănderungen der Nahrungs
fette bestimmt werden. Die Verănderungen des Serumcholesterins sind vielmehr 
wahrseheinlieh bedingt dureh Ănderungen der Cholesterinausseheidung: "der 
intestinale Ausseheidungs-Meehanismus seheint fiir die Erkliirung dieser Erschei
nung wichtiger zu sein als die Synthese 2. " Die bisher vorliegenden Erge bnisse 
sprechen jedenfalls nicht fiir die Moglichkeit einer Ablagerung des Cholesterins 
auBerhalb der Blutbahn, wenn es unter Mais6lfiitterung im Blute absinkt. 

Unentsehieden ist die Bedeutung der Phosphatide. Jedenfalls muB man, 
wenn man weiterkommen wiIl, die Zusammensetzung der abweehselnd gegebe
nen Nahrungsfette genau kennen und gleichzeitig die iibrige Nahrung măg
lichst unverăndert lassen. Fraglich ist auch noch, was passieren wiirde, wenn 
die Nahrung nieht nur 40%, sondern 50-80% Fett enthielte und iiber viele 
Monate und Jahre weiterverabreicht wiirde. Naeh 6 Monaten freilieh sahen 
ANDERSON, KEYS und GRANDE (1957), nach 9 Monaten sahen GROEN, TIJONG, 
KAMMINGA und WILLEBRANDS (1952) keine wesentlich anderen Erscheinungen 
als nach wenigen W ochen. Sehwankungen im EiweiBgehalt der Kost lieBen 
bei Menschen keine Auswirkungen auf den Cholesterinspiegel des Blutes erkennen 
(KEYS und ANDERSON 1957). Bei Ratten wird die durch Cholesterinverfiitterung 
erzeugbare Hypereholesterinămie mit wachsendem EiweiBverzehr immer ge
ringer 3 • SchlieBlich ist mitentscheidend ffu die Cholesterinsenkung bei fettarmer 
Kost vielleieht auch der Kohlenhydratreichtum als solcher. Noeh stărker als das 
Cholesterin sinken bei fettarmer Kost die Triglyeeride und Phospholipoide des 
Blutes nach Kohlenhydratmahlzeiten ab 4• 

Die Schwankungen der Blutlipide als Gesamtheit decken sich offenbar nicht 
mit den Schwankungen des Blutcholesterins. 

DaB die Blutlipide insgesamt durch Fette mit iiberwiegend gesăttigten Fett
săuren stărker erhăht werden als durch Fette mit hohem Gehalt an ungesăttigten 
Fettsăuren und daher bei Austausch tierischer Fette gegen pflanzliche sinken, 
ist lange bekannt. Vier Stunden nach der Fettzufuhr liegt der Gesamt-Fettgehalt 
des Blutes am hochsten; dabei nehmen alle Fettsăuren des Blutes zu - auch die 
nicht in der Nahrung enthaltenen (Mobilisierung aus Depots zwecks Stabili
sierung der groBen Mengen von Gesamtfettsăure 1). Die gesăttigten Fettsăuren 
werden langsamer resorbiert und langsamer aus dem Blut entfernt als die ge
săttigten. Spăter verschwinden alle jene Fettsăuren wieder, die nur wăhrend der 
Fettbelastung aufgetreten und nicht vor der Belastung schon vorhanden waren 5. 

Butterfett und Kokosfett, die die Blutlipide am starksten erhahen, sind aber 
nicht nur Fette mit den meisten gesăttigten Fettsauren, sondern auch mit den 
meisten kurzgliedrigen Fettsauren: 25 % der Butterfettsauren und 60 % der Cocos
fettsauren haben Ketten1angen von 14 und weniger C-Atomen. Zur Beurteilung 
dieser Frage eignet sich aus versehiedenen Griinden der Vergleich von Butter 

1 ANDERSON, KEYS und GRANDE 1957. 2 Â.HRENS 1958. 
3 MOYER, KruTCHEVSKY, LOGAN und Cox 1956. 
4 HAVEL 1957, MEIER und SCHULER 1957, SOHULER, MULLER und MArER 1957. 
S ABELIN 1948, Â.HRENS jr., HrRSCH, INsuLL, TSALTAS, BLOOMSTRAND und PETERSON 1957, 

PIKAAR, REVERS und RIJSBOSCH 1957. 
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mit Kakaobutter am besten. Dbereinstimmende Ergebnisse von BEVERIDGE, 
CONNELL und MAYER (1956) und BEVERIDGE, CONNELL, MAYER, FIRSTBROOK 
und DE WOLFE (1955) ergaben bei Verabfolgung von Butter hohere Gesamt
Cholesterin-, Phospholipoid- und Triglyceridwerte im Blut1, mit anderen Worten: 
Kurzgliedrige Fettsăuren (mit weniger als 14 C-Atomen) bewirkten stărkere Lipid
anstiege im Blut als langgliedrige. Wenig blutlipidsteigernd wirken im akuten 
Versuch Nahrungsfette mit hohem Anteil von CS-C12-Fettsăuren (Kokosol, 
Palmol), wăhrend Fette mit (gesăttigten odeI' ungesăttigten) langkettigen Fett
săuren (Butter, Speck, Olivenol) in dieser Richtung stărker wirken; bei den an 
langkettig-gesăttigten odeI' an einfach ungesăttigten Fettsăuren reichen Fetten 
bleibt dieser Anstieg bestehen, bei den an langkettig-mehrfach ungesăttigten 
Fettsăuren reichen sinken die Blutlipide im Laufe der Zeit wieder ab (EGGSTEIN 
und SCHETTLER 1957). Bemerkenswert, daB bei maisolreicher Kost der Polyen
săuregehalt der Frauenmilch ansteigt; ist (bei fettarmer Kost) maximale Fett
synthese aus Kohlenhydraten erforderlich, dann steigt in der Milch der Gehalt 
an gesăttigten Feţtsăuren mittle~er Kettenlănge 2. 

Der Cholesteringehalt der Rattenleber sowie des gesamten iibrigen Organismus 
liegt nach Fiitterung mit Schmalz hOher als nach Fiitterung mit Baumwoll
samenol (je 15% Fettcalorien, AFTERGOOD, DEuEL jr. und ALFIN-SLATER 1957). 
Unter Schmalz- und Baumwollsamenolfiitterung haben die weiblichen Tiere 
hOhere Plasma- und tiefere Lebercholesterinspiegel als die mănnlichen. Gibt 
man Cholesterinzulagen, dann ist es gleichgiiltig, ob sie zu Schmalz oder Baum
wollsamenOl gegeben werden; in jedem Falle resorbieren die weiblichen Tiere 
mehr Cholesterin als die mănnlichen. Fiir die Schmalzfiitterung spielt der 
(gegeniiber Baumwollsamenol) etwas groBere Cholesteringehalt keine Rolle, 
ebensowenig das Vitamin E. AFTERGOOD, DEuEL jr. und ALFIN-SLATER (1957) 
meinen, die groBere Menge essentieller Fettsăure im Baumwollsamenol sei ent
scheidend fUr die beobachteten Unterschiede 3• 

Wie reagiert abel' nun das Blutcholesterin auf eine fettreich-calorienarme und 
auf eine fettarm-calorienreiche Ernăhrung? FIRSTBROOK (1950) glaubte, daB bei 
Kaninchen die Hohe des Blutcholesterins, das Anfangsgewicht und die Gewichts
zunahme von etwa gleicher Bedeutung fUr die Entwicklung einer experimentellen 
Arteriosklerose seien. DaB auBer dem Fettgehalt auch der Energiegehalt der N ahrung 
fUr die Hohe des Blutcholesterins mitbestimmend ist, ergibt sich aber auch aus 
anderen Beobachtungen. 

MORRISON (1955) berichtete von sinkendem Cholesterin- und Fettgehalt des 
Serums bei einer Kost mit 20-25% Fett und 1600 Calorien, bei einer energie
lmappen Kost also, bei der die Kranken 15% ihres Korpergewichts verloren. 

Bedeutungsvoll in dieser Hinsicht sind die Untersuchungen von W ALKER (1953), 
WALKER, LAWRY, LOVE, MANN, LEVINE und STARE (1953), HENscHEN (1953), 
MANN, TEEL, HAYEs, McNALLY und BRUNO (1955). 

Sie ergaben, daB der Lipoproteid- und Cholesterinspiegel des Blutes bei 
lipidarmer, abel' energiereicher Kost ansteigt und daB der Anstieg des Cholesţ~rins 
fehlt, wenn der UberschuB der Calorien durch Muskelarbeit oder passive Uber
wărmung ausgeglichen wird. Positive Energiebilanzen bei niedriger Fettzufuhr 
gehen also mit einem deutlichen Anstieg des Serumcholesterins und der Lipoproteide 
einher. "Es scheint also die Energiebilanz eine groBe Rolle fUr die Reaktion des 
Serumlipoidspiegels zu spielen. Bei fettarmer Kost hat die Cholesterinzufuhr 
keinen nachweisbaren EinfluB auf die Serumlipoide." Bei Fettleibigen bewirkte 

1 HORLICK und CRAIG 1957. 2 INsULL, HIRSCH, JAMES und AlmENS jr. 1957. 
3 Siehe auch ALFIN-SLATER, AFTERGOOD, WELLS und DEUEL jr. 1954. 
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knappe Ernăhrung in den meisten Făllen neben der Gewichtsabnahme eine 
Abnahme der Sj 12-100-Lipoproteide und des Gesamtcholesterins. Wăhrend das 
AusmaB der Dbergewichtigkeit und der Gewichtszunahme ohne wesentlichen 
EinfluB auf die Hohe der Serumlipoide war, sanken diese unter energiearmer 
Ernăhrung vor allen Dingen bei solchen Fettleibigen, deren Lipoproteidwerte 
urspriinglich hoch lagen. Die Untersuchungen erlauben nach Auffassung der 
Autoren den SchluB, "beim Menschen sei die Gesamtenergiezufuhr ein vieI 
wichtigerer Faktor" in der Genese der Arteriosklerose als das Nahrungsfett 
oder das Nahrungscholesterin. 

Die Abhăngigkeit der BlutcholesterinhOhe von derEnergiebilanz geht auch 
aus Untersuchungen von ANDERSON, LAWLER und KEYS (1957, s. auch KEYS, 
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Abb. 20 Beziehung des Anstiegs der Serum-Cholesterinkon
zentration zur durchschnittlichen Zunahme der Calorienzufuhr. 

(Nach ANDERSON, LAWLER und KEYS.) 

ANDERSON und BROZEK 1955, 
LEWIS und PAGE 1956, KEYS 
1957,THOMPSON,STAACK,KING 
und ROBERTSON 1957) hervor. 

20 k6rperlich gesunde Manner 
erh6hten ihre Energieaufnahme, 
ohne gleichzeitig ihre karperliche 
Tatigkeit zu steigern. Die Anfangs
kost enthielt 2800 Calorien, 125 g 
EiweiB und 120 g Gesamtfett = 39 % 
Fettcalorien, die Uberernahrungs
kost, mit der die Versuchspersonen 
ihre Energiezufuhr um 8-39% stei
gerten, 3450 Calorien, 125 g EiweiB 
und 142 g Gesamtfett = 37% Fett
calorien. Die Gewichtszunahmen 
lagen zwischen 2,5 und 22,2 kg in 
20 Wochen (i. M. 0,5 kg je Woche) . 

Je groBer die Zunahme des 
Calorienverzehrs, desto groBer 
war der Anstieg des Serum
cholesterins (Abb. 20). Das 

Serumcholesterin stieg aber nur in den ersten 5 Wochen um i. M. 20 mg-%, 
um in den năchsten 15 Wochen dieses Niveau etwa beizubehalten. Die 
Schwankungen wăhrend dieser Periode waren unabhăngig vom AusmaB der 
Dberfiitterung und der Gewichtszunahme. Die Zunahme von Plasma- und 
Vollblut-Volumen ging der Gewichtszunahme nicht parallel. Die Konzentration 
der Sj 12-20-Lipoproteide im Serum zeigte von der 10. bis zur 20. Woche 
eine steigende Tendenz bei gleichbleibendem Cholesteringehalt. (Zu Beginn 
des Versuchs waren die Lipoproteide nicht bestimmt worden.) Fiir denAnstieg 
des Serumcholesterins trotz gleichbleibender Hohe des Anteils der Fettcalorien 
an der Gesamtenergiezufuhr machen die Autoren die Zunahme der absoluten 
Hăhe der Fettzufuhr verantwortlich, da dabei eine Cholesterinerhohung von vorn
herein zu erwarten sei 1. Die Hohe des Serumcholesterins sei ein Indicator fiir die 
Hohe der Gesamtfettzufuhr, weil vermutlich das Cholesterin einen notwendigen 
Bestandteil des Lipoproteid-Fett-Transport-Systems bilde. Im Hinblick auf die 
Tatsache, daB korperlich tătige Mănner reichlich Fett verzehren k6nnen, ohne 
erpohte Blutcholesterinwerte aufzuweisen 2, wird angenommen, die Hăhe der 

1 KEYS 1950, JONES, GOFMAN, LINDGREN, LYON, GRAHAM, STRISOWER und NWHOLS 1951, 
GOFMAN und JONES 1952, ANDERSON und KEYS 1953/54. 

2 MANN, TEEL, HAYES, McNALLY und BRUNO 1955, KEYS, ANDERSON, AREsu, BIORCK, 
BROCK, BRONTE-STEWARD, FIDANZA, KEYS, MALMROS, POPPI, POSTELI, SWAHN und 
DEL VECCHIO 1956. 
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Serumcholesterinkonzentration werde durch die Notwendigkeiten des Fett
transportes bestimmt. 

Auch energetische Uberernăhrung kann also (infolge absoluter Zunahme des 
Fettverzehrs ?) den Oholesterin- und Lipidgehalt des Blutes erh6hen. 

Auf die tiefen Serumcholesterinwerte bei energetischer Untererniihrung in 
Hungerzeiten und therapeutisch gezielter energiearmer Erniihrung wurde bereits 
hingewiesen. Trotz eines Fettgehaltes der Kost von nicht weniger als 34 % Fett
calorien lag das Blutcholesterin von 55 streng vegetarisch (und energiearm) leben
den HolIăndern i. M. bei nur 166 mg- % 1. Wir erinnern daran, daB das Blut
cholesterin der Italiener im ganzen tiefer liegt als das der calorisch "besser" 
ernăhrten Schweden, das Blutcholesterin der Schwerarbeiter tiefer als das der 
Angestellten, das Blutcholesterin der auf dem Lande lebenden Bantuneger tiefer 
als das ihrer verstădterten Stammesgenossen ts. S. 234). 

Aus den spărlichen Angaben der Literatur scheint hervorzugehen, daB das 
Serumcholesterin der energiereich lebenden Eskimos im Rahmen der normalen 
Schwankungsbreite der Bevolkerung der Nordstaaten der USA liegt2. Bei einem 
der beiden Mănner TOLSTOIs (1929), die 1 Jahr lang ausschlieBlich von magerem 
und fettem Fleisch gelebt hatten, war das Serumcholesterin erhoht. 

pflanzliche Sterine (Sitosterin) senken das Blutcholesterin 3, Eigelb erhOht 
es 4• Senkend wirken auch Schilddriisenhormone 5• Von den Beziehungen zwischen 
Blutcholesterin und Heparin wird weiter unten die Rede sein (s. S. 252). Eine 
Beienflussung des Blutcholesterins wird auch lipotropen Substanzen (FrscHER 
1958), Sexualhormonen (FILLIOS 1957) und anderen Stoffen zugeschrieben 6. 

Der CholesteringehaIt des Blutes bei Arteriosklerotikern. 

Aus den Ergebnissen ălterer Untersuchungen, die bei Kranken mit klinisch 
diagnostizierter Arteriosklerose vielfach abnorm hohe Blutcholesterinwerte 
erkennen lieBen, aus methodischen Griinden aber nur bedingt verwertbar sind, 
wurde teils auf ursăchliche Beziehungen zwischen Hypercholesterinămie und 
Arteriosklerose geschlossen7, teils wurden solche Beziehungen abgelehnt 8• 

Aus methodischen Griinden lăBt sich, um nur ein Beispiel fUr viele zu nennen, 
aus den Zahlen von LrEBIG (1941) nur wenig entnehmen: 

Die 50-74jăhrigen Patienten der Breslauer Poliklinik wurden "nach der hauptsachlichen 
Lokalisation des GefăBprozesses eingeteilt in Kranke mit Aortensklerose, allgemeiner Arterio
sklerose .... und solche mit Nephrosklerose" (39,18 und 23 Falle, davon 77 %,61 % und 87 % 
mit Blutcholesterinwerten liber 200 mg- % und Mittelwerten von 252, 224 und 253 mg- % 
Gesamtcholesterin. Worauf sich die klinischen Diagnosen Aortensklerose und allgemeine 
Arteriosklerose stlitzen, wird nicht gesagt; das Zustandsbild eines verhaltnismăBig so seltenen, 
von LIEBIG aber 23mal (!) diagnostizierten Leidens wie der Nephrosklerose laBt sich klinisch 
gegen das Zustandsbild der sekundăren Schrumpfniere liberhaupt nicht sicher abgrenzen. 

1 DONATH, FISCHER, MEULEN VAN EYSBERGEN und DE WIJN 1953. 
2 GARN und GERTLER 1951. 
3 KAEGI und KOLLER 1957, LEHMANN 1957, GARATTINI 1957, BEST, DUNCAN, v. LOON und 

WATHEN 1955, BEST und DUNCAN 1956, TYGSTRUP, WINKLER, JORGENSEN und ANDERSEN 
1957, DUBLER, PATTAY, SCHEIDEGGER und BERTHOUD 1956, TRENCKMANN 1956, BEHER nnd 
ANTHONY 1955. 

4 MESSINGER, POROSOWSKA und STEELE 1950, WALKER und ARVIDSSON 1954. 
5 STRISOWER, GOFMAN, GALIONI, RUBINGER, POITEAU und GUZVICH 1957, STRISOWER, GOF

MAN, GALIONI, ALMADA und SIMON 1954, BOYD und OLIVER 1957, STRISOWER, GOFMAN, 
GALIONI, RUBINGER, O'BRIEN nnd SIMON 1955, FLORSHEIM, MORTON nnd GOODMAN 1957. 

6 MONTELLA und CENCIOTTI 1956, GRANDE, ANDERSON und KEYS 1957, HOLLISTER, KANTER, 
POWELL und HEINRICH 1957. 

7 DAVIS, STERN nnd LESNICK 1937, POINDEXTER und BRUGER 1938, BARKER 1939. 
8 MJASSNIKOW 1925, ANDRES, KAMPMEIER und ADAMS 1936, ELLIOT und NUZUM 1936, PAGE, 

KIRK und VAN SLYKE 1936. 
Handbuch d. allgem. Patho]ogie, Bd. XII!. 16 
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AuBerdem fehlen in der Arbeit Kontrollbestimmungen an gleichaltrigen Gesunden und 
schlieBlich liegen die Mittelwerte der Kranken, verglichen mit den Normalwerten von KEYS 
(s. S. 220), durchaus im Rahmen der Norm. 

Im folgenden werden wir uns aui die Ergebnisse jener Untersuchungen be
schrănken, gegen die nicht von vornherein methodische Bedenken erhoben 
werden mussen. 

Methodisch einwandfreie, klinisch-autoptische Untersuchungen von LANDRE 
und SPERRY (1936) ergaben keine Beziehungen zwischen Arteriosklerose und 
Cholesteringehalt des Blutes. Bemerkenswert sind Feststellungen von GUBNER 
und UNGERLEIDER (1949): 

Unter denjenigen von 250 Kranken, deren Blutcholesterin iiber 200 mg- % lag, zeigten 
22%, von jenen mit Blutcholesterin unter 200mg-% aber 20%, d. h. ebenso viele bei der 
Autopsie sklerotische Verănderungen der Aorta und nur bei 7 % der stark hypercholesterinămi
schen Kranken lieBen sich solche Verănderungen nachweisen. Noch eindrucksvoller aind die 
Ergebnisse von Vergleichen zwischen intra vitam-Bestimmungen von Cholesterin, Choleste
rinjPhospholipoid- Quotient und SI 12-20 Lipoproteiden mit den autoptischen Befunden an 

Tabelle 83. OholesteringehaU von Kranken mit Myokardinfarkt und Gesunden. 
(Nach GERTLER, GARN und LERMAN.) 

Kranke mit 
G1eichaltrige Myokardinfarkt "Matched con-
Kontrollen vor dem trol group" 

40. Lebensjahr 

Zahl 146 97 97 
Gesamtcholesterin, Schwankungsbreite. 148-332 167-490 155-455 
Mittelwert. 224,4 ±3,5 286,5 ±6,6 241,9±5,5 
Oholesterin-Ester, Mittelwert. 124,63±2,6 176,66 ± 5,47 141,0±3,88 
Freies Cholesterin 99,69±2,33 1l0,36 ± 3,86 100,8±3,90 
Phospholipoide . 299,32 ± 3,33 316,42±6,7 305,7 ±4,17 

der Aorta: Zwischen den genannten Blutbestandteilen und der Schwere der arterioskleroti
sohen Verănderungen fehite jede Beziehung! Bei einem 74jăhrigen z. B. mit 247 mg-% 
Cholesterin, einem CholesterinjPhospholipoid- Quotienten von 0,91 und S, 12-20 Lipo
proteiden von 54 war die Aorta abdominalis so gut wie frei von Arteriosklerose, bei einem 
62jăhrigen mit 226 mg-% bzw. 0,96 bzw. 49 dagegen schwcrstens zerstiirtl. 

Bei vergleichenden Untersuchungen von 97 Kranken, die vor ihrem 40. Lebensjahr einen 
Myokardinfarkt erlitten hatten, einer Gruppe von 146 gleichaltrigen Menschen und einer 
"matched control group" von 97 Kreislaufgesunden (d. h. von Kreislaufgesunden, von denen 
jeweils einer nach KiirpergriiBe, Alter, Gewicht, Geschlecht und Beruf einem der Kranken 
entsprach), kamen GERTLER und Mitarbeiter 2 zu den Zahlen der Tabelle 83. 

Statistisch signifikant hOher sind (bis auf die Phospholipoidwerte) alle Werte 
der Infarktkranken gegenuber den gleichaltrigen Kontrollen sowie der Infarkt
kranken der gegeniiber den Vergleichspersonen der matched control group. 
Signifikant verschieden sind aber auch die Werte fur Cholesterin-Ester und 
Gesamtcholesterin bei den Angehărigen der nur gleichaltrigen Kontrollgruppe 
und der matched control group, ein Beweis dafur, daB die Hăhe der Oholesterin
werte nicht nur durch das Lebensalter, sondern auch durch andere Faktoren bestimmt 
wird. Der Anstieg der Phospholipoide hălt bei den Infarktkranken mit dem An
stieg des Cholesterins nicht Schritt. Es kommt zu einer Verschiebung des Chole
sterin: Phospholipoid- Quotienten zugunsten des Cholesterins und damit zu einer 
erhOhten Bereitschaft zur Bildung von Cholesterinablagerungen. Die Angehărigen 
der Infarkt-Gruppe waren vorwiegend mesomorph; bei Mesomorphen liegen 

1 PATERSON, CORNISR und ARMSTRONG 1956. 
2 LERMAN und WmTE 1946, GERTLER und GARN 1950, GERTLER, GARN und LERMAN 1950 

GERTLER, GARN und SPRAGUE 1950, GERTLER, GARN und WmTE 1951. 
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die Serumlipoidwerte aber iiberhaupt hoher als bei Ektomorphen. "Aus den vor
liegenden Untersuchungen ergibt sich kein Anhalt fiir das Bestehen eines Schwel
lenwertes fiir die Entwicklung einer coronarsklerotischen Erkrankung, obwohl 
die Existenz einer individuellen Schwelle moglich ist." Disponierend fiir Coronar
sklerose sind mănnliches Geschlecht, ein bestimmter Korperbau ("endomorphic 
mesomorphs"), Gesamtcholesterinwerte im Blut iiber 300 mg- %, Harnsăurewerte 
im BIut iiber 5,4 mg- %, und ein Gesamtcholesterin: Phospholipoid- Quotient 
iiber 22,5. 

GIeich in der Einleitung zu ihrem Bericht iiber Untersuchungen der BIut
lipoide bemerken BARR, Russ und EDER (1951): 

"In der Gruppe der Arteriosklerotiker unterlag die Auswahl der Kranken den liblichen 
diagnostischen Schwierigkeiten und machte die Annahme entscheidender Kriterien notig. 
28 von diesen Individuen hatten einen oder mehrere Myokardinfarkte liberlebt, 3 zeigten 
klinische und elektrokardiographische Zeichen fortgeschrittener Coronarinsuffizienz, einer 
hatte arteriosklerotische Gangrăn des FuBes, und beim letzten war chirurgisch eine aus
gedehnte Atheromatose der Aorta descendens festgestellt worden." 

Tabelle 84. Gesamtcholesterin urui Cholesterin in den Eiweif3fraktionen A urui C bei 
Arteriosklerotikern urui Gesuruien. (Nach BARR, Russ und EDER.) 

Gesamtcholesterin. . . . 

Cholesterin in Fraktion A 

Cholesterin in Fraktion C 

I 
Normale jnuge Normale ăltere 

Mănner nud Franen Mănner nnd Franen 
(Alter18-35 Jahre) (Alter 45-65 Jahre) 

190 
(125-258) 

29,3 
(13,3-46,1) 

64,5 
(44,9-84,5) 

245 
(163-340) 

23,1 
(11,7-40,7) 

71,4 
(54,2-83,3) 

Arteriosklerotische 
Mănner nnd Franeu 
(Alter28-66 Jahre) 

259 
(135-452) mg- % 

13,6±5,16 
(5,6-25,6%) 

1 

des Gesamt-Cholesterins 
78,8 

(61,0-86,4) 

Bestătigt wurde von den Autoren "die wohlbekannte Tatsache, daB bei 
Arteriosklerose und Diabetes der hOhere Durchschnittswert des Cholesterins vor 
allem auf dem Vorkommen relativ weniger Fălle von Hypercholesterinămie 
beruht, wăhrend die groBe Mehrzahl der Werte in den Rahmen der Norm făllt .... 
Die Cholesterin: Phospholipoid-Quotienten im Plasma waren bei Arteriosklerotikern 
etwas hăher als normal, die Schwankungsbreite bei den einzelnen Kranken jedoch 
groB, und wahrscheinlich hat dieser Faktor allein keinen signifikant patho
genetischen EinfiuB in diesem Krankheitsgeschehen." Am hervorstechendsten 
war die relative und absolute Verminderung des Cholesterins in der Eiweif3-
Fraktion A (= IX-Lipoproteide; fraktionierte EiweiBbestimmungen nach CORN) bei 
Atherosklerose und verwandten Zustănden, und es fragt sich, ob die Vermehrung 
des Cholesterins in der Fraktion C (,B-Lipoproteide) pathogenetisch eine Rolle 
spielt. Bei den Arteriosklerotikern bestand auBerdem eine Tendenz zu Vermin
derung des EiweiBes in Fraktion A und Vermehrung des EiweiBes in den Frak
tionen C und D (Tabelle 84). Verminderung bzw. ErhOhung der genannten 
Fraktionen sahen die Autoren aber auch bei offensichtlich gesunden jungen 
Mănnern und, in extremem MaBe, bei Diabetikern ohne nachweisbare GefăB
schăden. Anscheinend ist die Ănderung der Cholesterinverteilung auf die 
EiweiBfraktionen bei der Arteriosklerose ein konstanteres Symptom als die 
Hypercholesterinămie oder die ErhOhung des Cholesterin: Phospholipoid- Quo
tienten im unfraktionierten Plasma. 

Unter 1089 Sprechstundenpatienten PRIDDLES (1951) in Toronto hatten 529 = 48,6% 
(unter diesen 59 % der liber 40jăhrigen) erhOhte, d. h. liber 250 mg- % liegende Cholesterin
werte im Blut. Insgesamt 160 von allen Patienten waren Arteriosklerotiker. (Die Diagnose 
war lediglich klinisch gestellt worden.) Bei der Diagnose Netzhaut-Arteriosklerose "ergaben 

16* 
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sich verschiedene Schwierigkeiten"; al~ Arteriosklerose gerechnet wurden nur Fălie mit 
scharfer Venenknickung durch griiBere Arterien . .Als Coronarsklerose galten "nur Fălie mit 
Myocardinfarkt oder Belastungsangina mit elektrokardiographischer Bestătigung". Schlagan-

.fI/, fali war die Voraussetzung flir die Dia
gnose Cerebralsklerose, und in aHen Făllen 
von peripherer Sklerose waren eindeutige % 

JtJ 

20 

1tJ 

Normale 
JOFiille 

Zeichen einer obliterierenden Arterien
erkrankung nachweisbar. 

Unter Zugrundelegung dieser 
diagnostischen Kriterien wurden 
erhOhte Blutcholesterinwerte in fol
gender Hăufigkeit festgestellt: bei 
Coronarsklerose in 69,7% der Fălle, 
bei Retinasklerose in 68,7% der 
Fălle, bei peripherer Sklerose in 
55,5 % der Fălle, bei Cerebralsklerose 
in 35,4 % der Fălle, bei Diabetes 

o f2tJ MI fGtJ 18tJ 2tJtJ 22tJ 2'11l 2GtJ .JtJtJ 'IIltJ mellitus In 68,7% der Fălle, bei 
Choleslel'inlrQ/lzenlrolionen arterieller Hypertension in 65,9% 

Abb. 21. Cholesterlnkozntrationenen. Cholesteringehalt der Fa"lle, bel' Cholell'thiasl's m' 58,80/0 im Serum bei 30 Gesunden. 97% der Fălle liegen I( 

zwischen 140 und 260mg-%. (Nach MORRISON, der Fălle und bei Fettleibigkeit in 
HALL und CHANEY.) 

43,8 % der Fălle. 
Nach Abzug von insgesamt 115 Arteriosklerotikern mit erhiihtem Blutcholesterin ver

blieben 413 Nicht-Arteriosklerosekranke mit (vermutlich groBenteils altersbedingt) erhOhtem 
Blutcholesterin. Unter 1089-160 = 929 Nicht-Arteriosklerosekranken waren also 413 = 
44 % mit erhOhtem Blutcholesterin. 

Das bedeutet, daB eine iiberdurcMchnittliche Haufigkeit hoher Blutcholesterin
werte nur bei Kranken mit Ooronarsklerose und Retinasklerose, nicht aber bei 

.f0 
% 

'1tJ 

.JO 

10 

CorflnaN'el'schlulJ 
Fii/le unlel' GtJJahren 

Kranken mit Cerebralsklerose in 
Betracht gezogen werden kann! 
Dabei ist noch nicht einmal 
beriicksichtigt, daB das Durch-
schnittsalter der Arteriosklero
tiker h6her liegen diirfte als das 
der nichtarteriosklerotischen Pa
tienten, die h6here Frequenz 
hoher Blutcholesterinwerte bei 
den Coronarsklerotikern und Re-
tinasklerotikern sehr wahrschein
lich also mitbedingt ist durch ihr 
h6heres Lebensalter. 

(J 200 Kranke mit frischem, klinisch 
diagnostiziertem CoronarverschluB, 

Abb. 22. Cholesterlnkonzentrationen. Cholesteringehalt im von denen die meisten ihren ersten 
Serum bei 75 Kranken unter 60 Jahren mit CoronarverschluIJ. AnfaH liberIebten - "einige Fălle" 

32% der Fălle liegen zwischen 140 und 260 mg-%. wurden obduziert -, 30 normale 
(Nach MORRISON, HALL und CHANEY.) KontroHpersonen und 36 Kranke mit 

verschiedenen KranklIeiten verglichen 
MORRISON, IIALL und CHANEY (1948, Los Angeles) hinsichtlich ihres Blutcholesteringehaltes. 
Die Cholesterinbestimmungen wurden innerhalb der ersten 48 Std nach dem AnfaH und bei 
vielen noch 2-6 Wochen danach durchgeflihrt. Von den unter 60jăhrigen Coronarkranken 
lagen 60%, von den liber 60jăhrigen nur 48% mit ihren Cholesterinwerten liber 260mg-%; 
unter den normalen Kontrolien war es nur einer von 30 FăHen. Das Verhăltnis freies Chole
sterin: Gesamtcholesterin war unverăndert. 

"Es ist daraus deutlich ersichtlich, daB CoronarverschluB bei Menschen mit 
hohen Blutcholesterinwerten friiher auftritt", vielleicht wăre es vorsichtiger, zu 
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sagen: Bei K ranken mit den klinischen Zeichen des M yokardinfarkts liegt das Blut
cholesterin hăufig abnorm hoch, sofern sie noch nicht 60 Jahre alt sind. Ob das 
Cholesterin auch bei ilber 60jăhrigen Infarktkranken hăufig abnorm hoch liegt, 
steht dahin; die Hăufigkeit von Cholesterinwerten liber 260 mg- % bei Nicht
lnfarktkranken dieses Alters der gleichen Population wird von den Autoren 
nicht angegeben. Die "Normalwerte" der 60jăhrigen Mănner liegen nach KEYS 
und Mitarbeitern (s. S. 220) zwischen 197 und 309, der 70jăhrigen zwischen 
155 und 294 mg- % (Mittelwerte 253 bzw. 225 mg- %). 

Cholesterin- und Lipoproteidwerte im Blut lagen bei 273 von LAWRY, MANN, 
PETERSON, WYSOCKI, O'CONNELL und STARE (1957) untersuchten Mănnern, die 
einen Herzinfarkt erlitten hatten, im Mittel Mher als bei gesunden gleichaltrigen 
Mănnern. 

Zwischen Arcus senilis corneae und Blutcholesterinspiegel sind keine Be
ziehungen erkennbar 1. 

Es erlibrigt sich, auf alle Berichte liber das Blutcholesterin von Kranken 
einzugehen, bei denen arteriosklerotische Krankheitsprozesse mit mehr oder 
minder groBer Berechtigung an
genommen worden sind 2. Sie 
bringen keine grundsătzlich neuen 
Gesichtspunkte gegenliber den 
eben angefiihrten Ergebnissen 
und die W orte von DUFF und 
McMILLAN (1951) in ihrer zu
sammenfasEendeu Darstellung der 
Pathogenese der Arteriosklerose 
sind auch heute noch nicht liber
hoIt: "Trotz zahlreicher Unter
suchungen hat sich nicht nach
weisen lassen, daB die Hyperchole
sterinămie eine wesentliche Vor
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Abb. 23. Cholesterinkonzentrationen. Cholesteringehalt im 
Serum bei 125 Kranken iiber 60 Jahren mit CoronarverschlnJ.l. 

52% der Fiille liegen zwischen 140 nnd 260 mg-%. 
(Nach MORRISON, HALL nnd CHANEY.) 

aussetzung fiir die Entwicklung der menschlichen Atherosklerose ist." PETERS 
und VAN SLYKE (1946) meinen: "Bei Kranken mit Atherosklerose ist keine 
allgemeine Lipoidstoffwechselstorungnachgewiesen worden. ce LANDRE und SPERRY 
(1936) verglichen den Gesamtlipidgehalt der Aorta mit dem Serumcholesterin 
bei plotzlich (meist an Unfall) verstorbenen Kranken. Gegenseitige Beziehungen 
konnten auch dabei nicht festgestellt werden. 

lmmerhin haben Untersuchungen kleiner Gruppen von Kranken, die 
(nach ihren klinischen Symptomen) in relativ iungen Jahren an Coronar
VerschluB erkrankt waren, hăufig geringe Hypercholesterinămien ergeben 3. 

Man konnte annehmen, die Kranken mit friihzeitigem CoronarverschluB 
geMrten zu jenen, die an einer Anomalie des Lipoidstoffwechsels (Lipidose) 
leiden. Jedenfalls sind sie nicht reprăsentativ rur die AlIgemeinheit der 
Arteriosklerotiker. 

1 GARN und GERTLER 1950. 
2 MARTIN, SCHEIDEGGER, BERTHOUD und GARRONE 1957, KINSELL, MICHAELS, FRISKEY und 

SPLITTER 1958, KINSELL 1958, lIARTROFT und THOMAS 1957, SPAlN, BRADERS und GREEN
BLATT 1955, DOYLE, DE LALLA, BAKER, HESLIN und BROWN 1957, LINDGREN und GOFM.AN 
1957, WELIN und CRAMER 1957, BESTERMAN 1957, MAIER, FREHNER und AMSLER 1957, 
MIETTINEN 1957, MANN 1957, AHRENS, HIRSCH, INsULL, TSALTAS, BLOOMSTRAND und 

PETERSON 1957. 
3 DAVIS, STERN und LESNICK 1937, POINDEXTER und BRUGER 1938, STEINER und DOMANSKI 

1943, FABER 1946, GERTLER, GARN und BLAND 1950. 
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Kennzeichnend fur den Coronarsklerotiker sind die abnorm starken Schwan
kungen seines Blutcholesterins nach oben und nach unten1. Im Zustand des 
frischen Myokardinfarkts und in den ersten Wochen danach liegt das Blut
cholesterin in der Regel unter Normalwerten, um erst dann langsam wieder auf 
normale, u. U. erh6hte Werte anzusteigen 2• Es liegt nahe, diese Schwankungen 
in einer Linie mit den Schwankungen von K6rpertemperatur, Blutzucker und 
morphologischem Blutbild beim Infarktgeschehen zu sehen. Wenn sich wohl bei 
Coronarsklerose, nicht aber bei Cerebralsklerose St6rungen des Lipoidstoffwechsels 
finden, die in abnormen Schwankungen des Blutcholesteringehaltes und Ver
schiebungen in der Zusammensetzung der Lipoproteid-Molekule faBbar sind, 
wenn sich solche St6rungen also nur bei arteriosklerotischen Erkrankungen be
stimmter Organbereiche finden, dann k6nnen sie kein integrierender Bestandteil 
des arteriosklerotischen Krankheitsgeschehens als solchem sein. Der arterio
sklerotische ProzeB ist grundsătzlich derselbe in den Coronarien, in der Aorta, 
in den HirngefăBen und in der Peripherie. Man kann h6chstens von Standort
variationen sprechen. 

GOFMAN und Mitarbeiter haben sich speziell mit dem Gehalt des Blutes an 
Lipoproteid-M olekillen verschiedener Klassen befaBt 3. 

Dabei ergab sich, daB bei Kaninchen normalerweise nur Lipoproteide der 
Klassen S, 10 und darunter im Blut auftreten, wăhrend nach Cholesterinfutte
rungen und anderen experimentellen Eingriffen M olekille hăherer Klassen er
scheinen (S, 10-30- und S, 30-100-Molekiile) - Molekule also von hOherem 
Molekulargewicht, geringerer Dichte, hOherem Lipoid- und geringerem EiweiB
gehalt als die normalerweise vorkommenden. Das Auftreten solcher Molekiile 
geht hiiufig parallel dem Auftreten experimentell-atherosklerotischer Veriinderungen. 
Der Gesamtcholesteringehalt des Serums dagegen steht zur Entwicklung der 
experimentellen Atherosklerose in keiner gesetzmăBigen Beziehung 4. Lediglich 
dann, wenn der gr6Bte Teil des Serumcholesterins in Lipoproteiden der Klassen 
S, 10-30 enthalten ist - das ist z. B. bei cholesterinreich gefutterten und 
alloxandiabetischen Tieren der Fall- bestehen positive Korrelationen. Zwischen 
den Lipoproteiden der Klassen S, 10 und darunter und S, 40-50 und daruber 
nnd der Entwicklung fiitterungsatherosklerotischer Prozesse fehlen solche Kor
relationen. 

Bei Arteriosklerotikern, genauer bei Coronarsklerotikern - nach welchen 
Gesichtspunkten die Diaguosen gestellt werden, ist nicht gesagt - ergab sich 
nun folgendes: Die Korrelation zwischen S, 12-20-Lipoproteiden und Coronar
sklerose ist 2-4malso gro/J und gră/Jer als die Korrelation zwischen Serumcholesterin 
und Coronarsklerose. Sogar die Lipoproteide der S, 35-100-Klassen sind noch 
stărker mit Coronarsklerose korreliert als das Serumcholesterin. Die geringe 
Korrelation des Gesamtserumcholesterins zur Coronarsklerose beruht lediglich 
auf seiner lockeren Korrelation mit den SI 12-20- und SI 20-100-Lipopro
teiden. 

1 Siehe auch MORRISON 1951, BLUMGART 1951, STEINER und DOMANSKI 1942. 
2 GOLDBLOOM 1954, SCHETTLER 1955, HAUSS 1956. 
3 GOFMAN, LINDGREN, ELLIOTT, MANTZ, HEWITT, STRISOWER, HERRING und LYON 1950, GOF

MAN, JONES, LINDGREN, LYON, ELLIOTT und STRISOWER 1950, LEWIS und PAGE 1950, GRA
HAM, LYON, GOFMAN, JONES, VANKLEY, SIMONTON und WHITE 1951, GOFMAN, LINDGREN, 
JONES, LYON und STRISOWER 1951, JONES, GOFMAN, LINDGREN, LYON, GRAHAM, STRISO
WER und NICHOLS 1951, LINDGREN, FREEMAN und GRAHAM 1952, GOFMAN, JONES, 
LYON, LINDGREN, STRISOWER, COLMAN und HERRING 1952. 

, Siehe auch PIERCE 1952. 
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"Das besagt, daB rund 10% des Serumcholesterins fiir die Genese der Athero
sklerose von Bedeutung sind (nămlich die Fraktion in den S, 12-20- und S, 
20-100-Lipoproteiden), wăhrend der Rest, rund 90% des Cholesterins, in keiner 
Beziehung zur Atherosklerose steht. Ais Ausdruck der Tatsache, daB die Masse 
des Serumcholesterins in Form nichtatherogener Lipoproteide vorliegt, ist die 
Bestimmung des Gesamtcholesterins ohne weitere Differenzierung eher geeignet, 
die atherosklerotischen Moglichkeiten eines Individuums zu verschleiern als klar
zustellen. Selbst ausgeprăgte Hypercholesterinămie geht nicht regelmăBig mit 
Atherosklerose einher. Gruppen mit fortgeschrittener Atherosklerose (ein
schlieBlich Kranke mit Coronarerkrankungen oder Xanthoma tuberosum) lassen 
sich durch Bestimmung der S, 12-20- und S, 35-100-Lipoproteide von gleicher
maBen hypercholesterinămischen Individuen ohne manifeste Atherosklerose scharf 
trennen. Die rohe, auf Korrelationen gestiitzte Abschătzung der Faktoren, die 
Atherosklerotiker und Gesunde unterscheiden, IăBt erkennen, daB die S, 12-20-
und S,35-100-Lipoproteide zusammen mindestens 35% aller ursăchlichen Fak
toren ausmachen. Beriicksichtigt man die Unreinheit der Normalpopulation (d. h. 
ihre Vermischung mit Atherosklerotikern), die diagnostischen Irrtumsmoglich
keiten in der Gruppe der Coronarkranken, die ortlichen Faktoren der Atherom
bildung, den Unterschied zwischen manifester Atherosklerose und Atherosklerose
Aktivităt und die biologischen und technischen Messungsschwankungen, dann 
kann man die S, 12-20- und S, 35-100-Lipoproteide zusammen fur 75-80% 
des Gesamtunterschiedes, ja fiir die ganzen Unterschiede zwischen Atherosklerotikern 
und Normalen verantwortlich machen. Bei alloxandiabetischen Kaninchen, die 
unter Cholesterinfiitterung extreme Hypercholesterinămie und Hyperlipămie 
entwickeln und trotzdem geringere atherosklerotische Verănderungen aufweisen 
als Normaltiere unter Cholesterinfiitterung, steht die Konzentration der SI 
12-20-Lipoproteide in guter Korrelation mit dem AusmaB der entstandenen 
Atherosklerose, wăhrend freies und gesamtes Cholesterin eine solche Korrelation 
nicht erkennen lassen. Im Alloxandiabetes ist das Serumcholesterin vor allem in 
den S, 80-100-Lipoproteiden und groBeren Klassen enthalten; die Umwandlung 
dieser Lipoproteide in Lipoproteide der S, 40-Klasse und kleinerer Klassen ist 
nicht mehr moglich1". 

Hohe S, 12-20-Lipoproteid-Konzentrationen sollen bei Irrfarktkranken hohe 
Rezidivgefahr anzeigen. "Die Rezidivhăufigkeit des Myocardirrfarks betrăgt etwa 
20% je Jahr bei Kranken mit einem S, 12-20-Spiegel von lOO mg-%, etwa 
6 % bei Kranken mit S, 12-20-Spiegel von 50 mg- %. . .. Das Auftreten eines 
Myokardinfarkts steht bei Gesunden in positiver Beziehung zur Hohe der S, 
12-20-Lipoproteide. Es lieB sich zeigen, daB die Senkung eines hohen S, 12 bis 
20-Spiegels durch Fett- und Cholesterineinschrănkung in der Nahrung die Aus
sichten neuer Myokardinfarkte bei Kranken mit nachgewiesener Coronarsklerose 
deutlich verringert. Das einzige Medikament, das den Lipoproteidgehalt in 
Richtung der Norm rasch verschiebt, ist parenteral gegebenes Heparin .... Der 
Nachweis, daB die Sţ 25-100-Lipoproteide neben den S, 12-20-Lipoproteiden in 
Verbindung mit der Atherosklerose stehen, ist von besonderer Bedeutung im 
Hinblick auf den Fettverzehr. Die S,35-100-Lipoproteide konnen bei sehr 
vielen Menschen nach Fettzufuhr akut ansteigen. Bei Kranken mit schweren 
Storungen des Lipoidstoffwechsels, die zu abnormen Lipoproteidwerten fiihren, 
bleibt diese S, 35-100-Klasse auch noch nach beendeter Resorption erhalten. 
Es hat den Anschein, als ob nicht nur nahrungsbedingte Senkung der S, 
12-20-Lipoproteide eine giinstige Wirkung auf die Coronarsklerose ausiibe, 

1 PIERCE 1952. 
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sondern als ob die Einschrănkung der Fettzufuhr auch dadurch atherosklerose
widrig wirke, daB sie das S, 35-100-Niveau herabdriickt1." Der S, 12-20-Spiegel 
wird durch die Nahrungszufuhr nicht akut beeinfluBt. 

Beziehungen bestehen zwischen Fettleibigkeit und S, 35-100-, und, in ge
ringem Grade, zwischen Fettleibigkeit und S, 12-20-Lipoproteiden. Sie erklăren 
mindestens zum groBen Teil "die Verbindung von Fettleibigkeit mit Arterio
sklerose" 2. Die Beziehungen zwischen Fettleibigkeit und Gesamtcholesterin sind 
dagegen nur ganz locker. Auch bei anderen Krankheiten, die mit einer iiber
durchschnittlichen Neigung zu Arteriosklerose einhergehen (Diabetes mellitus, 
Nephrose, arterielle Hypertension, Hypothyreoidismus) sind die genannten Lipo
proteidklassen vermehrt. 

Gegeniiber diesen Aufiassungen GOFMANS haben nun KEYS (1951, 1952) und 
andere 3 wiederholt die Meinung verlochten, die Bestimmung der verschiedenen 
Lipoproteidklassen ergăbe keine Tatsachen und Erkenntnisse, die nicht auch aus 
der Bestimmung des Gesamtcholesterins und der Cholesterin-Ester allein zu ge
winnen wăren. 

Wăhrend mindestens jene Lipoproteide, die nicht den Klassen S, 12-20 
und S, 35-100 zugehoren, keine Beziehungen zur Arteriosklerose erkennen 
lassen, ist vielleicht bedeutungsvoller als die absolute Hohe des Gesamt
cholesterins im Blut die GroBe des Oholesterin-Phospholipoid-Quotienten, der 
mitbestimmend ist fiir den Zustand der Lipide im Blutplasma. Der Quotient 
verschiebt sich bei Coronarsklerose hăufig zugunsten des Cholesterins; damit 
nehmen die grobdispersen Cholesterinphasen zu und das Serum wird triib. 
Selbst bei 1O-20facher ErhOhung der Lipide aber bleibt das Blutserum 
klar, wenn gleichzeitig die (zu 80% aus Lecithin bestehenden) Phospholipoide 
erhoht sind 4 • 

Fiir Beziehungen der Hohe der Phospholipoide im Blut zur Pathogenese der 
Arteriosklerose spricht auch eine Beobachtung von AHRENS und KUNKEL (1949): 
Bei xanthomatos-biliărer Lebercirrhose (7 obduzierte Fălle) findet man stark 
erhi:ihtes Blutcholesterin; man k6nnte danach hăufiges Auftreten von Arterio
sklerosen bei diesen Zustănden erwarten. Die ausgesprochene Seltenheit der 
Arteriosklerose bei diesem Krankheitsbild hăngt vielleicht mit den gleichzeitig 
erhohten Phospholipoidwerten zusammen. 

Bei Tieren IăBt sich eine experimentelle Cholesterin-Fiitterungs-Arterio
sklerose verhindern, wenn man dem Cholesterin oberflăchenaktive Stofie zu
fiittert (z. B. Tween 80, ein Polyoxyalkylenderivat des Sorbit) und die Phos
pholipoide gleichzeitig mit dem Cholesterin ansteigen 5• 

Bei sicherer Arteriosklerose ist der Quotient Cholesterin: Phospholipoide in 
der Regel - nicht immer! - zugunsten des Cholesterins verschoben 6 • Diese 
Verschiebung ist zweifelsohne ein diagnostisch wertvolles Symptom; ob es von 
pathogenetischer Bedeutung ist, steht dahin. 

1 PIERCE 1952. 2 GOFMAN nnd JONES 1952. 
3 LAWRY, MANN, PETERSON, WYSOCRI, O'CONNELL nnd STARE 1957. 
, AHRENS nnd KUNKEL 1949, HrNCH nnd CARBONARO 1950, GERTLER, GARN nnd LERMAN 

1950, KELLNER nnd DJU CHANG 1950, CARFAGNO und STEIGER 1951, STEINER, KENDALL 
nnd MATHERs 1952, MORRISON 1952, JACRSON nnd WILKINSON 1952, GOLDBLOOM 1952 
KNi.TCHEL 1953, Russ, EDER nnd BARR 1951, SAIFER 1951, WOLLAEGER, LUNDBERG: 
CHIPAULT nnd MAsoN 1950, GOULD 1951, HAUSS nnd Bi:iHLE 1955. 

6 KELLNER, LADD und CORRELL 1949, PAYNE nnd DUFF 1949, PIOR, STAMLER, RODBARD 
nnd KATZ 1952. 

6 GERTLER nnd OPPENHEIMER 1953/54, MORRISON, GONZALES nnd WOLFSON 1950, JACRSON 
nnd WILRINSON 1952, OLIVER nnd BOYD 1953. 
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Unabhăngig von der H6he des Blutcholesterins ist das cholesterinolytische 
Vermogen des Blutplasmas. Es solI im Laufe des Lebens schwanken und bei 
Arteriosklerose und arterieller H ypertension vermindert sein 1. Wesen und Be
deutung der Oholesterinolyse sind noch umstritten 2. 

Von Bedeutung fUr die Stabilităt des Serumcholesterins ist vielleicht die 
(gegenuber dem Serum von Gesunden) geringere cholesterinveresternde Făhigkeit 
des Serums von Ooronarsklerotikern 3. Zwischen der Aktivităt der Oholesterin
estera se und der H6he des Blutdrucks scheinen indessen keine Beziehungen zu 
bestehen 4 • 

Untersuchungen uber die Aktivităt der Serumlipase fUhrten zu keinem klaren 
Ergebnis 5• 

ADLERSBERG (1951,1957)6 sieht in der Hypercholesterinămie, einer conditio 
sine qua non der Arteriosklerosenentwicklung den Ausdruck einer angeborenen 
Stojjwechselstorung ăhnlich jenen St6rungen, die das Zustandsbild der verschie
denen Lipidosen gestalten. 

Nach seinen FeststeIIungen in 50 Familien von 122 Kranken mit den kIinischen Sym
ptomen der Coronarsklerose - mehr als die Hălfte hatten Serumcholesterinwerte von liber 
280 mg- % bei einem Alter von 27-64, i. M. von 54 Jahren; die meisten Probanden waren 
35-50 Jahre alt - wiesen ein Drittel bis die Hălfte der Geschwister dieser Kranken abnorm 
hohe Cholesterinwerte auf. Viele hatten au/3erdem Arcus lipoides corneae und Xanthelasmen, 
einige wenige hatten Xanthome. In Familien anderer Kranken, die zum Vergleich herange
zogen wurden, lie/3 sich eine "heredităre Hypercholesterinămie" bei nur 4-5% der Unter
suchten feststellen. Niemals fanden sich hypercholesterinamische Werte bei Negern, die 10% 
der untersuchten Familien ausmachten, wahrend in jlidischen FamiIien solche Werte sehr 
hăufig waren. 

d) Hăufigkeit und Schwere der Arteriosklerose nehmen mit steigendemFettverzehr zu. 

Als gewichtiges Argument fur die arteriosklerosebegunstigende Wirkung hohen 
Oholesterin- und Fettverzehrs wird hăufig ein Ruckgang arteriosklerotischer 
K rankheitserscheinungen bei fettarmer Ernăhrung angefUhrt 7. Da bei fehIt gew6hnlich 
nicht der Hinweis auf die Seltenheit schwerer, ja sogar măBiger Sklerosen bei 
extrem Unterernăhrten und Dystrophikern 8, die WILENS (1947) sogar zu der 
Annahme gefiihrt hatte, bei Unterernăhrung k6nnten sich arteriosklerotische Ver
ănderungen wieder zuruckbilden. 

Bemerkenswert ist die Mitteilung von BLAHA (1958), der liber 10000 Sektions
befunde von KZ-Haftlingen ausgewertet hat und fand, daB die Intensitat der 
arteriosklerotischen Veranderungen der Haftdauer parallel ging und daraus schloB, 
die Entwicklung der Arteriosklerose hinge nicht allein von Fettleibigkeit und 
Nahrungsverzehr ab. 

Man kann in diesem Zusammenhang auch an die Verhăltnisse bei Krebs
kranken denken: Auf Grund von 106 Sektionen Krebskranker kam TIEDEMANN 
(1957) zu dem Ergebnis, die Arteriosklerose sei bei Krebstrăgern "hinsichtlich 
ihrer Ausdehnung wie auch des Schweregrades der Umbauprozesse an der GefăB
wand geringer ausgebildet als bei Individuen ohne Geschwulstleiden. Wesentlich 

1 LOEPER 1928, SCHOENHOLZER 1939, 1942, 1944, HAHN 1954. 
2 KEESER 1952, GEY und PLETSCHER 1957. 
3 MORRISON, ZWIERLIN und WOLFSON 1950. 
4 VORHAUS 1952. 5 SCHEMANN 1928, FLASCHENTRĂGER 1951, BAKER 1957. 
6 Siehe allch ADLERSBERG, PARETS und BOAS 1949, BOAS, PARETS und ADLERSBERG 1948, 

ADLERSBERG, SCHAEFER und DRACHMAN 1952, BOAS und ADLERSBERG 1952. 
DAY, WILKINSON, GILMORE, SCHWARZ und PETERS 1957, GREPP11957. 

8 ASCHOFF 1925. 
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ist dabei eine geringere Entwicklung atheromat6ser Prozesse. Ursăchlich kommt 
vor aHem dem Fehlen der Hypertonie Bedeutung zu 1." 

Die weit iiberwiegende Mehrzahl aHer Mitteilungen iiber diătetische Heil
wirkung bei Arteriosklerotikern ist unverwertbar, weil die Diagnosen nicht 
hinreichend gesichert sind, weil genaue .Angaben iiber die verabreichte Kost 
fehlen oder weil nicht feststeht, ob ausschliefJlich die angegebene Kost iiber 
lange Zeit tatsăchlich verzehrt worden ist. 

Bei fett· und cholesterinarmer Kost sah MORRISON (1951) einen Riickgang 
der Sterblichkeit von (ambulant iiberwachten) Kranken, die einen Myokard
infarkt hinter sich hatten. 

Die 1. Gruppe von 50 Kranken lebte mit tăglich 80---160 g Fett, 200---1800 mg Chole· 
sterin und rund 3000 Calorien, die andere, gleichgroJle Gruppe von Kranken mit tăglich 
20---25 g Fett, 50---70 mg Cholesterin und rund 1500 Calorien. Bei der 2. Gruppe sank das 
Korpergewicht im Laufe von etwa 3 Jahren um i. M. 15% ab, gleichzeitig sanken im Blut 
Cholesterin, Gesamtlipide und Neutralfette (von i. M. 312 auf 220, von i. M. 840 auf 571 
und von i. M. 236 auf 120mg-%). Nach 3 Jahren waren von der 1. Gruppe 15, von der 
2. Gruppe 7 Kranke gestorben; nach 8 Jahren hatte die Zahl der Verstorbenen 38 bzw. 22 

erreicht. Die Unterschiede sind ein
drucksvoll; es fragt sich nur, wieweit 
die Fettarmut und wieweit die Energie· 
armut entBcheidend war. 

Tabelle 85. Schwankungen de8 Serumchole8terinB 
bei verBchiedenen Behandlung8methoden. 

(Nach PRIDDLE.) Unter lediglich fettarmer Kost, 
die bis zu 3 Jahren und unter gleich. 
zeitiger oder alleiniger Behandlung 

Getrocknete mit Schilddriisensubstanz, die gleich
SchilddrUse falls bis zu 3 Jahren fortgesetzt wur

de, sank der Cholesterinspiegel nur 
Serum-Cholesterin 

Abgesunken 
Unverăndert 
ErhOht ... 

An 
tierischen An 

Fetten arme tierischen 
Kost und 

getrocknete Fetten arme 
Schild _ Kost 
drtlse 

95 
102 

17 

27 
21 
1 

15 
15 
4 

bei der Hălfte der hypercholesterin
ămischen Sprechstundenkranken von 
PRmDLE (1951). 

"Die Ergebnisse waren nicht 
deutlich und konstant." Da die 
Kranken im Laufe dieser ambu

lanten Diătbehandlung "iiber Gewichtsabnahme klagten", k6nnten die Serum
cholesterinschwankungen ebensogut mit der Energiearmut wie mit der Fettarmut 
der Kost ursăchlich in Beziehungen stehen. 

Von dem Riickgang der SI 1O-20-Lipoproteid-Molekiile bei fett- und chole
sterinarmer Kost war schon die Rede. 

Nur noch kurz erwăhnt sei eine Beobachtung von MABTT und CONNOR (1956): Bei einem 
Kranken mit essentieller Hyperlipămie, der im Blut 450 mg- % Cholesterin und 2132 mg- % 
Gesamtlipide aufwies, sank der Lipidgehalt bei Einschrănkung der Fettzufuhr auf 618 mg- %. 
Wăhrend dieser Behandlung starb der Kranke an einem autoptisch nachgewiesenen Coronar
infarkt bei schwerer Coronarsklerose. 

Von erwiesenen Heilerfolgen fettarmer Erniihrung kann also nicht gesprochen 
werden. Man kann die Heilwirkung fettarmer Ernăhrung bei Arteriosklerose 
auch nicht erschlieBen aus vieldeutigen pathophysiologischen Einzelbefunden, 
von denen niemand genau weiB, was sie im Rahmen des ganzen Krankheits
geschehens bedeuten. Sie soHen deshalb auch nur ganz kurz erwăhnt werden. 

Nach fett. und cholesterinreicher Mahlzeit soHen bei (klinisch als solche 
diagnostizierten) Arteriosklerotikern, aber auch bei nicht nachweisbar arterio
sklerotischen ălteren Menschen Gesamtlipide, Cholesterin und die Zahl der 
groBen Lipoide h6here Werte erreichen und langsamer zum Ausgangswert 
zuriickkehren als bei Gesunden 2. Die Fett-Toleranz des Arteriosklerotikers soll 
geringer sein als die des Gesunden: 3-5 Std nach einer Fettmahlzeit kommt es 

1 Siehe auch DORMANNs und EMMINGER 1934, dagegen MEYER 1950, 1951. 
2 MORETON 1950, HORLIOK 1957. 
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beim niichternen Gesunden zu einem meBbaren Anstieg des Blutfettes; bei 
Kranken, die einen Myokardinfarkt iiberstanden haben, solI der Blutspiegel im 
niichternen Zustand hoher liegen und nach Fettmahlzeit stărker ansteigen und 
langsamer a bfallen 1. 

Es mag richtig sein, was BRONTE-STEWART (1958) auf Grund seiner Beobach
tungen an 23 Kranken mit Myokardinfarkt-Anamnese sagt: "Es scheint, als ob 
Coronarkranke sich von altersgleichen KontrolIen durch die Făhigkeit, den Blut
strom von Fett zu reinigen, unterschieden. Diese Unterschiede sind weniger deut
lich, wenn Mais61 einen groBen Teil der Fettcalorien in der AlItagskost ausmacht." 
Bei starken individuellen SchVl ankungen ergeben die Fettbelastungskurven 
deutliche Unterschiede zwischen Gesunden und Kranken aber erst in der "CIea
ring-Phase" nach Fettmahlzeit, d. h. mindestens 5 Std p.c. Ob das aber irgend
wie von Bedeutung ist fiir den klinischen Zustand, steht v611ig offen. Der Angina 
pectoris-Kranke ist erlebnismăBig leicht zu beeinflussen und wenn Kuo und 
JOYNER (1955) nach Fettmahlzeit von Beschwerdenverstărkung berichten, dann 
braucht deren Ursache durchaus nicht in somatischen Auswirkungen jenes Fettes 
zu liegen. BRONTE-STEWART (1958) betont, bei seinen Kranken sei nach 100 g 
Fett keine Verstărkung der Beschwerden aufgetreten, keine Verschlechterung 
des Elektrokardiogramms, keine Verkiirzung der Gerinnungszeit; es habe auch 
keine Beziehung bestanden zwischen Stărke und Dauer der Lipămie einerseits, 
Alter, K6rpergewicht, Fettpolster und Ausgangs-Cholesterinwert im Blut 
andererseits. 

Die Erniedrigung der Blutlipide durch pflanzliche Sterine scheint thera
peutisch belanglos zu sein 2. 

FULLERTON (1956) meint, die Lipămie nach fettreicher Mahlzeit spiele in der 
Genese der Arteriosklerose deswegen eine Rolle, weil die Gerinnungszeit wăhrend 
der Hyperlipămie verkiirzt sei 3. Er lăBt da bei auBer Acht, daB vielleicht in der 
Genese des Myokardinfarktes, nicht aber in der Genese der Arteriosklerose die 
Gerinnungsfăhigkeit des Blutes eine Rolle spielt. Die Berichte iiber Behandlungs
erfolge mit gerinnungshemmenden Substanzen sind denn auch alles andere als 
einheitlich 4. Prothrombinaktivităt des Blutes und fJ/IX-Lipoproteidrelation steigen 
nach Butterzufuhr an; nach Fleischzufuhr steigt nur die 1., nach Eiern nur die 
2. und nach Brot keine von beiden. Jugendliche und 50jăhrige verhalten sich 
in dieser Hinsicht durchaus gleich 5. 

Von Coronarthrombosen nach fettreichen Mahlzeiten ist mehrfach berichtet 
worden 6, obwohl diese Diagnose klinisch doch nur mit sehr groBen Vorbehalt 
gestelIt werden kann. Hăufig - nicht immer! - wurde dabei eine Zunahme der 
Gerinnungsaktivităt des Blutes nach Fettmahlzeiten gefunden 7, deren Maximum 
mit dem Maximum der Lipămie freilich nicht zusammenzufalIen brauchte 8• 

Die gerinnungsbeschleunigende Wirkung der Fette scheint von dem Freiwerden 
der Fettsăuren, ihrer Kettenlănge, ihrem Săttigungsgrad und ihrer Zustandsform 

1 SCHWARTZ, WOLDOW und DUNSMORE 1951, BARRITT 1956. 
2 SCHWARZ 1953, WILKINSON 1955, MATRIVAT 1956, RILEY und STEINER 1957. 
3 Q'BRIEN 1956, 1957, 1958, MACLAGAN und BILLIMORIA 1956, GREIG und RUNDE 1957, 

MUSTARD 1957, SOHAR, ROSENTHAL und ADLERSBERG 1957. 
4 McMICHAEL, TOOHEY und CRAIB 1958. 5 GREPPI 1957. 
6 WERTHESSEN 1957, BOAS 1942, DOCK 1946, MASTER 1940. 
7 ASPENSTROM und BENGTSTEN 1956, DUNCAN undWA LDRON 1949, FULLERTON, DAVIES und 

ANASTASOPOULOS 1953, GREPPI 1957, MUSTARD 1957, Q'BRIEN 1955, TILDEN und SRIPLEY 

1957, WALDRON, BEIDELMANN und DUNCAN 1951. 
8 BUZINA und KEYS 1956, LAscH und SCRIMPF 1956, McLAGAN und BILLlMORIA 1956, 

Q'BRIEN 1955. 
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abzuhăngenl und "der Typus der endogenen Fettsăure, die spăt in der 
lipămisehen Phase mobilisiert wird, konnte ein bestimmender Faktor sein fUr 
die Untersehiede zwisehen Coronarkranken und Gesunden" (BRONTE-STEWART 
1958). 

Unerklărt ist die Bedeutung des von KNISELY u. Mitarb. (1947, 1954) bekannt 
gemaehten Blood-Sludge-Phănomens, das eine intravasale reversible Erythro
eytenaggregation darstellt, den Ophthalmologen als "kOrnige Stromung" be
kannt ist und, wie die Blutkorperehensenkungsgesehwindigkeit, auf Verănderun
gen der BluteiweiBkorper beruht 2• Dieses Phănomen wurde bei versehiedenen 
Zustănden beobaehtet: naeh meehanisehen Traumen, Verbrennungen, Abkiihlun
gen, Rontgenbestrahlungen, bei Infekten und Gewăehsen, bei Hypoxie, Men
struation und Gravidităt, naeh Alkohol, Dextran, Kollidon und ăhnliehen - und 
naeh Fettmahlzeiten. Trotz "Sludging" kann das Blut ungerinnbar sein! Die 
Frage, ob ein positives Sludge-Phănomen die Annahme nahe legt oder gar be
weist, daB fettreiehe Kost die Neigung zu Thrombose oder gar zu Atherosklerose 
fordert, ist noeh offen. 

Dasselbe gilt fur die von DAVIES (1958) festgestellte verlangsamte elektro
phoretisehe Wanderungsgesehwindigkeit der Erythroeyten. 

In neuerer Zeit ist in den Diskussionen um die Pathogenese der Arteriosklerose 
das Heparin, ein Gemiseh sulfurierter Mueopolysaeeharide, in den Vordergrund 
geriiekt. HAHN (1943) hatte gefunden, daB sieh bei Hunden lipămisehes Serum 
dureh Heparininjektion aufhellen lăBt. Die Aufhellung erfolgt in vivo ohne 
weiteres, in vitro aber nur mit Serum von Tieren, denen vorher Heparin in
jiziert wurde. Heparin setzt aus gewissen Geweben eine Lipase in Freiheit, 
deren Wirksamkeit an die Bildung einer Lipoproteid-Lipase, des Klărfaktors, ge
bunden ist. Unter Heparinwirkung werden die Chylomikronen konglutiniert und 
zahlenmăBig vermindert, die Wanderungsgesehwindigkeit der P-Lipoproteide im 
elektrisehen Feld wird besehleunigt, die "giant moleeules" (s. S. 246) werden 
in Molekiile niederer Klassen iibergefiihrt. Der Cholesteringehalt bleibt unbe
einfluBt. Die Mitteilungen iiber die therapeutisehen Wirkungsmogliehkeiten des 
Heparins bei ălteren und arteriosklerotischen Menschen widersprechen sich 3. 

Die lipămische Triibung verschwindet nach Heparin unter Freisetzen von Fett
săuren und Glycerin. Der KIărfaktor wird also aktiviert durch Heparin, das 
offenbar aus den basophilen Zellen des Blutes stammt 4• Bei Arteriosklerotikern 
- wir erinnern noch einmal an die Unsicherheiten der klinischen Diagnose 
(s. S. 210) - solI die Klărreaktion langsamer ablaufen als bei Gesunden, die 
Klărungsaktivităt und der Gehalt des Serums an heparinartigen Stoffen geringer 
sein. Ursăchlich wird von geringerer Heparinbildung und von "Inhibitoren" des 

1 POOLE 1955, POOLE und ROBINsoN 1956, KEYS, BUZINA, GRANDE und ANDERSON 1957, 
WALDRON und DUNOAN 1954, WALDRON und NICHOLS 1952, O'BRIEN 1956,1957, BLOOM, 
CHAIKOFF und RINEHART 1951, KIYASU, BLOOM und CHAIKOFF 1952, FULLERTON, DAVIES, 
ANASTASOPOULOS 1953, MAcFARLANE, TREVAN und ATTWOOD 1941, KINGSBURY und 
MORGAN 1957, GREIG 1956, GREIG und RUNDE 1957, KWAAN und MAcFADZEAN 1957. 

2 HARDERS 1957, SWANK 1956, LIEBAU 1957. 
3 MOSES, RHoDEs, WRAY 1952, NICHOLS, FREEMAN, SHORE und RUBIN 1952, MILLER, ZINN 

und GRIFFITH 1952, STUDER 1954, SCHOLL und SCHETTLER 1957, ANFINSEN 1956, DE GENNES 
1957, NIKKILĂ und NIEMI 1957, BOYLE 1957. 

4 ANDERSON und FAWCETT 1950, KORN 1955, KORN und QUIGLEY 1956, ZOLLNER und 
FRINGS 1956, GORDON, BOYLE, BROWN, CHERKES und ANFINSEN 1953, ANFINSEN 
1954, NIKKILĂ 1953, KLEIN und FRANKEN 1955, ANFINSEN, BOYLE und BROWN 1952, 
SHORE 1955. 
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Klărfaktors gesprochen 1 . Bemerkenswert ist die Feststellung, daB die Heparin
wirkung iiberhaupt im Alter nachlăBt (lănger dauernde und stărker alimentăre 
Hyperlipămie)2 und bei Diabetikern (von auffallend hohen Werten) mit dem 
Auftreten arteriosklerotischer Verănderungen a bfăllt 3. "Die Heparinwirkung 
auf das Blutcholesterin ist noch unklar" 4. Die Berichte iiber therapeutische Er
fahrungen mit Heparin bei Arteriosklerotikern, beurteilt nach der Zunahme der 
arterio-ven6sen 02-Differenz, der pletysmographisch bestimmten Durchblutung, 
dem Auftreten stenokardischer Beschwerden sind, wie gesagt, widerspruchsvoll: 
ne ben erstaunlichen Erfolgen wird von v6lligen Versagern berichtet 5• 

Wieweit lipotrope Stoffe die Entwicklung der Arteriosklerose therapeutisch 
zu beeinflussen vermogen, lăBt sich noch nicht sagen. Von 115 Kranken mit 
akutem Myokardinfarkt, die mit Cholin (tăglich 6-32 g) behandelt worden waren, 
gingen 14, von 115 gleichaltrigen, nicht mit Cholin behandelten Kranken aber 
35 am Myokardinfarkt zugrunde 6• Die daraus erschlossene therapeutische Cholin
wirkung wurde auf eine Erhohung des Phospholipoidspiegels bezogen, die nach 
Cholin und lnosit (wie auch nach oestrogenen Hormonen) bei Gesunden, Arterio
sklerotikern und anderen Kranken gefunden wurde 7. Bei Il Kranken mit Co
ronarsklerose sahen dagegen GREENBERG und BRUGER (1952) keinerlei EinfluB 
der Cholinbehandlung auf Serum-Cholesterin, Phospholipoproteide und Chole
sterin: Phospholipoid- Quotienten und auch andere sahen weder von Cholin noch 
von lnosit iiberzeugende Wirkungen 8. Selbst maximale Senkungen des Blut
cholesterins vermogen offensichtlich nicht den Verlauf der Arteriosklerose zu 
beeinflussen. 

Auf die Entwicklung der experimentellen Hundearteriosklerose haben Cholin 
und lnosit keinen EinfluB9. Die Entwicklung arteriosklerotischer Verănderungen 
von Kaninchen IăBt sich nicht dadurch beschleunigen, daB man die Blutlipide 
durch Cortison und Cortisol in die H6he treibt lO• 

Den weiblichen Sexualhormonen wird mit Recht ein hemmender EinfluB auf die 
Entwicklung der Arteriosklerose zugeschrie ben 11. Bei Coronarsklerotikern senken 
oestrogene Hormone die ţJ-Lipoproteide, meist auch das Serumcholesterin und 
erhOhen die IX-Lipoproteide 12. Vielleicht unterstiitzt beiderseitige Eierstocksent
fernung die Entstehung einer Coronarsklerose13 . Bei Kranken mit abnorm hohen 

1 COHEN und TRUDHOPE 1956, LINDGREN, FREEMAN und GRAHAM 1952, NICHOLS, FREEMAN, 
SHORE und RUBIN 1952, SHORE, NICHOLS und FREEMAN 1953, GORDON, BOYLE, BROWN, 
CHERKES und ANFINSEN 1953, ANFINSEN 1954, BLOCK, BARKER und MANN 1951, SCANU 
und CAUSA 1955, SCHETTLER und JOBST 1955, STORK und KuăEROVA 1956,1957, ENGEL
BERG 1955, CONSTANTINIDES 1953, PILGERAM 1958, ANGERVALL und HOOD 1957. 

2 DAY, WILKINSON, GILMORE, SCHWARZ und PETERS 1957. 
3 STORK und KuăEROVĂ 1956, 1957. 
4 BKUCKEL, BERG, BERGER, JOBST, KOMMERELL, KREBS und SCHETTLER 1958. 
5 ENGELBERG, KUHN und STEINMAN 1956, ENGELBERG 1953, POLLAK 1956, ENGELBERG und 

KUHN 1954, GRAHAM, LYON, GOFMAN, JONES, VANKLEY, SIMONTON und WHITE 1951, 
DONZELOT und KAUFMANN 1952, FERRERO 1953, ALVAREZ, BUYLLA, BOTAS, GARCIA und 
BARBON 1953, KELLER 1954, WILKINSON 1954, MILLF.R, ZINN und GRIFFITH 1952, BIN
DER, KALMANSON, DRENICK und ROSOVE 1953, PORT, KATZ, HELLMAN und ENSELBERG 
1953, RINZLER, TRAVELL, BAKST, BENJAl\HN, ROSENTHAL, ROSENFELD und HIRSCH 1953, 
SIMON und WRIGHT 1953, GUBSER 1956, MOSES, RHODES und WRAY 1952, NICHOLS, 
FREEMAN, SHORE und RUBIN 1952, STUDER 1954, ANFINSEN 1954, 1956, DE GENNES 

1957, BOYLE 1957, NIKKILĂ und NIEMI 1957. 
6 MORRISON und GONZALES 1950. 7 MORRISON und WOLFSON 1950, MORRISON 1952. 
8 DAVIDSON 1952, LABECKI 1955, GOLDBLOOM, EIBER und BOYD 1954. 
9 DAVIDSON, MEYER und KENDALL 1950. 

10 WANG, SCHĂFER und ADLERSBERG 1955, WERTHESSEN 1957. 
11 GENNES und COURNOT 1955, COTTET und MATHIVAT 1955, BOYLE 1957. 
12 BARR, Russ und EDER 1952. 13 WUEST, DRY und EDWARDS 1952. 
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Serumlipidgehalt erhohen oestrogene Hormone die Phospholipoide 1. Thera
peutisch-klinische Erfahrungsberichte mit Sexualhormonen, die einer kritischen 
Betrachtung standhalten konnen, liegen bisher nicht vor. 

Tabelle 86. Angriffspunkte verschiedener Vitamine ună von Methionin an der arteriosklerotiseMn 
GefăfJwană. (Nach WEITZEL und BUDDECKE.) 

Aortenlipide· Aortenbindegewebe·· 
Wlrkstoff 

Gesamtfett 
1 

Cholesterln Kollagen Grundsubstanz 

Vitamin A Senkung um keine Ănderung keine Ănderung keine Ănderung 
20-40% oder Senkung 

Vitamine A+E Senkung um . Senkung um geringe Senkung I keine Ănderung 
40---50% 50---60% (Sekundăreffekt) 

Vitamin E nur bei hohen keine Ănderung nicht untersucht 
Dosen fragliche 

Sel!-.kung 
keine Ănderung nicht untersucht Vitamin K1 keine Anderung 

Methionin . keine Ănderung ErhOhung um ErhOhung um ErhOhung um 
50---80% 20-40% 60---80% 

Cholin keine Ănderung keine Ănderung Senkung um Senkung um 
20-40% 30---50% 

Pyridoxin . keine Ănderung keine Ănderung Senkung um Senkung um 
20---30% 10---30% 

* Arteriosklerotische Kontrollgruppen = 100 % . 
** Nichtatherosklerotische einjăhrige Vergleichsgruppen = 0%, arteriosklerotische Kon

trollgruppen = 100%. 

Tabelle 87. Zunahme des Fettverbrauchs innerhalb von 20 Jahren in verschiedenen Lănăern. 
(g Rohfett - Calorien - Fettcalorien je Kopf und Tag.) 

1935/38 11948/4911949/5011950/5111951/5211952/5311953/541 1954/55 

Deutschland . 58-2985-18% 26 45 57 57 1 62 65 69-2935-22 % --,--
Japan 6-2180--- 3 % I 6-2165- 3% 

i Indien 6-1970--- 3% 
I 

8-1840--- 4 % 
Chile. 14-2240--- 6% 

1 

25-2490--- 9% 
Ttirkei 16-2450--- 6% 19-2670--- 7% 
Italien 30---2560---11 % I 36-2675-13% I --------
Irland 38-3250---11 % 

1 49-3370---14% 
Schweiz. 41-3150---12% 48-3130---15% 
Spanien. 41-2725-14% 41-2500---15% 
Frankreich 44-2955-14% -1-- 49-3000---15 % 
Griechenland 47-2500---17% 44-2500---16% 

--------
Schweden. 49-3080---15 % 60---3100---18 % 
Kanada. 52-3015-16% 

I 
I 55-3120---16% 

USA. 55-3150---16 % 

I 
58-3090---18 % 

Niederlande . . 58-2920-180/0 71-2885-23% 
Gro8brilanni~ 158--3075-17% I 60---3190---18 % 
Norwegen ... 60---2970---19% 1 

1---1-1-/ 66-3150---19% 
Dănemark ... 66-3330---18% 1 66-3250-19% 

Die Zahlen fiir den Fettverzehr in Deutschland sind entnommen dem Statistischen 
Jahrbuch fiir die Bundesrepublik Deutschland 1955, die iibrigen Fettverzehrszahlen dem 
Yearbook of Food an Agricultural Statistics, Production 1955, Voi 9, Part 1, Rome 1956, 
die Zahlen ftir den Calorienverzehr dem United States Department of Agriculture, Foreign 
Agricultural Service, FAS-M-7, June 1956. 

1 TowNSEND, PERRY und ROEN 1952. 
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Die chemisch-physiologisch festgestellten Beziehungen zwischen Vitaminen 
und Arteriosklerose1 bediirfen noch der klinischen Priifung auf ihre therapeutische 
Anwendbarkeit. 

AnlaB gegeben zu der Meinung, es k6nnten ursâchliche Zusammenhânge be
stehen zwischen reichlichem Fettverzehr und Arteriosklerose, insbesondere Coro
narsklerose, haben die statistischen Feststellungen von Nahrungsmittelverzehr 
und Arteriosklerosemorbiditât groBer Populationen. 

Der unablassige Anstieg des Fettverzehrs im abendlandischen Zivilisations
bereich wahrend der letztvergangenen Jahrzehnte und seine landerweise ver
schiedene Hohe sind statistisch gesicherte Tatsachen (Tabelle 87 und 88). 

In Deutschland wurde dieser Anstieg nur durch die Notjahre der Kriegs
und Nachkriegszeiten unterbrochen. Der Energiegehalt der Kost blieb von 

Tabelle 88. Verbrauck an Calorien, Fett in8gesamt sowie Obst und GemiiBe in Deutsckland .... 

11909/13 1924 1928 1 1932 1935/38 1948/4911955/56 

Calorien insgesamt je Kopf und Tag 2940 2750 2940 2890 3050 2540 2950 
Fett insgesamt in Gramm je Kopf und 

Tag .............. 90 85 100 105 llO 50 120 
Fettcalorien in Prozent der Gesamt-

calorien (Gesamtfett) . . . . . . 29 29 32 34 33 18 41 
Gemlise in Gramm je Kopf und Tag 100 125 120 130 140 165 130 
Obst (einschlie13lich Slidfrlichte) in 

Gramm je Kopf und Tag . . . . 105 130 105 105 120 70 170 
Sterblichkeit an Herzkrankheiten je 

10000 Lebende .. 18,8 17,0 21,2 
(1938) (1953) 

... 1909-13, 1924, 1928, 1932 Deutsches Reich. 
1935-38, 1948/49, 1955/56 Bundesrepublik Westdeutschland einschlie13lich Westberlin. 
1909-13, 1924,1928, 1932, H. v. D. DECKEN, Entwicklung der Selbstversorgung Deutsch· 
lands mit landwirtschaftlichen Erzeugnissen, Berichte liber Landwirtschaft, 138, Sonderheft, 
Berlin 1938. 
1935-38, 1948/49, 1955/56, Statistischer Monatsbericht des Bundesministeriums fUr Er
năhrung, Landwirtschaft und Forsten, Bonn, September 1956. 

1909-1913 bis 1954/55 etwa derselbe, obwohl die durehsehnittliehe k6rper
liche Arbeitsbelastung geringer wurde; der Anteil der Fettealorien hingegen lag 
1955/56 um 4J %, der Gemiiseverzehr um 30% und der Obstverzehr um 62% 
hOher als 1909-1913. (Der Tabelle 87 sind die statistiseh einwandfrei ermittel
baren Rohfettverbrauehszahlen zugrunde gelegt, der Tabelle 88 die Verbrauehs· 
zahlen an Fett insgesamt. Vgl. aueh die Tabellen auf S. 185 und 186.) 

Die Zunahn;te des Fettverzehrs, d. h. des Anteiles der Fettcalorien an der 
gesamten Energiezufuhr besehrankt sieh nicht auf Deutschland. Annahernd 
gleichgeblieben ist er seit 1935-1938 einerseits in Landern mit tiefem Lebens
haltungsniveau (Japan, Indien, Spanien, Griechenland), andererseits in Landern, 
deren Verzehr schon 1935-1938 ziemlich hoch lag (Danemark, Norwegen, GroB
Britannien, USA, Kanada). In Deutschland und den Niederlanden hat er von 
einem verhaltnismaBig hohen Niveau aus noch weitel' zugenommen und (absolut 
und relativ zum Energieverzehr) die hochsten Werte erreicht. 

Mit Beriieksichtigung der geringeren KorpergroBe liegt der Energieverzehr 
der Japaner offenbar etwa gleich hoch wie der der Europaer: Nimmt man die 
mittlere Korperlange des 35jahrigen Japaners mit 150 em an, das mittlere 

1 WEITZEL 1956, WEITZEL und BUDDECKE 1956. 
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Gewieht mit 50 kg und entspreehend fiir den 35jiihrigen Deutsehen 170 em und 
70 kg, dann ergibt sich der Grundumsatz zu 1267 bzw. 1644 Calorien je 24 Std. 
Der Japaner verzehrte also 1954/55 mit 2170 Calorien 172%, der Deutsche mit 
2940 Calorien 179% seines Grundumsatzwertes. 

Unter Zugrundelegung der Zahlen von MARTIN (1928) fiir K6rperliinge und 
Gewicht i. M. verschiedener Nationen ergibt sich in gleicher Weise der Energie
verzehr in Prozenten des Grundumsatzwertes bei dem 

Italiener zu 173 % 
Deutschen zu 179% 
Holliinder zu 181 % 

N orweger zu 197 % 
Lappen zu 260% 
(unter Zugrundelegung der Eskimokost). 

Der Energieverzehr je Kopf nimmt also (im Verhiiltnis zum Grundumsatz) 
von Siiden nach Norden zu. 

In den verschiedenen wirtschaftlichen und sozialhygienischen Verhăltnissen der Lănder 
der Erde liegt es begrlindet, daB statistische Feststellungen aua verschiedenen Lăndern sehr 
verschieden zuverlăssig sind und nur mit groBer Vorsicht betrachtet werden konnen1 • Die 
Todesursachenstatistik griindet sich auf die Diagnose des den Tod feststellenden Ârztes. Man 
darf dabei nicht vergessen, daB die klinische Differentialdiagnose zwischen Coronartod, Herz
muskeltod und Gehirntod oft sehr schwierig, ja unmoglich ist, vor allen Dingen, wenn der die 
Todesursache feststellende Ârzt den Verstorbenen nicht genau gekannt hat (oder eilig ist). 
Trotzdem muB eine Diagnose gestellt werden, und die, fiir die der Ârzt sich schlieBlich ent
schieden hat, geht als Todesursache in die Statistik ein. Und ein weiterer Unbestimmtheits
faktor kommt dazu: Infolge der Unsicherheit der klini8chen Diagnose Ârteriosklerose kann 
die Todesuraachenstatistik wohl etwas iiber die Hăufigkeit des Herztodes, speziell auch des 
Coronartodes aussagen, aber nichts iiber die Hăufigkeit der Ârteriosklerose. Nur verhăltnis
măBig selten kann sich die Diagnose der Todesursache auf autoptische Befunde stiitzen. Man 
muB aJle diese Schwierigkeiten sehen, um aus den statistischen Zahlen nicht Schliisse zu ziehen, 
die aua ihnen gar nicht gezogen werden konnen. 

Die internationale Todesursachenliste, die den Angaben der statistischen Jahrbiicher ftir 
die Bundesrepublik zugrunde liegt, faBt "arteriosklerotische und degenerative Herzerkrankun
gen" zuaammen und stellt sie den "chronisch rheumatischen Herzerkrankungen" (gemeint 
sind wohl die Klappeufehler) gegeniiber. Daneben nennt sie als Gruppe fiir sich "die Blut
druckerhOhung mit Beteiligung des Herzens" (die indessen von arleriosklerotischen und 
degenerativen Herzerkrankungen klinisch kaum abgrenzbar sein diirfte). Die Angaben der 
Statistischen Jahrbiicher fiir das Deutsche Reich gliedern nach 1. Herzbeutelentzlindung, 
2. akute Herzklappenentziindung, 3. chronische Herzklappenentzlindung und Herzklappen
fehler, 4. Herzmuskelkrankheiten, 5. Kranklleiten der Kranzarterien und Angina pectoris, 
6. anderen Herzkranklleiten, 7. Schlagadererweiterungen, 8. Arterienverkalkung und Brand, 
9. anderen Kranklleiten der Kreislauforgane. In der Tabelle 89 sind die Zahlenwerte fiir die 
Jahre vor 1938 der 3.-6. Gruppe zusammengefaBt und den iibrigen als eine zweite Gruppe 
gegeniibergestellt. 

Trotz aller Vorbehalte gegeniiber den in der Tabelle 89 genannten Zahlen 
darf aus ihnen gesehlossen werden, daB selbst bei Beriicksichtigung des ver
iinderten Altersaufbaus der Bev61kerung ("ttberalterung") die Sterblichkeit 
an Herzkrankheiten und Apoplexien von 1936-1953 zugenommen hat. Die Todes
fiille an den iibrigen Krankheiten der Kreislauforgane, die vor allem in Thrombosen 
und Embolien und obliterierenden peripheren GefiiBerkrankungen (peripherer 
Sklerose, Endangiitis obliterans) bestehen, haben um ebensoviel abgenommen, 
wie die Apoplexien zugenommen haben. 

Dieselbe steigende Tendenz der Sterbliehkeit an Herzkrankheiten wie in der 
Bundesrepublik einsehlieBlieh Westberlin und in der Deutsehen Demokratischen 
Republik 2 liiBt sich in allen Liindern abendliindiseher Zivilisation naehweisen. 

Auffăllig sind die groBen Unterschi~de von Land zu Land. Am tiefsten liegt, wenn wir 
die Zahlen fiir 1952 herausgreifen, die Sterblichkeit in Indien (Ceylon), Japan, Portugal, 
Irland und Jugoslawien (zwischen 6 und 15); es folgen die Niederlande, ltalien und die 
Bundesrepublik mit 16--18, Frankreich, Dănemark, Schweden, Kanada und die Schweiz 

1 Siehe auch OTT 1957. 2 ZSCHOCH 1957. 
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mit 21-27, und schlieBlich Westberlin, USA und GroBbritannien mit 27-38. Wenn sich 
bei GefăBschădigungen des Zentralnervensystems eine andere Reihenfolge ergibt - hier 
liegt Berlin-West mit 26 mit Abstand am hOchsten -, dann muB man berucksichtigen, daB unter 
GefăBschădigungen des Zentralnervensystems wahrscheinlich zahlreiche Hirnembolien sind, 
die entsprechend der Herkunft der Embolie, teilweise den Herzkrankheiten zugerechnet 
wurden. 

Die Abb.24 IăBt die Schwankungen der Sterblichkeit und des Fett-Oalorien
verzehrs vergleichen. Ordnet man die Lănder nach steigendem Fettverzehr, dann 
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Abb. 24. Fettverzehr, Calorienverzehr und Sterbllchkeit an Herzkrankheiten in verschiedenen Landern 

entspricht dieser gleichmiiBig ansteigenden Kurve keine parallele Kurve der 
Sterblichkeit an Herzkrankheiten. Die 3 Liinder mit dem hOchsten Fettverzehr 
liegen in ihrer Sterblichkeit tiefer als die 5 Liinder mit dem năchst niedrigen 
Fettverzehr. (Bei Analyse der Erniihrung schwedischer Familien kamen neuer
dings BERGQUIST und HOLMBERG (1957) auf 3600 Calorien je Tag mit 43% 
Fettcalorien). 

In Deutschland schwanken Fettverzehr, Energieverzehr und Sterblichkeit an 
Herzkrankheiten etwa gleichsinnig. DaB die Zunahme nicht durch die Altersver
schiebung der Bevolkerung bedingt ist, ergibt sich daraus, daB die Zunahme 
auch dann zutage tritt, wenn die Sterblichkeitsziffern (wie in Tabelle 89) auf 
'denselben Altersaufbau der Bevolkerung bezogen werden. 

Aus solchen Gleichliiufigkeiten von Fettverzehr und Sterblichkeit an Herz
krankheiten hat man - obwohl eine strenge Gleichliiufigkeit gar nicht existiert -

Handbuch d. allg. Pathologie, Bd. XI/1. 17 
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Tabelle 89. Standardisierte Sterbeziffern der M iinner an H erzkrankheiten je 10 000 der Bevolkerung 
der Bundesrepublik bezogen aui den Altersaulbau der Bevolkerung im Jahre 1952. 

I 1936 I 1938 1949 1950 I 1951 I 1952 I 1953 

Herzkrankheiten einschlie6lich 
Coronarsklerose 14,4 18,8 17,0 18,1 18,9 20,1 21,2 

(15,0) (16,2) (17,5) (18,6) (20,1) (21,5) 
Apoplexie 9,3 12,0 11,1 12,0 12,6 12,8 13,1 

Ubrige Kreislaufkrankheiten 
(9,8) (10,5) (11,6) (12,4) (12,8) (13,3) 

5,0 6,3 4,2 5,0 5,4 5,5 5,1 
(4,8) (3,9) (4,8) (5,3) (5,5) (5,2) 

Die Zahlen sind entnommen dem Statistischen Jahrbuch ftir das Deutsche Reich 1938 und 
dem Statistischen Jahrbuch ftir die Bundesrepublik Deutschland 1955. Die Werte ftir 1936 
sind nickt bezogen auf den Altersaufbau um 1952: sie sind, ebenso wie die in Klammern ge
stellten Werte fiir die Jahre 1938-1953, auf die Bevolkerung des jeweiligen Jahres bezogen. 
Der Vergleich zeigt die zusătzliche Auswirkung der Alterverschiebung auf die Sterblichkeits
ziffern. 

wiederholt geschlossen, der zunehmende Fettverzehr sei die oder doch mindestens 
eine wesentliche Ursache des zunehmenden Kreislauftodes. Zugunsten dieser An· 

nahme sind dann auch noch andere 
Tabelle 90. Sterbeziffern je 10000 der Revollceru'ng 

in den Jahren 1952/53. 

Ceylon 
Japan. 

Portugal. 
Island .. 

Jugoslawien 

Niederlande 
Norwegen . 
Italien. . . 

Bundesrepublik 
Frankreich . 
Dănemark 
Schweden 

Kanada . 
Schweiz . 
Westberlin . 
USA .... 

I I Schadigungen 
I Herz- des Zentral-
I krankheiten nervensystems 

1 1 

I 
4,3-4,1 8,7-7,8 
6,4-6,2 : 12,6-12,9 
(1951/52) . 

13,7-12,5 10,9-11,1 
13,8 11,8 

15,0 

16,3-17,1 
16,3-18,0 
18,7-18,6 

17,7-18,9 
20,8-22,0 
23,7-23,0 

24,8 

(1951) 
5,9 

(1952) 
8,9-9,4 

11,9-12,4 
12,7-12,8 
(1951/52) 

15,0--15,6 
14,0--14,2 
12,8-12,7 

13,6 
(1951) 

24,9-25,0 9,3-9,6 
26,6-25,9 12,5-13,1 
26,5-27,5 25,8-24,9 
30,0-30,7 , 10,4---10,7 
(1951/52) I 

England und Wales 34,0-33,5 15,8-15,4 
Schottland. . .. 37,8-35,9 117,8-17,4 

Die Zahlen sind dem Statistischen Jahrbuch 
ftir die Bundesrepublik Deutschland 1955 ent-
nommen. 

statistische Feststellungen geltend 
gemacht worden. 

So haben STR0M und J ENSEN 

(1951) die Sterblichkeit an Kreis
laufkrankheiten in Norwegen wăh
rend der J ahre 1927-1948 an Hand 
der amtlichen Todesursachenstati
stik verfolgt (Abb. 25). MaBgebend 
ist die unterbrochene Kurve, die die 
Anderungen im Altersaufbau der Be
v61kerung beriicksichtigt; vgl. auch 
FREUDENBERG (1955). 

Die Sterblichkeit in den Jahren 
1938-1940 = 100 gesetzt, betrug diese in 
den Jahren 1943-1945 bzw. 1946--1948 
im Durchschnitt aller Altersklassen von 
Mănnern und Frauen an Apoplexie 85 
bzw. 95, an Arteriosklerose 60 bzw. 65, 
an chronischer Myokarditis 92 bzw. 112. 
an chronischer Endokarditis 112 bzw. 143 
und an chronischer Nephritis 50 bzw. 46. 

Die Arteriosklerosesterblichkeit 
war aber schon seit den 30er Jahren 
langsam abgesunken, vielleicht aus 
rein diagnostischen Griinden (Ver
schiebung von der Diagnose Arterio
sklerose auf die Diagnose chronische 
Myokarditis, die in den reichen 
Jahren fortlaufend zugenommen 
hat 1). Der seit 1929 gleichmăBige 

Anstieg der Todesfălle an chronischer Myokarditis erfuhr in den Kriegsjahren 
einen leichten Riickgang, setzte sich danach aber wieder fort. Wăhrend des 
Krieges sank auch der Verzehr von Fleisch, Vollmilch, Margarine und anderen 
Fetten (ausgenommen Butter), Kăse, Eiern, Zucker, Friichten, Beeren und 
Kaffee, und es stieg der Verzehr von Fisch, Magermilch, Getreide, Kartoffeln und 
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Gemiise. "Der mittlere Energiegehalt der Kost fieI von 3470 Calorien je Kopf 
und Tag in den Jahren 1936/37 auf 2850 Calorien in den Jahren 1942-1945. 
Das fiihrte zu weit verbreiteter Gewichtsabnahme." Der EiweiBverzehr 
sank von 115 auf 93 g, der Verzehr von Fetten insgesamt von 159 auf 71 g 
STR0M und J ENSEN unter
streichen die Parallelităt der 
Sterblichkeitskurve mit der 
Kurve des Fettverzehrs, mei
nen aber: "Ăhnliche Korrela
tionen konnten zweifellos auf
gezeigt werden zwischen Sterb
lichkeit und anderen Dingen, 
wie Zucker, Kaffee, Tabak, 
Kleider und Schuhzeug." 
AuBerdem: Innerhalb des Lan
des sank die Sterblichkeit an 
Apoplexie in den Stădten 

.~ 

1927 19J,f 19'0 181f5 19'18 
Abb. 25. Sterblichkeit an Kreislaufkrankheiten in Norwegen 

1927-1948. StandardbevOlkerung = BevOlkerung 1940. 
(Nach STR0M und JENSEN.) 

etwas weniger stark als auf dem Lande, die Sterblichkeit an Arteriosklerose 
und chronischer Myokarditis aber sehr vieI stărker. Der Grund: "In manchen 
Iăndlichen Bezirken wurde die Ernăhrung wăhrend des Krieges besser, weil 
die Bauern mehr von ihren Erzeugnissen selbst verzehrten." Der Fettverzehr
Kreislaufsterblichkeits-Theorie widerspricht also die Feststellung, daB in den 
lăndlichen Bezirken trotz mindestens gleichbleibendem Fett- und Energiever
zehrs die Sterblichkeit an Arteriosklerose, chroni
scher Myokarditis und Apoplexie abgesunken ist, 
und zwar die Sterblichkeit an Apoplexie sogar 
noch stărker als bei den schlecht ernăhrten 
Stădtern! 

Ăhnliche Feststellungen wie STR0M und J EN
SEN (1951) hat MALMROS (1950) veroffentlicht. 

MALMROS weist auf die sinkende Sterblichkeit an 
Arteriosklerose hin, die (laut amtlicher Todesursachen
statistik) im Jahre 1941 in Schweden und Finnland be
gann, sich in Schweden bis 1953, in Finnland bis 1944 
fortsetzte, um danach - in Norwegen nach 1945 -
wieder anzusteigen und in Schweden 1947 die Ausgangs
werte zu iiberschreiten. Aus der zeitlichen Verteilung 
von 7493 Myokardinfarkten geht hervor, daB in Schweden 
deren Hăufigkeit in den Jahren 1942 und 1943 absank, 
um von da an fortlaufend anzusteigen, daB in Norwegen 
in den Jahren 1942-1944 die Frequenz geringer war, 
schon 1945 aber das Niveau von 1941 wieder erreicht 
hatte und 1946 weit iiber Vorkriegsniveau lag, und daB 
schlieBlich in Dănemark von 1941-1945 die Frequenz 
deutlich tiefer lag als vorher und nachher, dazwischen im 
Jahre 1942 jedoch unerklărlicherweise voriibergehend 
die Vorkriegshiihe erreichte (Abb.28). 
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Abb. 26. SterbIichkeit an Kreislauf
krankheiten, korrigiert fiir das Alter, 
und Fettverzehr in Form von Butter. 
MiIch, Kăse und Eiern in Norwegen. 

(Nach STR0M und JENSEN.) 

MALMROS sieht den wesentlich bestimmenden Faktor fiir diese Schwankungen 
in der Hohe des Verzehrs an (cholesterinreichen) Eiern, der in Schweden und 
Dănemark groBer war als in Norwegen (Abb. 27). Er ist iiberrascht vom Fehlen 
einer Latenzperiode zwischen dem Einsetzen der Nahrungsmitteleinschrănkung 
und den Schwankungen der Sterblichkeitskurve und folgert: "Wir sollten 
jeden Luxusverzehr von cholesterinreichen Nahrungsmitteln vermeiden. Be
sonders gefăhrlich ist die Kombination von Eiern mit Sahne, Butter oder 
anderen Fetten." 

17* 
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Das Absinken der Sterblichkeitskurve an Arteriosklerose und "chronischer 
Myokarditis" (bedingt durch Coronarverănderungen 1) in den Jahren 1942 und 

Abb.27. Eier- nnd Fettverzehr je Kopf 1939- 1948. (Nach MALMROS.) Eier- nnd Fettverzehr in Schweden. 
Norwegen nnd Dănemark in den Jahren 1939-1948 nach den Angaben der StaatIichen Lebensmittelkommission. 

J Schwl!tlen Norwe,yen O,j"nemork 

Abb.28. 7493 Fălle von Myokardinfarkt. behandelt in 23 Medizinischen Kllniken 1939-1948. (Nach MALlIROS.) 
Prozentnale AnteiIe der Infarktfălle an der Gesamtzahl aller stationăr behandelten Fălle. 

1943 in Schweden brachte auch HENSCHEN (1947) mit der wăhrend dieser ,Tahre 
bestehenden Lebensmittelrationierung in Zusammenhang. Berichte gleicher Art 
von einem Riickgang der Myokardinfarkte in Hunger- und Notjahren stammen aus 
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Deutschland 1, aus England 2 und aus RufJland. Man denkt dabei auch an die 
Feststellungen der Pathologen, daB in Hunger- und Notzeiten die schweren 
arteriosklerotischen Verănderungen seltener werden 3, und daB bei unterernăhrten 
Carcinomkranken schwere Arteriosklerosen vielleicht selten sind 4. Der Schwierig
keit, eine Erklărung zu geben fUr die Feststellung, daB gerade bei den calorisch 
unterernăhrten amerikanischen GroBstădtern der sozial unteren Schichten Coronar
infarkte und periphere GefăBerkrankungen ungewohnlich hăufig sind, begegneten 
KEYS und WHITE (1956) mit dem Hinweis, diese Menschen lebten zwar energie
knapper aber relativ fettreicher als die AngehOrigen hOherer Schichten. 

Nun muB nachdriicklich unterstrichen werden, dafJ der SchlufJ aus der Gleich
liiuligkeit zweier biologischer Phănomene aui deren ursăchliche Verknuplung den 
Grundsătzen der Logik und Erkenntnistheorie widerspricht (s. auch BLEULER 1922, 
MARTINI 1953, FRIEDMAN und ROSENMANN 1957, YUDKIN 1957, PAGE, STARE, 
CORCORAN, POLLAK und WILKINSON 1957). Dessen ungeachtet wird in der medi
zinischen Literatur dieser SchluB von unzăhligen Autoren tagtăglich gezogen. 
Ebensogut, wie man aus den gleichsinnigen Schwankungen von Fettverzehr 
und Sterblichkeit an Herzkrankheiten schlieBt, der steigende Fettverzehr 
sei die Ursache dieser zunehmenden Sterblichkeit, konnte man schlieBen
STR0M und JENSEN (1951) haben es selbst angedeutet -, die Ursache der wach
senden Sterblichkeit liege im steigenden Obstverzehr, im steigenden Fleisch-, 
Eier- und Michverzehr, im zunehmenden Zigarettenverbrauch, sie liege in der 
(bei gleichbleibender oder sogar h6heren Energiezufuhr) geringeren muskulăren 
Beanspruchung, in der Entwicklungsbeschleunigung, in der sinkenden Fort
pflanzungsbereitschaft, in der Zunahme neurotischer St6rungen, in der Zu
nahme der Autos und Radioapparate usw. Keine dieser M6glichkeiten IăBt sich 
von vornherein ausschlieBen; die Frage aber, ob eine von ihnen Wirklichkeit 
geworden ist, kann nicht die Statistik, sondern allein die Biologie beantworten. 

Durch die Statistik ist auBerdem lediglich die Gleichlăufigkeit von Energie-, 
Fett- und Eierverzehr mit der Sterblichkeit an Herzkrankheiten bewiesen, nicht 
aber mit der Sterblichkeit an Arteriosklerose! Dazu wăren Autopsiebefunde 
notwendig. Es erhebt sich also die Frage, ob jene Auffassung, die die Ursache 
der steigenden Sterblichkeit an Kreislaufkrankheiten in dem steigenden Fett
verzehr sehen will, biologisch gestiitzt werden kann, und die weitere Frage, ob die 
zunehmende Sterblichkeit an Kreislaufkrankheiten gleichbedeutend ist mit zu
nehmender Arteriosklerosemorbidităt. 

Im Rahmen der ersten Frage interessieren die Ernăhrungs- und Sterblichkeits
verhăltnisse von Valkern aufJerhalb des abendliindischen Zivilisationsbereichs mit 
ihren anderen Ernăhrungsgewohnheiten. Dariiber aber liegen jedoch soviel wir 
sehen so gut wie keine Beobachtungen vor, die der Kritik standhalten k6nnen 5 • 

Meist handelt es sich lediglich um zahlenmăBig nicht belegte, rein subjektive 
"Eindriicke" . 

80 sollen z. B. bei Chinesen die arteriosklerotischen Verii.nderungen der Aorta im allge
meinen geringer sein als bei Europaern und Amerikanern, Angina pectoris und Myokard
infarkt selten auHreten und die Blutdruckwerte tiefer liegen 6. Unter 40 Obduktionen von liber 
50 Jahre alten Japanern in Okinawa sah 8TEINER (1946) nur einen einzigen FalI mit ver
kalkender Coronarsklerose und niemals GefaBkomplikationen in Herz, Gehirn und Nieren. 
8TEINER (1946) weist dabei auf die groBenteils pflanzliche Ernahrung dieser Menschen hin, 
die wenig Fett, selten Milch und sehr selten Fleisch verzehren und deren Colon nach Lange, 
Breite und Windungen dem Herbivoren-Colon gleiche. 

In Japan solI das klinische Zustandsbild der Coronarerkrankungen selten sein: Unter 
2550 Menschen aller Altersklassen 1,7 % mit auf Coronarschaden verdachtigem Elektrokardio-

1 BANSI, NETH und 8CHWARTING 1955, BERG 1954. 2 MORRISON 1952. 
3 ASCHOFF 1930, WILENS 1947, FISHER 1956, dagegen BLA-HA 1958. 
4 TIEDEMANN 1957. 5 DONNISON 1937. 6 8NAPPER 1941. 



262 HANS GLATZEL: Die Grundstoffe der Nahrung. 

gramm, unter 1480 ărztlich festgestellten Todesfăllen einer Zweimillionenstadt 14 Coronar
todesfălle! Bei 114 Japanern, von denen 30 im Alter der friiher untersuchten amerikanischen 
Soldaten waren, fanden ENOS, BEYER und HOLMES (1955) Coronarverănderungen in 65% 
der FăUe (bei den 300 amerikanischen Soldaten waren es 77,3%). Zum Unterschied von den 
Amerikanern wiesen die Japaner jedoch keine obliterierenden Prozesse auf und die Lipoid
phagocytose in den Plaques war vieI geringer. 

Bemerkenswert ist hier die (trotz annăhernd gleicher Hăufigkeit der Coronar8klero8e) 
ungewi:ihnliche Seltenheit klinischer Erscheinungen von Coronarerkrankungen. Voraussetzung 
ist allerdings, daB alle Coronartodesfălle auch als solche erkannt und statistisch erfaBt worden 
sind. Ăhnliches wie von den Chinesen wird von den sudafrikanischen Bantus berichtetl. 
Obduktionsbefunde von uber 9000 WeiBen und uber 8000 Negern in St. Louis ergaben bei 
den WeiBen sehr vieI hăufiger Herzinfarkte, obwohl die Ernăhrung beider Populationen gleich 
war 2• Auf der anderen Seite wird angegeben, Japaner und Juden năhmen der Arterio
sklerosemorbidităt ihre Umgebung 3• 

KUCZYNSKI (1925) hat das, wie er meint, hăufige Auftreten von Arteriosklerose und Arcus 
lipoides corneae bei KirgisPn mit dem hohen Verzehr von Stutenmilch in Zusammenhang 
gebracht. 

In Venezuela soll Arteriosklerose bei den wohlhabenden Schichten hăufig, bei den ărmeren 
Schichten selten auftreten 4, in Nord8chweden seit der Umstellung der Ernăhrung von knapper, 
kohlenhydratreicher auf fett- und fleischreiche Kost die Hăufigkeit und Schwere der Arte
riosklerose zunehmen 5• Streng vegetarisch lebende Pelztierjăger sollen weniger stark arterio
sklerotisch sein als Benediktinermi:inche 6 • 

Das alles sind aber, wie gesagt, in der Regel nur autoptisch unbestătigte Eindriicke 
einzelner Beobachter innerhalb begrenzter Gesichtskreise, die nur als Anregungen fUr die 
Forschung gelten ki:innen. 

Eine sorgfăltige, zusammenfassende Studies uber Ernăhrung der kanadischen Eskimo8 
stammt von SINCLAIR (1953). Danach enthielt die Tageskost eines erwaehsenen Eskimos im 
Jahre 1855 3360 Calorien, 377 g EiweiB (sogut wie ausschlieBlich tierisches EiweiB) und 
162 g Fett und in den Jahren 1935-1943 wăhrend der Seehundjagdzeit 3530 Calorien, 
167 g EiweiB und 104 g Fett, wăhrend der Fischzeit 3560 Calorien, 348 g EiweiB und 37 g 
Fett (45% bzw. 28% bzw. 10% Fettcalorien). "Der Eskimo kann offensichtlich sehr groBe 
Mengen EiweiB und Fett zu einer Mahlzeit verdauen und resorbieren. In Zeiten der Fiille 
sind 4 kg Fleisch tăglich eine iibliche Menge ... Verzehr von 15 kg wurde gelegentlich beob
achtet ... Nichts spricht fUr gesundheitsschădliche Auswirkungen der eiweiBreichen Kost,'· 
"Wiederholte klinische Untersuchungen erwiesen das vi:illige Fehlen cardiovasculăr-renaler 
Krankheiten"7, und RABINOWITCH (1936) meint, er habe "eindeutig widerlegt die Annahme 
vom Vorkommen von Arterio8klero8e bei Eskimo8, mindestens in der stidlichen Arktis". Seine 
(klinischen!) Daten scheinen zu zeigen, daB Arteriosklerose hăufig ist bei jenen Eskimos, die 
unsere abendlăndische Zivilisationskost essen, daB aber kein Anhalt fiir Arteriosklerose in 
den ni:irdlichen Bezirken gefunden werden konnte, wo die "echte Eskimoernăhrung 
herrscht". Der Eskimo ist "friedlich, extrem gliicklich und, gelegentliche Hungerzeiten 
ausgenommen, gesund". Man wird dabei freilich in Betracht ziehen miissen, daB die Lebens
erwartung des E8kimo gering i8t - 20-27 Jahre nach Alaska'8 Health 1943 und 1953, 
BERTELSEN 1935, 1940, HOYGAARD 1941 -, weil ungewi:ihnlich viele Eskimos an Unfăllen 
und, wenn sie mit der abendlandischen Zivilisation in Beriihrung kommen, an Tuberkulose 
und akuten Infektionskrankheiten zugrunde gehen. Nur 2,7-5,3% von ihnen werden 
mehr als 50 Jahre alt (JAKOBSEN und SVEISTRUP 1950, ABS 1956). RODAHL (1954) fand bei 
221 Alaska-Eskimos im Durchschnitt tiefere systolische und diastolische Blutdruckwerte 
als bei den WeiBen derselben Gegend und nur 3mal ri:intgenologische Zeichen von Aorten
sklerose bei iiber 47jăhrigen Mănnern; er kommt auf Grund autoptischer und ri:intgeno
logischer Untersuchungen zu dem Ergebnis, die Arterio8klero8e 8cheine bei den E8kimo8 8elten 
zu 8ein. Bei 7 von 282 kanadischen Eskimos unbekannten Alters maB BROWN (1951), bei 
7,4% von 1071 westgri:inlăndischen Eskimos und 11,2% von 827 Finnen maB EHRSTR0M 
(1950/51) Blutdruckwerte von mehr als 165 mm Hg; iiber 200 mm Hg lagen die Werte von 
1,9% der Gri:inlandeskimos und 2,9% der Finnen. Als Arteriosklerotiker rechnete EHRSTR0M 
(1950/51) jeden, der mindestens eines der folgenden Symptome aufwies: tastbare verhărtete 
Arterien, ri:intgenologisch nachweisbare Verlăngerung, Verbreiterung oder Erweiterung der 
Aorta, nicht angeborene und nicht infektii:is bedingte Herzverbreiterung. Derart bestimmte 
Arteriosklerosen - die Fragwiirdigkeit der Diagnose liegt auf der Hand - fanden sich unter 

1 BECKER 1958, LAURIE und WOODS 1958. 2 THOMAS, BLACHE und LEE 1957. 
3 LARSEN 1957, BRUNNER 1955, s. auch EpSTEIN, SIMPSON und BOAS 1956. 
4 JAFlf:E 1955. 5 HENSCHEN 1953. 
6 GROEN und VAN DER HEIDE 1956. 7 WILBER und LEVINE 1950. 
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den Gronlăndern 7,5 %, unter den Finnen 29 %. Von den untersuchten Eskimos waren aller
dings nur 10%, von den Finnen aber 36,4% iiber 50 Jahre alt. Im iibrigen steht Westgron
land seit mehr als 200 Jahren unter den Einfliissen der amerikanischen Zivilisation. Auf 
ăhnliche Weise (anamnestische Erhebungen, Elektrokardiogramme, Rontgenaufnahmen) 
stellte die Queen's University Arctic Expedition unter 282 kanadischen Eskimos 15mal 
schwere allgemeine Arteriosklerose und 4mal Coronarsklerose fest. 

Im ganzen ergaben also die Beobachtungen an energiereich-, fleisch- und fett
reich lebenden Eskimos keinen Anhalt fur auffallend hohe Morbiditiit an Arterio
sklerose bzw. fiir arterioskleroseftirdernde Wirkungen einer solchen Kostform, 
wobei freilich nicht vergessen werden 
daci, daB es sich zumeist um junge 
Menschen handelte, und daB die 
Diagnose Arteriosklerose klinisch 
nicht sicher gesteIlt werden kann. 

Der gleichlaufende Anstieg des 
Fettverzehrs und der Sterblichkeit 
an Krankheiten der Kreislauforgane 
gilt als Hauptargument der These 
von der arterioskleroseerzeugenden 
oder doch mindestens arteriosklerose
begunstigenden A uswirkung fettreicher 
Erniihrung. Es konnte bereits ge
zeigt werden, daB die zunehmende 
Sterblichkeit an Kreislaufkrankhei
ten ebensogut wie auf den zu
nehmenden Fettverbrauch auf den 
zunehmenden Energieverzehr oder 
ganz andere Faktoren bezogen wer
den kann, sofern man, wie es hier 
geschieht, lediglich von statistischen 
Korrelationen ausgeht. Stillschwei
gende Voraussetzungen jener These 
ist aber noch die zweite Annahme, die 
zunehmende Sterblichkeit an Kreis-
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Abb. 29. Sterblichkeit an Herzkrankheiten iru Alter von 
50-54 nnd 6~4 Jahren bei Mannern nnd Franen, 
1931-1948: a Coronarerkrankungen, Angina pectoris; 

b chronische Myokarderkranknngen einschlieBlich 
lIlyokardinfarkt; c Snrurue von a nnd b. (Nach 1Il0RRIS.) 

laufkrankheiten sei gleichbedeutend mit zunehmender Hăufigkeit und Schwere arterio
sklerotischer Krankheitsprozesse. Es fragt sich, ob diese Annahme zu Recht besteht. 

Bei der Unsicherheit der klinischen Diagnostik der Arteriosklerose kann 
lediglich die Morphologie die entscheidende ;\ntwort geben. Eine eingehende 
und in ihrer Methodik sehr kritische Studie dazu stammt von MORRIS (1951). 
MORRIS beschrankte sich auf die Coronarerkrankungen ("Coronar-Athero
sklerose" und "coronare ischamische Herzerkrankungen"), die nach der Todes
ursachenstatistik mindestens seit 1931 erheblich zugenommen haben. Die im 
London Hospital autoptisch festgesteIlten FaIle von frischer Coronarthrombose 
und akutem Myokardinfarkt bei 35-70jahrigen Mannern und Frauen nahmen 
von 1907/14 bis 1944/49 um das 6-7fache zu (Abb.30). Mit besserer ana
tomischer Diagnostik, hoheren Gesamtkrankenzahlen, verăndertem Altersauf
bau und anderen Gesichtspunkten der Krankenauslese konnte, wie MORRIS 
iiberzeugend auseinandersetzt, diese Zunahme nicht erklart werden. Vor dem 1. 
Weltkrieg waren Coronarthrombose und Myokardinfarkt ausgesprochen selten. 
Am steilsten stieg die Frequenz zwischen 1917 und 1923. "Als Erklărung fiir die 
Zunahme der Herzkrankheiten wird gewohnlich eine Zunahme der Atheromatose 
angefiihrt, die niemals bewiesen worden ist." 
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Der Vergleich von 995 Obduktionsfăllen aus den Jahren 1908-1913 mit 
410 aus den Jahren 1944-1949 ergab nun folgendes. Makroskopisch erkennbare 
Coronararteriosklerosen findet man bei der groBen Mehrzahl aller 40jăhrigen. 
Die Zahl fortgeschrittener Arteriosklerosen nimmt mit dem Alter zu. Die 
Hăufigkeit solcher Arteriosklerosen war aber bei beiden Geschlechtern und in 
allen Altersgruppen 1944-1949 geringer als 1908-19131 Es ergaben sich keine 
Anhaltspunkte dafiir, daB fortgeschrittene Arteriosklerosen bei jungen Menschen 
heute hăufiger auftreten als friiher, im Gegenteil: Die Hăufigkeit fortge
schrittener Arteriosklerosen bei Mănnern 
war in den Jahren 1944-1949 ebenso 
groB wie bei den wenigstens 5 J ahre 
jiingeren Mănnern in den Jahren 1908 
bis 1913. rm ganzen betrug der Riick-
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Abb. 30. Todesfălle an frischer Coronarthrombose nnd 
akutem Myokardinfarkt im Alter von 35-70 Jahren 
bei Mănnern und Frauen (Zahlen von Autopsien im 
London Hospital). a Lineare Skala; b logarithmische 

Skala (gleiche Vertikalabstănde bedeuten gleiche 
prozentuale Verănderungen). (Nach MORRIS.) 
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Abb. 31. tJberwiegen fortgeschrittener Coronar
atherome imAlter von 45-70 Jahren bei Mănnern 
und Frauen (Zahlen von Autopsien im London 
Hospital). J ede gestrichelte Săule bedeutet den 

Prozentsatz einer Altersgruppe mit fortge
schrittener Ateriosklerose. (Nach MORRIS.) 

gang der Coronarsklerose bei den Mănnern 47%, bei den Frauen 71 % 
(Abb. 31 und 32). Zwischen Normotonikern und Hypertonikern bestanden keine 
Unterschiede. Die Zunahme der H erzkrankheiten kann also nicht au! einer Zunahme 
der Arteriosklerose beruhen. Vielleicht ist eine zunehmende Hăufigkeit von Coronar
thrombose dafiir maBgebend. Bei năherer Betrachtung der riicklăufigen Hăufig
keit der Coronarsklerose făllt der voriibergehende Anstieg in den Jahren 
1935-1939 auf. Man konnte an eine Folge der reichlicheren Ernăhrung und 
Alkoholversorgung zwischen den beiden Kriegen denken. "Da die Herzkrank
heiten zugenommen haben, die Atheromatosebildungen bei den Opfern der Herz
krankheiten aber qualitativ gleich sind wie bei der iibrigen Bevolkerung und die 
Coronarathermatose abgenommen hat, hat sich also der Charakter der Coronar
erkrankung offenbar geăndert." 

Zu grundsătzlich gleichen Ergebnissen kamen BANSI, NETH und SCHWARTING 
(1955)1. 
1 Siehe auch NETH und SCHWARTING 1955. 
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Bei Durchsicht von 10383 Sektionsprotokollen eines Institutes und bei Berlicksichtigung 
der Fehlermoglichkeiten ergab sich "die zunachst nicht erwartete Tatsache, daB die Ver
teilung der Coronarsklerose auf die verschiedenen Altersgruppen in allen Jahren weitgehend 
gleichmaBig ist und statistisch sichere Unterschiede in zwei groBen Kollektiven von je 4 Jahren 
mit Mangel- (1945-1948) und normaler Ernahrung 
(1950-1953) nicht bestehen. Die Mitteilungen ameri· 
kanischer Autoren aus der jlingsten Zeit liber die 
Haufung von Coronarsklerose bei jugendlichen Man- 0'2-
nern wird an unserem Material ebenfalls nicht deut· 
lich" (vgl. Abb. 14, S. 217). 

l1iiflfler 

Die Frauen erreichten das gleiche Stadium 
der Coronarsklerose 10 Jahre spăter als die 
Mănner. BANSl, NETH und SCHWARTING (1955) 
stellten fest, man konne aus alle dem nur den 
einen SchluB ziehen, daB nămlich "die Coronar
sklerose nur einen Faktor in der Pathogenese 
des Herzinfarkts darstellt und daB andere 
fordernde Konstellationen in den Mangeljahren 
gefehlt haben" und "daB in Diskrepanz zum 
Anstieg der lnfarkte eine absolute Konstanz 
bezuglich der Coronarsklerose besteht. Der Coro
narsklerose kommt also nicht die oft behaup
tete prăvalierende Bedeutung fur die Zunahme 
des Herzinfarktes zu." 

Befunde bei 3 Gruppen von Sektionen 
haben SAPHIR, OHRlNGER und SlLVERSTONE 
(1956) miteinander verglichen. 

Sie fanden 1. unter 2696 Sektionen der Jahre 
1920-1939 836 Falle = 31 % mit coronarskleroti-
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Abb. 32. Vorkommen fortgeschrittener 
Coronarsklerose im Alter von 5(}-70 Jahren 
bei Mănnern und Frauen (Zahlen von 
Obduktionen im London Hospital): jede 
schraffierte Săule gibt den durchschnitt
lichen Prozentsatz fiir die entsprechenden 
Jahre; die Prozentsătze sind standardisiert 
auf der Basis der Altersverteilung der Be-

vOlkerung von England und Wales 
im Jahre 1947 (nach Morris). 

schen Veranderungen, 2. unter 2764 Sektionen aus den Jahren 1940-1949 878 Falle = 
31,8% mit coronarsklerotischen Veranderungen und 3. unter 1572 Sektionen aus den Jahren 
1950-1953 451 Falle = 28,7% mit coronarsklerotischen Veranderungen, insgesamt also 
2165 Falle von Coronarsklerose (1403 Manner und 762 Frauen). 

Tabelle 91. H ăufigkeit coronar sklerotischer Verănderungen. (N ach 
SAPHIR, OHRINGER und SILVERSTONE.) 

I 1920-1939 I l1940-1949 I 1950-1953 

% aller Sezierten der gleichen Altersklassen 
20-49 Jahre 5,9 I 14,1 i 25,5 
50 und mehr Jahre 46,6 i 38,4 29,1 

% aller Sezierten 
20-49 Jahre i 2,27 'I 3,87 
50undmehrJahre 1· 28,7 27,9 
Insgesamt 31,0: 31,8 

% aller Sezierten mit Coronarsklerosen 
20-49 Jahre I 7,3 I 12,2 I 

3,31 
25,4 
28,7 

11,5 

Die Hăufigkeit arteriosklerotischer Coronarverănderungen unter den Sezierten 
der jeweils gleichen Altersklassen und unter allen Sezierten ergibt sieh aus der 
Tabelle 33. 

Da die Werte der Tabelle 91 statistiseh gesichert sind, die Zahl der 20- bis 
49jăhrigen unter allen Sezierten aber abgenommen hat -von 38,3 in der 1. Gruppe 
auf 27,5 in der 2. und 12,9% in der 3. Gruppe - "wird die Zunahme der Arterio
sklerose bei den Jungeren signifikanter". Die Frequenz der Arteriosklerose im 
ganzen ist gesunken, weil die ălteren Jahrgănge unter den hier Sezierten zahlen
măBig stărker geworden sind und bei ihnen die Hăufigkeit eoronarsklerotiseher 
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Verănderungen stark zuriickgegangen ist. "Jedoch besteht ein Hăufigkeitsanstieg 
in den jiingeren Altersgruppen, am auffallendsten zwischen 40 und 50 Jahren; .. 
Da die Hăufigkeit der Atherosklerose unter der Gesamtzahl aller Sektionen sich 
nicht nachweisbar geăndert hat, miissen andere Faktoren als die Ernăhrung fiir 
die Erhohung der Atherosklerosehăufigkeit unter den jiingeren Jahrgăngen ver
antwortlich sein." Zum Vergleich sei hier angemerkt, daB der Fettanteil an der 
Calorienzufuhr der amerikanischen Kost (ohne Beriicksichtigung des Kiichen
abfalls) 192436%,1948/4940% und 195438% betrug. 

Von einer Zunahme hochgradiger Coronarsklerose bei unter 45jăhrigen hat auch BREDT 
(1949) berichtet; seine Zahlen sind allerdings sehr klein. 

Die Auswertung des gesamten Sektionsgutes der Universităten Marburg und 
Basel aus den Jahren 1939-1953 ergab neben der Bestătigung bekannter Tat
sachen (groBere Haufigkeit und friihzeitigere Erkrankung der Manner, Haufig
keits- und Schwerezunahme mit fortschreitendem Alter, iiberdurchschnittliche 
Haufigkeit bei arterieller Hypertension und Diabetes mellitus) weder eineZunahme 
der Arteriosklerose im ganzen noch kriegsbedingte Hăufigkeitsschwankungen1 . 

In anderem Zusammenhang wurde schon darauf hingewiesen, daB die Haufig
keit coronarsklerotischer Veranderungen bei gefallenen deutschen Soldaten 
wahrend des 1. Weltkrieges etwa gleich groB war wie wahrend des 2. Weltkrieges 
(s. S. 215); moglicherweise liegt sie bei amerikanischen Soldaten etwas hOher 
(s. S. 216). 

Trotz zunehmender Sterblichkeit an K reislaufkrankheiten, trotz zunehmender 
Hăufigkeit des Ooronartodes und trotz Zunahme des Fettverzehrs hat also die Hăufig
keit arteriosklerotischer, insbesondere coronarsklerotischer Verănderungen im Bereich 
der abendlăndischen Zivilisation nicht zugenommen. Zugenommen hat lediglich 
(in manchen Gebieten 1) der Anteil jiingerer Menschen auf Kosten des Anteils 
alterer. Die Sterblichkeit an Kreislaufkrankheiten ist demnach weitgehend un
abhangig von der Ausdehnung und Schwere der Arteriosklerose. Entscheidend 
in der Genese des Coronartodes ist offensichtlich ein funktionelles Geschehen im 
Sinne einer vasomotorisch bedingten Coronarinsuffizienz. 

Trotz groBer Unterschiede zwischen der Kreislaufsterblichkeit von Ameri
kanern und Japanern ist die Haufigkeit coronarsklerotischer Verănderungen 
etwa dieselbe. Dber die Haufigkeit der Arteriosklerose in Nordeuropa, Siid
europa, Indien usw. liegen, soviel wir sehen, brauchbare statistische Zahlen 
nicht vor. 

In Notzeiten sinkt die Sterblichkeit an Kreislaufkrankheiten. Es sinkt aber 
nicht - oder hochstens bei extremer Unterernahrung und Hungerdystrophie -
die Haufigkeit und Schwere der Arteriosklerose. Ob der Riickgang der Kreislauf
sterblichkeit eine Folge des reduzierten Energieverzehrs ist - er ist auch nach
weisbar, wo Energie- und Fettverzehr anscheinend nicht zuriickgegangen sind -
eine Folge des reduzierten Tabakverbrauchs oder noch anderer Umstande, ist 
eine offene Frage. DaB der Riickgang der Sterblichkeit an Kreislaufkrankheiten 
und Apoplexie nicht eine Folge knapper Ernahrung sein muf3, geht aus den 
norwegischen Kriegsbeobachtungen hervor: Trotz mindestens gleichbleibender 
Hohe der Energie- und Fettzufuhr ging die Sterblichkeit in den landlichen 
Bezirken zuriick. DaB der Riickgang iiberhaupt nicht auf Hemmung oder 
Riickgang arteriosklerotischer Prozesse beruhen kann, ergibt sich aus dem 
prompten Riickgang der Sterblichkeit mit dem Einsetzen der Nahrungsver
knappung - bei einer so ausgesprochen chronisch verlaufenden Krankheit 
wie der Arteriosklerose eine schwer verstandIiche Erscheinung -, die MALMROS 
(1950) selbst hervorhob, ohne eine Erklarung dafiir finden zu konnen. 
1 SCHETTLER 1955, SOLTH 1957. 
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Die K reislaulsterblichkeit geht bei verschiedenen N ationen weder ihrem Energie
verzehr noch ihrem Fettverzehr (absolute Mengen und Anteil am Gesamtenergiewert 
der Nahrung) regelmăfiig parallel. 

Wenn zwischen Kreislaufsterblichkeit und Energie- bzw. Fettverzehr iiber
haupt kausale Beziehungen bestehen, dann ist der Energie- bzw. Fettverzehr 
jeweils nur einer unter anderen determinierenden Faktoren. DaB energiereiche 
Nahrung, sofern sie zu Fettleibigkeit fiihrt, eine Zunahme der Kreislaufsterblich
keit zur Folge hat, steht auBer Zweifel. Es fragt sich aber, ob nicht sowohl Sterb
lichkeitszunahme wie Energie- und Fettverzehrzunahme aus einer W urzel entspringen. 
Davon wird weiter unten noch die Rede sein. 

Der Cholesteringehalt des Blutes scheint bei energie- und fettreich lebenden 
Menschen hăher zu liegen als bei energie- und fettknapp lebenden (s.S.232ff.). 
Es wăre aber auch hier zu priifen, ob nicht der absolut hăhere Energieverzehr 
bei Beriicksichtigung von Kărpergewicht und Kărperlănge relativ gar nicht 
hăher liegt. Bei den Eskimos, kleinwiichsigen Menschen, diei einen groBen Teil 
ihres Tages sitzend oder schlafend zubringen, diirfte er mit mehr als 3500 Calorien 
auch relativ sehr hoch liegen. Da das Fett insgesamt nur 28 % oder weniger 
der Calorien ausmacht - in Deutschland waren es 1955/56 39%! -, wăre es 
doppelt interessant, Genaueres iiber den Blutcholesteringehalt der Eskimos zu 
erfahren. Brauchbare Angaben gibt es bisher nicht 2• 

Ob hohes Cholesterinniveau im Blut einen Ausdruck stărkerer Neigung zu 
Tod an Kreislaufversagen darstellt, ist fraglich. Hohes Blutcholesterin ist 
ein vieldeutiges Symptom und ebensoviel Wahrscheinlichkeit spricht dafiir, 
daB hochnormales Blutcholesterin und iiberdurchschnittliche Neigung zu 
Kreislauftod Ausdruckslormen derselben Grundursache sind, wie dafiir, daB dieses 
eine Folge von jenem ist. Vielleicht sinkt das Cholesterin-Bindungsvermogen des 
Blutserums mit steigendem Blutdruck 3. MALMROS, BIORCK und SWAHN (1954) 
meinten, auf Grund vergleichender Untersuchungen an ltalienern und Schweden: 
"Das Blutcholesterin kann kaum von irgendwelcher Bedeutung fiir die Ent
wicklung eines hohen Blutdrucks sein." 

Fiir die Pathogenese der Arteriosklerose ist also offensichtlich belanglos, daB 
mit abnehmender C-Kettenlange der Fettsauren die blutcholesterinsteigernde 
Wirkung zunimmt und daB sich der Blutcholesterinspiegel bei Verzehr von un
gesattigten Fettsauren (am ausgepragtesten von Arachidonsaure 1) auf ein niedri
geres Niveau einstellt als nach Verzehr von gesattigten. Unbekannt ist die Be
deutung eines erniedrigten Polyensaurespiegels im Blut von Arteriosklerotikern; 
spielt er in der Genese der Arteriosklerose eine Rolle oder ist er eine Folge des 
arteriosklerotischen Prozesses? Wirkt hoher Calorienverzehr arteriosklerose
fordernd auch dann, wenn er nicht zu Dbergewichtigkeit und Fettleibigkeit 
fiihrt? Wir haben bisher keinen Anhalt, der es sinnvoll erscheinen laBt, thera
peutisch oder prophylaktisch mit extrem fettarmer oder mit einer an ungesattigten 
Fettsauren reichen Kost ein moglichst tiefes Nineau des Serumcholesterins anzu
streben. 

Im Hinblick auf den gesamten Fragenkomplex ist das Ergebnis eines Sym
posiums iiber Arteriosklerose interessant, das das amerikanische College of Physi
cians veranstaltete, und in dem an KA'l'Z und KEYS (1951), GOFMAN (1951) 
jeweils 3 Fragen gerichtet wurden. 

Auf die Frage 1: Ist erwiesen, dafi die menschliche Arteriosklerose aui der Zufuhr 
von Cholesterin und/oder Fett beruht?, antwortete KATZ, endogene Stărungen 

1 Nach SINCLAIR 1953. 2 SINCLAIR 1953. 
3 ENSELME, COTTET und TRIGAUD 1956, GEY und PLETSCHER 1957. 
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des Cholesterin- und/oder Fettstoffwechsels spielten in der Genese der Arterio
sklerose eine betrăchtliche Rolle, "aber ohne die Gegenwart von Cholesterin 
in der Nahrung kann sich die endogene Storung nicht ăuBern". KEYS meinte: 
"Die Antwort ist ein volles und schlichtes N ein", und GOFMAN erklărte, Fett und 
Cholesterin seien nicht verantwortlich fur die Stărung des Lipoproteidstoff. 
wechsels, sie konnten aber zur Manifestation der Atherosklerose beitragen. 

Die zweite Frage lautete: Ist es nach heutiger Kenntnis wahrscheinlich, daf3 
die menschliche Arteriosklerose auf der Zufuhr von Cholesterin und/oder Fett beruht? 
KATZ und GOFMAN sagten dazu ja. KEYS meinte, wenn jedermann auf Eier, 
Milchprodukte, Fleisch und alle sichtbaren Fette verzichte, wiirde die Arterio
sklerose zwar nicht verschwinden, aber seltener werden; der Cholesteringehalt 
der Kost sei dabei belanglos, und die Entwicklung der Aterhosklerose werde 
mit bestimmt durch den Fettgehalt der landesiiblichen Kost. 

Die dritte Frage: W iirden Sie einem K ranken mit den klinischen Zeichen der 
Arteriosklerose eine strenge Einschrănkung seines Cholesterin- und Fettverzehrs 
empfehlen? beantwortete KATZ mit Nein und lieB nur eine Ausnahme fUr Dber
gewichtige und Kranke mit Coronarinsuffizienz gelten. KEYS wollte nur das 
Fett reduzieren ohne spezielle Beriicksichtigung des Cholesterins, GOFMAN das 
Fett und das Cholesterin. 

Kurz zusammengefaf3t: Es kann keine Rede davon sein, daB abnorm hohes 
Blutcholesterin ein regelmăBiges Symptom der Arteriosklerose ist. Die Hăufig
keit, mit der erhohte Blutcholesterinwerte, abnorm hohe Cholesterin: Phospho
lipoid-Quotienten und abnorm hohe Werte der SI 12-20- und S! 35-100-Lipo
proteide gefunden werden, hăngt unter anderem von der Lokalisation der Arterio
sklerose ab. Bei Cerebralsklerose und peripherer Sklerose findet man sie sehr vieI 
seltener als bei Coronarsklerose (und Retinasklerose n. Da die weit iiberwiegende 
Mehrzahl aller verwertbaren Untersuchungsergebnisse bei Coronarsklerose ge
wonnen worden sind, miissen sich die heute moglichen Feststellungen praktisch 
auf diese Form der Arteriosklerose beschrănken. Dabei darf niemals auBer 
acht gelassen werden, daB Angina pectoris und Myokardinfarkt nicht gleich
bedeutend sind mit Coronarsklerose und daB Coronarsklerose bzw. Freiheit 
von Coronarsklerose nur autoptisch festgestellt werden konnen. Bei etwa einem 
Drittel der Coronarsklerotiker liegt das Cholesterin im Rahmen der normalen 
Schwankungsbreite, und es scheint, als ob es bei jungen Coronarsklerotikern den 
Rahmen des Altersentsprechenden hăufiger nach oben iiberschritte als bei 
ălteren. Einen Zahlenwert, jenseits dessen regelmăBig coronarsklerotische Ver
ănderungen gefunden werden, gibt es nicht. Bei autoptisch erwiesener Arterio
sklerose sind nicht nur normale, sondern sogar abnorm niedere, bei volliger 
klinischer Arteriosklerosefreiheit (und Lipidosefreiheit) abnorm hohe Cholesterin
werte gefunden worden1 . Ob zwischen der Vermehrung bestimmter cholesterin
haltiger Lipoproteidmolekiile und Coronarsklerose oder zwischen dem Cholesterin : 
Phospholipoid- Quotienten und Coronarsklerose engere Beziehungen bestehen als 
zwischen Gesamtcholesteringehalt im Blut und Arteriosklerose, bedad noch der 
endgiiltigen Klărung. 

Selbst aus einem regelmăBigen Vorkommen abnorm hoher Werte des ge
samten Blutcholesterins, des Cholesterin: Phospholipoid- Quotienten und der Zahl 
der SI 12-20 und SI 35-100-Molekiile bei Arteriosklerotikern Mnnte aber noch 
nicht auf eine ursăchliche Bedeutung des Cholesterins in der Genese der Arterio
sklerose geschlossen werden. Jedes dieser (als einzelnes vieldeutigen) Symptome 
kann ebensogut lediglich der Ausdruck einer tiefer liegenden Stărung sein, vergleich-

1 LANDRE und 8PERRY 1936. 
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bar vielleicht der Hyperglykămie des Diabetikers, und so wenig man ein alimentăr 
hervorgerufenes hohes Blutzuckerniveau verantwortlich machen kann fUr die 
Entstehung eines Diabetes mellitus, so wenig wird man eine Hypercholesterinămie 
verantwortlich machen diirfen fiir die Entstehung arteriosklerotischer Prozesse. 

e) Zur Pathophysiologie der Lipide bei nichtarteriosklerotischen Krankheiten. 
Fiir das Verstăndnis der Genese der menschlichen Arteriosklerose ist nun 

von Bedeutung, daB sich abnorm hohe Blutcholesterin- und Blutfettwerte sowie 
Lipoid- und N eutralfettanreicherungen in Organen auch bei nichtarteriosklerotischen 
Erkrankungen finden. WesensmăBig gemeinsam sind allen diesen Krankheiten 
gewisse Storungen des Lipidstoffwechsels. 

Bei den Lipidosen mit normalen Serumlipiden (M. Hand-Schiiller-Christian, 
M. Niemann-Pick, M. Sachs und M. Pfaundler-Hurler, M. Gaucher, M. 
Whipple und Lipoproteinosen), in deren Pathogenese die Ernăhrung sicher 
keine Rolle spielt, kommt es zu Lipoidspeicherungen in Organen und Geweben, 
beim M. pfaundler-Hurler auch zu Speicherungen in den Arterien in Form von 
lipoidreichen, die Intima vorwOlbenden Schaumzellen, nicht aber zu eigentlich 
arteriosklerotischen Verănderungen. 

Die Lipidosen mit erhOhtem Serumlipidgehalt sind charakterisiert durch Er
hOhung von Cholesterin, Phosphatiden oder Neutralfetten; sie alle konnen mit 
Xanthombildung einhergehen. 

Bei der essentiellen familiăren xanthomatăsen H ypercholesterinămie mit Begleit
hyperlipămie sind GefăBverănderungen oft gefunden worden. 

Von 404 Făllen, die SCHETTLER (1953) zusammenstellte, hatten 80% Blutcholesterin
werte von mehr als 250mg-% (die iibrigen hochnormale Werte), 27% Xanthome, 25% 
Xanthelasmen, 3,5% beides und 56,2% gaben Angina pectoris-Beschwerden an. Da wahr
scheinlich die Mehrzahl der Angina pectoris-Kranken an organischen Coronarverănderungen 
leidet und man annehmen darf, "daB auch Kranke ohne klinische Zeichen der coronaren 
Mangeldurchblutung, aber mit anatomisch faBbaren Coronarsklerosen und/oder allgemeinen 
Atherosklerosen unter den 404 Făllen sind, wird der Prozentsatz der GefăBkranken sicher 
noch hiiher liegen. 

Ob die Gefă(Jverănderungen der essentiellen Hypercholesterinămie mit der ,ge
wohnlichen' Arteriosklerose identisch sind, ist noch umstritten." THANNHAUSER 

(1960) trennt die beiden Formen. Im ersten Falle wird das Cholesterin intra
cellulăr in der GefăBwand gespeichert, wăhrend bei der gewohnlichen Arterio
sklerose das Cholesterin intercellulăr niedergeschlagen wird und erst sekundăr 
(resorptiv) Cholesterinansammlungen in den Intimazellen entstehen. Mindestens 
arterioskleroseăhnliche GefăBprozesse finden sich also bei einer Krankheit, deren 
Genese zwar noch nicht geklărt ist, nach der Auffassung aller Sachkenner jedoch 
mit Nahrung und Ernăhrung nichts zu tun hat. Ob sie sich hăufiger finden als 
bei anderen Menschen, ist freilich noch nicht erwiesen 1. 

Erhohungen des Serumcholesterins und der Serumphosphatide finden sich 
hăufig bei Unterfunktionszustănden der Schilddrusen; auch Xanthome sind oft 
beobachtet worden. Insbesondere ist wiederholt iiber gehăuftes Auftreten 
von Arteriosklerose bei Myxodem - die Hypercholesterinămie ist ein konstantes 
Symptom dieser Storung - berichtet worden 2. Viele der in der Literatur zitierten 
Fălle waren allerdings kompliziert mit arterieller Hypertension oder Nieren
erkrankungen, d. h. mit Zustănden, die als solche schon zu krankhaften GefăB
prozessen fiihren konnen 3. Uberdies ist das Myxodem am hăufigsten in den 

1 ADLERSBERG 1951, PIPER und ORRILD 1955, EpSTEIN und LANDE 1922, BOAS, PARETS und 
ADLERSBERG 1948, PERRY, TOWNSEND und ROEN 1952. 

2 HUEPER 1945, GUBNER und UNGERLEIDER 1949. 
3 ABRIKOSSOFF 1904, MARCHAND 1904, FISHBERG 1924. 
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Jahren, in denen aueh die Arteriosklerose am hăufigsten auftritt, und es fragt 
sieh, ob unter diesen Umstănden die Arteriosklerose dem Myxodem allein 
zugesehrieben werden darfl. Bedeutungsvoller wăre eine auBergewohnliehe 
Hăufigkeit von Arteriosklerose bei jungen Mensehen mit Sehilddriisenunter
funktion. Obwohl bei jungen athyreotisehen Kranken gelegentlieh ausgedehnte 
arteriosklerotisehe Verănderungen gefunden werden 2, ist das doeh nieht die 
RegeP. Eingehende klinisehe und autoptisehe Untersuehungen an 8 (naeh 
Totalthyreoidektomie) hypothyreotisehen Kranken, deren Bluteholesterin 1-13 
Jahre (i. M. 7,4 Jahre) naeh der Thyreoidektomie um i. M. 125 mg- % angestiegen 
war, haben BLUMGART, FREEDBERG und KURLAND (1953) durehgefiihrt. Nur bei 
3 von diesen 8 fand sieh eine leiehte Verengerung eines Hauptstammes der 
Coronararterien; die Arteriosklerose der iibrigen Arterien lag im Rahmen dessen, 
was man bei Gesunden zu sehen pflegt. Die H ypercholesterinămie bei Schild
drilsenunterlunktion bewirkt demnach offenbar keine ilberdurchschnittliche Gelăhr
dung durch Arteriosklerose. Tierexperimentelle Beobaehtungen ergaben indessen, 
daB Sehilddriisenunterfunktion die Neigung zu Cholesterin-Fiitterungs-Sklerose 
verstărkt und Sehilddriiseniiberfunktion sie hemmt. 

Bei der seltenen xanthomatosen biliăren Cirrhose sind die Cholesterinwerte, 
vor allem aber die Phospholipoidwerte, im Blut stark erhOht. Die Frage, ob sieh 
arteriosklerotisehe Prozesse hier besonders hăufig entwiekeln, steht offen. 

Die Entstehungsursaehen der essentiellen H yperlipămie (Erhohung der N eu
tralfette im Blut mit geringerer Erhohung des Cholesterins und der Phospho
lipoide) sind unbekannt. Anseheinend kann das resorbierte Fett nieht aus dem 
Blut entfernt werden. Im klinisehen Zustandsbild stehen die Xanthomknoten 
am Stamm und an den GliedmaBen im Vordergrund. Bei den wenigen obduzierten 
Făllen sind regelmăBig lipoidhaltige Zellwueherungen in der Arterienintima 
gefunden worden. 

Hypereholesterinămisehe und hyperlipămisehe Zustănde kennt man bei Ne
phrose, Pankreatitis und Hămochromatose, vor allen Dingen aber beim Diabetes 
mellitus. Hohe Bluteholesterinwerte hat man bei Infektionen und Dberwărmung 
gefunden 4, a uffallend niedere Werte bei seh weren Trinkern 5 • 

Die Hyperlipămie des Diabetikers ist eine Transportlipămie infolge der diabeti
sehen Stoffweehselstarung. Sie findet sieh bei der Mehrzahl aller Diabetiker 
und ist in ihrer Hohe anseheinend unabhăngig von Lebensalter, Krankheitsdauer 
und LebergroBe 6 und ist dureh bloBe Einsehrănkung der Fettzufuhr nieht beein
fluBbar. Wie steht es mit der Arteriosklerosemorbidităt des Diabetikers? 

Die durchschnittliche Krankheitsdauer bei Diabetes stieg von 4,7 Jahren (1894-1914) 
auf 8,1 Jahre (1922-1929), die durchschnittliche Lebenserwartung von 44,5 Jahren um die 
Jahrhundertwende auf 60,6 (1930-1938) und auf 64,5 Jahre (1944-1946; JOSLIN u.a. 1952). 
rm gleichen Zeitraum stieg die Sterblichkeit der Diabetiker an Arteriosklerose von 17,5 ~o 
(1898-1941) auf 61,1 % (1944-1948; JOSLIN u. Mitarb. 1952 auf Grund von 9554 Făllen), 
von 13,2% (1919-1924) auf 68,2% (1937-1947; HETENYI auf Grund von 1160 Făllen). 
Zu ăhnlichen Zahlenergebnissen sind andere Untersucher gelangt. Sterblichkeitszahlen von 
Nichtdiabetikern derselben Populationen wăhrend derselben Jahre geben die genannten 
Autoren leider nicht an. 

Zieht man aber in Betraeht, daB die Sterbliehkeit aller Mănner an Herz
krankheiten im Jahre 1952 in Deutsehland 17,6, die Sterbliehkeit an Gehirn
blutung 11,3 und die Sterbliehkeit an allen anderen Kreislaufkrankheiten 4,8 je 

1 UYEMATSU 1920, WEGELIN 1926, MEANS 1948. 
2 HAUSHALTER und JEANDELICE 1904, HEYN 1906. 
3 PEUCKER 1899, MACCALLUM und FABYAN 1907, MARFAN und GUINON 1893, SCHULTZE 1914, 

SCHULTZ 1921, WEGELIN 1926. 
4 SrOESSER 1935, STOESSER und MCQUARRIE 1935, EWERT 1935. 
5 HOBSON, JORDAN und ROSEMAN 1953. 6 Neuerdings POMERANZE und KUNKEL 1950. 
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100 Gestorbene betrug, dann ist die iiberhOhte Sterblichkeit der Diabetiker an 
Kreislaufkrankheiten doch wohl iiberzeugend. Der Anstieg innerhalb von 50 Jahren 
ist groBer, als der Zunahme allein der Lebensdauer entsprechen wiirde. Im Hin
blick auf die Lebenserwartung der amerikanischen Diabetiker J OSLINS ist interessant 
zu sehen, daB sie fast genau der Lebenserwartung der deutschen Gesamtbevolkerung 
entspricht. Diese betrug nămlich in den Jahren 1901-1910 44,8 Jahre, in den 
Jahren .1932-1934 59,5 Jahre und in den Jahren 1949-1951 64,6 Jahre. 
Lebenserwartungszahlen der Gesamtbevolkerung der USA stehen uns nicht 
zur Verfiigung. 

"Der Diabetiker lebt und stirbt in der arteriosklerotischen Zone", meinte J OSLIN 
(1952), der arteriosklerotische Verănderungen bei allen Diabetikern mit einer 
Krankheitsdauer von mehr als 5 Jahren feststellen zu konnen glaubte. Relative 
Hăufigkeit und Schwere arteriosklerotischer Verănderungen lassen sich aber nur 
beurteilen an Hand eines nach denselben Gesichtspunkten ausgewăhlten und 
beurteilten Vergleichsmaterials desselben Obduzenten. Leider fehlt ein solches 
Vergleichsmaterial. 

Das Vergleichsmaterial fehlt fiir die Zahlen von JOSLIN (1952): bei Krankheitsdauer bis 
zu 5 Jahren in 80%, dariiber in 100% aller Fălle autoptisch nachweisbare Arteriosklerose. 
Es fehlt fiir die Zahlen von SCHERF und BOYD (1951): bei Krankheitsdauer von mehr als 
10 Jahren in 90% aller Fălle allgemeine Arteriosklerose, es fehlt fiir die Zahlen van 
MARTENSSON (1950): bei Krankheitsdauer von mehr als 15 Jahren in 17 % aller Fălle 
periphere Arteriosklerose und in 33 % Coranarsklerose, und es fehlt fiir die Zahlen von 
HERZSTEIN und WEINROTH (1945): periphere Arteriosklerose bei Diabetikern unter 40 Jahren 
in 26 %, zwischen 40 und 50 J ahren in 34 %, zwischen 50 und 60 J ahren in 42 % und im Alter 
von iiber 60 Jahren in 63% aller FălIe. Periphere Arteriosklerose soli bei Diabetikern llmaJ 
so hăufig sein wie bei Stoffwechselgesunden1 . 

Die Hăufigkeit speziell von Coronarsklerose bei Diabetikern wird mit 8,9 % 
(ENKLEWITZ 1934; 1000 Diabetiker), die Hăufigkeit bei mănnlichen Diabetikern 
mit 19,5%, bei mănnlichen Nichtdiabetikern mit 10%, bei weiblichen Diabetikern 
mit 17,4% und bei weiblichen Nichtdiabetikern mit 5,8% angegeben (CLAWSON 
und BALL 1949; 50000 Sektionen). 

Unter 110 Kranken von MrLLARD und ROOT (1948) wurden lO8mai Coronarverănderungen 
autoptisch festgestellt, bei 44,5% von 651 FălIen muBten sie als Todesursache angesehen 
werden. WARREN (1938) fand unter 440 Diabetikersektionen in 16,4 %, unter den Sektionen 
von Nichtdiabetikern aber nur in rund 4% Myokardinfarkte. Bei der angegebenen Hău/ung 
van Caranarsklerasen fălit auf, daB nur 4,3% von den 19600 Diabetikern JOSLINS (1952) 
Angina pectoris-Beschwerden angaben und unter 9600 Diabetikern der Jahre 1946-1950 
nur 537 = 5,6% herzkrank waren, unter ihnen 156 mit Myakardinfarkt und 100 mit 
Coronarsklerose ohne Angina pectoris; zusammen also 256 = 2,7 %. Eine solche Diskrepanz 
zwischen Beschwerden und morphologischem Befund ist freilich auch auBerhalb des 
Diabetes dem Kliniker gdăufig. Vergleichszahlen der Hăufigkeit von Myokardinfarkt und 
Coronarskler03e bei Nichtdiabetikern liegen nicht vor (s. auch ROBINSON 1952, JOSLIN, 
BLOOR und GRAY 1917, ROOT und WILSON 1950, RABINOWITCH 1935). 

Die Hăufigkeit der Diabetiker unter den M yokardinfarktkranken wird mit 
6,7% 2, mit 10% 3, mit 8,4% 4, mit 8% 5, mit 11,2% 6, mit 16,2% 7 und mit 25%8 
angegeben. Zwar fehlen auch hier vergleichbare Zahlen iiber die Hăufigkeit der 
Diabetiker unter allen Kranken; man wird aber wohl nicht fehlgehen in der 
Annahme, daB diese unter 10% gelegen hat. 

Die Ausbreitung der Arteriosklerose auf die verschiedenen Korpergebiete ist 
beim Diabetiker vielleicht nicht ganz dieselbe wie beim Nichtdiabetiker; auffăllig 
ist die starke Beteiligung der Hirnarterien. 

Hauptsitz der Erkrankung war unter 434 Sektionen arteriosklerotischer Diabetiker in 
64% das Herz, in 22% das Gehirn, in 7% die Niere und in 4% die Peripherie; in den Jahren 

1 DRY und HINES 1941. 2 HOCHREIN 1943. 3 FISHER und ZUKERMAN 1946. 
4 ROBINSON 1952. 5 SMITH 1925. 6 MASTER, DACK und JAFFE 1939. 
7 KATZ, RHODES, GEORGE und MOSES 1953. 8 PARSONET und HYMANS 1928. 
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vor Einfiihrung des lnsulins war es in 35% das Rerz, in 18% die Niere und in 21 % die Peri
pherie 1 • 

Die Arteriosklerose, insbesondere die Ooronarsklerose, tritt beim Diabetiker 
schon in auflallend jungen Jahren in Erscheinung. Mit anderen Worten: Arterio
sklerose, speziell Coronarsklerose, ist bei jungen Diabetikern hăufiger als bei 
gleichaltrigen Nichtdiabetikern 2. SchlieBlich lehren die klinischen Erfahrungen, 
daB schlecht eingestelIte Diabetiker ofter GefăBerkrankungen aufweisen als gut 
eingestelIte. Unabhiingig von Dauer und Schwere der Krankheit schnelden diese 
besser ab. 

Unter den sehr genau untersuchten Kranken RooTs (451 Diabetiker mit mindestens 
10jahriger Krankheitsdauer) bestanden z. B. bei keinem von den vorbildlich Eingestellten, 
bei nur 1 von 50 gut Eingestellten, bei 17% von 92 maBig Eingestellten und bei 28% von 
298 schlecht Eingestellten gefaBbedingte NierenstOrungen. 60% der gut Eingestellten, aber 
nur 20% der maBig und schlecht Eingestellten blieben frei von Medialverkalkungen. 

Alles in alIem kann also die seit Jahrzehnten umstrittene Frage, ob Diabetiker 
hăufiger, schwerer und frilher an Arteriosklerose erkranken als Stoflwechselgesunde, 
auf Grund des heutigen Wissensstandes doch wohl bejaht werden, wenn auch 
weitere vergleichend-morphologische Untersuchungen sehr erwiinscht sind und 
es nicht so ganz abwegig ist, wenn GOFMAN noch 1954 resigniert meinte: "Ich 
wiire sehr erfreut, wenn mir irgend jemand eine einigermaBen genaue Unter
suchung iiber das Vorkommen von Arteriosklerose bei Diabetes zeigen konnte, 
die allen statistischen Kriterien standhălt." Die H yperlipămie als solche kann 
nicht die Ursache dieser Neigung des Diabetikers zur Arteriosklerose sein. Sie 
fehlt bei vielen Diabetikern, auch bei solchen mit sicheren GefiiBverănderungen, 
und sie nimmt seit Einfiihrung des Insulins ab, wăhrend die Arteriosklerose 
zunimmt. 

fJ Die Hăufigkeit der Arteriosklerose bei Fettleibigen. 

Es ist eine weitverbreitete Meinung, Fettleibige und Dbergewichtige litten 
hiiufiger und schwerer an Kreislaufstorungen, speziell an arteriosklerotisch 
bedingten Kreislaufstorungen, als andere Menschen (s. auch S. lO6). 

Als Beweis ffu die Hiiufigkeit der Arteriosklerose wird vor allem auf die 
Hiiufigkeit arterieller Hypertension bei Fettleibigen hingewiesen, und in der Tat 
scheint arterielle Hypertension bei Fettleibigen iiberdurchschnittlich hiiufig zu 
sein. 

Nun lehren klinische Erfahrungen und pathologische Anatomie, daB arterielle 
H ypertension und Arteriosklerose keineswegs gleichbedeutend sind, und daB bei 
Kranken mit erhohten Blutdruckwerten der Anatom nicht selten keine nennens
werten arteriosklerotischen Veriinderungen entdecken kann. Auf die Unsicherheit 
der klinischen Diagnostik der Arteriosklerose wurde schon oben hingewiesen 
(s. S. 2lOff). 

CURTIUS, HARTWIG und SEHNERT (1956) haben bei ihren Kranken Arterio
sklerose nur dann angenommen, wenn folgende Symptome vorlagen: "Coronar
sklerose (bei Personen vom 40. Lebensjahr an mit anginosen Beschwerden, soweit 
anderweitige arteriosklerotische Zeichen bestanden bzw., wenn die Beschwerden 
nicht mit groBer Wahrscheinlichkeit als angiospastisch gedeutet werden muBten) 
bzw. Myodegeneratio cordis bzw. Cerebralsklerose bzw. periphere Arteriosklerose." 

Auf dieser Grundlage fanden sie Arteriosklerose unter 1159 mannlichen liber 41 Jahre alten 
Sprechstundenpatienten 338mal (29,2 ± 1,3 %), unter 429 fettleibigen 158mal (36,8 ± 2,3 %), 
unter 807 weiblichen iiber 41 Jahre alten Sprechstundenpatienten 130mal (16,1 ± 1,3 %), unter 

1 J OSLIN u. a. 1952. 
2 CLAWSON und BALL 1949, RooT, MARBLE und WILSON 1951, WHITE und WASKOW 1948, 

FANCONI, BOTSZTEJN und KUSMINE 1948, ADLERSBERG und ZAK 1952, LUNDBAEK 1957. 
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319 fettleibigen 81mal (25,4 ± 2,4 %). Die mittlere Differenz und deren mittlere Fehler er
rechnen sich fiir die mănnlichen Patienten zu 7,6 ± 2,6, fiir die weiblichen zu 9,3 ± 2,7; sie 
ist also fiiI' den mănnlichen Patienten annăhernd, fiir die weiblichen statistisch voU gesichert 
und zeigt die grofJere Haufigkeit der Arteriosklerose bei Fettleibigen. Fraglich bleibt, ob den 
klinisch festgesteUten Symptomen tatsăchlich arteriosklerotische Verănderungen nennens
werten AusmaBes entsprachen. 

Wenn DUBLIN und MARKS (1951,1952) angeben, 50% aller Fettleibigen gingen 
an kardiovaseulăren Erkrankungen zugrunde - um die Hălfte mehr als der 
Erwartung entsprieht -, und wenn LEVY, WHI'l'E, STROUD und HILLMAN (1946) 
feststellen, die Dienstausfălle wegen kardiovaseulărer Erkrankung seien bei fett
leibigen Soldaten erheblieh hoher als bei normalgewiehtigen, dann lăBt sieh daraus 
nieht mehr entnehmen als die bekannte Tatsaehe, daB die Kreislauforgane Fett
leibiger eher versagen als die normalgewiehtiger - ob infolge arteriosklerotiseher 
Erkrankung, steht dahin. Dasselbe gilt fur die Angabe, fettleibige Mănner er
krankten mehr als doppelt so hăufig an Herzinfarkt und Angina peetoris und 
gingen mehr als P/2mal so hăufig an Kreislaufkrankheiten zugrunde wie normal
gewiehtige1 . 

FRENCH und DocK (1944) stellten fest, von 80 an Coronarthrombose verstorbenen 20- bis 
36jăhrigen Soldaten seien nach den derzeitigen amerikanischen Tabellen 73 iibergewichtig 
und 2 untergewichtig gew~sen. Nicht gesagt wird freilich. wie hoch der Prozentsatz der nach 
den gleichen MaBstăben Ubergewichtigen unter der Gesamtzahl aUeI' Soldaten gewesen ist. 
Sind nach den verwerteten MaBstăben nicht vielleicht 90% aller Soldaten iibergewichtig? 
Keine signifikanten Gewichtsunterschiede zwischen 850 an Coronarerkrankungen und 297 an 
anderen Ursachen Verstorbenen gleichen Alters fanden YATER, TRAUM, BROWN, FITZGERALD, 
GEISLER und WILCOX (1948), und GARN, GERTLER, LEVINE und WmTE (1951) kamen bei 
97 Myokardinfarktkranken zu dem gleichen Ergebnis. Wenn die 5 bzw. 10 Jahre-Uberlebens
dauer von 6882 Angina pectoris-Kranken 58,4 bzw. 37,1 % betrug, dann betrug sie bei den 
377 Fettleibigen unter diesen Kranken 70,0 bzw. 44,4%, war also sogar eher Iănger 2 • 

Auf Grund kliniseher Erfahrungen haben NEWMAN (1951), ZIMMERMANN 
(1954), HOCHREIN (1955) die Bedeutung des Dbergewichts fur den Krankheits
verlauf bei Myokardinfarkt betont. 

Bei der Unsieherheit der klinisehen Diagnose Arteriosklerose, insbesondere bei 
der Unsicherheit der klinischen Diagnose Coronarsklerose kann die endgultige 
Entseheidung nur durch methodiseh einwandfreie klinische und anatomisehe 
Untersuchungen erbraeht werden. 

Aus histologisehen Untersuehungen von 1205 Aorten, die WILENS (1947) 
durehfiihrte, ergab sieh, daB die sklerotisehen Verănderungen bei Fettleibigen 
stărker, bei Untergewichtigen weniger stark ausgeprăgt waren als bei Normal
gewiehtigen. Die Seltenheit schwerer und sogar măBiger Sklerosen bei Unter
ernăhrten, die in den Kriegs- und Naehkriegszeiten in Europa mehrfach fest
gestellt wurde (ASCHOFF 1925), legte WILENS die Annahme nahe, bei Unter
ernăhrung konnten sieh arteriosklerotisehe Verănderungen sogar wieder zuruek
bilden. Cholesterin- und Caleiumgehalt der Aorten sehienen mit dem Korper
gewieht und dem Lebensalter zuzunehmen, Aortengewicht und Cholesteringehalt 
aueh mit steigendem Blutdruek. Fettleibige mit normalem Blutdruck weisen 
aber nach den anatomisehen Untersuehungen von FABER und LUND (1949) keine 
stărkere Aortensklerose auf als Normalgewiehtige. 

Des weiteren hat SCHE'l'TLER (1954) 5000 Sektionsprotokolle aus den Jahren 
1938-1953 durehgesehen und festgestellt, daB zwischen Arteriosklerose und 
Ubergewichtigkeit keine Beziehungen bestehen. Zu genau den gleiehen Ergeb
nissen war MORRIS (1951) nach Durehsieht von 6000 Sektionsprotokollen aus 
den Jahren 1907-1949 gekommen. 

1 BROZEK, CHAPMAN und KEYS 1948, MASTER, JAFEE und CHESKY 1953. 
2 BLOCK, CRUMPACKER, DRY und GAGE 1952. 

Handbuch d. allg. Pathologie, Bd. XI/l. 18 
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Coronarerkrankungen fanden sich in einer Aufstellung von KEYS (1954) 
bei 43,4 % der ttbergewichtigen, 21 % der Normalgewichtigen, 9,8 % der Unter
gewichtigen und 4,8 % der stark Untergewichtigen (insgesamt 530 Sektionen 
nach akutem Herztod; Angaben uber die Hohe des Blutdrucks fehlen). 

Es mag in diesem Zusammenhang daran erinnert werden, daB sich bei cholesterin
gefiitterten, unterernăhrten Kaninchen geringere experimentell-atheromatiise Verănde
rungen entwickeln als bei ausreichend gefiitterten Tieren. Nur bei Tieren von etwa gleichem 
Anfangsgewicht, etwa gleichstarker Gewichtszunahme und gleichlanger Cholesterinverfiitte. 
rung soli das AusmaB der Verănderungen der H6he des Blutcholesterins direkt propor· 
tional sein 1. 

Man muB nach alledem also annehmen, daB Fettleibigkeit als solche weder 
eine uberhohte Arteriosklerose nach sich zieht noch die Weiterentwicklung arterio
sklerotischer Prozesse begunstigt. Wenn bei Fettleibigen iiber Erwarten hăulig 
arteriosklerotische Verănderungen morphologisch nachgewiesen werden kănnen, dann 
ist bestimmend daliir ollenbar nicht die Fettleibigkeit als solche, sondern die mit der 
Fettleibigkeit hăulig verbundene arterielle H ypertension. Fettleibige ohne arterielle 
Hypertension leiden anscheinend nicht hăufiger und schwerer an Arteriosklerose 
als Normalgewichtige. Die arterielle Hypertension ist keine Folge der ttber
gewichtigkeit, sondem, wenn sie vorhanden ist, ein ihr gleichgeordnetes klinisches 
Symptom, ein Ausdruck der "Konstitution", auf deren Boden auch die Fett
leibigkeit erwăchst. Wenn bei schwer Unteremăhrten hohe Grade von Arterio
sklerose unerwartet selten gefunden werden, dann konnte dafUr die arterielle 
Hypotension, ein konstantes Fruhsymptom jeder Energie- und EiweiBunter
ernăhrung, von maBgebender Bedeutung sein. 

Aus einer iiberdurchschnittlichen Hăuligkeit von Kreislauftodesfăllen, speziell 
von Coronartodeslăllen bei Fettleibigen, kann man aber noch nicht aui iiberdurch
schnittliche Hăuligkeit der Coronarsklerose schlief3en, aus Hypertension noch nicht 
aui Arteriosklerose. 

Zwischen Cholesterinkonzentration im Blut bzw. der Verteilung des Chole
sterins auf die einzelnen Lipoproteidfraktionen und Fettleibigkeit (Korpergewicht 
bzw. Dicke von Hautfalten) bestehen beim Menschen unter Berucksichtigung 
von AlteI', Berufsschwere u. dgl. keine gesetzmăBigen Beziehungen. "In Lăn
dem, in denen im Durchschnitt hohe Blutcholesterinwerte gefunden werden 
(z. B. in USA und in England), sind in dieser Hinsicht keine eindeutige Korre
lation erkennbar. Dagegen lieB sich eine solche in Neapel, wo die Blutcholesterin
werte im Durchschnitt niedriger gelegen sind als in USA odeI' England, nach
weisen. Hiel' sind die Cholesterinkonzentration im Blut und der Prozentsatz des 
Cholesterins in Form von P-Lipoproteiden bei dicken Personen groBer als bei 
mageren derselben Altersklasse und Berufsart" (LANG). 

g) Zusammenlassung. 

Fur die Amerikanische Heart Association und die Amerikanische Gesellschaft 
zum Studium der Arteriosklerose haben IRVIN H. PAGE und Mitarbeiter im Jahre 
1957 auf Grund umfassender Literaturkenntnis und eigener Untersuchungen einen 
zusammenfassenden kritischen Bericht uber Arteriosklerose und Fettgehalt der 
Kost erstattet, der wegen seiner Gewichtigkeit hiel' auszugsweise wiedergegeben 
sein solI. 

Zunăchst wird betont, daB es "keine praktisch durchfiihrbaren M ethoden 
einer klinischen Diagnose der unkomplizierten Lăsionen" gibt, und daB bei vielen 
Versuchstieren durch vielerlei Futterungsformen (einseitige Mangel- und einseitige 
ttberfutterung) "atherosklerotischer" Verănderungen erzielt werden konnen, 

1FIRSTBROOK 1950. 
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"ahnlich, aber nicht identisch mit denjenigen der menschlichen" Arteriosklerose. 
AuBer dem Fett und dem Cholesterin selbst hat man anderen Nahrstoffen - Ei
weiBstoffen, Kohlenhydraten 1, Cholin 2, Pyridoxin 3, organischem Schwefel4 u. a. -
eine Rolle in der Genese der Arteriosklerose zugeschrieben, vor allen Dingen 
wegen ihrer Beziehungen zu den Fetten und dem Cholesterin. 

Die zunehmende Haufigkeit der Ooronarsklerose in den Statistiken beruht 
auch auf der zunehmenden Anwendung der Elektrokardiographie und der Ein
fiihrung der arteriosklerotischen Herzkrankheiten in die internationale Todes
ursachenliste im Jahre 1949. In diesem Jahr stieg als Ausdruck dieser Neu
einfiihrung die Zahl der Coronartodesfalle bei Mannern in den USA um 20%, 
bei den Frauen um 30%! LEW (1957) meint, 30% der Zunahme der Rohziffer 
von TodesfaHen an Coronarsklerose seit 1940 beruhten ledigIich auf der Alters
verschiebung der Bevolkerung, 40% auf der anderen Klassifizierung der Todes
ursachen seit der Revision der internationalen Todesursachenstatistik, der 
groBere Teil der iibrigen 30% auf besserer Diagnostik und weiterer Fassung des 
Begriffs Coronarsklerose und wahrscheinlich weniger als 15 % auf einer tatsach
lichen Zunahme der SterbIichkeit. Bei nahezu einem Drittel aHer FaHe von 
Arteriosklerose besteht eine Diskrepanz zwischen klinischer und anatomischer 
Diagnose. Auf Unterschieden der arztlichen Diagnostik, nicht auf tatsachlichen 
Unterschieden diirfte es z. B. mindestens zum groBen Teil beruhen, wenn in USA 
cerebralsklerotische Storungen um 10-16% weniger haufig sind als in ltalien, 
Coronarerkrankungen aber 1,5-3mal so haufig 5 und wenn ahnliche Unterschiede 
sogar innerhalb der USA angegeben werden 6. Aus diesen Griinden wird von 
manchen Statistikern eine Zunahme der Arteriosklerose nicht anerkannt. 

Erbfaktoren sind anscheinend mitbestimmend fiir die Erkrankung an Coronar
sklerose 7 • 

Nicht weniger FehlermogIichkeiten bestehen bei Verbrauchserhebungen (z. B. 
Army Med. Nutrit. Labor. Rep. No. 104, 128 und 150). Zwischen dem Fettgehalt 
der Kost und dem Cholesteringehalt des Serums bestehen keine festen Be
ziehungen 8 • Obwohl Cholesterin und gewisse Lipoproteide sich im Serum nicht 
immer gleichsinnig andern 9, scheint die Bestimmung der Lipoproteide im aH
gemeinen keine V orteile zu bieten gegeniiber der Bestimmung des Cholesterins. 
Was die Zusammenhange zwischen Fettverzehr und Arteriosklerose angeht, so 
sind die vorliegenden Untersuchungsergebnisse schwer zu beurteilen, weil sie 
nicht erkennen lassen, wieweit auBer dem Fettverzehr auch noch andere Faktoren 
wirksam waren (Gesamtenergieverzehr, Energieverbrauch, Fettleibigkeit, Trai
ningszustand). Die oft zitierte KreislaufsterbIichkeit in Norwegen ist offenbar 
schon vor der Nahrungsverknappung wahrend des 2. Weltkrieges zuriickgegangen, 
und zwar gleichzeitig mit einem Riickgang der Zahncaries, der Tonsillarhyper
trophie, der Schizophrenie, der MiittersterbIichkeit und des Selbstmordes. Die 
KreislaufsterbIichkeit in England nahm schon bei Kriegsbeginn (vor der 1940 
einsetzenden Fettrationierung) ab und nahm von 1943 an, trotz zunehmend star
kerer Fettverknappung wieder zu 10. Hingegen Iiegen Berichte iiber Heilwirkungen 
von fett-(und gleichzeitig energie-)armer Ernahrung bei Kranken mit Myokard-

1 PORTMAN, LAWRY und BRUNO 1956. 2 WILGRAM, HARTROFT und BEST 1954. 
3 RINEHART und GREENBERG 1949. 4 MANN, ANDRUS, McNALLY und STARE 1953. 
5 KEYS 1953. 6 ENTERLINE und STEWART 1956. 
7 EpSTEIN, SIMPSON, BOAS, STEELE, ADLERSBERG und FERTIG 1956. 
8 MANN 1955, KEYS 1950, MAYER, CONNELL, DE WOLFE und BEVERIDGE 1954, SWANSON, 

LEVERTON, GRAM, ROBERTS und PESEK 1955. 
9 MANN, MUNOZ und SCRlMSHAW 1955. 

10 MORRlS 1951, 1956, WILKINSON, BLECHA und REIMER 1950. 

18* 
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infarkt vor1. Selbst bei fett- und energiereicher Emahrung bleiben die Lipide unver
andert, wenn durch intensive korperliche Tatigkeit Gewichtszunahmen verhindert 
wcrden 2. Die Ursache der blutcholesterinsenkenden Wirkungen ungesattigter Fett
sauren ist unklar 3 und es ist unwahrscheinlich, daB ein Mangel an ungesattigten 
Fettsauren eine Rolle in der Atherogenese spielt. Eine erh6hte Gerinnungsfahig
keit lipamischen Blutes haben nicht aHe Untersucher gefunden. Noch undurch
sichtiger sind die Beziehungen zwischen Hypercholesterinamie einerseits, Kohlen
hydrat- und EiweiBverzehr andererseits. DaB der Fettverzehr in USA seit 1910 
zugenommen hat, trifft nicht zu. Die Statistiken sagen allesamt gar nichts liber 
die Haushaltsverluste'. Schon bei Verbrauchserhebungen aus den 90er Jahren 
wurden 36, 39 und 44 % Fettcalorien gefunden. Der Anteil tierischer und 
pflanzlicher Fette hat sich seit 1935 nicht nennenswert geandert, und Verzehr 
geharteter Fette bedeutet nicht notwendig geringeren Verzehr an "essentiellen" 
Fettsauren. "Mit dem heutigen Wissen lassen sich drastische Kostveranderungen 
nicht rechtfertigen, insbesondere nicht Ănderungen der Menge und Art der 
Nahrungsfette der Volksemahrung in der Meinung, damit die Haufigkeit der 
Coronar- und Cerebralsklerose merkbar zu senken. Die Tatsache, daB Fett
leibigkeit ein Emahrungsschaden ist, hervorgerufen durch einen Energieverzehr, 
der die Energieabgabe iibertrifft, und die Tatsache, daB Nahrungsfette die konzen
triertesten Energiequellen sind, die 40-45 % des taglichen Energieverzehrs aus
machen, zeigen auf der anderen Seite, daB viele Menschen weniger Calorien ver
zehren sollten. Fiir die meisten bedeutet das, weniger Fett zu verzehren." Soweit 
IRVIN H. PAGE, einer der kritischsten anerkannten Sachkenner dieses Gebietes! 

Die Hypercholesterinamie ist nicht das zentrale Problem der Atherogenese, 
insbesondere nicht das zentrale Problem der Genese der Ooronarsklerose. Das 
Wissen um die Entstehungsbedingungen der alimentaren Hypercholesterinamie 
tragt zum Verstandnis der Atherogenese nichts bei. Moglicherweise kommt es 
bei be8tehender Arteriosklerose unter fettreicher Emahrung leichter zu Thrombosen 
als bei gesunden GefaBen. Die experimentelle Fiitterungscholesteatose mit ihrer 
primaren Lipoidinfiltration der Intima, ihren Lipoidablagerungen im Reti
culoendothel und dem Freibleiben der Netzhaut- und HimgefaBe ist ein der 
menschlichen Arteriosklerose wesensverschiedenes Zustandsbild. Am Beginn der 
menschlichen Arteriosklerose stehen morphologisch das fettfreie Intimaodem und 
chemisch die Veranderungen der Mucopolysaccharidsauren. 

Die menschliche Arteriosklerose, insbesondere die Coronarsklerose, laBt sich 
klinisch als solche nicht mit Sicherheit erkennen. Arteriosklerotische Verande
rungen eine8 GefaBgebietes besagen nicht das Geringste iiber die Existenz gleicher 
Veranderungen eines anderen. Es gibt, wenn auch selten, Coronartod bei v611ig 
intakten Ooronarien, Myokardinfarkt ohne stenosierende Coronarsklerose, Ooro
nartod ohne spezifische klinische Symptome. 

Eine durchgehende statistische Parallelitat von Hohe des Fettverzehrs, Hohe 
des Serumcholesterins und Haufigkeit der Arteriosklerose, insbesondere Haufig
keit der Coronarsklerose, existiert nicht. Im iibrigen besagen statistische Korre
lationen nichts hinsichtlich biologischer Zusammenhange. Fettleibige sind nur 
dann liberdurchschnittlich stark arteriosklerosegefahrdet, wenn gleichzeitig ihr 
Blutdruck erhOht ist. Die diatetische Bekampfung einer Hypercholesterinamie ist 
daher kein wirksames Verfahren zur Bekampfung der Arteriosklerosemorbiditat. 

,1 MELLINKOFF, MAOHELLA und REINHOLD 1950, MORRISON 1955, KEMPNER 1949, STARKE 
1950, WATKIN, FROEB, HATOH und GUTMAN 1950. 

a MANN, TEEL, HAYES, MoNALLY und BRUNO 1955. 
3 BEVERIDGE, CONNELL und MAYER 1956, SINOLAIR 1956, SOHROEDER 1955. 
'. STARE 1956. 
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Die zunehmende Sterblichkeit an Kreislaufkrankheiten im Bereich der abend
landischen Zivilisation ist mithin kein Ausdruck eines zu hohen Fettgehaltes der 
tăglichen Nahrung. Eine Ursache der zu-
nehmenden Sterblichkeit liegt ohne Zweifel 
in der Fettleibigkeit. Dberdurchschnittlich 
energiereiche Ernăhrung allein - sie fiihrt 
durchaus nicht notwendigerweise zu Fett
leibigkeit! - scheint keine iiberdurchschnitt
liche Sterblichkeit an Kreislaufkrankheiten 
nach sich zu ziehen. Als entscheidende Ur
sache jener Sterblichkeitszunahme miissen 
alle jene physischen und psychischen Fak
toren in Betracht gezogen werden, die die 
Lebensbedingungen des heutigen Abend
landers kennzeichnen und sich schlagwort
artig umreiBen lassen als abnehmende mus

Tabelle 92. BevolkerungimBundesgebiet 
nach Gemeindegrof3enklassen (nach An
gabe des Statistischen Bundesamtes). 

Bev61kerungin % in Gemeinden mit 

Jahr nnter 12000bis 15000bis 110000 
2000 unter unter und 

5000 10000 mehr 

1871 63,5 13,6 5,7 2,8 
1890 51,6 13,6 6,6 1l,9 
1910 37,6 12,6 7,4 22,1 
1925 34,4 12,1 I 7,1 25,9 
1950 28,9 13,6 I 8,9 27,3 

kulăre und zunehmende geistige Beanspruchung, Verstadterung, "Manager
dasein" und metaphysische Bindungslosigkeit. Vielleicht spielt auch die 
Zunahme des Tabakkonsums eine Rolle1 • 

Dazu miissen einige Andeutungen geniigen. 
Die Bevolkerungsverschiebung in Deutschland und der Grad der Verstădterung 

in verschiedenen Landern ergibt sich aus den Tabellen 92 und 93. 
Ausdruckserscheinungen dieser Ver

stădterung sind z. B. die unter dem 
Begriff Acceleration zusammengefaBten 
Erscheinungen 2: Intensivierung des 
Langenwachstums, friiherer Zahnwech
sel, friihere Verknocherung und friihe
rer Eintritt der Geschlechtsreife. Nach 
der Meinung von BENNHOLDT-THOMSEN 
(1942) handelt es sich um Entwick
lungseinfliisse auf einen Bevolkerungs
teil, der durch stărkere vegetative und 
cerebrale Ansprechbarkeit bzw. Reak
tionsbereitschaft ausgezeichnet ist. 
PORTMANN meint 3, es kame dazu "eine 
selektive Haufung von solchen psychi
schen Reizen, auf die ganz besonders 
stark die Anlage zu schlankem, lepto
morphem Wuchse anspricht. Wir den
ken daran, daB im taglichen Leben der 
GroBstadt und in besonderer Steigerung 
gerade in den letzten Jahrzehnten eine 
Aktivitatsart des Geistes dominiert, 

Tabelle 93. Anteil der Stadtbevolkerung an der 
Gesamtbevolkerung ausgewăhlter Lander (nach 

Angaben des Statistischen Bundesamtes). 

Land Jahr % Stadt-
bev61kerung 

Jugoslawien 
I 1948 16,2 

Tiirkei 1955 28,5 
Norwegen, Finnland . 1950 32,2 
Schweiz 1950 36,5 
Siidafrikanische Union 1951 42,6 
Schweden ..... 1950 47,5 
Danemark,Osterreich 1950/51 49,2 
Kanada 1951 53,6 
Niederlande 1947 54,6 
Frankreich . 1954 55,9 
Japan . 1955 56,3 
Bundesrepublik * 1950 57,5 
Belgien 1947 62,7 
USA 1950 64,0 
Australien 1954 i 78,7 
GroBbritannien . 1951 I 78,9 

* In Gemeinden mit 5000 Einwohnern 
und mehr. 

die wir in besonderem MaBe als Kennzeichen des extrem leptomorphen Typus 
vorfinden. Diese einseitige Steigerung gewisser Teilleistungen der geistigen 
Arbeit ist unbestritten". DaB eine solche gesteigerte Reaktionsbereitschaft und 
Reizhaufung sich gerade am GefaBsystem auswirken muB, ist von vornherein 
zu erwarten. 

1 GOFMAN, LINDGREN, STRISOWER, DE LALLA, GLACIER und TAMPLIN 1955 U. v. a. 
2 LENZ 1943, HOPPE 1954, KORN 1953, GUNTHER 1954, BACH 1956 U. v. a. 
3 PORTMANN 1956. 
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Im Hinblick auf den hohen Blutcholesteringehalt der abendlăndisch zivilisier
ten Menscheit ist die Feststellung von Interesse, daB 44 gesunde Studenten an 
"Normaltagen" im Mittel 214 mg- % Cholesterin im Serum hatten, an Examens
tagen aber im Mittel 238 mg- %, und daB bei einem von ihnen das Blutcholesterin 
von 259 mg- % an Normaltagen auf 395, 520 und 536 mg- % an Examenstagen 
anstieg1• Grundsătzlich das gleiche lieB sich bei Geschăftsleuten feststellen, bei 
denen sich zeigte, "daB schwere geschăftliche Belastungen oder andere Formen 
ungewohnlicher emotionaler Anspannung verbunden sind mit einem plotzlichen 
und oft sehr hohen Anstieg des Serumcholesterins und einer deutlichen Verkiirzung 
der Blutgerinnungszeit" 2. 

-ober die wachsende geistige Beanspruchung, das Managerdasein und die 
metaphysische BindUngslosigkeit ist so vieI geschrieben und geredet worden, 
daB hier dariiber nichts mehr gesagt sein solI. Einen Hinweis in dieser Richtung 
gibt eine Zusammenstellung von BODECHTEL (1954). 

AuBerhalb des abendlăndischen Zivilisationsbereiches scheinen Myokard
infarkte kaum vorzukommen. Bei den Negern der Siidstaaten der USA aber 

Arbeiler I 1/3,1% 
~:::-~ 

An;esle//te I 19,9% 

sel6slinmie I,«sot I 
Bef'llle ,o 

se/bsttinmge B~ 111,1% I 
rul"s/osefRen/ner, 

Beof!lte ~ 
Abb. 33. Berufsverteilung der Gesamtbeviilkerung Miinchens 
1950 und Anteil der einzelnen Berufsgruppen am tiidlichen 

Herzinfarkt. (Nach BODECHTEL.) 

solI er sogar hăufiger sein als 
bei den WeiBen dieser Gebiete. 
Auf die Erklărungsversuche ist 
hier nicht einzugehen 3. 

Die zunehmende Sterblich
keit an Kreislaufkrankheiten, 
insbesondere der zunehmende 
Coronartod, miissen in dem 
groBen Rahmen der sich wan· 
delnden Lebensformen gesehen 
werden. Die Verschiebungen des 
Nahrungsmittelverzehrs und in 

diesem Rahmen die Zunahme des Fettverzehrs gehoren zu diesen Lebensformen. 
Wir glauben, daB diese Verschiebungen eine zweckmăBige Anpassung an die 
gewandelten Lebensformen und Lebensforderungen darstellen, die der tJber
wachung bediirfen, wenn Ernăhrungsschăden verhiitet werden sollen, denen 
sich der Einzelne aber nicht entziehen kann. 

2. Die Auswirkungen fettreicher Ernăhrung. 

Die Erfahrung lehrt, daB der Gesunde bei langsamer Gewohnung 200-300 g 
Fett tăgIich und noch mehr ohne nachteilige gesundheitliche Folgen bewăltigt. 
Er kann, sofern sein EiweiBbedarf gedeckt ist, sogut wie seinen gesamten Energie
bedarf mit Fett bestreiten. Eskimos und Polarforscher blieben bei praktisch aus
schlieBlicher EiweiB- und Fettkost - selbst reines Muskelfleisch enthălt noch 
etwa 0,5% Kohlenhydrate - jahrelang gesund und voll leistungsfăhig 4• Der 
Mitteleuropăer mit seinem gewohnheitsmăBigen Fettverzehr von 35-40 % der 
Nahrungscalorien empfindet freilich schon 60% Fettcalorien auf die Dauer als 
schwer ertrăglich. 

Runde verwerten maximaI16,5-17,0 g Fett je kg Korpergewicht 5• Beim 70 kg schweren 
Menschen wiirde diese Menge einer Tagesration von 1,155 bis 1,190 kg entsprechen. 

DaB extrem fettreiche Kost nicht unter allen Umstănden als eine Optirnalkost 
angesehen werden kann, ergibt sich daraus, daB, wie bereits erwăhnt, mit steigen-
1 WERTLAKE, WILCOX, HALEY und PETERSON 1958. 
9 FRIEDMAN, ROSENMAN und CARROLL 1958. 
3 Vgl. Boss 1949, CURTIUS 1955, BACH 1955, CHRISTIAN 1959. 
, LIEB 1926, 1935, STEFANSSON 1918, MCCLELLAN 1930. 5 STRACK und FRIEDRICH 1941. 
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dem Fettgehalt der Kost die Kălteresistenz sinkt. ZweckmăBig ist eine nicht zu 
fettreiche Ernăhrung auch da, wo Ansatz von Korpersubstanz erstrebt wird, 
nach einer Hungerperiode etwa und in der Rekonvaleszenz. Kohlenhydrate 
haben zwar eine etwas groBere spezifisch-dynamische Wirkung als Fette (6 % gegen 
3 % ). Sie sind dafiir aber sehr vieI leichter verdaulich. AuBerdem begiinstigt 
offenbar der mit jedem Kohlenhydratansatz verbundene Wasseransatz den 
Ansatz von Fettl. 

WIKOFF, MARKS, CAUL und HOFFMANN (1947) glauben, groBe Mengen hoch
molekularer Fettsauren machten Obstipation, groBe Mengen niederer Fettsăuren 
machten Durchfall. Bei dystrophischen deutschen Kriegsgefangenen in russischen 
Lagern wurden "mehrfach" Hepatitiden beobachtet, wenn sie "nach Uberstehen 
einer Ruhr oder eines Typhus aus der Lagerkiiche fettreicher versorgt wurden" 
und eine Obstipation bekamen. Hepatitiden traten auch "wieder gehăufter" auf 
als "eine reich- und vor allem fetthaltigere Kost moglich wurde". Ob der daraus 
gezogene SchluB zwingend ist, daB nămlich epidemische Hepatitis sich besonders 
dann auf die Leber schădigend auswirkt, wenn wăhrend oder vielleicht bei 
latenter Infektion eine fettreiche Kost aufgenommen wird, mag dahingestellt 
bleiben 2. 

Beim Ubergang von fettarmer zu fettreicher, d. h. kohlenhydratarmer Kost, 
steigt zunăchst der Acetonkorpergehalt (Ketonkorpergehalt) des Blutes, und unter 
Umstănden erscheinen auch Acetonkorper im Harn. Ketonurie tritt dann auf, 
werin das Verhăltnis Fettcalorien: Kohlenhydratcalorien in der Nahrung groBer 
als 7 wird 3 ; die genaue Lage der Schwelle wird mitbestimmt durch die Kohlen
hydratreserven des Organismus und die Menge der aufgenommenen gluco
plastischen Aminosăuren. Umgekehrt kommt es beim Ubergang von fett
reich - kohlenhydratarmer zu fettarm - kohlenhydratreicher Kost gelegent
lich zu voriibergehender Hyperglykămie und manchmal sogar auch zu Gly
kosurie 4• In beiden Făllen fehlen nennenwerte Beeintrăchtigungen von Gesund
heit und Leistungsfăhigkeit. Um mit fettreicher Kost dieses ZieI zu erreichen, 
sollen selbst beim NichtangepaBten 1-2 % Kohlenhydratcalorien geniigen 5. 

Wenn man friiher von der Unentbehrlichkeit der Kohlenhydrate fUr die Ver
brennung der Fette und von der antiketogenen Wirkung der Kohlenhydrate 
gesprochen hat - "die Fette verbrennen im Feuer der Kohlenhydrate" -, 
dann IăBt sich diese Anschauung in der alten Form heute aber nicht mehr 
aufrechterhalten 6. Muskulatur und Milchdriisen, Nieren und Hoden 7, verwerten 
Fettsăuren bzw. Ketonkorper auch dann, wenn keine Nahrungskohlenhydrate 
verfiigbar sind. Die Frage der Pathogenese der Ketonămie konzentriert sich also 
nicht auf die Frage nach der Ketonkorperverbrennung, sondern auf die Frage 
nach der Ketonkorperbildung. 

Der einzige Ort der Ketonkorperbildung aus Fett ist praktisch die Leber; die 
Leber kann die einmal gebildeten Ketonkorper aber nicht weiter abbauen. Es 
hat sich nun herausgestellt, daB beim Fettsăurenabbau die Synthese zu Diacet
săuren, d. h. die Bildung von Ketonkorpern, in den Vordergrund tritt, sobald die 
Oxvdation der aus den Fettsăuren entstehenden Essigsăure aus Mangel an ver
fiigbarem Kohlenhydrat (Brenztraubensăure) zum Stillstand kommt. Alle 
Fettsăuren mit gerader Zahl von C-Atomen konnen Acetessigsăure und 
Aceton bilden. Die Endoxydation der Fette iiber den Citronensăurecyclus er
fordert eine gewisse Menge Oxalessigsăure zwecks Kondensation des Acetyl-

1 GLATZEL 1941. 2 SCHENCK, JARSCH, HAUPT und PRAEGLER 1959. 
3 GLATZEL und CALVO.PENA 1935. 4 MCCLENDON 1937. 
5 MCCLELLAN und Du BOIS 1930, s. auch KRAUT, ZIMMERMANN, Bi:iHM und KELLER 1957. 
6 BREUSCH 19fiO, RAUEN 1948. 7 JOST 1928, KUHNAU 1936. 
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Koenzym A mit dieser zu Citronensaure. Oxalessigsaure ist sehr aktiv und muB 
zur Aufrechterhaltung des Citronensaurecyclus deshalb standig nachgeliefert 
werden. Diese Nachlieferung aber geschieht von der Brenztraubensaure, d. h. vom 
Kohlenhydratstoffwechsel aus. Die antiketogene Wirkung der Kohlenhydrate 
erklart sich nach LEHNARTZ (1952) "durch die Einbeziehung der durch die Fett
saureoxydation entstehenden aktivierten Essigsaure in den Citronensaurecyclus. 
Hierdurch wird also die Entstehung der Acetonkorper von vornherein verhindert. 
Aber auch einmal entstandene Acetonkorper konnen im Korper oxydativ wieder 
beseitigt werden. Allerdings nicht in der Leber, sondern in anderen Organen, 
vorzugsweise in der Muskulatur. Nach Versuchen mit isotopem Aceton wird es 
zum groBten Teil oxydiert und erscheint als CO2 in der Atemluft. Der restIiche C 
wurde in einer groBen Zahl anderer Stoffwechselprodukte gefunden: Harnstoff, 
Cholesterin, Glutaminsaure, Hamoglobin, Glykogen, Asparaginsaure, Arginin, 
Fettsauren, Leucin, Tyrosin, Serin, ChoIin. Auch zu Acetylierungen kann es 
verwandt werden; schlieBlich ist die Bildung der Citronensaure in seine!' Gegen
wart erhoht." 

"Die Umstellung des energieIiefernden Stoffwechsels in der Leber von Koh
lenhydrat auf die Produktion von Ketonkorpern, also leicht transportablen, 
wasserlosIichen Fettsaurebruchstiicken von hohem Brennwert (75 % der Fettsaure
energie), die die Leber selbst gar nicht verwertet, kann nur unter dem Aspekt 
eines ffu den mangelnden Glucosenachschub aus der Leber vikariierend einsprin
genden, biologisch sinnvollen, also integrierenden Regulationsvorganges angesehen 
werden. . .. Die ZweckmaBigkeit der Energietransportfunktion der Ketonkorper 
wird auch dadurch beleuchtet, daB Fette, die in der Peripherie direkt verbrannt 
werden, hier nicht iiber die Ketonkorperstufe abgebaut werden, daB dagegen 
Energie aus dem Fett, welches nicht am Ort des Energieverbrauchs vorhanden ist, 
also z. B. in der Leber liegt, auf diese Weise schnell, sozusagen als ,Kleinholz', 
zur Peripherie hintransportiert werden kann 1." 

Als Folge des Ketonkorperanstiegs im Blut, d. h. ais Folge der dadurch 
bedingten Verminderung der Alkalireserve, steigt neben der Ketonkorperaus
soheidung die Ammonik-, Caloium- und Magnesiumausscheidung im Harn. 

Bei Kindern sieht man nach Uberfiitterung mit eiweifJ-fettreichen Nahrungs
gemischen durchfallige Fett-Seifenstiihle und (bei gieichzeitigem Kohlenhydrat
mangel) Nahrungsstorungen ahnlich dem Milchnahrschaden. Neben der abnormen 
Nahrstoffrelation spielt hier vielleicht eine akute Schadigung durch niedere Fett
sauren eine Rolle. Selbst fettreiche Frauenmilch son derartige Storungen hervor
rufen konnen 2. 

In der Vor-InsuIin-Zeit waren vielfach extrem fettreiche Kostformen in der 
Diabetikerbehandlung iibIich. Bewahrt hat sich hier z. B. die Petrensche Fett
Gemiise-Kost, die bis zu 300 g Butter taglich enthielt und von den an fettreiche 
Nahrung gewohnten Nordeuropaern ohne Schwierigkeiten, von den meisten 
Mitteleuropaern nach kurzer Zeit der Gewohnung in der Regel ebenfalls vertragen 
wurde. Unerwiinschte gesundheitliche Folgen, inebesondere eine Haufung arterio
sklerotischer GefaBveranderungen, sind selbst nach jahrelanger Verabreichung 
dieser Kost nicht nachgewiesen worden 3. 

Unter der Bezeichnung ketogene Kost haben fettreich-kohlenhydratarme Kost.
formen in der Ernahrungstherapie zeitweise eine Rolle gespielt. Wahrend dus 

1 BAHNER 1949, 1953. 2 OXENIUS 1948. 
3 Neuerdings JOHNSON und RYNEARSON 1951. 



Die Auswirkungen fettreicher Ernăhrung. 281 

Fett: Kohlenhydratverhăltnis (in Gramm) in der Durchschnittskost zwischen 
1: 4 und 1: 10 schwankt, muB es in einer Kost, die ketogen wirken soH, min
destens den Wert 3: 1 (in Calorien ausgedriickt den Wert 7: 1) iiberschreiten. 
Wenn 2 ketogene Molekiile auf 1 Molekiil Glucose kommen, betrăgt das Fett: 
Kohlenhydratverhăltnis (in Gramm) rund 3,4: 1. Die ketogene Kost muB 
monate- und jahrelang beibehalten werden, wenn ein therapeutischer Erfolg 
erreicht werden soH. Der Harn wird dabei saurer, die Ausscheidung anderer 
organischer Săuren geht zuriick, die AlkaIireserve des Blutes sinkt. Heilerfolge 
soHen bei Epilepsie und Infektionen der Harnwege erzieit worden sein. Die 
Berichte dariiber sind freilich nicht sehr iiberzeugend. 

In der Geburtshilfe wird immer wieder eiumai die Frage einer diătetischen 
Bekămpfung der Schwangerschaftstoxikosen diskutiert. Wăhrend der energeti
schen Uberernăhrung und der EiweiBiiberernăhrung keine entscheidende Be
deutung mehr zuerkannt wird, sind die Ansichten der Gynăkologen hinsichtlich 
des Fettes geteilt 1. GAEHTGENS (1940) hăIt mit anderen "eine erhăhte Fettzufuhr 
fiir den schwangeren Organismus nicht nur fUr unnătig, sondern sogar fiir schăd
lich". Er stiitzt sich dabei auf Untersuchungen von EFFKEMANN (1938), der bei 
Schwangeren eine verminderte Hippursăureausscheidung fand. Bei fettreich 
ernăhrten Schwangeren Iag sowohl die Hippursăureausscheidung wie auch die 
Benzoesăureausscheidung nach Benzoesăurebelastung besonders tief. In ăhnlicher 
Weise war die (schon bei gemischt und eiweiBreich ernăhrten Schwangeren nach 
Santoninbelastung verzăgerte) Santoninausscheidung bei fettreich ernăhrten 
Schwangeren sehr stark verzăgert. Wăhrend "eine măBige Vermehrung der 
EiweiBzufuhr in der Schwangerschaft dem Stoffwechsei nur zutrăgIich ist ... 
werden wir folgerichtig den Fettgehalt der Schwangerenkost an der unteren Norm
grenze zu haiten bestre bt sein" 2. Der Ausfall so vieideutiger Le berfunktions
priifungen scheint uns indessen mangels aUer anderen Hinweise derartig weit
reichende diătetische Folgerungen nicht zu rechtfertigen. VieI zu wenig ist noch 
davon bekannt, was diese Befunde eigentiich bedeuten. Uberdies wird man in 
Betracht ziehen miissen, daB fettreiche Kost notwendig arm an pflanziichen 
NahrungsmitteIn, d. h. benzoesăurearm ist. Die Ausscheidung von Hippursăure 
(= GlykokoH + Benzoesăure) wird aber entscheidend bestimmt durch die Menge 
der mit der Nahrung aufgenommenen Benzoesăure! 

Fettarme Ernahrung bei Lipoidosen. Die Behandlungsversuche der 8chuller
Christian-Handschen Krankheit (Cholesteringranulomatose) und der Xantho
matosen mit einer an Fetten und Cholesterin armen Kost, die seinerzeit von BUR
GER (1944) empfohlen worden sind, haben keine sehr ermutigenden Ergebnisse 
gezeitigt. 

Bessere Erfolge sieht man gelegentlich bei Psoriasis. Die Hautschuppen des 
Psoriasis-Kranken sind ungewăhnlich lipoidreich. Auch sein Blut ist abnorm fett
uud lipoidreich; der Anstieg seiner Blutlipoide nach Lipoidzufuhr geringer als 
beim Gesunden 3. 

Aus diesen Griinden wurde die Psoriasis als "epidermale Lipoidose" bezeich
net und mit fettarmer Kost behandelt. Nach GROSS und KESTEN (1950) enthălt 
die Haut von Psoriasis-Kranken und Gesunden gleichviel Gesamtlipoide, die 
Haut bei Psoriasis aber 3mal so vieI Cholesterin wie die von Gesunden; die 
Serumeholesterinwerte kănnen dabei ganz im Rahmen der Norm liegen. 
Wăhrend SCHAAF (1931) keine Unterschiede zwischen Psoriasis-Kranken 

1 HEYNEMANN 1946 u. v. s. 2 GAETHGENS 1940. 
3 BURGER 1934, 1944, BURGER und GRUTZ 1932, GRUTZ und BURGER 1938, GRUTZ 1938. 
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und Gesunden fanden, ergaben die Untersuchungen BURGERS Durchschnittswerte 
fUr Gesamtfett im Serum von 787 bzw. 537 mg- %, fiir Gesamtcholesterin von 219 
bzw. 164 mg- %. Obwohl das letzte Wort iiber die St6rungen des Lipoidhaus
haltes bei Psoriasis noch nicht gesprochen ist, liegt doch vielleicht nach diesen 
Ergebnissen der Gedanke nahe, die Krankheit mit fettarmer Kost zu behandeln. 

Mit tăglich hOchstens 20 g Fett hat GRUTZ (1938) ohne alle ăuBere Behandlung 30% 
von 154 Psoriasis-Kranken im Verlauf einiger Monate geheilt und 67% gebessert. 

"NaturgemăB bedeutet die gliickliche Behandlung der Psoriasis keine Heilung 
des Leidens. Jeder schwere Diătfehler kann mit einer Neuaufflammung der Haut
erscheinungen beantwortet werden 1." GROSS und KESTEN (1950) gaben 235 Pso
riatikern eine Kost mit wenig tierischem Fett und Lecithinzulagen und gewannen 
dabei den Eindruck, daB die Psoriasisherde schneller abheilten. Immerhin fanden 
sich unter 135 "energisch" behandelten Făllen 37 (= 27 %) Versager! 

F. Das EiweiB. 
Das EiweiB, genauer: die EiweiBk6rper sind hinsichtlich ihrer 8peziji8ch-

8tojjlichen Natur unersetzliche Bestandteile der Nahrung; nur in ihrer Eigenschaft 
als Energietrăger k6nnen sie durch andere Energietrăger vertreten werden. Der 
Năhrwert eines EiweiBk6rpers wird in erster Linie bestimmt durch seine Zu
sammensetzung. Angaben iiber den EiweiBbedarf sind daher nur sinnvoll, wenn 
gleichzeitig die Art des NahrungseiweiBes genannt wird. 

1. Chemie der EiweiBkorper. 
Die Ohemie der EiweiBk6rper wird in anderem Zusammenhang behandelt 

(dieses Hdb., Bd. IV, Teil1). An dieser Stelle kann sich eine Darstellung deshalb 
auf die ernăhrungsphysiologisch wichtigen Tatsachen und Gesichtspunkte be
schrănken. NeuereDarstellungen des Gesamtgebietes stammen von WALDSCHMIDT
LEITZ (1950), HAUROWITZ (1950), EDSALL (1950), LEHNARTZ (1959), BULL (1952), 
TARvER (1952), NEURATH und BAILEY (1954). 

Der Name Eiwei(J stammt vom Eiklar. Die gleichbedeutende Bezeichnung 
Protein scheint auf BERZELIUS zuriickzugehen: "Le nom proteine que je vous 
propose pour l'oxyde organique de la fibrine et de l'albumine, je voulais le deriver 
de 7l(!wreWC;, parce qu'il parait etre la substance primitive ou principale de la 
nutrition animale que les plantes preparent pour les herbivores et que ceux-ci 
fournissent ensuite aux carnassiers 2. " 

Die Grundbau8teine der Eiwei(Jkorper sind die Aminosăuren, zu deren Bau
elementen O, H, O und N, auBerdem meist S und P, gelegentlich noch Ou, Fe, 
01, J, Br und andere geh6ren. Der Gehalt der verschiedenen EiweiBk6rper an 
O, H, N und S schwankt in engen Grenzen: 50-52% O, 6,8-7,7% H, 15-18% 
(meist 16-17%) N und 0,5-2% S. 

Die Vielzahl der Aminosăuren, von denen bisher mehr als 20 dargestellt werden 
konnten, die Vielzahl ihrer Kombinationsm6glichkeiten und die Vielzahl ihrer 
m6glichen Anordnungen im Molekiil bedingen die Existenz einer uniibersehbaren 
V ielzahl von Eiwei{3kOrpern. 

Die Aminosăuren sind Fett8ăuren, in denen an die Stelle eines H-Atoms der 
O-Kette die Aminogruppe NH2 getreten ist. Da damit ein O-Atom asymmetrisch 
wird, sind die Aminosăuren optisch aktiv. Bis auf wenige Ausnahmen geh6ren 
die biologisch belangreichen Aminosăuren der L-Reihe an. 

Die Kennzeichnung der einzelnen O-Atome der O-Kette erfolgt in der Weise, 
daB das der OOOH-Gruppe năchstliegende O-Atom als iX-O-Atom, das darauf-

l BURGER 1944. ~ Zit. nach LEHNARTZ 1952. 
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folgende als p-C-Atom und so fort bezeichnet wird. Mit wenigen Ausnahmen 
sind die natiirlich vorkommenden Aminosăuren IX-Aminosăuren von der all
gemeinen FormeI 

R-CH-COOH 
I 

NH2 

Der gleichzeitige Besitz je einer Gruppe mit saurer und einer Gruppe mit 
basischer Funktion (COOH-Gruppe, NH2-Gruppe) macht die Aminosăuren zu 
Ampholyten, d. h. zu Stoffen, die sich je nach der Reaktion des Milieus wie Basen 
oder wie Săuren verhalten (Puffersubstanzen). rm ganzen sind die Reaktionen 
der Aminogruppe zahlreicher, verschiedenartiger und biologischer bedeutsamer 
als die der Săuregruppe. 

Nach der Anzahl der Amino- und Carboxylgruppen lassen sich die Aminosăuren 
gliedern. Eine weitere Gliederung ergibt sich daraus, daB sich zwar die meisten 
Aminosăuren von Fettsăuren der aliphatischen Reihe, einige aber von aromatischen 
Sto/ten ableiten. Unter diesen Gesichtspunkten ergibt sich folgende Einteilung: 

1. Monoaminomonocarbonsiiuren: 
Glykokoll = Aminoessigsăure, 
Alanin = ot-Aminopropionsăure, 
Serin = ot-Amino-p-oxypropionsăure, 
Cystein = ot-Amino-p-thiopropionsăure, 
Cystin = Oxy-ot-amino-p-thiopropionsăure, 
Methionin = ot-Amino-y-methyl-thiobuttersăure, 
Threonin = ot-Amino p oxybuttersăure, 
Valin = ot-Amino-isovaleriansăure, 
Norvalin = ot-Amino-n-valeriansăure, 
Leucin = ot-Amino-isocapronsăure, 
Isoleucin = ot-Amino-p-methyl-p-ăthyl-propionsăure, 
Norleucin = ot-Amino-n-capronsăure. 

CH 2-SH 
I 

CH2-NH2 H-C-NH2 

I 
COOH 

Glykokoll 

I 
COOH 
Cystein 

2. Diaminomonocarbonsiiuren (basische Aminosăuren): 
Arginin = 15-Guanidino-ot-amino-valeriansăure, 
Ornithin = ex,o-Diamino-valeriansăure, 
Lysin = 15, e-Diamino-n-capronsăure. 

3. Monoaminodicarbonsiiuren (saure Aminosăuren): 
Asparaginsăure = Aminobernsteinsăure, 
Glutaminsăure = ot-Aminoglutarsăure_ 

4. Cycli8che Aminosiiuren: 
Phenylalanin = Phenyl-ot-aminopropionsăure 
Thyrosin = p-Oxy-phenylalanin, 
Tryptophan = p-Indolyl-ot-amino-propionsăure, 
Histidin = p-Imidazolyl-ot-amino-propionsăure, 
Prolin = Pyrrolidin-ot-carbonsăure, 
Oxyprolin = P-Oxypyrrolidin-ot-carbonsăure. 

COOH /',
I II 
~/ 

I 
CH 2 

I 
CH2 

I 
CH(NH2 ) 

I 
COOH 

Glutaminsăure 

I 
CH2 

I 
H-C-NH2 

I 
COOH 

L-Phenylalanin 

(
" NH2 ;/,,, - I 
li ) __ CH2-C-COOH 

~/"'N I 
H H 

L-Tryptophan 
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Tabelle 94 gibt den Aminosauregehalt einer Reihe von EiweiBkarpern 
(Proteinen). 

Tabelle 94. AminwăurenzU8ammensetzung van Proteinen. (Aus LANG.) 
(g Aminosăure je 100 g Protein mit 16% N.) 

Aminosăure Vollei' Eier- Eigelb' Fleisch' Fisch- Leber' Niere' Milch' Milch '! Lact-
eiwelJ3' mUBkeJl Kuh Mensch albumin' 

Arginin . 6,4 5,8 8,2 7,2 7,4 6,6 6,3 4,3 6,8 3,9 
Histidin 2,1 2,2 2,6 1,9 2,2 3,1 2,7 2,6 2,8 2,1 
Isoleucin 8,0 6,3 6,0 5,4 5,2 6,2 7,5 6,4 
Leucin 9,2 8,0 7,1 8,4 7,9 11,3 10,1 10,4 
Lysin 7,2 6,5 5,5 7,6 7,8 6,7 5,5 7,5 7,2 9,6 
Methionin . 4,1 4,4 3,6 3,2 3,2 3,2 2,7. 3,3 2,5 3,1 
Phenylalanin 6,3 5,5 5,7 4,5 4,8 6,1 5,5 5,3 5,9 5,4 
Threonin 4,9 4,1 3,6 5,3 5,1 4,8 4,6 4,6 4,5 5,4 
Tryptophan . 1,5 1,6 1,6 1,2 1,3 1,8 1,7 1,6 1,9 2,5 
Valin . 7,3 5,8 5,8 6,2 5,3 6,6 8,8 6,4 
Cystin . 2,4 2,3 1,9 1,1 1,6 1,3 1,5 1,0 3,4 4,1 
Tyrosin . I 4,5 4,8 5,3 3,1 I 3,6 4,6 4,8 5,5 5,1 4,4 

AminoBăure ! casein'! Gehim'! GlObin'! Gela· ! s.eru~-! Hafer'!Roggen'! Reis' !weizen'! Gerste' tine' elwelJ3' 

Arginin . 4,1 6,6 3,5 9,3 5,8 7,4 5,4 8,7 4,5 4,5 
Ristidin 2,5 2,6 7,6 1,0 2,6 2,2 2,2 2,3 2,0 1,8 
Isoleucin 6,5 3,6 1,5 1,7 3,0 4,2 4,0 5,1 3,6 3,8 
Leucin 12,1 13,4 16,6 3,7 18,0 6,5 6,2 7,7 6,8 5,5 
Lysin 6,9 6,2 9,0 5,0 8,0 3,0 3,3 2,8 2,5 2,4 
Methionin . 3,5 3,0 0,8 0,8 1,9 1,0 1,1 1,4 1,0 1,0 
Phenylalanin 5,2 4,9 7,7 2,5 5,4 4,6 3,0 4,6 3,8 5,7 
Threonin 3,9 5,8 6,8 1,5 6,3 3,6 3,9 3,6 3,0 3,6 
Tryptophan 1,8 1,3 1,5 0,0 1,7 1,3 1,3 1,3 1,4 1,1 
Valin. 7,0 4,9 8,2 2,5 6,0 5,3 5,0 6,3 4,1 5,1 
Cystin 0,4 1,8 0,4 0,1 3,6 1,4 1,4 1,8 
Tyrosin. 6,4 4,1 2,4 0,2 5,4 4,1 5,6 4,4 

Baum-
M . '1 Lein- I Erd-I S . , lE b 'Iweizen- Mais-I Brauerei· Niihr- Kar· Aminosăure woll- alB samenI nuCI oJa r sen keime' keime' hefe' hefe toffel' sameni 

Arginin 7,4 
I 

4,7 
I 

6,9 9,4 5,8 
I 

8,9 6,0 6,8 4,3 4,0 4,4 
Histidin 2,6 2,2 1,9 2,1 2,3 1,2 2,5 2,7 2,8 2,3 1,7 
Isoleucin 3,4 6,4 3,4 3,4 4,7 4,1 3,0 3,7 5,9 5,8 11,3 
Leucin. 5,0 15,0 7,5 5,5 6,6 6,4 7,4 6,7 7,4 6,8 
Lysin 2,7 2,3 2,0 3,0 

I 

5,8 5,0 6,4 5,8 7,5 8,0 5,0 
Methionin 1,6 1,4 2,3 1,3 2,0 1,0 2,0 2,3 2,7 2,8 1,6 
Phenylalanin 6,8 4,8 5,8 5,4 5,7 4,8 4,2 5,6 4,1 2,9 5,4 
Threonin . 3,9 3,0 4,5 1,5 4,0 3,9 3,8 4,4 5,5 5,1 3,7 
Tryptophan 1,3 0,5 1,6 1,0 1,6 0,7 1,0 1,3 1,3 1,2 0,8 
Valin 3,7 5,3 5,8 4,0 4,2 4,0 4,1 5,8 5,0 5,4 4,8 
Cystin 2,0 1,5 1,9 1,6 1,9 1,2 0,6 1,2 1,0 1,1 1,7 
Tyrosin I 3,2 5,5 5,1 i 4,4 4,1 I 3,8 4,9 3,6 3,4 

1 BLOCK, R. J., u. D. BOLLING: The amina acid l'omposition of protein and foods. Spring-
field 1945. 

2 BLOCK, R. J.: Advanc. Protein Chem. 2, 119 (1945). 
3 JONES, D. B., A. CALDWELL U. K. D. WIDNESS: J. Nutr. 35, 639 (1948). 
, MITCHELL, R. R., u. R. J. BLOCK: J. biol. Chem. 163, 599 (1946). 
5 BLOCK, R. J., u. D. BOLLING: Arch. Biochem. 7,313 (1945). 
6 SLACK, E. B.: Nature (Lond.) 161, 211 (1948). 
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Man hat guten Grund zu der Annahme, daB sich die Aminosăuren im EiweiB
molekiil durch Peptidbindung vereinigen (Zusammentritt der NH2-Gruppe der 
einen Aminosăure mit der OOOH-Gruppe der anderen). Biologisch bedeutungs
voll sind auch Derivate der Aminosăuren, die Amine, die durch Abspaltung von 
002 aus der OOOH-Gruppe entstehen. 

Aus zwei in Peptidbindung vereinigten Aminosăuren entstehen Dipeptide, 
aus drei Aminosăuren Tripeptide und so fort. Die hochstmolekularen Peptide 
stehen in ihrem physikalisch-chemischen Verhalten bereits den natiirlichen Ei
weiBkorpern nahe, lassen a ber doch noch die typischen EiweiBreakt.ionen vermissen 
(z. B. keine Gerinnung durch verdiinnte Săuren und durch Kochen). Auch die 
Peptone sind nicht eindeutig zu definieren, sondern am einfachsten als Zwischen
gruppen zwischen EiweiB und Polypepti
den aufzufassen. Friiher hat man noch 
einen Unterschied zwischen Peptonen und 
Albumosen gemacht, jedoch sind die Diffe
renzen zwischen ihnen so geringfiigig und 
wenig charakteristisch, daB es besser ist, 
den Begriff "Albumose" aufzugeben1 . 

Peptide, die bei der Aufspaltung von 
EiweiBkorpern in vitro entstehen, kommen 
auch natiirlicherweise, d. h. beim EiweiB
abbau in vivo vor (s. auch FELIX 1957). 
Die genaue Struktur kennt man nur van 
ganz wenigen Peptiden. Ein Tripeptid von 
bekannter Struktur - Glutaminsăure + 
Oystein + Glykokoll- ist das Glutathion, 
das sehr leicht von der oxydierten in die 

Tabelle 95. Molekulargewicht einiger Ei
weif3korper. (Zit. nach SVEDBERG aus 

LEHNARTZ.) 

EiweiIJkiirper 

Myoglobin. 
Pepsin .. 
Insulin . . 
Ovalbumin .... 
Serumalbumin (Pferd) 
CO-Hămoglobin (Pferd) 
Serum-Globulin (Pferd) 
Thyreoglobulin. . . . 
Virus proteine . . . . 

C\101ekular
gewicht 

17500 
35500 
35500 
40500 
66900 
68000 

150000 

I 
700000 
bis zu 

20 Millionen 

reduzierte Form iibergeht und als Regulator von Stoffwechselvorgăngen (Ferment
aktivierungen, Gewebsatmung) eine Rolle spielt. 

Die Eiweif3kărper sind hachmalekulare Stafie (s. hierzu die allgemeinen Be
merkungen auf S. 121) und bilden als solche mit Wasser keine echten, sondern 
kolloidale Losungen (Hydratationswasser - lyophile Kolloide). Die Wassermole
kiile solcher Losungen sind zwar Losungsmittel fiir andere Stoffe, stehen aber in 
noch engerer Bindung zu den EiweiBmolekiilen. Diese Wasserbindung der EiweiB
korper kann stark schwanken und entscheidende biologische Bedeutung gewinnen. 

"Die Bestimmung der Konstitution der EiweiBkorper ist bisher noch in keinem 
Falle gelungen 1." lmmerhin konnte mit chemischen und physikalischen Methoden 
manches geklărt werden. Alle natiirlichen EiweiBkorper haben bestimmte Eigen
schaften: Sie bilden mit Wasser, Săuren, Basen und Salzlosungen kolloidale 
Losungen. Natiirliche ("native") EiweiBkorper werden durch st.arke Săuren 
und Basen, durch Wărme und Schiitteln " denaturiert " , d. h. in Polypeptid
ketten zerlegt, die sekundăr andere Aggregate bilden und anschlieBend irre
versibel ausgefăllt ("koaguliert") werden. Die Niederschlagsbildung nach Zu
satz von NeutralsalzlOsungen ("Ausflockung") ist reversibel. Die Pufferungs
făhigkeit der EiweiBkorper beruht auf der chemischen Struktur der Aminosăuren. 
Biologisch bedeutungsvoll ist schlieBlich die reaktive Bildung von eiweiBartigen 
Abwehrstoffen (Prăcipitinen, Abwehrfermenten) gegeniiber parenteral zugefiihrten 
EiweiBkorpern. 

Die zuverlăssigste Methode zur Bestimmung des Malekulargewichts der Ei
weiBk6rper ist die Ultrazentrifugation. Einige Ergebnisse dieser Methode sind 
in der Tabelle 95 zusammengestellt. 
1 LEHNARTZ 1952. 
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Nach den Ergebnissen chemischer, physikaIisch-chemischer und rontgenologi
scher Untersuchungen besteht das EiweiBmolekiil sehr wahrscheinIich aus hoch
molekularen Polypeptiden mit kettenformig aneinandergebundenen Aminosăuren. 
Rontgenuntersuchungen ergaben auBerdem, daB es zwei Formen von EiweiB
korpern gibt: kugelformige oder ellipsoide (Sphăroproteine) und langgestreckte 
(Linearproteide). "Alle neueren Untersuchungen haben iiberzeugend erwiesen, 
daB jedes Protein eine charakteristische molekulare Struktur hat, in der jedes 
0-, N- und O-Atom einen bestimmten Platz einnimmtl." 

"Die Existenz von Makromolekillen erlaubt die ungeheuere Variationsbreite 
der fiiI' das lebendige Geschehen benotigten Stoffe; so ist z. B. bereits die Zahl der 
Isomeren bei Proteinmolekiilen praktisch unendIich. Bei der Annahme eines 
Proteins vom Molekulargewicht 100000, das aus 20 verschiedenen Aminosăuren 
aufgebaut ist, ergibt sich eine Isomerenzahl von 10127°. Die GroBe dieser Zahl 
wird anschauIich bei Gegeniibelstellung mit der Zahl der Wassermolekiile, die 
in den Meeren der Erde vorhanden ist und die ,nul" 4.1046 betragt (Tabelle 96). 

Tabelle 96. Zahl der Isomeren eines Proteins vom Molekulargewicht 105• Proteinmolekill 
aufgebaut aus je 60 von 20 verschiedenen Aminosăuren. 

Zahl der Isomeren: 10127°. 
Zum Vergleieh die Anzahl der Wassermolekiile der Weltmeere: 

18 g Wasser enthalten 6 . 1()23 Molekiile, 
Volumen der Meere etwa 1,3 . 1024 em3• 

Die Weltmeere enthalten also etwa 4 . 1048 Molekiile. 

Es ist also danach eine unendIichen Zahl von Isomeren von Proteinen moglich, 
deren einzelne Vertreter wie die Isomeren von niedermolekularen Stoffen sich 
chemisch und in den physikaIischen Eigenschaften unterscheiden. Somit 
besteht die MogIichkeit, daB jeder lebende Organismus, sei es der Jetztzeit, sei 
es friiherer Erdperioden, seine eigenen Proteinmolekiile besitzt, die von denen 
eines anderen Organismus verschieden sind. Diese Folgerung ist im Grund 
selbstverstăndIich, da letzten Endes auch das chemische Geschehen eines jeden 
lebenden Organismus von dem eines anderen Organismus unterschieden sein 
muB, weil sich aus einer Keimanlage immer nul' ein ganz hestimmtes Individuum 
herausformt, welches mit seinesgleichen zwar ăhnIich, abel' nicht identisch ist 2." 

Zur Kennzeichnung der EiweifJkOrper haben sich biologische und physikalisch
chemische Gesichtspunkte geeigneter erwiesen als rein chemisch-strukturelle 
Daten auf der Basis ihrer Zusammensetzung aus Aminosăuren. So hat sich 
folgende Gliederung allgemein durchgesetzt: 

1. Einfache Eiweif3korper (Proteine). 
a) Protamine: Die einfaehsten bekannten Eiwei.6korper, vorkommend in Fisehsper

matozoen. 
b) Histone: Ubergangsstufen zu den hoehmolekularen Eiwei.6korpern, vorkommend in 

Zellkernen. 
e) Gliadine: Eiwei.6korper, die vieI Glutaminsăure, aber wenig oder kein Lysin und wenig 

Arginin und Histidin enthalten, vorkommend in Getreidekornern. 
d) Gluteine: Eiwei.6korper, die im Gegensatz zu den Gliadinen aueh Lysin enthalten 

und zusammen mit diesen das Klebereiwei.6 (Gluten) bilden, vorkommend in Getreide
kornern. 

e) Globuline: Eiwei.6kOrper, die im tierisehen und pflanzliehen Organismus weit verbreitet 
sind. Die Globuline des Blutserums konnen in 3 Fraktionen getrennt werden (IX-, (J-, y- Globu
line). Biologiseh besonders wiehtige Globuline sind Fibrinogen, Myosin, Thyreoglobulin und 
der Benee-Jonessehe Eiweillkorper. 

f) Albumine: Wie die Globuline Bind diese EiweiBkorper weit verbreitet, im Gegensatz 
zu den Globulinen jedoeh frei von Glykokoll. BiologiBeh wiehtige Albumine Bind Globin und 
Insulin. 

1 LEHNARTZ 1952. 2 STAUDINGER 1955. 
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g) GeriisteiweiBe (Skleroproteine) kommen nur im tierischen Organismus vor. Haupt
vertreter der GeriisteiweiBe sind die Kollagene in Bindegewebe, Sehnen, Fascien und Băndern 
(unter anderem Ossein und Elastine). Die GeriisteiweiBe enthalten kein Tryptophan, kaum 
Tyrosin und gehen beim Kochen mit Săuren in Gelatine iiber. Die Keratine in Haaren, Wolle, 
Federn und Năgeln enthalten reichlich Cystin. Andere, nichtmenschliche GeriisteiweiBe sind 
das Seidenfibroin und das Sericin. 

2. Zusammengesetzte Eiweif3kărper (Proteide). 
AuBer den EiweiBkiirpern, die lediglich aus Aminosăuren bestehen, den einfachen EiweiB

kiirpern oder Proteinen, gibt es EiweiBkiirper, die neben ihren Aminosăurekomplexen chemisch 
anders gebaute und als solche abspaltbare Gruppen (prosthetische Gruppen) enthalten: die 
zusammengesetzten EiweiBkiirper oder Proteide. 

Die Proteide sind in der Natur vieI weiter verbreitert als die Proteine. Ihre mit der Ei
weiBgruppe verbundene nichteiweiBartige Gruppe (prosthetische Gruppe) besteht aus 
Nucleinsăure oder Phosphorsăure oder einem Kohlenhydrat (bzw. Kohlenhydratderivat) oder 
einer Gruppe von Farbstoffcharakter. Danach werden unterschieden: 

a) Nucleoproteide. Verbindungen von Nucleinsăure und EiweiB, wobei die EiweiBkom
ponenten noch nicht von allen Nucleoproteiden bekannt sind. Die Nucleinsăuren-Nucleotide 
bestehen aus einer Purin- bzw. Pyrimidinbase (Adenin oder Guanin bzw. Thymin, Uracil 
oder Cytosin), einer Pentose (Ribose oder Thyminose) und Phosphorsăure. Nucleoside sind 
phosphorsăurefreie Nucleotide. 

N=C-H 
I I 

H-C C-N-H 
II II )C-H 
N-C-N/' 

Purin 

N=C-H 
I I 

H-C C-H 
II II 
N-C-H 

Pyrimidin 

Die Nucleoproteide kommen in allen Zellkernen vor, am konzentriertesten daher in den 
zellreichen Organen (Thymus, Pankreas, Leber, Milz, Niere) und in der Hefe. Biologisch 
wichtige Mononucleotide sind die Hefeadenylsăure und die Muskeladenylsăure (Energie. 
iibertrăger im Kohlenhydratstoffwechsel), biologisch wichtige Polynucleotide (entstanden 
durch Vereinigung mehrerer Mononucleotide) die Hefenucleinsăure und die Thymonuclein
săure (Wirkstoffe bei der EiweiBsynthese). 

b) Phosphoproteide. Ihre prosthetische Gruppe ist die Phosphorsăure. Die biologisch 
wichtigsten Phosphoproteide sind das Casein der Milch, das Ovovitellin des Eidotters (es 
kommt dort mit Phosphatiden zusammen vor) und das Ichthulin des Fischeies. In der Milch 
liegt Casein als liisliches Kalksalz vor; unter Labwirkung geht es in Paracasein iiber, dessen 
Calciumsalz nicht mehr liislich ist. 

c) Die Glykoproteide werden wegen ihrer Schleimstoffeigenschaften auch Mucoproteide, 
Mucine oder Mucoide genannt und besitzen als prosthetische Gruppe Kohlenhydrate bzw. 
Kohlenhydratderivate (Aminozucker, Uronsăure). Besonders kohlenhydratreiche Glyko. 
proteide bezeichnet man auch als Mucopolysaccharide. Die chemische Struktur der Glyko
proteide ist erst teilweise bekannt; viele von ihnen enthalten Schwefelsăure. 

Biologisch wichtige Glykoproteide finden sich im Sekret der Schleimdriisen, in den Blut
gruppensubstanzen, im Glaskiirper des Auges, in der Gelenkfliissigkeit und in der Nabelschnur. 
Ein sulfatfreies Glykoproteid reprăsentiert die Hyaluronsăure, ein sulfathaltiges das Heparin. 
Die Hyaluronsăure ist Bestandteil der mesenchymalen Kittsubstanz, im Tierorganismus weit 
verbreitet (Nabelschnur, Haut, Kammerwasser, Synovia), und durch ein spezifisches Ferment 
(Hyaluronidase) leicht spaltbar. Das Heparin wird in der Leber gebildet und hemmt die 
Blutgerinnung. 

d) Die Chromoproteide steUen eine Proteidgruppe mit einer prosthetischen Gruppe von 
Farbstoffcharakter dar. Obwohl Farbstoffgruppen verschiedenster Struktur gefunden 
wurden, gehiiren die bei den hiiheren Tieren und dem Menschen vorkommenden Farbstoff
gruppen der Chromoproteide fa.st ausschlieBlich zu den Hăminen. Kernstiick der Rămine ist 
der N-haltige Pyrrolring (Pyrrolfarbstoffe). Aus Pyrrolringen baut sich das Porphinskelet der 
Porphyrine auf. Zu diesen gehiiren das eisenhaltige Hămoglobin, das kupferhaltige Hămo· 
cyanin, die eisenhaltigen ZeUhămine und das magnesiumhaltige Chlorophyll. Ernăhrungs
physiologisch bedeutsam ist die Tatsa.che, daB der Organismus den Pyrrolring und damit das 
Skelet aUer dieser Stoffe synthetisieren kann. 

Hămoglobin besteht aus Globin und einem 2wertiges Eisen enthaltenden Porphyrin, 
dem Hăm. Porphyrineisensalze mit 3wertigem Eisen sind die Rămine (Chlorhămin, Oxy
hămin)· im Harn und Kot werden aber auch noch andere Porphyrine gefunden. Aus dem 
globinf;ei gewordenen Hămoglobin entstehen Gallenfarbstoffe (Verdoglobin, Biliverdin, 
Bilirubin usw.). 
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Unter der Bezeichnung Zellhamine werden diejenigen Hamine zusammengefaBt, die nicht 
in komplexer Bindung mit Globin vorkommen. Das physiologisch wichtigste Zellhamin ist 
das Warburgsche Atmungsferment (Cytochromoxydase). Zellhamine sind auBerdem die 
Cytochrome, die bei Oxydationsvorgangen mitwirken, die Peroxydasen, die Os aus Peroxyden 
freisetzen, und die Katalasen, die H 20 2 in HsO und ° zerlegen. 

II. Die Ausnutzung des NahrungseiweiBes. 
1. Die Ausnutzung bei peroraler Zufuhr. 

Verdauung und Resorption der Nahrungsstoffe werden an anderer Stelle 
dieses Handbuchs dargestellt (Bd. VII). Hierzu sei lediglich erwăhnt, daB das 
NahrungseiweiB zum allergr6Bten Teil in Form von Aminosăuren resorbiert 
wird. Man muB aber annehmen, daB gelegentIich auch h6hermolekulare Spalt
produkte (Peptide) resorbiert werden k6nnen. UngewiB ist immer noch, ob 
die Darmwand aus Aminosauren Peptide aufzubauen vermag. 

Von den grundsătzlichen Fragen der Ausnutzung peroral zugefiihrter Nah
rungsstoffe war schon die Rede (s. S. 84). Hinsichtlich der Eiwei[Jausnutzung 
hatte sich ergeben, daB der N-Gehalt der Nahrung, der freilich nicht gleich
bedeutend ist mit dem EiweiBgehalt, bei Ernăhrung mit tierischem EiweiB zu 
94-98 %, bei Ernăhrung mit pflanzIichem EiweiB zu 60-80 % (bei Kohlriiben 
nur zu 35%) ausgenutzt wird. Der N-Gehalt einer pflanzlichen Rohkost wird 
praktisch gleich gut ausgenutzt wie der einer gekochten pflanzlichen Kost gleicher 
Zusammensetzung. Mit steigender, d. h. 70% iiberschreitender Ausmahlung des 
Mehles verschlechtert sich die N-Ausnutzung des Brotes; sie verschlechtert sich 
auch durch Zusatze von Lindenholzmehl, Luzernenmehl und andere "Streck
mittel". Die Ausnutzung des NahrungseiweiBes hăngt auBerdem von der Gr6Be 
der EiweiBzufuhr ab, von der QuaIităt des NahrungseiweiBes, von Calciumgehalt 
der Nahrung, von der Gew6hnung und vielleicht auch vom Ernahrungszustand1 • 

Die Tagesausscheidung an Aminosiiuren bei gemischter Kost wird mit 0,6 bis 
2,4 g (= 0,1--0,4 gAmino-N) angegeben. Anscheinend ist sie von der Kostform, 
insbesondere von der H6he der EiweiBzufuhr weitgehend unabhiingig 2 • Wichtig 
ist die TatsaC'he, daB die Menge der im Harn ausgeschiedenen Aminosauren mit 
steigendem Kohlenhydratgehalt der Nahrung und mit steigender Wertig
keit des NahrungseiweiBes absinkt 3• Aus minderwertigem EiweiB kann der 
Organismus offenbar kein K6rpereiweiB aufbauen: er "ent.ledigt sich seiner da
her rasch" 4 • 

Den Gehalt des Kotes an essentiellen Aminosauren haben SHEFFNER, KIRs
NER und PALMER 1948 bestimmt. ALBANESE (1948) stellte an Kindern fest, 
22% des Kot-N bestiinden aus einem EiweiBk6rper von konstanter, nahrungs
unabhăngiger Aminosăurenzusammensetzung. 

2. Die Ausnutzung bei parenteraler Zufuhr. 
Die wachsende Bedeutung der parenteralen Ernăhrung fiir die Klinik wurde 

bereits erwăhnt (s. S. 127). Da die EiweiBstoffe lebensnotwendige, unersetzliche 
Nahrungsbestandteile sind, ist die parenterale Ernăhrung mit EiweiBstoffen ein 
besonders dringIiches klinisches Problem 5. 

1 COX, ELLlNGSON und MUELLER 1953. 
2 DUNN, CAMIEN, A:KAWIE, 

MALIN, EIDUSON, GETZ und DUNN 1949, ULRICH, SOHROPP und MARTIN 1954. 
8 DUNN und Mitarbeiter 1949, ECKHARDT und DAVIDSON 1949, HARVEY und HORVITT 1949, 

KAMIN und HANDLER 1951, NASSET und TULLY 1951, HEMPELMANN, LISCO und HOFFMANN 
1952, SHEFFNER, KmSNER und PALMER 1950, WALLRAFF, BRODIE und BORDEN 1950. 

, LANG 1950. 
5 Zusammenfassende Darstellung und Literatur bei GLATZEL 1955. 
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Erst neuere Untersuchungen ergaben, daB die Eiwei[Jverluateinfolge "toxisohen" 
Gewebszerfalls bei 1 nfektionen, endokrinen Storungen, malignen Gewiichsen und 
ohronisohen Nierenkrankheiten und die EiweiBverluste naoh meohanisohen Gewalt
einwirkungen und operativen Eingriffen sehr vieI groBer sind, als man bisher 
angenommen hatte. In den ersten 5 Tagen nach einer Magenoperation sind 
EiweiBverluste bis zu fast 500 g EiweiB festgestellt worden. In solchen Zustănden 
steigt trotz geringer peroraler N-Zufuhr die N-Ausscheidung im Harn auf das 
Mehrfache des urspriinglichen Wertes. Zu dem operativ bedingten Gewebs
zerfall kommen dann noch die postoperativen EiweiBverluste durchBlutungen und 
eiweiBreiche Sekrete. 

Die Blutverluate bei einer Magenresektion werden auf rund 500 cm3 geschătzt. 
Die groBten Sekret-Eiwei[Jverluate sieht man bei Frischoperierten, bei Kranken 
mit schweren Verbrennungen, bei Frakturverletzten mit ausgedehnten Gewebs
zerstorungen und bei allen Kranken mit starker Wund- und Eitersekretion. Bei 
chronischen Wundeiterungen sind EiweiBverluste bis zu 260 g innerhalb von 
10 Tagen gefunden worden, und nach Berechnungen amerikanischer Autoren 
verliert ein 70 kg schwerer Mensch, dessen Haut zu 50% verbrannt ist, allein 
durch Exsudation innerhalb von 24 Std 19,9 g N = 124 g EiweiB (entsprechend 
600 g Fleisch). Zu alledem kann dann noch ein EiweiBmehrzerfall durch In
fektionen kommen. Beachtlich ist in diesem Zusammenhang, daB trotz gleich
bleibender EiweiBzufuhr die N-Ausscheidung allein schon infolge der Bettruhe 
ansteigtl, und daB friihzeitiges Aufstehen nach operativen Eingriffen die Negativi
tăt der N-Bilanzen vermindert. SchlieBlich darf man nicht vergessen: Viele Kranke 
haben schon vor dem operativen Eingriff groBe Mengen KorpereiweiB verloren! 

Je groBer aber die prăoperative und postoperative EiweiBverarmung ist, desto 
groBerist die lnfektionsanfiilligkeit, desto schlechter die W undheilung, desto schlech
ter die Funktionsfiihigkeit der Leber und desto langsamer die M agenentleerung. Die 
Ursachen des postoperativen Schocks, der postoperativen Storungen der Harn
ausscheidung und der postoperativen Darmlăhmung sehen ELMAN (1948) und 
viele andere Chirurgen in der postoperativen EiweiBverarmung. ELMAN (1948) 
meint, EiweiBverarmung sei hăufig die Ursache "ungekIărter" postoperativer 
Todesfălle und setzt hinzu: "DaB ein todlicher Ausgang nach dem operativen 
Trauma auf EiweiBunterernăhrung beruhen solI, wird in unserem Lande des 
tJberflusses die meisten Chirurgen uberraschen." 

Diese EiweiBverluste lassen sich nun aber in manchen Făllen selbst durch 
hOchste Eiwei[Jzufuhren nicht auagleichen. Mit peroraler EiweiBzufuhr gelingt das 
schon deswegen nicht, weil die Kranken nicht genug essen konnen, sollen oder 
wolIen. Nimmt man an, das verlorene EiweiB entsprache in seinem biologischen 
Wert (s. S. 299) dem Plasma-EiweiB, dann kommt man zu Bedarfszahlen, die bei 
Verbrennungsgeschadigten um 600 g und bei Operierten um 750 g liegen (Muskel
eiweiB). 600 g MuskeleiweiB bedeuten aber 3000 g Fleisch! DaB perarale EiweiB
zufuhren dieser GroBenordnung undurchfuhrbar sind, schon gar bei Schwerkran
ken, liegt auf der Hand. Hier kann allein parenterale Zufuhr einigermaBen helfen. 

In der Regel wird zu wenig EiweiB gegeben. Amerikanische Chirurgen halten 
schon bei verhaltnismaBig leichten Eingriffen eine Transfusion von 500 om3 Vall
blut (entsprechend rund 35 g EiweiB) fUr das unerlii[Jliohe Minimum. Es gibt 
viele Kranke, die tăglich 150 g EiweiB brauchen, um in ein N-Gleichgewicht zu 
kommen. Mit taglich 300 g EiweiB in Form von Aminosăuren hat ELMAN (1948) 
das Maximum erreicht; als Operationsvorbereitung fur alle Kranke verlangt 
er einen TageseiweiBverzehr von mindestens 100 g. 

1 SCHONHEYDER, HEILSKOV und OLESEN 1954. 
Handbuch d. allg. Pathologie, Bd. XIII. 19 
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Die ălteste und immer noch erfolgreich geiibte Art der parenteralen EiweiB. 
zufuhr ist die Blutinfusion bzw. Bluttransfusion. Von ihren Voraussetzungen, 
ihren Gefahren, ihren verschiedenen Anwendungsformen (mit Vollblut, Voll
plasma, Plasma-Fraktionen, Vollblut- und Plasmakonserven, Trockenplasma) 
und ihren Indikationen sol1 hier nicht gesprochen werden. Im hier gegebenen 
Zusammenhang interessiert lediglich, wieweit die auf diesem Wege zugefiihrten 
EiweiBstoffe vom Empfănger ausgenutzt werden. 

DaB es beim Hund gelingt, mit intravenos verabreichtem Plasma Stickstoff
gleichgewicht zu erzielen, weiB man seit langem. Auch beim Menschen gelingt 
es, durch intravenose Plasmainfusionen N-Gleichgewicht zu erreichen; Unver
trăglichkeit der Partner erhOht die Stickstoffausscheidung sofort und IăBt nach 
Absetzung der Infusionen N-Verluste entstehen. 

Auf alle Fălle verschwindet das infundierte PlasmaeiweiB ziemlich schnell 
aus der Blutbahn. 

In Hundeversuehen mit radioaktivem Lysin z. B. waren 24 Std naeh der Infusion 50%, 
6 Tage spater 75% des infundierten EiweiBes versehwunden1 • 

Bei den 19 Versuehspersonen von HAYWARD und JORDAN (1942) - unter ihnen waren 
2 Kranke mit Hungerodem - stieg naeh Infusionen von 800-1200 em3 Plasma bei gleich
bleibendem Plasma-EiweiBgehalt das Plasmavolumen nicht an. Die Autoren sehlieBen dar
aus, das infundierte EiweiB sei bei den Gesunden sowohl wie bei den Hungerodemkranken 
raseh wieder aus der Blutbahn versehwunden. 

Diese Festste11ungen stimmen mit den Ergebnissen anderer Untersucher 
iiberein. Es scheint, daB das infundierte PlasmaeiweiB, wenn es die Blutbahn 
verlassen hat, etwa zur Hălfte in den Geweben retiniert, zur anderen Hălfte im 
Laufe VOll 6-10 Tagen im Urin als Harnstoff ausgeschieden wird 2. Das wiirde 
eine ausgezeichnete Verwertung des InfusionseiweiBes bedeuten, sofern man 
mit SOHOENHEIMER (1942, s. auch LANG 1952) annimmt, daB im gesunden 
Organismus im Laufe von etwa 14 Tagen die Hălfte des PlasmaeiweiBes abgebaut 
und durch neues EiweiB ersetzt wird. Bei Hungerodemkranken mit ihren extrem 
eiweiBverarmten Geweben IăBt sich jedoch das abgesunkene PlasmaeiweiB mit 
Plasmainfusionen allein nicht ergănzen. 

Vergleiehe zwisehen der Ausnutzung von Hundeplasma bei peroraler und 
intravenoser Verabreichung fiihrten 3 zu dem Ergebnis: "Offensichtlich wird 
intravenos gegebenes EiweiB etwas vollstăndiger fiir die Neubildung von Ei
weiB ausgenutzt als dasselbe EiweiB bei peroraler Verabfolgung." Bemerkenswert 
ist vielleicht noch, daB der biologische Wert des menschlichen PlasmaeiweiBes 
fiir den erwachsenen Organismus (jedenfalls bei peroraler Zufuhr) groBer ist 
als fiir den heranwachsenden. 

Fraglich ist die Richtigkeit jener Auffassung, die annimmt, das infundierte 
PlasmaeiweiB miisse bis zur Stufe der Aminosăuren abgebaut und, unter Verlust 
eines vollstăndig abgebauten Teiles von diesen, danach zu GewebeeiweiB wieder
aufgebaut werden. In diesem Sinne konnte die Beobachtung verstanden werden, 
daB beim Hund das tiereigene PlasmaeiweiB nur im Verhăltnis 1: 2,6 durch 
tierfremdes ersetzt werden kann 3. Nach der anderen Auffassung, die durch 
neuere Untersuchungen starke Stiitzen erhalten hat, ist ein derartiger vollstăn
diger Abbau keine notwendige Voraussetzung fiir den Aufbau von Gewebe
eiweiB, d. h. fiir die vollstăndige Ausnutzung transfundiel'ten PlasmaeiweiBes. 

Wenn auch der therapeutische Wert von Vollblut- und Plasmainfusionen auBer 
Frage steht, und wenn auch insbesondere die Vollblutinfusion durch nichts anderes 
gleichwertig ersetzbar ist, wo es sich um die Ergănzung der Erythrocytenbestănde 
handelt, haften doch an diesen Formen der parenteralen EiweiBernăhrung 

1 FINK, ENNS, KIMBALL, SILBERSTEIN, BALE, MADDEN und WHIPPLE 1944. 
2 ALBRIGHT 1948. 3 POMMERENKE, SLAVIN, KARCHER und WHIPPLE 1935. 
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unleugbare Măngel. Vor allem ist das PlasmaeiweiB infolge seines geringen 
Tryptophan- und Isoleucingehaltes1 biologisch nicht vollwertig. Milch- und 
EiereiweiB liegen sowohl in ihrem biologischen Wert wie in ihrem Erganzungs
wert erheblich hoher. Lediglich hinsichtlich seiner Fahigkeit, speziell als Ersatz 
fiir PlasmaeiweiB dienen zu konnen, iibertrifft das PlasmaeiweiB - selbstverstand
lich, mochte man fast sagen - das MilcheiweiB an biologischem Wert. Dazu 
kommt ein zweites: Um EiweiBmengen auch nur von der GroBenordnung des 
Tagesbedarfs eines Gesunden geben zu konnen - 1 g/kg Korpergewioht -, 
braucht man rund 1 Liter Plasma, d. h. etwa 2 Liter Vollblut. Das ist immerhin 
eine Blutmenge, die die Spendebereitschaft von 6-8 geeigneten Spendern 
voraussetzt. 

Aus diesen Griinden entstand schon vor langen J ahren das dringende Bediirf
nis, biologisch hochwertige N ahrungs-Eiwei{Jstoffe oder hochwertige Aminosăure
gemische intravenos zufiihren zu kănnen. Eine solche von Blutspendern unabhangige 
Methode muBte frei sein von unangenehmen oder gar gefahrlichen Nebenwirkun
gen, und sie muBte die moglichst vollstandige Ausnutzung des zugefiihrten Ei
weiBes durch den Organismus gewahrleisten. Als korperfremde EiweiBstoffe 
lassen sich aber die EiweiBkorper der Nahrung nicht unverandert parenteral 
infundieren. Sollen unerwiinschte Abwehrreaktionen vermieden werden, dann 
miissen sie zunachst ihres Charakters als korperfremde Stoffe entkleidet und in 
einer Zustandform in die Blutbahn gebracht werden, die moglichst weitgehend 
jener Form gleicht, in der sie nach enteraler Zufuhr im Blut erscheinen. Mit 
anderen Worten : Man muB die N ahrungseiwei{Jkorper vor der parenteralen 1 nfusion 
abbauen. 

Es ist nun aber durchaus nicht von vornherein selbstverstandlich - und die 
Forschung bestatigte diese Meinung -, daB mehr oder minder weit abgebaute 
NahrungseiweiBkorper den Ausgangsstoffen biologisch noch gleichwertig sind. 
Es kann durch die "kiinstlichen" Abbauvorgange ein Teil der Aminosauren 
zerstort werden (vom Tryptophan z. B. ist das bekannt), es konnen stoffwechsel
physiologisch wichtige Bindungen der Aminosauren aneinander gelOst werden, 
und es konnen schlieBlich auch lebenswichtige nichteiweiBartige Nahrstoffe zu
grunde gehen. 

Mit alkalisch hydrolysiertem Casein und anderen hydrolysierten EiweiB
korpern wurden schon 1889 ohne unerwiinschte Nebenwirkungen bei Pieren 
intravenose Infusionen durchgefiihrt 2• Sehr bald steIlte sich heraus, daB es an 
dem Gehalt der abgebauten EiweiBstoffe an Peptonen lag, wenn Vergiftungs
erscheinungen in Gestalt des "Pepton-Schocks" auftraten 3. FRIEDRICH hat 
dann 1904 als erster Chirurg frischoperierten Kranken EiweiBhydrolysate (an
gedautes Fibrin) intravenos infundiert. Anscheinend war es die Unvoraussehbar
keit der Wirkungen dieser parenteralen EiweiBgaben, die trotz des FRIEDRICH
schen Beispiels die Kliniker bis auf wenige Ausnahmen 4 vor der parentalen 
Ernahrung mit EiweiBstoffen noch lange Zeit zuriickschrecken lieB. 

DaB man mit Eiwei{Jabbauprodukten in Gestalt von hydrolysiertem Casein, 
hydrolysiertem Fleisch und anderen hydrolysierten EiweiBkorpern Piere 
monatelang am Leben erhalten kann, erwiesen im ersten Jahrzehnt dieses Jahr
hunderts die Versuche von ABDERHALDEN, der im J ahre 1912 schrieb: "Es besteht 
zu hoffen, daB die abgebauten Nahrungsstoffe in der Therapie eine bedeutungs
voIle Rolle spielen werden. Es stehen ganz neue Wege offen. Versagt der Magen
Darm-Kanal mit seinen Fermenten, dann lassen wir auBerhalb des Organismus 

1 BLOCK und BOLLING 1945. 2 NEUMEISTER 1889. 3 LILIENFELD 1899. 
4 BUGLIA 1912, HENRIQUES und ANDERSON 1913. 

19* 
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die Verdauung zu Ende gehen und fiihren dann das vollstăndig abgebaute 
Produkt zu. DaB abgebautes Fleisch vorziiglich resorbiert und auch verwertet 
wird, hat die klinische Erfahrung mit Erepton bereits bewiesen. Wollen wir eine 
Wunde heilen, dann sorgen wir vor allem fiir Ruhe. Solange wir Nahrung zu
fiihren, wird der Darmkanal bei Verletzungen nie zur Ruhe kommen. Wir schal
ten ihn aus, indem wir per rectum abgebaute Nahrungsfltoffe zufiihren." 

Diese Hoffnung ABDERHALDENS hat sich freilich erst 40 Jahre spăter erfiillt. 
Erst Jahrzehnte spăter erschienen wieder Berichte iiber Hundeversuche, in 

denen es gelang, durch langsame intravenose Infusion eines vollkommen hydroly
sierten Caseins mit Tryptophan- und Cystinzusatz - Tryptophan wird bei der 
Hydrolyse zerstort - ausgeglichene Stickstoffbilanzen zu erzielen 1. 

Die ersten neueren klinischen Berichte iiber positive Stickstoffbilanzen bei 
intravenoser Ernăhrung mit EiweiBhydrolysaten ohne Aminosăurezusătze 
stammen von Kinderărzten 2 : 3-46% der N-Zufuhr wurde retiniert, d. h. etwa 
ebensoviel wie bei gleichgroBer peroraler Stickstoffzufuhr in Form von Milch. In 
derselben Richtung liegen die Ergebnisse von FARR und McFADYEN (1939), 
FARR, EMERSON und FUTCHER (1940) und von SHOHL und BLACKFAN (1940). 

ELMAN (1940) ernăhrte 35 Erwachsene 2-23 Tage lang (im MittellO Tage) mit einem 
Caseinhydrolysat, dem Tryptophan und Cystin zugesetzt waren, als einziger StickstoffquelIe. 
Obwohl gelegentlich Fieberreaktionen auftraten, war die klinische Besserung wăhrend der 
Behandlung "of ten dramatic". In einem Fall von schwerer Ileitis mit Durchfăllen z. B. er
reichte ELMAN bei ausschlieBlich parenteraler Ernăhrung positive Stickstoffbilanzen von tăg, 
lich rund 0,5 g und im Laufe von 8 Tagen einen Anstieg des Serumalbumins von 3,0 auf 
4,1 g-%. In einem anderen Fali stieg bei dieser Behandlung das PlasmaeiweiB von 4,31 auf 
5,52 g-%. Unerwiinschte Nebenwirkungen traten nicht in ErScheinung. ELMAN bemerkt 
zu diesen Beoba.chtungen: "Am auffalIendsten war die Besserung des klinischen Allgemein
zustandes . .. Positive Stickstoffbilanzen wurden in 4 FălIen erzielt, bei 2 liber einen 
Zeitraum von 15 Tagen." Die Stickstoffbilanzen wurden negativ, sobald Tryptophan und 
Cystin weggelassen oder erst 6 Std nach dem Caseinhydrolysat gegeben wurden3• Mit den 
gleichen Caseinhydrolysaten erzielten ELMAN (1948), ELMAN und WEINER (1939) und 
CORBOULD, und McKECHNIE (1939) bei vielen anderen Kranken dieselben Ergebnisse. 
Auch hier lieBen sich positiveStickstoffbilanzen erreichen, die bei Fortfall des Tryptophan
zusatzes sofort negativ wurden. 

Entscheidend fiir den therapeutischen Erfolg ist also offenbar die Zusammen
setzung des EiweiBhydrolysators im Sinne biologischer Hochwertigkeit 4 • 

Seit den ersten Mitteilungen ELMANS ist eine unabsehbare FiUle van Ver
offentlichungen aui diesem Gebiet erschienen 5. 

Die Veroffentlichungen beziehen sich auf Versuche an Hunden mit Casein
hydrolysaten, Plasmahydrolysaten und kristallinen Aminosăuren und auf Be
obachtungen an Kranken nach intravenoser Verabreichung von Amigen (enzy
matischem Caseinhydrolysat), Parenamine (Caseinsăurehydrolysat), anderen 
EiweiBhydrolysaten nnd kristallinen Aminosăuren. 

Ans allen Beobachtnngen geht hervor, daB die intravenose Infusion von 
EiweiBhydrolysaten nnd Aminosăuregemischen - sorgfăltige Herstellung nnd 
richtige Infusionstechnik voransgesetzt - von gesunden nnd kranken Menschen 

1 LANDESMAN und WEINSTEIN 1942, ALBANESE und IRBY 1943. 
2 SHOHL, BUTLER, BLACKFAN und McLACHLAN 1939. 
3 ELMAN 1939, ELMAN, DAVEY und Loo 1943. 
4 Siehe auch ALTSHULER, SAHYUN, SCHNEIDER und SATRIANO 1943 . 
.6 Literatur-Zusammenstellung bei GLATZEL 1955; auBerdem DAVIDSON und ECKHARDT 1952, 

FRANZEN und DISSE 1952, TRUBOW1TZ 1952, ALBANESE, HIGGONS, McDoNALD, FELCH, 
VESTAL und STEPHANSON 1951, FEDOROV und LLVOVA 1954, JONXIS und HmsMAN 1954, 
DEN OTTER 1955, SAMEC und RETTENBACHER 1955, BERGERSON, BELIN und COGNET 1955, 
JONXIS und HUISMAN 1957, DOOLAN, HARPER, HUTCillN und ALPEN 1956, CREYSSEL, GARIN, 
CILL]l und COULON 1958. 
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gut vertragen wird, und daB allein mit intravenos verabreichten EiweiBkorpern, 
sofern sie biologisch hochwertig sind und in geniigender Menge gegeben werden, 
Stickstoffgleichgewicht erzielt, das PlasmaeiweiB regeneriert und der Allgemein
zustand gehoben werden kann. 

Es darf heute als sicher angenommen werden, daB das N ahrungseiweiB bei 
peroraler Verabreichung zum allergroBten Teil in Form von Aminosăuren, zum 
kleineren Teil aber auch in Form hOhermolekularer Spaltprodukte (Peptide) 
resorbiert wird. 

Schon in der Darmwand findet dann offenbar fortlaufend eine Synthese von 
EiweiBkorpern statt. Jedenfalls steigt der Aminosăuregehalt der Darmwand 
nach Aminosăurezufuhr - auch nach parenteraler Aminosăurezufuhr! - deutlich 
an; das AusmaB dieser Synthese IăBt sich nicht genau bemessen, und denkbar 
wăre auch, daB sie nur den eigenen Bediirfnissen des Darms, d. h. vor allen 
Dingen der Fermentproduktion diente. In sehr vieI groBerem Umfang werden 
die mit der Nahrung zugefiihrten Aminosăuren jedenfalls in der Leber aufgebaut 
und aus diesem Vorrat (protein pool) den Organen zugefiihrt. 

Die erniihrungsphysiologischen Unterschiede zwischen peroraler und intravenăser 
Zufuhr liegen daTin, daB bei intravenoser Infusion von EiweiBhydrolysaten und 
Aminosăurengemischen die Peptide und Aminosăuren gleichzeitig die Gewebe 
erreichen - die Resorption im Darm geht nicht immer gleichmăBig vonstatten -, 
und daB bei intravenoser Zufuhr sowohl die bakteriellen Einwirkungen im 
Darm wie auch die Passage durch die Leber (wo Desaminierungen und Syn
thesen vor sich gehen) ganz wegfallen. 

Entscheidend fiir optimale Ausnutzung intravenos zugefiihrter Aminosăure
gemische ist, wie schon angedeutet, die gleichzeitige Zufuhr aller lebensnotwendigen 
(essentiellen) Aminosăuren. 

Fehlen in einem Aminosăuregemisch eine oder mehrere essentielle Amino
săuren, dann verschlechtern sich (entsprechend dem geringeren biologischen Wert) 
sofort die Stickstoffbilanzen. Die BiIanzen verschlechtern sich sogar auch dann, 
wenn die fehlenden Aminosăuren einige Stunden spăter als das iibrige Gemisch 
infundiert werden. Bemerkenswert in diesem Zusammenhang sind vielleicht 
alte Beobachtungen von VAN SLYKE und MEYER (1913): Sie infundierten Hunden 
groBe Dosen von Fleisch- und Caseinhydrolysaten (1,5 g/kg innerhalb von 30 min), 
toteten die Tiere eine halbe oder einige Stunden nach der Infusion und fanden 
dann nur noch 5 % der infundierten Aminosăuren im Blut. 11 % waren im Urin 
ausgeschieden, alle iibrigen aber in den Geweben gespeichert worden. 

Trotz der guten Verwertbarkeit intravenos zugefiihrter Aminosăuren ist 
diese Form der N-Zufuhr, der N-Zufuhr in Form hohermolekularer EiweiB
bausteine unterlegen. Auch beim Vergleich peroral zugefiihrter natiirlicher 
EiweiBkorper mit Aminosăuregemischen zeigen sich Unterschiede zugunsten 
der natiirlichen EiweiBkorper. In Versuchen mit einer Stickstoffzufuhr von 
jeweils 10 g je Tag erzielte RosE (1949) deutlich positive Stickstoffbilanzen 
mit 35 Calorien/kg insgesamt, wenn die EiweiBquelle in Caisen, abererst mit 
45 Calorien/kg, wenn die EiweiBquelle in einem Gemisch von 9 essentiellen 
Aminosăuren bestand. Worauf diese Unterschiede beruhen - man konnte an 
das Fehlen gewisser hohermolekularer Komplexeoder an nichteiweiBartige Stoffe 
denken -, IăBt sich nicht mit Sicherheit sagen. 

Es ist noch nicht eindeutig geklărt, welche Bestandteile der EiweiBhydrolysate 
fur den Aufbau von Kărpereiwei{J am besten verwertbar sind. BERGMANN (1939) 
hălt kleine Aminosăuregruppen ffu die geeignetste Form, andere halten groBe 
Peptide fiir geeigneter als kleine, und WOOLEY (1946) wies nach, daB das fiir 



294 RANS GLATZEL: Die Grundstoffe der Nahrung. 

den wachsenden Organismus unentbehrliche Peptid Strepogenin vom mensch
lichen Organismus selbst nicht synthetisiert werden kann und deshalb als 
solches zugefiihrt werden muB. 

Aminosăuregemische und EiweiBhydrolysate miissen, wenn sie sich fiir 
parenterale Ernăhrung eignen sollen, nach ELMAN (1948) 4 Bedingungen er
fiillen: Sie miissen 1. leicht wasserlăslich sein und diirfen bei măBiger Injektions
geschwindigkeit keine unerwiinschten Nebenwirkungen im Gefolge haben. Sie 
miissen 2. als alleinige Stickstoffquellen positive Stickstoffbilanzen erzielen 
k6nnen, 3. als alleinige Stickstoffquellen fiir eiweiBverarmte Tiere und Menschen 

Tabelle 97. M erkmale von Eiweif3hydrolY8aten und kri8tallinen Amino8auregemi8chen hin8icht
lich ihrer Eignung al8 intraven08e Eiweif3nahrung. (Nach ALBANESE.) 

JliIerkmal 

Reinheit 

Nutzen 

Stoffwechsel
wirkung 

Giftwirkung 

Zufuhr
geschwindigkeit 

Vorzlige 

Verwendbarkeit 

Eiweillhydrolysat 

Anscheinend Freiheit von unnatlir
lichen optischen Isomeren 

Zusammensetzung leicht verănder
bar durch Zusătze, weniger leicht 
durch den Grad des Abbaus 

Vermeidung von Synthesen nicht 
le bensnotwendiger Aminosăuren 

Giftwirkung durch unnatlirliche 
Isomeren werden vermieden 

Schnelle Infusion ist moglich 

Moglichkeit, daB 1. sich gewisse, 
nicht als lebenswichtig geltende 
Aminosăuren doch als lebensnot· 
wendig erweisen und 2. EiweiB
hydrolysate noch unbekannte 
lebensnotwendige Aminosăuren 
enthalten 

Allgemein verwendbar 

Kristallines Aminosăuregemisch 

Freiheit von nicht-aminosăure
artigen Beimengungen 

Zusammensetzung leicht ver
ănderbar 

Vermeidung der Desaminierung 
undAusscheidung nicht lebens
notwendiger Aminosăuren 

Giftwirkung durch nicht lebens
wichtige Aminosăuren werden 
vermieden 

Schnelle Injektion ist wegen der 
dabei auftretenden groBeren 
Verluste durch den Urin nicht 
gleichbedeutend mit schnelle
rer Verwertung 

Nicht allgemein verwendbar 

bei intravenoser Injektion Regeneration von PlasmaeiweiB bewirken und 4. aus
reichende Mengen aller essentiellen Aminosăuren enthalten. 

Eine Zusammenstellung der Vor- und N achteile von EiweifJhydrolysaten und 
Gemischen kristalliner Aminosăuren zeigt die Tabelle 97 von ALBANESE (1948). 

Offen ist die Frage, ob gleichzeitige Glucosezujuhr die Aminosăureausnutzung 
selbst dann verbessert, wenn die Energieversorgung ausreicht. 

Wenn die parenterale EiweiBzufuhr lăngere Zeit fortgesetzt werden solI, 
dann muB bedacht werden, daB ZelleiweiB nur angesetzt werden kann, wenn 
auch geniigende Mengen von Elektrolyten, insbesondere von Kalium und Mag
nesium verfiigbar sind. Kaliumzusatz solI die N-Ausnutzung verbessern1 • Ob 
aber eiweiBarm gewordene Kranke immer iiber die notigen Bestănde an Kalium, 
Magnesium und anderen Elektrolyten (und Vitaminen) verfiigen, ist fraglich. 

Von den spezifischen 1 ndikationen und Gegenindikationen der parenteralen 
Ernăhrung, von den mogIichen Komplikationen und der Technik ist hier nicht 
zu sprechen; es kann diesbeziiglich auI die Darstellung des Gesamtgebietes von 
GLATZEL (1955, 1958) verwiesen werden. 

1 FROST, SMITH und FELTS 1953. 
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3. Die Ausnutzung bei reetaler Zufuhr. 

Trotz ihrer jahrhundertealten Geschichte spielt die Ernăhrung per rectum 
in der klinischen Therapie keine Rolle mehr und schon gar nirht, wo es auf die 
Zufuhr von EiweiB ankommt. 

Unverănderte, naturliche EiweiBkorper gehen nach rectaler Zufuhr per vias 
naturales unverăndert ab 1 . 

Es waren als erste ABDERH.ALDEN, FRANK und SCHITTENHELM, die 1909 
zeigten, daB man mit rectal zugelilhrtem, lermentativ vollstăndig abgebautem 
Fleischeiwei{J - nicht mit unverăndertem, "nativem" FleischeiweiB und Fleisch -
positive Stickstoffbilanzen erzielen kann. Spăter haben LEsNE und RICHET 
(1924) u. a. diese Befunde bestătigt. Damit war bewiesen, daB die Rectalschleim
haut EiweiBsubstanzen zu resorbieren vermag in Mengen, die praktisch durchaus 
ins Gewicht fallen. Voraussetzung ist lediglich, daB die naturlichen EiweiBstoffe 
weit genug abgebaut dargeboten werden. GroBere Spaltstucke - Peptide, 
Peptone - sind schwerer resorbierbar als Aminosăuren 2. Zusătze von Calcium
chlorid, Calciumoxyd und Ochsengalle sollen die Resorpt.ion rectal gegebener 
Aminosăuregemische erhohen 3. 

Die Resorption aus einem per rectum gegebenen Aminosăuregemisch ha t RAUSCH 
(1947) nach einem Versuch mit 4 Tage langer Zufuhr von t.ăglich 35 g Amino
săuren zu 78 % der Zufuhr berechnet. Allerdings wurden die rectal resorbier
ten Aminosăuren nicht im Organismus festgehalten, sondern sofort wieder im 
Urin ausgeschieden, so daB die rectale Zufuhr letzten Endes doch keinen Nutzen 
brachte. 

RAUSCH (1947) hat auch Versuche mitgeteilt, aus denen er schlieBen zu konnen 
glaubte, das von ihm infundierte Aminosăuregemisch mit allen lebensnotwendigen 
Aminosăuren auBer Tryptophan und Methionin sei bei rectaler Zufuhr zu 77 % 
resorbiert und retiniert worden. 

Bei gleicher Resorption scheint die Retention von Aminosăurengemischen bei 
rectaler Verabreichung, ăhnlich wie die Retention bei intravenoser Zufuhr, um so 
besser zu werden, je vollstăndiger die Gemische hinsichtlich ihres Bestandes an 
lebensnotwendigen Aminosăuren (und an anderen Stoffen wie Strepogenin n 
den biologisch hochwertigen EiweiBstoffen gleichen. 

AuBer Kochsalz und Glucose kann man fur Năhrklysmen also wahrscheinlich 
auch Hydrolysate hochwertiger EiweiBkorper bzw. biologisch hochwertige Amino
săuregemische benutzen. Ein brauchbares Năhrklysma solI eine Năhrlăsung 
von folgender Zusammensetzung darstellen: 7 g Kochsalz, 100 g Glucose, 50 g 
eines Hydrolysates von Casein oder 50 g eines biologisch hochwertigen Amino
săurengemisches, 1000 g Wasser. In 1 Liter enthălt diese Năhrlăsung rund 
600 Calorien. 

III. stickstoff-Miuimum uud biologische Wertigkeit. 

1. Das absolute StickstoUminimum. 
Leben geht mit EiweiBaufbau und -abbau einher. Solange der Organismus 

lebt, baut er Eiwei{J aui und ab - auch im Zustand volliger Nahrungsabstinenz. 
Seinen EiweiBbestand vermag er nur dann aufrechterhalten, wenn er das 
abgebaute EiweiB fortlaufend ersetzen kann. 

Nun wird bei vollkommener Nahrungsabstinenz das zerfallende KorpereiweiB 
nicht allein fur spezifisch-stoffliche Aufgaben ben6tigt , sondern, zusammen mit 
den verfiigbaren Bestănden an Kohlenhydraten und Fetten, auch fUr die Deckung 

1 OIDE 1929, SHORT und BYWATERS 1913 u. a. 
3 TSUNOO, KAWAI und MORI 1953. 

2 SHIMA 1931. 
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des energetischen Bedarfs. Daraus erhellt, daB die Stickstoffausscheidung nur dann 
minimal sein kann, wenn die Nahrung eiweiB- bzw. stickstofffrei ist mit steigender 
EiweiBzufuhr steigt der EiweiBabbau - gleichzeitig abel' energetisch voll aus
reichend, so daB, um den Energiebedarf decken zu konnen, keine EiweiBkorper 
verbrannt zu werden brauchen. 

Diesen minimalen N-Betrag hat RUBNER (1902) als Abnutzungsquote, 
FOLIN (1906) als endogenes N-Gleichgewicht und LANG (1960) als absolutes N
Minimum bezeichnet. Welchen Abbauprozessen dieser im Zustand des absoluten 
N-Minimums ausgeschiedene Stickstoff entstammt, ist nicht genau bekannt. 
Sicher stammt ein Teil aus zerfallendem und vollig abgebautem KorpereiweiB 
("Abnutzung"), ein anderer vermutlich aus dem Umbau von EiweiBkorpern zu 
Hormonen, Fermenten, Immunkorpern, Sekreten, Haaren und Năgeln, wobei 
nicht alle Ausgangs-EiweiBstoffe vollstăndig verwertet, sondern teilweise ganz 
abgebaut werden; ihre N-Bestandteile erscheinen dann im Harn. "Ab
nutzungs-N" im genannten Sinn ist sehr wahrscheinlich mindestens der Harn
săure-N und der Kreatinin-N. 

Die richtige Bestimmung des absoluten N-Minimums hăngt von der Erjiillung 
mehrerer V oraussetzungen ab: 

1. Moglichst N-freie Kost (eine vollstiimlig N-freie Kost ist nicht darstellbar). Die Grunde 
fUr die Notwendigkeit dieser Voraussetzung wurden soeben genannt. 

2. Ausreichende Versuchsdauer. Die N-Ausscheidung stellt sich nur langsam auf den 
Minimalwert ein; die dazu erforderliche Zeitspanne hangt wesentlich von der Vorperiode ab 
und kann 14 Tage und langer dauern (Lit. bei THANNHAUSER 1929). 

3. VoIle Deckung des Energiebedarfs durch Kohlenhydrate und Fette1• In der Dar
stellung der Nahrungskohlenhydrate war von Erklarungsmoglichkeiten fur diese Sparwirkung 
die Rede (s. S. 135). 

Erwahnt wurde auch bereits, daB ilie EiweiBsparwirkung von Fetten derjenigen von 
Kohlenhydraten uberlegen sein kann, insofern als das N-Minimum mit 50% der ursprung
lichen Energiezufuhr aufrechterhalten werden kann, wenn das Futter Fett enthalt, nur mit 
75% aber, wenn ea fettfrei ist2. Dort (s. S. 177) finden sich auch noch andere Beobachtungen 
die zeigen, daB unter bestimmten Umstanden Fette bessere EiweiBsparer sind als Kohlen
hydrate. 

4. UberschuB der in der Nahrung enthaltenen harnalkalisierenden Stoffe uber die harn
sauernden. Die Lage des Saure-Basengleichgewichts ist fur die GroBe des EiweiBabbaus 
nur dann von Bedeutung, wenn, wie eben bei Bestimmung des absoluten N-Minimums, gar 
kein EiweiB ader nur wenig EiweiB aufgenommen wird. Schon bei EiweiBzufuhren in Hohe 
des Bilanzminimums spielt das Verhaltnis der harnsauernden zu den harnalkalisierenden 
Nahrungsbestandteilen fur den Umfang des EiweiBabbaus keine Rolle mehr 3• 

5. Geringer NaCI-Gehalt der Nahrung 4• Die Verhaltnisse sind in dieser Richtung noch 
nicht klar ubersehbar. Man muB offenbar zwischen allgemeiner und spezifischer Salzwirkung 
unterscheiden und auBerdem die Ernahrung in der Vorperiode berucksichtigen 5. 

6. Vermeidung schwerer Muskelarbeit. Ob intensive Muskelarbeit auf die Hohe des 
absoluten N-Minimums tatsachlich EinfluB hat, ist freilich noch nicht eindeutig geklart 6• 

1 ALBANESE, IRBY, FRANKSTON und LEIN 1947, LANDERGREN 1903, LEVERTON, GRAM und 
CHALOUPKA 1951, ZELLER 1914, ALBANESE, FELCH, HrGGONS, VESTAL und STEPHANSON 
1952, ELMAN, PAREIRA, CONRAD, WEIOHsELBAuM,MoNcRIEFund WREN 1952, ALBANESE, 
ARNOLD, HAYS, BELMONT, ORTO und DI LALLO 1954, GEIGER 1951, GEIGER und WIOK 
1953, SWANSON 1951, MUNRO und NAISMITH 1953, BAMBERGER 1954. 

2 WILLMAN, BRUSH, CLARK und SWANSON 1947. 
3 EBBENHORST TENGBERGEN 1941, GERHARTZ 1931, GLATZEL 1936, PALLADIN 1924, RaSE 

und BERG 1918, SHERMAN und GETTLER 1912, SILWER 1937, STEENBOCK NELS01, und 
fuRT 1914, STRAUB 1899, TERROINE und REIOHERT 1929. 

4 GERHARTZ 1931, GRUBER 1901, MrTCHELL und CARMAN 1926, STRAUB 1899, TERROINE 
und CHAMPAGNE 1932, 1933. 
GLATZEL und MECKE 1933, V. HOESSLIN 1910, SCHOORL 1934, STRAUB 1899, WEBER 1932, 
V. WENDT 1925. 
MrTCHELL und HAMILTON 1929, 1949, TERROINE 1937. 



Das Bilanzminimum. 297 

7. Freiheit des Organismus von krankhaften Storungen, die erhOhten EiweiBabbau nach 
sich ziehen. Bei fieberhaften, aber auch bei fieberlo8en Infekten, bei endokrinen Storungen, 
vor allen Dingen bei thyreotoxischen Zustănden, steigt die minimale N.Ausscheidung an1• 

8. Eine Altersabhăngigkeit der minimalen Endau8scheidung besteht offenbar nicht 2• 

Auf Grund der methodiseh zuverlăssigsten Untersuehungen 3 ergeben sieh als 
Minimalwert der tăgliehen N.Ausseheidung dureh Harn und Kot, als absolutes 
N-Minimum also, etwa 0,034 g Njkg Korpergewicht und Tag = rund 2,4 g N filr den 
erwachsenen Menschen von 70 kg (davon Kot-N rund 0,7-1,1 g) = rund 15 g 
EiweiB. In Einzeluntersuehungen sind im Harn allein Werte bis zu 0,024 g NJkg 
gefunden worden. Die N-Verluste dureh Haut und Hornsubstanzen von 
13 Versuehspersonen KRAUTs 4 betrugen wăhrend einer Versuehsdauer von dureh
sehnittlieh 15 Tagen (2-23 Tagen) bei Mănnern im Mittel 0,457 g N je Kopf 
und Tag (bei einer Sehwankungsbreite von 0,300-0,617 g), bei Frauen 0,187 g 
(bei einer Sehwankungsbreite von 0,156-0,226 g). "Da der gesamte N·Bestand 
eines Mensehen auf etwa 2lO0 g zu veransehlagen ist, werden unter den Be
d!ngungen des absoluten N·Minimums im Tag nur etwa 0,12% des Gesamt·N 
im endogenen Stoffweehsel umgesetzt. Man kann aueh das absolute N·Minimum 
fiir den Mensehen auf rund 1,5 mg N je Calorie·Grundumsatz beziffern. Dem
naeh entsprieht der endogene EiweiBstoffweehsel rund 4,5 % der Grundumsatz. 
ealorien 5. " 

Berechnet man das absolute N·Minimum nicht auf das Korpergewicht, sondern auf den 
Grundumsatz, dann findet man fiir Săugetiere und Vogel Werte von etwa gleicher GroBen· 
ordnung, d. h. 2,3-2,9 mg N je Grundumsatz·Calorie und 24 Std 6. Das absolute N·Minimum, 
bezogen auf das Korpergewicht, schwankt sehr vieI stărker: In den Untersuchungen von 
TERROINE und SORG·MATTER (1927) an Maus, Ratte, Taube, Hahn, Kaninchen, Hund und 
Mensch lag es bei der Maus mit 34,8 mgjkg Korpergewicht und Stunde am hOchsten, um in 
der genannten Reihenfolge abzufallen bis auf 2,17 mgjkg Korpergewicht und Stunde (0,052 g N 
je kg Korpergewicht und Tag) beim Menschen. 

LANG (1950) hat die minimale N-Ausseheidung in folgender Weise aufge
sehhisselt: 

Harnstoff·N .. 
Kreatin·N 
Ammoniak·N . 
Undefinierter N 
Aminosăuren·N 
Harnsăure·N . 

· 48,4% des Gesamt·N 
· 21,1 % des Gesamt·N 

13,6% des Gesamt·N 
6,6% des Gesamt·N 
6,1 % des Gesamt·N 

· 4,2% des Gesamt·N 

2. Das Bilanzminimum. 

Versucht man, den N-Verlust in Rahe des absoluten N·Minimums dureh 
EiweiBzufuhr auszugleichen, dann steigt die N.Ausseheidung liber das Niveau des 
absoluten N-Minimums; zwisehen N-Zufuhr und N·Ausseheidung stellt sieh dann 
sehlieBlieh ein N.Gleiehgewieht her. Obwohl nieht der gesamte N-Gehalt der 
Nahrungsmittel Aminosăure·N ist - in der Steekrlibe z. B. sind 27% des N 
Nieht·EiweiB·N! - bleibt die N·Ausseheidung doeh ein brauehbares MaB fiir die 
den EiweiBstoffweehsel. Die EiweiBmenge, mit der gerade eben N-Gleiehgewieht 
erzielt werden kann, haben RUBNER (1902) als physiologisches EiweifJminimum, 
KRAUT und LEHMANN (1948) als Bilanzminimum bezeiehnet. 

1 Literatur bei GRAFE 1923; neuerdings DEUEL jun., SANDIFORD, SANDIFORD und BOOTHBY 
1928, WHITE 1948. 

2 HEYER 1921, LAUTER 1922. 
3 DEUEL jun., SANDIFORD, SANDIFORD und BOOTHBY 1928, HAWLEY, MURLIN, NASSET und 

SZYMANSKI 1948, MEZINESKU 1942, SMITH 1925; Zusammenfassung der ălteren Literatur 
bei BERTRAM und BORNSTEIN 1928. 

4 KRAUT, unveroffentlichte Untersuchung. 5 LANG 1950. 
6 TERROINE und SORG·MATTER 1927. 
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Die GroBe des Bilanzminimums schwankt in engen Grenzen von lndividuum 
zu lndividuum und ist beim gleichen lndividuum abhăngig sowohl von den 
Faktoren, die bestimmend sind fUr dieHohe des absolutenN-Minimums, wie auch 
von der Ernăhrung in der V orperiode (nach Zeiten eiweiBarmer Ernăhrung ist 
das Bilanzminimum erniedrigt) und von der Qualităt des NahrungseiweiBes. 

Nimmt man ~usammen, was bisher an Bestimmungen des Bilanzminimums 
vorliegtl, dann bewegen sich die allermeisten Werte zwischen 29 und 56 g EiweiP 
je 24 Stunden fur den 70 kg schweren Menschen. 

Wird das Bilanzminimum, ăhnlich wie das absolute N-Minimum, nicht auf 
das Korpergewicht, sondern auf den Grundumsatz bezogen, dann ergeben sich 
auch dabei ffu Menschen und Tiere Werte in gleicher GroBenordnung: fUr 
Mensch und Ratte 2,76 bzw. 3,34 mg N je Calorie Grundumsatz; je kg Karper
gewicht und Tag betrăgt das Bilanzminimum hingegen 0,065 bzw. 0,229 g N2. 

Wenn gelegentlich berichtet wurde, man konne mit 25 g EiweiB und sogar 
mit noch weniger N-Gleichgewicht erzielen, so fragt sich, ob der EiweiBbestand 
des Organismus dabei wirklich erhalten blieb. Versuche dieser Art waren vielfach 
von Perioden hoherer EiweiBzufuhr unterbrochen (z. B. die beriihmt gewordenen 
Versuche von HINDHEDE 1913, 1914), so daB immer wieder Erholung und Wieder
auffiitterung des Organismus moglich war, und bis zum offensichtlichenZusam
menbruch kann es lange dauern: in einem Selbstversuch SUSSKINDS (1929) mit 
tăglich 2300 Calorien und 33 g EiweiB z. B. 15 Monate. 

Ri:iSE (1934) gab an, als Bauernsiedler 15 Jahre lang mit taglich 28 g NahrungseiweiB 
(vor alIem in Form von 500 g Milch und 400 g Kartoffeln) bei bester Gesundheit gelebt zu 
haben. In dem 2jahrigen Selbstversuch SOHMIDS (1933) mit taglich 30-40 g NahrungseiweiB 
nahmen gegen Ende die kiirperliche Leistungsfahigkeit und der Grundumsatz ab, das Schlaf
bediirfnis zu. 

Man muB sich auch dariiber klar sein, daB Stickstoffgleichgewicht nicht not
wendig gleichbedeutend ist mit Eiweipgleichgewicht. Organ- und PlasmaeiweiB 
ăndern ihre Zusammensetzung in Abhăngigkeit von der EiweiBzufuhr. Bei 
unzureichender EiweiBversorgung konnen aus dem OrganeiweiB Teile herausge
brochen werden, ohne daB der Rest an Volumen, Wasser- und Salzbindungsfăhig
keit zu verlieren braucht 3. Erst die positivenBilanzen nach eiweiBreicher Ernăh
rung zeigen dann, daB trotz ausgeglichener N-Bilanzen eine (qualitative) EiweiB
unterernăhrung bestanden hat 4 • 

Oberhalb des Bilanzminimums kann sich der Organismus des Erwachsenen 
mit jeder Eiweipzufuhr ins Gleichgewicht setzen. Nach Ubergang von eiweiB
armer zu eiweiBreicher Kost wird zunăchst Stickstoff retiniert, nach Ubergang 
von eiweiBreicher zu eiweiBarmer Kost zunăchst Stickstoff im UberschuB ausge
schieden. Die Anpassung der Ausscheidung an die Zufuhr nimmt, je nach dem 
AusmaB der Steigerung bzw. Verminderung der Zufuhr, wenige Tage bis einige 
Wochen in Anspruch. Man hat danach auch vom Stamm-EiweiB, Vorrats-EiweiB 
und Luxus-EiweiB gesprochen. 

Entsprechend seinem hOheren absoluten N-Minimum je kg Korpergewicht 
ist das Bilanz-Minimum des Kindes groper als das des Erwachsenen. Nach 
Feststellungen von EDELSTEIN und LANGSTEIN (1919) betragt das absolute 
N-Minimum des Săuglings im Mittel 0,099 g je Tag und kg Korpergewicht 
(0,070 g im Urin und 0,029 g im Kot); es ist also etwa 3mal so groB wie das des 

1 Literatur LANG 1950. 
2 BRIOKER, MITCHELL und KINSMAN 1945, 1947. 
3 ABDERHALDEN und SIEBEL 1935, ALLISON 1951, GEIGER 1951, SOHENOK 1930, 1933, 

SOHURR, THOMPSON, HENDERSON und ELVEHJEM 1950, SWANSON 1951, ROOHE 1933, 
THOMPSON, SOHURR, HENDERSON und ELVEHJEM 1950. 

4 Siehe auch WAIFE, WOHL und REINHOLD 1950. 
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Erwachsenen. Mit zunehmendem Alter sinken die Werte. Bei 1O-12jăhrigen 
Kindern fand WAGNER (1923) als absolutes Minimum 0,0599 g N im Urin und 
0,018 g N im Kot je kg Korpergewicht, insgesamt also 0,077 g. 

3. Biologischer Wert. Ergănzungswert. 

Die qualitative Verschiedenheit der EiweiBkorper kommt zum Ausdruck in 
den verschiedenen EiweiBmengen, die zur Erzielung eines N-Bilanz-Minimums 
edorderlich sind. Man spricht seit THoMAs (1909) in diesem Sinn von der ver
schiedenen biologischen Wertigkeit der EiweifJkOrper1• 

Die biologische Wertigkeit eines NahrungseiweiBkorpers ist jene Zahl, die 
angibt, wie viele Teile K orpereiweifJ durch 100 Teile von jenern N ahrungseiweifJ hiitten 
vertreten werden kOnnen. Diese Zahl kann bestirnrnt werden durch Feststellung 
des Ersatzes von KorpereiweiB beim erwachsenem lndividuum, durch Versuche 
am wachsenden Tier (Feststellung der 
Gewichtszunahme je Gramm N ahrungs
eiweiB), durch Ziichtung von Tieren 
iiber mehrere Generationen hinweg 
odeI' auch durch Bestimmung des 
Aminosăuregehaltes des Nahrungsei
weiBes (s. unten). Man muB sich nur 

Tabelle 98. Bialogische Wertigkeit van Nah
rungseiweifJ· 

(Nach THoMAs und MITCHELL und HAMILTON.) 

dariiber klar sein, daB mit den ver
schiedenen Methoden verschiedene 
Dinge gemessen werden und daB wohl 
Dbereinstimmungen in der Reihenfolge 
der biologischen Wertigkeit, zahlen
măBig genau iibereinstimmende Ergeb
nisse aber nicht zu erwarten sind -
vor allen Dingen nicht bei Bestimmun
gen an verschiedenen Tierarten bzw. 

EiweiJ3korper 

Milch ... 
Eieralbumin 
Rindfleisch . 
Casein .. 
Reis ... 
Kartoffeln 
Hefe ... 
Spinat .. 
Erbsen .. 
Weizenmehl 

an Tier und Mensch 2. Mais. 
Mit der erstgenannten Methode, 

d. h. mit Hilfe der Bestimmung jener Soja. 
Menge von NahrungseiweiB, die zum 

Biologische Wertigkei t fiir 

den 
Menschen 

100 
91 

105 
70 
88 
79 
71 
64 
56 
40 

24 

die Ratte 

85 
88 
69 
67 
77 
67 
69 

67 
(Weizenvollkorn) 

60 
(Maisvollkorn) 

64 

Ersatz einer ganz bestimmten Menge von Ki::irpereiweiB edorderlich ist, erhielten 
THOMAS (1909) in Selbstversuchen, MITCHELL und HAMILTON (1929) in Versuchen 
an Ratten die in der Tabelle 98 zusammengestellten Werte. Mit diesen stimmen 
die Untersuchungsergebnisse anderer Autoren im groBen und ganzen gut iiberein. 

Zur Berechnung der biologischen Wertigkeit gab THoMAs (1909) die folgende 
Gleichung an: Biologische Wertigkeit = minimale renale N -Ausscheidung + N
Bilanz in Prozent des resorbierten N. 

Trotz mancher Unterschiede im einzelnen geht die Uberlegenheit der tierischen 
EiweifJkorper iiber die pflanzlichen EiweiBk6rper aus allen methodisch einwand
freien Versuchsreihen eindeutig hervor. Es sind also zur Aufrechterhaltung des 
N-Gleichgewichts gr6Bere oder kleinere EiweiBmengen notig, je nachdem welcher 
EiweiBtrăger als Nahrungsmittel dient (Tabelle 99). Dasselbe gilt natiirlich z. B. 
auch fiir den Ersatz von PlasmaeiweiB durch NahrungseiweiB3. 

1 Neuere Darstellungen und Untersuchungen von CARPENTER 1951, BLAXTER 1951, CmcK1951, 
DEAN 1951, ALLISON 1951, 1955, LINTZEL und RECHENBERGER 1952, HENRY, KOSTERLITZ 
und QUENOUILLE 1953, PHANSALKAR und PATWARDHAN 1955. 

2 MITCHELL 1954. 
3 POMMERENKE, SLAVIN, KARCHER und WHlPPLE 1935, WEECH und GOETTSCH 1938/39; 

s. Tabelle 100, S. 300. 
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Bei hOherem Eiwei{Jgehalt der N ahrung sinkt die biologische Wertigkeit mancher 
Eiweillkorper (hOhere spezifisch-dynamische Wirkung 1). Sie bleibt aber gleich -
und das ist ernăhrungsbiologisch wichtig -, wenn ein groBer Tei! des N-Ge
haltes des Nahrungsmittels Nicht-Eiweill-N ist. In Prozent des Gesamt-N betrăgt 
der EiweiB-Nl bei Haselniissen 96%, bei Salat 88%, bei Spinat 82%, bei Ăpfeln 

Tabelle 99. Zur Aufrechterhaltung de8 
N -GleichgewichtB dea erwaehaenen M en-

8chen benotigte EiweifJmengen. 
(Nach LANG.) 

EiweiBart 

Ei .... 
Milch 
Rindfleisch 
Kartoffeln 
Weizenbrot 
Sojamehl . 
Kohlri'tben 

gEiweiB 
je Tag 

19,9-26,7 
24,4-27,6 
19,2-32,6 
23,7-29,6 

38,4 
25,4 
79,4 

Tabelle 100. Biologischer Wert van EiweifJkOrpern 
als Er8atz von PlasmaeiweifJ. (Nach LANG.) 

EiweiBkorper 

SerumeiweiB . . . . . . 
CereaJien ....... . 
Muskel- oder Lactalbumin 
Leber, Casein, Herzmuskel 
Lachsmuskel . . . . . . 

DieBilduug 
von 1 g 
Plasma
eiweiB 

benotigt g 
Nahrungs

eiweiB 

2,6 
2,7--4,6 
5,3-6,0 
6,5--8,0 

15,0 

76%, bei Griinkohl68%, bei Kartoffeln 50%, bei Mohrriiben 46%, bei Rosenkohl 
und Kohlriiben 45 %, bei roten Riiben und Wirsing 41 %. 

Fiir praktische Zwecke ist es notwendig und ausreichend, mit DurcMchnittswerten 
der biologischen Wertigkeit zu rechnen. Setzt man die Wertigkeit des Kuhmilchei

Tabelle 110. Eiweif,Jkombinationen mit gutem Er
gănzung8Wert. (Nach LANG.) 

Cerealien + Fleisch oder iunere Organe 
Cerealien + Milch 
Weizen + Milch, Fleisch oder Ei 
Weizen + ErdnuB 
Weizen + Hefe 
Weizen + Fisch 
Mais + Milch 
Mais + ErdnuB 
Mais + Reiskleie 
Mais + Hefe 
Hafer + ErdnuB 
Kartoffeln + Milch oder Lactalbumin 
Leguminosen + Weizen oder Roggen 
Leguminosen + Iunere Organe, Milch 
Leguminosen + Weizenkeime ader Roggenkeime 

weiBes fur den Menschen= 100, dann 
ist die Wertigkeit anderer EiweiB
arten durch folgende Zahlen gege
ben: Warm- und Kaltbliiterfleisch = 
80-100, Casein = 70-80, Kar
toffeln, Reis, Soja, Hirse, Hafer = 
65-80, Weizenmehl, Mais, Erbsen, 
Pilze = 40-60, Bohnen = 25-40 2• 

Die abweichende Werte von LINT

ZEL (1941, 1955) widersprechen den 
iibereinstimmenden Ergebnissen der 
anderen Untersucher. Die Wertig
keit des EiweiBes niederer Orga
nismen fiir den Menschen scheint 
nicht immer gering zu sein wie 
gelegentlich angenommen wurde 3. 

Klinische Beobachtungen und experimentelle Untersuchungen haben gezeigt, 
daB der biologische Wert eines Gemisches von zwei Eiwei{Jkorpern hOher liegen 
kann als der Wert jedes einzelnen. 

So bestimmte MITCHELL die biologische Wertigkeit eines Gemisches von 
3/4 Roggen- und 1/4 MilcheiweiB an Tieren zu 75,7, wăhrend die rein additive 
Berechnung aus den beiden Einzelwerten einen Durchschnitt von nur 67,1 ergab. 
Die beiden EiweiBkorper haben (bei gleichzeitiger Zufuhr) in diesem FalIe die 

1 RUBNER 1902. 
2 BWKEL und PARLOW 1940, FINK 1948, LEHRER, WOODS und BEESON 1947, MCCOLLUM und 

SIMMONDS 1929, MlTCHELL undHAMILTON 1929, RIESEN, SOHWEIGERT und ELVEHJEM 1946, 
SOHROEDER, CAHILL und SMITH 1945, THOMAS 1909, KOFRANYlI957. 

3 KAPFHAMMER 1944, SCHENK 1944, KRAUT und SCH LOTTMANN 1937, FINK 1948. 
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Făhigkeit, sich gegenseitig aufzuwerten, zu "ergănzen". Man spricht danach vom 
Ergănzungswert. Es scheint also, als besitze der eine EiweiBk6rper im DberschuB, 
was dem anderen fehltl. 

LANG (1950) hat die einschlăgigen Angaben der Literatur gesammelt und 
zusammengestellt (Tabelle lOl und lO2). 

Auf Grund ihrer Tierversuche haben McCoLLuM und SIMMONDS (1929) die 
N ahrungsproteine in 6 Gruppen von fallendem Ergănzungswert eingeteilt: Rinder
niere - Weizen - Milch, Rinderleber -- Rindfleisch, Gerste, Roggen - Mais, 
Hafer- Soja. Wenn sich diese Skala auch nicht ohne weiteres auf menschliche 
Verhăltnisse ubertragen IăBt, so gibt sie doch immerhin Anhaltspunkte. 

Bemerkenswert sind die Unterschiede zwischen den biologischen Werten und 
den Ergănzungswerten: Der Weizen rangiert z. B. in seinem Ergănzungswert vieI 
h6her als in seinem biologischen 
Wert, wăhrend die biologisch 
recht hochwertige Sojabohne an 
unterster Stelle der Ergănzungs
wertskala steht. 

Wenn schon die tierexperi
mentellen Erfahrungen uber die 
biologischen Wertigkeit die Be

Tabelle 102. EiweifJkombinationen ohne Ergănzung8-
wert. (Nach LANG.) 

Cerealien + Kartoffeln oder Soja oder Gelatine, 
Cerealien + Gemiise, 
Mais + Soja, 
Leguminosen + Kartoffeln, Fleisch oder Fisch. 

deutung der speziellen Struktur des NahrungseiweiBes in den Vordergrund 
rucken, so geschieht das durch die Ergănzungswertigkeit noch in besonderem 
MaBe. Die biologische Wertigkeit wie auch die Ergănzungswertigkeit werden 
entscheidend bestimmt durch den Gehalt der Eiwei{3korper an lebensnotwendigen 
Aminosăuren (s. S. 302ff.) 

Wichtig fur die Beurteilung des Năhrwertes einer Kost ist schlieBlich ihr physio
logischer Nutzwert. Der biologisch wertvollste EiweiBk6rper kann nutzlos sein, 
wenn er von anderen Stoffen so fest umschlossen wird, daB die Verdauungssăfte nicht 
eindringen und ihn nicht herausl6sen k6nnen. Er geht dann ungenutzt mit dem Kot 
ab. Derartige, an sich hochwertige, aber physiologisch nutzlose EiweiBkorper 
sind z. B. das Gliadin und das Phaseolin, die beide mit dicken Zellulosehullen 
umgeben sind. Bei tierischen EiweiBk6rpern bestehen solche Schwierigkeiten 
nicht. 

Der physiologische Nutzwert der EiweiBk6rper 
" wahre Ausnutzung X biologische Wertigkeit 

("net utilization ) = 100 

ergibt sich aus einer Zusammenstellung von ALBANESE (1947) (Tabelle 103). 
Obwohl die pflanzlichen EiweiBk6rper den tierischen EiweiBk6rpern biologisch 

unterlegen sind, gewinnen sie unter Umstanden betrachtlichen Wert, wenn sie als 
Erganzungsstoffe verabfolgt werden zusammen mit Konzentraten, die den 
(naturlicherweise nur in tierischem EiweiB enthaltenen) animal protein factor 
und andere notwendige Vitamine enthalten 2. Der Wert eines EiweiBk6rpers 
sinkt, wenn gewisse andere Nahrungsbestandteile, nicht in den notwendigen 
Mindestmengen verfiigbar sind. Der Gehalt der Nahrung an Salzen, vor allen 
Dingen an Calciumsalzen, scheint in dieser Hinsicht gleichfalls eine Rolle zu 
spielen 3• 

1 BLOOK 1956, MoCoLLuM und SIMMONDS 1929, DEAN 1949, CHIOK 1949, SLAOK 1948. 
2 HOVE und HARDIN 1951, ASOHKENASY 1950, CARPENTER 1951, BLAXTER 1951, CmoK 1951, 

DEAN 1951. 
3 CONNER, und SHERMAN 1942, 1949, CONNER und SHERMAN 1936. HOGAN, GUERRANT 

und RITomE 1936. 
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Tabelle 103. Der physiologische Nutzwert van Nahrungsvoteinen nach Untersuehungen an 
Ratten. (Nach ALBANESE.) 

Nahrungsmittel 

Vollei ... 
Eigelb 
Milch ... 
EiereiweiB. . 
Magermilchpulver 
Rindfleisch . 
Rinderniere . 
Rinderleber . 
Schweizerkăse 
Sojamehl .. 
!Jeinsamenmehl 
Weizenkeime 
Reis ..... 

Physiologischer I 
Nutzwert Nahrungsmittel 

Casein ..... 
Maiskeime 
Haferflocken . . 
Weizen (Vollkorn) 
Gerste ..... 
Baumwollsamenmehl . 
Brauereihefe 
Kartoffel . . . . . . 
Maia (Vollkorn) . . . . . . . 
Weizenbrot (80% Ausmahlung) 
Griine Bohnen . 

94 
89 
86 
83 
80 
76 
76 
75 
72 
72 
72 
71 
70 

I Kakao ...... . 

IV. Die essentiellen Aminosăuren. 

I Physiologischer 
Nutzwert 

I 68 
61 
61 
61 
58 
56 
56 
60 
49 
49 
32 
13 

Als stickstoffhaltiger Năhrstoff kann das EiweiB durch keinen anderen 
Energietrăger ersetzt werden. 

Da der Organismus, der alle lebensnotwendigen Kohlenhydrate und Fette 
- ausgenommen vielleicht einige hochungesăttigten Fettsăuren - aus Kohlen
hydraten und EiweiBkorpern synthetisieren kann, nur einen Teil der lebensnot
wendigen Aminosăuren selbst aufzubauen vermag und iiber keine Organe zur 

Tabelle 104. Fur OOs Wachstum der Ratte e8sentielle und nicht e8sentielle Aminosiiuren. 
(Nach ROSE.) 

Essentiell Nicht essentiell Essentiell Nicht essentiell 

Lyain Glykokoll Isoleucin Asparaginsăure 
Tryptophan Alanin Threonin Glutaminsăure *** 
Histidin Serin Methionin Prolin *** 
Phenylalanin Cystin * Valin Oxyprolin 
Leucin Tyrosin ** Arginin+ Citrullin 

* Cystin kann etwa 1/ 6 des Methioninbedarfes ersetzen, hat aber keine Wachstumswirkung 
in Abwesenheit von Methionin. 

** Tyrosin bnn etwa die Hălfte des Phenylalaninbedarfs ersetzen, hat aber keine Wachs
tumswirkung in Abwesenheit von Phenylalanin. 

*** Glutaminsăure und Prolin konnen individuell ala ziemlich unwirksamer Ersatz fUr 
Arginin in der Kost dienen. Diese Eigenschaft kommt dem Oxyprolin nicht zu. 

+ Arginin kann van der Ratte synthetisiert werden, aber in einem nicht hinreichend 
schnellen MaBe, um die maximalen Wachstumsforderungen zu erfiillen. Daher ist seine Ein
stufung als essentiell oder nicht essentiell nur eine Frage der Definition. 

EiweiBspeicherung nennenswerten AusmaBes verfiigt, bedarf er regelmii/3iger 
Zufuhr ausreichender M engen von biologisch vollwertigen Eiwei/3stoffen. Die 
synthetisierbaren Aminosăuren sind als Nahrungsbestandteile entbehrlich, die 
nichtsynthetisierbaren dagegen miissen in der Nahrung enthalten sein. 

Beriicksichtigt man die Artspezifităt der EiweiBkorper und die von der ge
forderten Leistung abhăngige Verschiedenheit des Bedarfs, dann ist klar, daB 
Ergebnisse, die an Hunden, Ratten und stammesgeschichtlich noch weiter ent
fernten Tieren gewonnen worden sind, nicht ohne weiteres auf den Menschen 
iibertragen werden konnen, und daB Ergebnisse, die am heranwachsenden Orga
nismus gewonnen worden sind, nicht ohne weiteres fUr den Erwachsenen gelten. 
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Von den in der Nahrung vorkemmenden Aminosauren haben sich bei der 
Ratte 10 als unentbehrliche Nahrungsbestandteile fur Wachstum und Erhaltung 
erwiesen. Diese 10 kann der Organismus nicht selbst synthetisieren (Tabelle 104). 
Fur den erwachsenen Men-
schen sind unentbehrlich 
Lysin, Tryptophan, Phenyl
alanin, Leucin, Isoleucin, 
Threonin, Methionin und 
Valin 1. Methionin ist teil
weise ersetzbar durch Cy
stin, Phenylalanin, teilweise 
durch Tyrosin. Einem Vor
schlag ROSES folgend be
zeichnetdiePhysiologie jene 
10 nicht synthetisierbaren, 
lebensnotwendigen Amino
sauren als essentielle Amino
săuren (weniger gebrauch
lich ist der Ausdruck exo
gene Aminosauren). Abge
sehen von diesen lO kann 
der Organism us alle anderen 
notwendigen Aminosauren 
selbst bilden. Aber "das 
Gesetz des Minimums gilt 
auch fur die nicht nah-

Tabelle 105. Biologische Wertigkeit und prozentisches Defizit 
an der limitierenden e8sentiellen Aminosăure in Nahrungs

eiweifJ· (Nach MITCHELL und BLOCK.) 

EiweiBquelle 

Kuhmilch .. 
Lactalbumin . 
Eieralbumin . 
Maiskeime .. 
Ochsenniere . 
Ochsenleber . 
Ochsenmuskel 
Sojabohne .. 
Weizenkeime 
Ochsenherz . 
Casein ... . 
Weizen .. . 
Haferflocken 
Hefe ... 
Reis 
Weizenmehl 
Erbsen . 
Gelatine. . 

Limitierende 
essentielle 
Aminosăure 

Cystin + Methionin II 

Methionin 

Lysin ·1' Methionin 
Cystin + Methionin 

Isoleucin 
Cystin + Methionin 

Methionin 
Isoleucin 
Isoleucin 

Cystin + Methionin 
Lysin 
Lysin , 

Cystin + Methionin 
Lysin 
Lysin 

Methionin 
Tryptophan 

zeu tisches 10 0\lISC . e Pro- 1 B' 1 . h 
Defizit WertJgkmt 

32 
34 
31 
61 
35 
30 
29 
51 
62 
35 
42 
63 
54 
55 
56 
72 
76 

100 

90 
84 
82 
78 
77 
77 
76 
75 
75 
74 
73 
70 
69 
69 
66 
52 
48 
25 

rungspflichtigen Aminosauren und ihre Bildung im Organismus durfte fur die 
EiweiBsynthese ebenso entscheidend sein, wie die Versorgung mit essentiellen 
Aminosauren 2". Eine Zusammenstellung des heutigen Wissens von den essen
tiellen Aminosauren haben KAPFHAMMER, 
BAUER und KAPFHAMMER (1956) gegeben; 
zur naheren Orientierung sei auf diese 
Darstellung verwiesen. 

Die U rsache der verschiedenen biologi
schen Wertigkeit und Ergănzungswertigkeit 
der EiweiBkorper liegt in der Hauptsache 
in ihrem verschiedenen Gehalt an essen
tiellen Aminosăuren. Eine Dbersicht uber 
den Aminosăurengehalt des EiweiBes ver
schiedener Nahrungsmittel gibt die Zu
sammenstellung von LANG (1950), die sich 
auf Untersuchungsergebnisse von BLOCK 
und BOLLING (1945, 1947), BLOCK (1956), 

Tabelle 106. Biologische Wertigkeit von 
NahrungseiweifJ, berechnet aus den Diffe
renzen des Aminosăuregehaltes gegeniiber 
dem V ollei. (N ach MITCHELL und BLOCK.) 

Ca.sein. . . 89 
Milch ... 88 
Lactalbumin 87 
Fisch. 86 
Fleisch. 85 
Leber 82 
Niere 80 
Soja. 70 
Hefe. 68 

Gehirn. .. 67 
Serum . .. 63 
Weizenkeime 63 
Reis . . .. 60 
Mais. . .. 59 
Roggen .... 56 
Weizen, Hafer, 

Gerste, Erbse 54 
Globin. . . . 51 

JONES, CALDWELL und WIDNESS (1948), MrrcHELL und BLOCK (1946) und 
SLACK (1948) stutzt (Tabelle 94, S.284; vgl. dazu auch BIGWOOD 1953). 

Der geringere biologische Wert des PflanzeneiweiBes beruht vor allem auf 
seinem geringen Gehalt an Lysin, zum Teil auch an Methionin 3. Manche EiweiB
korper enthalten wenig Isoleucin, einzelne wenig Valin oder Tryptophan. 

1 ROSE, HAINES und WARNER 1954, RosE 1957. 
2 KAPFHAMMER, BAUER und KAPFHAMMER 1956. 
3 Dazu HEGSTED, TRuLsoN, WHlTE, WHlTE, VINAS, ALVISTUR, DIAz, V ASQUEZ und 

Loo 1955. 
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MrrCHELL und BLOCK (1946) fanden, daB einerseits das Experiment, anderer
seits die Berechnung auf Grund des Gehaltes an essentiellen Aminosiiuren jeweils 
etwa gleiche biologische Wertigkeiten ergeben (Tabelle 106). Die biologische 
Wertigkeit des Volleis = 100 gesetzt, erhiilt man die in derTabelle 106 angegebenen 
Zahlen (vgl. dazu auch die Zahlen der Tabelle 107). 

Eine Zusammenstellung der biologischen Wertigkeit und Ergănzungswertigkeit 
verschiedener N ahrungseiweiBe, die den speziellen Mangel und das spezielle 
Ergiinzungsvermogen beriicksichtigt, hat KUHNAU (1948) veroffentlicht (Ta
belle 109). 

Tabelle. 107 Die bialogische Wertigkeit van NahrungseiweifJ* (Nach LUDWIG und BROCK.) 

Biologische Wertigkeit 
berechnet Gehalt 

EiweiLlkorper aus nach nach 
an exogenen 

Amino-
K. THOMAS TERROINE sauren 
(Erhaltung) (Ansatz) 

Schellfisch 63 
Milch (Albumin) . 100 100 59 
Rindfleisch . 95 77 58 
Eidotter 47 
Milch (Casein) . 70-80 77 45 
Eiklar 43 
Kartoffel. 84 41 
Sojabohne 71 etwa 40 
Hafer 40-50 44-59 etwa 35 
Gerste . 60-70 65-66 etwa 35 
Roggen 44 59 etwa 30 
Weizen 44-50 29 
Hiilsenfriichte, Erbsen 55 56 28 
Hiilsenfriichte, Bohnen . 25-38 35-38 26 
Serumalbumin 76 
Serumglobulin 52 
Globin . 71 

* Der Wert von Lactalbumin ist = 100 gesetzt. 

Auffallend ist, daB der biologische Wert der PflanzeneiweiBe bei der Berech
nung h6her zu liegen kommen kann als bei der experimentellen Prmung. Die 
Differenz beruht darauf, daB die schlechte Ausnutzung vieler PflanzeneiweiBe 
bei der Berechnung unberiicksichtigt bleibt 1. 

Die Aminosiiuren der natiirlichen NahrungseiweiBe sind durch weg l-Amino
săuren, doch kann der Organismus, mindestens in begrenzten Mengen, auch 
d-Formen verwerten 2• 

Die H6he des Bedarls an einer bestimmten Aminosiiure wird in vielen Fiillen 
mitbestimmt durch die Gegenwart antagonistisch wirkender Stofle. Solche Wechsel
wirkungen konnen entweder zwischen zwei essentiellenAminosiiuren (Aminosiiuren
imbalenz 3) oder zwischen einer essentiellenAminosiiure und einem nichtessentiellen 
Stoff bestehen. Die Wirkung des einen Stoffes wird dabei durch den anderen 
unterdriickt und kommt in optimaler Weise erst nach weiterer Zufuhr jenes ersten 
Stoffes wieder zur Geltung. Eine Zusammenstellung solcher Wirkstoff- und 

1 KUIKEN und LYMAN 1948, 1949. 
2 Du VIGNEAUD 1939, RATNER, SCROENREIMER und RITTENBERG 1940, SCROENHEIMER 1942, 

ALBANESE, FRANKSTON und IRBY 1945, WRETLIND 1952, LANG 1954, 1956. 
3 ELVERJEM 1956, HUNDLEY, SANDSTEAD, SAMPSON und WREDON 1957, LANG und KIECKE

BUSCR 1957. 
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Tabelle 108. Differenz des Aminosăurengehaltes von N ahrunfJseiweif3stoffen gegeniiber dem Vollei 
in Prozenten und daraus berechneter biologischer Wert. (Nach LANG und RANKE.) 

Amin03ăuren Fleisch Fisch 
I 

Leber I Milch 
I 

Hafer 

I I 
1 I Arginin +13 +16 i - 2 -33 +16 I 

Histidin . -10 + 5 +48 +20 + 5 
Isoleucin -21 -25 -35 

1 

-22 -47 
Leucin -13 -23 - 9 +23 -29 
Lysin . + 6 ..L 9 --7

1

+4 -58 I 

Methionin -22 -22 -22 --20 -76 
Phenylalanin -27 -23 - 3: -16 -27 
Threonin + 9 + 4 - 21 - 6 -26 
Tryptophan -20 -13 +20 I + 7 -13 
Valin -21 -21 1 -15 -10 -27 

BlOloglscher Wert berechnet . I 85 I 86 ! 82 I 88 I 54 

Aminosăuren i Roggen i Weizen I 

Arginin -16 
1 

-30 
Histidin . + 5 I - 5 
Isoleucin -50 ! -55 
Leucin -331 -26 
Lysin -54 -65 
Methionin . 

I 
-73 

1 

-76 
Phenylalanin ·-52 -40 
Threonin '. I -20 -39 

-13 
-- 32 

Tryptophan . . . . . . . 
Valin ......... . 

Biologischer Wert berechnet 56 I 54 I 

Reis 

+36 I 
I 

- 9 
-36 
-16 
-61 
-66 
--27 
-26 
-13 
--14 

60 I 

Soja Erbsen 

- 9 +39 
+ 9 -43 
-41 -49 
-28 -30 
-19 -30 
-- 51 -76 
--10 -24 
-18 -20 
+ 71 ---53 
-43 -45 

70 I 54 

Tabelle 109. Wertigkeit verschiedener Nahrungsproteine, ermittelt auf Grund ihres Gehaltes an 
exogenen Aminosăuren. (Nach KUHNAU.) 

I Gesamt-I Reine 
EiweiJl aus Wertig-wertigkeit ' keit 

Schellfisch . 105 90 
Rindfleisch . 98 92 
Walfischfleisch 105 92 
Milch: Casein . 100 85 
Milch: Albumin 103 95 

Eiklar . 102 87 
Eigelb . 108 98 
Sojabohne 78 78 
Kartoffel 73 73 
Hafer 76 70 
Weizen 57 57 
Erbse, Bohne . 50-55 I 50-55

1 Hefe 57 57 
I 

Er-
gănzungs-
wertigkeit 

15 
6 

13 
15 
8 

15 
10 

6 

Mangel Ergănzungs
verm6gen 

betrifft vor alIem 

Threonin 

Histidin 
Cystin 

Histidin 

Leucin, Threonin 
Threonin, Valin 
Tryptophan, Valin 
u. a. Valin, Lysin 

I alle Aminosăuren 
Methionin, 

Tryptophan 

Arginin, Phenylalanin 
Threonin 
Arginin 
Valin, Isoleucin, Histidin 
Cystin, Threonin, Tryp-

tophan 
Methionin, Valin 

I Leucin 

Gesamtwertigkeit: Prozentgehalt an exogenen Aminosăuren, bezogen auf menschliches 
Serumalbumin = 100. 

Reine Wertigkeit: Prozentgehalt an exogenen Aminosăuren nach Abzug der Prozent
betrăge, um die das betreffende EiweiB mehr von den einzelnen Aminosăuren enthălt als 
Serumalbumin, bezogen auf menschliches Serumalbumin = 100. 

Ergănzungswertigkeit = Gesamtwertigkeit minus reine Wertigkeit. 
Handbuch d. alIg. Pathologie, Bd. XIII. 20 
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Hemmstoff-Antagonismen, an denen mindestens eine essentielle Aminosăure 
beteiligt ist (Tabelle IlO), stammt von KUHNAU (1949) 1. 

So kommt es bei Ratten zu Wachstumshemmung, wenn man einer eiweiBarmen Kost mit 
knappem Nicotinsăuregehalt Mais zusetzt; Nicotinsăure- und Tryptophanzusătze wirken 
dieser Wachstumshemmung entgegen. Zein, der HaupteiweiBkorper des Maises und andere 

Tabelle 110. Wirkstoff-Hemmstoff-Ântagonismen, an denen mindestens eine essentielle l-Âmino
siiure beteiligt ist. (Nach KUHNAU.) 

Aminosaure 

Valin 

Leucin 

Isoleucin 

Threonin 

Methionin 

Methioninsulfoxyd 

Phenylalanin 

Tryptophan 

Arginin 

Lysin 

Cyst(e)in 

Hemmstoff 

Leucin 
Isoleucin 
d-Valin 

d-Leucin 
Valin 

Valin 

Serin 

Methionin 

Threonin 
Cystin 
d-Serin 
Methoxinin 
Ăthionin 
Norleucin 
Methionin -sulion 
2-Amino-5-heptensăure 

Glutaminsăure 

Thienylalanin 
Pyridylalanin 
Furylalanin 
Tryptophan 

Phenylalanin 
Tyrosin 
5-Methyltryptophan 
{J-2-Benzothienylalanin 
d-Tryptophan 

Canavanin 

Lysin 

Antagonismus beobachtet bei 

Strept. bovis, B. pestis 
B. anthracis, Neuropsora crassa 
Lactobac. arabinosus, E. coli 

L. arabinosus, E. coli 
Strept. bovis, B. pestis 

B. anthracis, Neurospora crassa 

Lactob.-Arten, Strept.faecalis, L.mesen-
teroides 

N eurospora crassa 

Neurospora crassa 
Ratte 
Ratte, Hund 
E. coli, Str. aureus, Ratte 
Ratte, E. coli 
Coli, Proteus, Lactobac. 
Ratte 
E. coli 

Lactobac.-Arten 

Hefe, Bakterien 
Bakterien 
Hefe, E. coli 
Strept. bovis, Ratte 

Strept. bovis, Ratte 
Strept. bovis 
E. coli, Viren 
Bakterien 
Lactobac. arabinosus 

E. coli, Str.- undLactobac.-Arten, Neuro
spora crassa 

Neurospora crassa 

Arginin Neurospora crassa 
1l(.Il('-Diaminopimelinsăure Neurospora crassa 

a-Amino-e-oxycapronsăure Ratte 
i Allyl-glycin 

EiweiBkorper wie Gelatine und săurehydrolysierte, tryptophanfreie EiweiBkorper bewirken 
dasselbe wie Mais. In jedem Fali IăBt sich die Wachstumshemmung durch Nicotinsăure 
oder Tryptophan beheben 2. Auch der Nicotinsăurebedarf von Kiicken hăngt von der 
Art und Menge des NahrungseiweiBes ab 3• Zahlreiche Untersuchungen haben gezeigt, daB 
die durch maishaltige Kostformen und die durch maisfreie Kostformen mit tryptophanfreiem 
EiweiB hervorgerufenen Wachstumshemmungen eine gemeinsame Grundlage haben, nămlich 
eine Aminosăureimbalanz 4. 

1 Weitere Literatur bei KAPFHAMMER. BAUER und KAPFHAMMER 1956. 
2 KREHL, HENDERSON, DE LA HUERGA und ELVEHJEM 1946, KREHL, SARMA, TEPLY und 

ELVEHJEM 1946, KREHL, SARMA und ELVEHJEM 1946. 
3 BRIGGS, GROSCHKE und LILLIE 1946. 4 ELVEHJEM und KREHL 1955. 
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Bedeutsam hinsichtIich einer Storung des Aminosaure-Gleichgewichts ist 
nicht nur Tryptophan; bedeutsam sind auch Threonin und Glycin, wahrscheinlich 
Histidin, Valin und Lysin und vielleicht noch andere Aminosauren 1. 

Die wachstumshemmende Wirkung tryptophanarmer EiweiBkorper kann 
verdoppelt werden durch einen Zusatz von 0,078 % Threonin oder 0,208 % Phenyl
alanin zu einem Grundfutter mit 9% Casein und 0,2% Cystin 2• LaBt man die 
0,2%1- Cystin weg, dann entfallt auch die wachstumshemmende Wirkung eines 
Futters mit 0,078%dl- Threonin, 2% saurehydrolysiertem Casein, 0,208%dl
Phenylanalin und 2% Glycin. 0,7% Cystin konnen mit gleicher Wirkung durch 
0,2 % dl- Methionin ersetzt werden 3 • 

HENDERSON, KOEPPE und ZIMMERMAN (1953) verabreichten ein Futter mit 10% hydroly
siertem Casein und 0,1 % Tryptophan und sahen dabei schwere Wachstumshemmungen, wenn 
sie den Threoningeha.lt von 0,33 auf 0,38% erhOhten; Nicotinsăure sowohl wie Tryptophan 
wirkten der Wachstumshemmung entgegen. Vielleicht liegt die Ursache fur die WachstuIDB
hemmung durch Zusa.tz bestimmter Aminosăuren darin, da.6 der Bedarf an den in geringsten 
Mengen verfiigbaren Aminosăuren ansteigt oder darin, da·.6 die Ausnutzung anderer Amino
săuren im Verdauungskanal beeintrăchtigt wird. Threonin wirkt wachstumshemmend 
sowohl bei enteraler wie bei parentera.ler, Phenylalanin hingegen nur bei enteraler Zufuhr'. 

Alle diese Ergebnisse machen es verstiindIich, daB maisreiche Kostformen mit 
Nicotinsaure oder tryptophanreichen N ahrungsmitteln angereichert werden 
miissen 5• 

Nicotinsaure- und tryptophanarme Kostformen hemmen aber nicht nur das 
Wachstum. Sie bewirken auBerdem, und zwar selbst bei hinreichendem Gehalt 
an ChoIin, Methionin und Cystin, eine Verlettung der Leberzellen. Bei jungen 
Ratten kann unter diesen Umstanden der Fettgehalt der Leber innerhalb von 
2 Wochen von 8-10% auf 25-30% (bezogen auf das Trockengewicht) ansteigen. 
Nicotinsaure- oder Tryptophanzusatz vermag wohl die Wachstumshemmung, 
nicht aber die Leberverfettung zu beeinflussen. Gibt man aber 6% Gelatine, 
dann sinkt das Leberfett auf Normalwerte ab. Entscheidend dafiir ist nicht das 
in der Gelatine reichlich vorhandene ProIin, sondern das Threonin: 3,6 % dl-Threo
nin oder 0,18% l-Threonin erweisen sich als ebenso wirkungsvoll wie 6% Gelatine 6 • 

Bei Verwendung kristallisierter Aminosauregemische als eillZiger Stickstoff
quelle schwankt der Fettgehalt der Leber mit dem Threoningehalt des Futters. 
Anscheinend spielen dabei jedoch auch noch andere Aminosauren eine Rolle 7. 

Wie genau das Gleichgewicht der Aminosauren eingestellt ist, geht schon daraus 
hervor, da.6 Zusatz von 0,1 % Methionin zu einer Grundkost mit 9% Casein ohne 
Zusatz schwefelhaltiger Aminosauren den Fettgehalt der Leber von 15 auf 25% 
erhOht8• Diese Wirkung ist besonders bemerkenswert im HinbIick auf die seit 
langem bekannte Iipotrope, d. h. der Leberverfettung entgegenwirkende Fahig
keit des Methionins. Das Aminosiiure-Gleichgewicht ist hier offenbar unabhiingig 
vom Cholineffekt des Methionins. Gleichartige Beobachtungen kann man nicht 

1 HENDERSON, DEODBAR, KREHL und ELVEHJEM 1947, SINGAL, SYDENSTRIOKER und LrrTLE
JOHN 1947, 1948, HANKES, HENDERSON, BRIOKSON und ELVEHJEM 1948. 

2 HANKES, HENDERSON, BRlCKSON und ELVEHJEM 1948, SINGAL, SYDENSTRIOKER und 
LITTLEJOHN 1948. 

8 HANKES, HENDERSON und ELVEHJEM 1949. 
4 HANKES, HENDERSON, BRlCKSON und ELVEHJEM 1948. 
6 ELVEHJEM 1948, SALMON 1954, SAUBERLICH und SALMON 1955, ELVEHJEM und KREHL 

1955. 
6 SINGAL, HAzAN, SYDENSTRlCKER und LITTLEJOHN 1953, HARPER, MONSON, BENTON und 

ELVEHJEM 1953, HARPER, MONSON, BENTON, WINJE und ELVEHJEM 1954, LUCAS und 
RIDOUT 1955. 

7 SINGAL, lIAzAN, SYDENSTRIOKER und LrrTLEJOHN 1953, WINJE, HARPER, BENTON, BOLDT 
und ELVEHJEM 1954. 

8 HARPER, BENTON, WINJE und ELVEHJEM 1954. 
20* 
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nur bei jungen, sondern auch bei erwachsenen Ratten machen, wenn man den 
Caseingehalt des Futters auf 5 % reduziert 1. Threonin- und Glycinzusătze ver
hindern auch hier eine Verfettung der Leber. 

Einer Leberverfettung, wie sie sich bei Hunden und Ratten nach Verabreichung 
eines eiweiBarmen, cholinarmen und fettreichen Futters entwickelt (Storung des 
Fettabtransports infolge des Fehlens ausreichender Mengen cholinhaltigen Leci
thins), wirken Cholin- und Methioninzulagen als lipotrope Substanzen entgegen. 
Cholin wird gebildet mit Hilfe von Methionin als Methyldonator. Die lipotrope 
Wirkung des Cholins ist an das ganze Molekul gebunden. Andere Stoffe als 
Methionin kommen als Methyldonatoren zur Cholinbildung nur in geringem 
Umfang in Betracht. Lipotrop wie Methionin (aber nicht vermoge von Methyl
gruppen) wirken Inosit, Oestradiol, der "lipocaic factor" des Pankreas u. a. Bei 
lang bestehender Fettleber entwickeln sich bei Tieren Bilder, die der mensch
lichen Lebercirrhose ăhnlich sehen. 

Unter Methionin- und Cystinmangel entstehen Lebernekrosen (Schutzwirkung 
S-haltiger Aminosăuren durch Veresterungen, Mercaptursăurebildung, Schwer
metallentgiftung, Rhodanbildung). Fur die gebrăuchlichen Versuchstiere sind 
Methionin und Cystin noch wichtiger als fUr den Menschen 2. Vie11eicht beruht 
ihr groBeres Methionin-Cystinbedurfnis auf ihrem hOheren Bedarf an S-haltigen 
Keratinen zum Haaraufbau. Beim Menschen ist die Methioninausscheidung 
von der Methioninzufuhr weitgehend unabhăngig. Mangel an lipotropen Stoffen 
(Cholin) sol1 die Neigung zur Bildung maligner Gewăchse erhOhen 3. 

Bildet Reis die einzige Quelle des N ahrungseiweiBes, dann wachsen die 
Tiere besser, wenn sie zu ihrem Reisfutter Lysin und Threonin bekommen. Die 
zur Wachstumssteigerung ausreichenden Mengen jener Aminosăuren genugen 
jedoch nicht, um die bei reiner Reiskost auftretende Leberverfettung zu verhuten 4. 

Gibt man aber so vieI Lysin, daB der Fettgehalt der Leber auf Normalwerte 
absinkt (0,4%), dann wird das Wachstum wieder schlechter. Diese wachstums
hemmende Wirkung eines 0,4%igen Lysinzusatzes kann jedoch unterbunden 
werden durch Steigerung der Leucin-, Isoleucin-, Valin- und Histidin-Zufuhr 5. 

Hălt man Ratten bei einem Futter, das als einzige EiweiBquelle Mais- oder ReiseiweiB 
besitzt, dann kann die Entwicklung einer Leberverfettung durch 0,5% dl-Tryptophan und 
1 % l-Lysin, allein oder zusammen, teilweise oder ganz verhindert werden; Threonin erweist 
sich in dieser Hinsicht als wenig oder gar nicht wirksam 6. 

Auf Aminosiiure-Gleichgewichtsstorungen und -Antagonismen beruhen wahr
scheinlich viele der "toxischen" Wirkungen, die des of teren nach Zusatz groBer 
Mengen einzelner Aminosăuren beobachtet werden konnten 7. Die ersten ein
deutigen Ergebnisse in dieser Richtung stammen von HARPER, BENTON, WINJE 
und ELVEHJEM (1954): 

Zusatz von 1 % l-Leucin zu einem gereinigten Futter mit 9% Casein + 0,1 % dl-Trypto
phan + 0,3% dl-Methionin bewirkt eine geringe, durch Zusatz von 0,5% dl-Isoleucin voll
kommen aufhebbare Wachstumshemmung. Zusatz von 3 6/ 0 l-Leucin bewirkt eine ausge
sprochene, durch 1,7% dl-Isoleucin nicht vollkommen aufhebbare Hemmung. 3% l-Leucin 
bewirken aber keine Wachstumshemmung, wenn sie einem Futter mit 18% Casein zugesetzt 
werden. 

1 HARPER, BENTON, WINJE, MONSON und ELVEHJEM 1954. 
2 ALLISON, ANDERSON und SEELEY 1937, BRUSH, \VILLMAN und SWANSON 1947, Cox, MUEL

LER, ELMAN, ALBANEsE, KEMMERER, BARTON und HOLT 1947, JOHNSON, DEUEL jr., 
MOREHOUSE und MEHL 1947. 

3 DYER 1951 
4 HARPER, BENTON, WINJE, MONSON und ELVEHJEM 1954, PEOORA und HUNDLEY 1951, 

HARPER, WINJE, BENTON und ELVEHJEM 1955. 
5 DESHPANDE, HARPER, QUIROS-PEREZ und ELVEHJEM 1956. 
o SHILS und STEWART 1954. 7 HARPER, BENTON und ELVEHJEM 1955. 
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Die durch den LeuciniiberschuB beeintrăchtigte Verwertung anderer Amino
săuren, die "toxische" Wirkung des Leucins, kann also durch Zugabe anderer 
essentieller Aminosăuren iiberwunden werden. 

In diesem Zusammenhang ist bemerkenswert, was sich in Untersuchungen von 
KLIGLER und KREHL (1950) herausstellte: Maisfutter allein oder ergănzt durch 
an sich ausreichende Mengen von Aminosăuren (Zein enthălt 23 % Leucin und 
7% Isoleucin!), ermoglicht kein befriedigendes Wachstum; normal wachsen die 
Tiere erst nach Caseinzulagen. Zu grundsătzlich denselben Ergebnissen gelangten 
BENTON, HARPER und ELVEHJEM (1955). Auf die entscheidenden Bedeutungen 
des Isoleucins fiir das Wachstum maisgefiitterter Tiere haben auch GEIGER, 
COURTNEY und GEIGER (1952), SAUBERLICH, CHANG und SALMON (1953) hin
gewiesen. Die Wachstumshemmung bei maisreichen Kostformen beruht "auf 
der Unverwertbarkeit des Isoleucins, das als Gegengewicht zu den groBen Mengen 
leicht verwertbaren Leucins benotigt wird" 1. 

Die starke Wirkung des Caseins gegeniiber hohen Leucinmengen beruht auf 
seinem ValingehaIt2. Anscheinend gibt es bei der Ratte (unter bestimmten 
Bedingungen) einen Antagonismus zwischen Isoleucin und Valin, zwischen 
Phenylalanin und Isoleucin und zwischen Phenylalanin und Valin. Fiittert man 
RaUen mit einem Futter, das 9% Casein und Zusătze von Tryptophan und 
Methionin enthălt, dann IăBt das Wachstum merklich nach, sobald man 3% 
dl-Phenylalanin oder 3% I-Tyrosin hinzu gibt. In beiden Făllen kann die Wachs
tumshemmung durch Threonin aufgehoben werden. Gegen die schwere Wachs
tumshemmung durch Zusatz von 5 % dl-Phenylalanin ist Threonin nur beschrănkt 
wirksam, und es ist unwirksam, wenn ein Tryptophanzusatz zur Kost fehlt 3• 

An Bakterien hat man schon friiher ăhnliche Beziehungen festgestellt: Bei 
Milzbrandbakterien steigert Leucinreichtum der Năhrlosung den Valinbedarf, 
Valinreichtum den Leucinbedarf und Isoleucinreichtum den Leucin- und Valin
bedarf4. Bei Milchsăurebakterien hemmen groBe Leucin- und Valinmengen di.e 
Ausnutzung von Isoleucin fiir Wachstumsvorgănge, groBe Leucin- und Isoleucin
mengen die Ausnutzung von Valin 5. Zwischen den 3 Aminosăuren Leucin, 
Isoleucin und Valin bestehen bei Bakterien 6 getrennte Antagonismen 6. 

Der M echanismus der (bisher wahrscheinlich erst zum kleinsten Teil be
kannten) Aminosiiure-Antagonismen ist noch fast ganz ungeklărt. Als Reaktion 
auf eine Steigerung der Zufuhr scheint es zu einer Steigerung der Ausscheidung 
der zugefiihrten oder auch anderer Aminosăuren mit dem Rarn zu kommen 7. 

Das Phenylalanin-Threonin-Gleichgewicht IăBt sich damit aber nicht erklăren. 
Die Aktivităt verschiedener Leberfermente kann durch Zusatz von 0,36 % 

dl-Threonin gesteigert werden 8; Mangel an einer Aminosăure kann sich auf die 
Leberfermente aber voIIig anders auswirken als Mangel an einer zweiten Amino
săure. 

Den Stand des Wissens zusammenfa8send, kamen ELVEHJEM und KREHL 
(1955) zu dem Ergebnis: ,,1. Wenn die am stărksten limitierende Amino
săure in einer eiweiBarmen Kost gesteigert wird, dann kann ein Mangel an der 
năchst-stărkst limitierenden Aminosăure auftreten. 2. Die Zugabe einer kleinen 

1 ELVEHJEM und KREHL 1955. 2 BENTON, HARPER, SPIVEY und ELVEHJEM 1956. 
3 BENTON, HARPER, SPIVEY und ELVEHJEM 1955, BENTON, HARPER und ELVEHJEM 1955. 
4 GLADSTONE 1939. 5 BRICKSON, HENDERSON, SOLHJELL und ELVEHJEM 1948. 
6 DIEN, RAVEL und SHIVE 1954. 
7 SAUBERLICH und SALMON 1955, KAMIN und fuNDLER 1952, WOMACK, HARLIN und LIN 

1953. 
8 HARPER, MONSON, LITWACK, BENTON, WILLIAMS und ELVEHJEM 1953, ARATA, HARPER, 

SVENNEBY, WILLIAMS und ELVEHJEM 1954. BOTHWELL und WILLIAMS 1951, PRIGMORE, 
BOTHWELL und WILLIAMS 1955. 
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Menge der am zweitstărksten limitierenden Aminosăure kann die Schwere des 
Mangels an der stărkst-limitierenden Aminosăure verstărken. 3. "OberschuB an 
einer Aminosăure kann dieAusnutzung einer anderenAminosăure, die in normaler
weise ausreichenden Mengen in der Kost enthalten ist, so weit hemmen, daB ein 
Mangelzustand daraus entsteht. 4. "OberschuB an einer Aminosăure kann einen 
Mangel an anderen Năhrstoffen, z. B. B-Vitaminen, hervorrufen." Ein bestimmtes 
Aminosăuregleichgewicht kann als richtig und zweckmăBig angesehen werden, 
wenn man das Wachstum, es muB jedoch u. U. als unrichtig und unzweckmăBig 
bezeichnet werden, wenn man die Fettablagerung in der Leber als MaBstab 
heranzieht. Wichtig erscheint schlieBlich, daB, im Gegensatz zu dem breiten 
Spielraum bei anderen Năhrstoffen, die toxische Dosis vieler Aminosăuren nur 
das 2-10fache des Bedarfs betrăgt. 

Die Erwartung, die natiirlichen EiweiBstoffe lieBen sich voHwertig durch 
Aminosăurengemische ersetzen, hat sich nicht bestătigt. 

In vielenFallen sind die natilrlichen EiweifJstoffe den hydrolysierten EiweifJstoffen 
und Kombinationen reiner Aminosiiuren deutlich ilberlegen. 

"Die "Oberlegenheit des tierischen EiweiBes gegeniiber synthetischen Kombi
nationen oder hydrolysiertem Material beruht auf dem Gehalt an charakteristischen 
W irkstoffen, deren Aminosiiure?)erknilpfung der Tierkărper nicht synthetisieren 
kann, die dort aber zum regelrechten Ablauf aHer Zwischenreaktionen des EiweiB
stoffwechsels unentbehrlich sind. Dies geht aus der Tatsache hervor, daB die 
exogenen Aminosăuren nicht in freier Form, sondern nur als Peptide oder in 
EiweiBbindung zu normalem Wachstum fiihren konnen. So findet sich das 
Strepogenin, nach KUHNAU (1949) ein fUr Bakterien, Vogel und Săugetiere wie 
auch fiir den Menschen unentbehrlicher, săurelabiler Wuchsstoff von niederem 
Molekulargewicht, in der Natur nicht frei, sondern eingebaut in die Molekel meist 
tierischer EiweiBstoffe, aus denen es durch Trypsin- oder Papainhydrolyse frei 
gesetzt wird. Sein Platz in der EiweiBmolekel ist stets am Ende einer Peptid
kette mit freier NH2-Gruppe eines Glykokollmolekiils. Durch Reagenzien, die 
diese Gruppe binden, wird es inaktiviert. Wenn die in der Molekel neben Glykokoll 
und Serin enthaltene Glutaminsăure durch Asparaginsăure ersetzt wird, fiihrt 
dies zu Verbindungen von kompetitivem Wuchsstoff-Hemmstoff-Antagonismus. 
Die hOchste Strepogenin-Aktivităt besitzt kristallisiertes Insulin. Auch zwischen 
dem Antiperniciosapeptid Anahămin und dem Strepogenin bestehen enge, noch 
ungeklărte Beziehungen. AuBerhalb des tierischen Organismus ist Strepogenin 
bisher nur in Hefe, Tomatensaft und Tabakmosaikvirus gefunden worden. Sein 
Vorkommen im Tierkorper erklărt sich offenbar so, daB es im Darmkanal der 
Pflanzenfresser durch Bakterien gebildet und dann resorbiert wird. Die Folgen 
unzureichender Strepogeninzufuhr ăuBern sich im Sistieren der EiweiBsynthese 
infolge Hemmung der Glutaminsăureverwertung, Wachstumsstillstand, Anămie, 
Muskelschwache und Tod 1." 

Enge funktioneHe Beziehungen bestehen also zwischen Strepogenin und 
l-Glutaminsiiure 2 und Beziehungen im Sinne einer gegenseitigen Verdrangung 
anscheinend zwischen Glucose und Galaktose einerseits und Aminosiiuren anderer
seits 3• 

Beziehungen bestehen auch zwischen Aminosiiuren und Vitaminen: Biotin 
fordert den Einbau schwefelhaltiger Aminosauren 4. Tyrosin soH bis zu einem 
1 KAPFHAMMER, BAUER und KAPFHAMMER 1956. 
B Siehe auch WOOLLEY 1941,1946,1948, RICKES, KOCH und WOOD 1949, RosE, OESTERLING 

und WOMACK 1949, NISSLER 1950, BELENKI 1950, Ross 1950. 
3 HOLZEL, KOMROWER und WILSON 1952, SCHREIER, PLUCKTHUN und RAuss 1953. 
, KONIKOWA, KRITzMAN und JUCHNOWSKAJA 1950, TERROINE und ROMBAUTS 1952. 
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gewissen Grade Vitamin B1 ersetzen 1. Hohe Zufuhr gewisser essentieller Amino
sauren steigert den Niacinbedarf2. Zulagen von Vitamin B12' eventuell in Kombi
nation mit Aureomycin, erhOhen wahrscheinlich durch Steigerung der Methionin
synthese den Wachstums- und Ansatzwert eines Futters, vor allem wenn die Zu
lagen durch Oholin oder Foisaure erganzt werden 3. Auf diese Weise laBt sich der 
Wert weniger wertvoller pflanzlicher EiweiBstoffe betrachtlich erhohen. 

Auf die Wechselbeziehungen zwischen AminoBiiuren und Hormonen kann 
hier im einzelnen nicht naher eingegangen werden. Die hormonale Situation ist 
ein mitbestimmender Faktor, wenn es um die individuelle Bedarfsfeststellung und 
Nahrwertbeurteilung geht. Eine Zusammenfassung des heutigen Wissens haben 
KAPFHAMMER, BAUER und KAPFHAMMER (1956) gegeben. 

Wenig geklart ist die Frage, wieweit der Aminosaurebedarf bestimmt wird 
durch den Elektrolytgehalt der Nahrung. Untersuchungen iiber die Bedeutung 
der Oalciumzufuhr stammen von OONNER und SHERMAN (1942, 1949) und von 
HOGAN, GUERRAN'l' und RITCHIE (1936), Untersuchungen iiber die Bedeutung 
der Kalium- und Phosphorzufuhr von FROST und SANDY (1933) und von FROST, 
SMITH und FELTS (1953). 

Die SpeicherungBunfiihigkeit deB OrganiBmUB fur eBBentielle AminOBiiuren bringt 
es mit sich, daB deren Auswirkungen nur dann zur Geltung kommen, wenn sie 
gleichzeitig mit allen iibrigen Aminosauren gegeben werden. Schon wenn man 
die essentiellen Aminosauren 12 Std nach einer sonst vollwertigen N ahrung ver
abfolgt, erweisen sie sich als wirkungslos 4, 5. 

Zeitliche U nterBchiede dieser Art konnen schon durch die VerdauungBvorgiinge 
bedingt sein 6. Ein praktisch wichtiges Beispiel fiir die verschiedene Wirkungs
intensitat der Verdauungsfermente gegeniiber verschiedenen EiweiBbausteinen 
gibt das Sojamehl. Rohes Sojamehl enthalt einen (durch Kochen zerstorbaren) 
antitryptischen Faktor, der die Verdauung, d. h. die Freisetzung der Aminosauren
bestandteile des SojaeiweiBes, hemmt, und dadurch im Tierversuch regelrechtes 
Wachstum unterbindet. Er kann in seiner Wirkung nur durch Zugabe von 
Arginin mit Lysin, Isoleucin und Methionin ausgeglichen werden 7• Weitere Beispiele 
fiir die verschieden starke eiweiBspaltende Aktivitat der Verdauungsfermente 
sind die bevorzugte Hydrolyse der Threoninbindung8, die langsame Losung der 
Histidinbindung bei der Rindfleischverdauung, die langsame Abspaltung von 
Histidin, Methionin und Isoleucin bei der enzymatischen Caseinhydrolyse und 
die langsame Abspaltung vor allem von Methionin bei der Zeinhydrolyse 9• "Oystin 
ist in Rohproteinen fUr die Fermente besonders schwer angreifbar und kann durch 
Hitzedena turierung der EiweiBstoffe rascher resorptionsfăhig werden 10. " 

1 RUDOLPH 1952. 
2 HENDERSON, KOEPPE und ZIMMERMAN 1953, KREHL, HENDERSON, DE LA HUERGA und 

ELVEHJEM 1946. 
3 CHARKEY, WILGUS, PATTON und GASSNER 1950, STEKOL und WEISS 1950, OGINSKY 1950, 

GASSNER, PATTON, WILGUS und CHARKEY 1950, CARPENTER 1951, ASCHKENASY 1950, 
DEAN 1951, CmcK 1951, BLAXTER 1951, HOVE und HARDIN 1951, SCHAEFER, SALMON und 
STRENGTH 1951, SCHAEFER und KNOWLES 1951, MAcHLIN, DENTON und BmD 1952, JUKES 
und STOKSTAD 1952, DINNlNG, PAYNE und DAY 1952, PATERN!, CANAL! und LIVIA 1952. 

, GEIGER 1950, BOLIN, KLOSTERMAN und BUTLER 1951. 
5 POLONOWSKY, BRISKAS und GONNARD 1950, HESS 1950, 1952, ANDERSON und COMBS 1952, 

REMY 1952. 
6 HARPER und KATAYAMA 1953, GRUNHOFER 1953, ELMAN, PAREIRA, CONRAD, WEICHSEL

BAUM, MONCRIEF und WREN 1952. 
7 LIENER und FEVOLD 1949, HlLL, BORCHERS und ACKERSoN 1952, ALMQUlST und MERRITT 

1951, CARROLL, HENSLEY und GRAHAM jr. 1952. 
8 DESNUELLE und BONJOUR 1951. 
9 DENTON und ELVEHJEM 1953. 10 KAPFHAMMER, BAUER und KAPFHAMMER 1956. 
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Tabelle 111. Die physiologische Bedeutung der e8sentiellen Aminosăuren und die bei mangel
hafter Zufuhr auftretenden Symptome. (Nach KiiRNAU.) 

Aminosaure 

Valin 

Leucin 

Isoleucin 

Threonin 

Methionin 
(zu 1/6 ver
tretbar 
durch 
Cystin) 

Cystin 

Phenylalanin 
(bei Er
wachsenen 
vertretbar 
d. Tyrosin) 

Tryptophan 

Arginin 

Histidin 

Lysin 

Physiologische Bedeutung 

Notwendigkeit fur die Funktion des 
Nervensystems 

Aktivierung des endokrinen Appa
rates, notwendig zum Aufbau des 
Plasma- und GewebseiweiBes 

Notwendig zur Verwertung der N ah
rungsaminosauren (Schlussel
funktion) 

Neben Isoleucin notwendig zur Ver
wertung der Nahrungsamino
sauren (Schlusselfunktion) 

Forderung des Korper- und Haar
wachstums, Verhinderung des Ei
weiBzerfalls nach Verbrennungen, 
Lieferung von Methylgruppen fur 
die Synthese von Cholin und 
Kreatin, Leberschutzwirkung, 
Aufbau von Globin, Steuerung 
der Schilddrusenwirkung, Entgif
tungseffekt 

Aufbau von PlasmaeiweiB und 
Kreatinen, Entgiftung toxischer 
Stoffwechselprodukte und car
cinogener Substanzen, Bildung 
von Taurin, Glutathion, Insulin 

Notwendig zum Aufbau von Thyr
oxin und Adrenalin, Pigment
bildung, Blutbildung (Reticulo
cytenreifung) 

Notwendig ftir Fortpflanzung und 
Milchproduktion, Zustandekom
men der Lactoflavinwirkung und 
Bildung von Augenpigment, 
Sicherung der normalen Zahn
entwicklung, Nicotinsauresyn
these, "Cofaktor" der Virusver
mehrung 

Notwendig fur schnelles Wachstum 

Symptome bei mangelhafter Zufuhr 

Degeneration der Vorderhorn- und 
Muskelzellen, Hyperasthesie, 
Ataxie, Drehkrampfe, Storungen 
der Muskelkoordination 

Hypertrophie der Hypophyse, Atro
phie von Leber, Hoden, Thymus, 
Nebennieren; negative N-Bilanz 

Ausscheidung des gesamten exogenen 
N, Gewichtssturz 

Ausscheidung des gesamten exogenen 
N, Gewichtssturz 

Leberverfettung und -cirrhose, Leci
thinschwund, Haarveranderungen, 
Muskelatrophie, Anamie, Nieren
schaden, Hodendegeneration, toxi
scher EiweiBzerfall 

Lebercirrhose und -nekrose, exfolia
tive Dermatitis, Haarausfall, Nei
gung zu Infektionen, Odembereit
schaft 

Pigmentanomalien, Schilddriisen
und Nebennierenstorungen, 
Hypotonie 

SteriIitat bei ~ und ~; Augenver
ănderungen (Katarakt), Vasculari
sation der Cornea, Alopecie, 
Schmelzdefekte, Zahncaries, 
Atrophie der Testikel, Nekrosper
mie, Pellagra 

Azoospermie 

Notwendig ftir Hămoglobinsynthese, Anămie, Verarmung der Muskulatur 
Aufbau von Purinbasen (Nuclein- an Carnosin 
saurea) und Folsaure 

Notwendig zur Unterhaltung des 
Langenwachstums und der Ent
wicklung der Epiphysenknorpel, 
zur Milchproduktion, Nucleosid
synthese, Mitoseanregung 

Zwergwuchs, Atrophie der Epi
physenknorpel, Cyclusstorungen, 
Storungen der Lactation, Kopf
schmerzen, tJbelkeit, Horstorungen 

Durch die Zubereitung der Nahrung, besonders durch Erhitzen und Konser
vieren, kann der biologische Wert der N ahrungseiwei{Jstofte also nicht unerheblich 
verandert werden 1. Nicht selten liegt der biologische Wert des gekochten EiweiBes 

1 Literatur bei LANG 1953. 
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hOher: die gekochten EiweiBstoffe sind fermentativ leichter angreifbar geworden 
und daher besser verdaulich. In anderen Făllen zerstOrt das Kochen Enzym
inhibitoren, so daB das gekochte EiweiB besser aufgespalten werden kann. Die 
bekanntesten Beispiele sind die Enzyminhibitoren im Eiklar und in der Soja
bohne, deren Gegenwart die schlechte Verdaulichkeit und Verwertbarkeit des 
rohen EiereiweiBes und des unerhitzten Sojamehles bedingt. 

Wăhrend haushaltiibliches Kochen keinen ins Gewicht fallenden wert
mindern den EinfluB hat, werden durch trockenes Erhitzen auf hohere 
Temperaturen Casein, Lactalbumin, FleischeiweiB und GetreideeiweiB in ihrem 
biologischen Wert herabgesetzt. "Man nimmt an, daB beim Erhitzen neue 
Peptidbindungen entstehen, die gegen den Angriff der Verdauungsfermente 
resistent sindI ." 

Durch trockenes Erhitzen werden vor allem Lysin, Methionin und Threonin 
zerstort 2. Gegeniiber enzymatischer Verdauung, Săurehydrolyse und Erhitzen im 
Autoklaven erweist sich Methionin als sehr widerstandsfăhig 3 • Lysin wird durch 
die Gegenwart von Fett vor der Zerstorung beim Erhitzen geschiitzt 3• Durch 
Autoklavierung von Sojamehl entstehen Cystin-Verluste 4• Fiittert man junge 
Ratten mit einer autoklavierten Casein-Glucosemischung, dann wachsen sie 
nur langsam heran; gleichzeitig treten an Haut und Haaren, Leber, Nieren 
und Milz Krankheitserscheinungen auf. Bei Fiitterung mit der gleichen 
Casein-Glucosemischung ohne vorherige Autoklavierung entwickeln sich die 
Tiere ganz normal 5 • 

Durch Kochen von Friichten mit Zucker entstehen vor allem Verluste an 
Leucin, Phenylalanin, Tryptophan, Arginin und Histidin, geringere Verluste 
an Valin und Threonin 6. Beim Erhitzen kohlenhydrathaltiger EiweiBstoffe 
treten Reaktionen zwischen Zucker und Aminosăuren ein, die sich als Braun
fărbung, Fluorescenz, Verschlechterung der fermentativen Aufspaltbarkeit und 
Năhrwertverlust manifestieren 7. Man hat, um derartige Verluste zu vermeiden, 
vorgeschlagen, die EiweiBstoffe vor dem Erhitzen zu entzuckern 8. 

Die Abnahme der biologischen Wertigkeit im Verlauf langdauernder Lagerung 
beruht offenbar auf dem Zerfall essentieller Aminosăuren. 

Wenn der Gehalt der EiweiBkorper an essentiellen Aminosăuren von ent
scheidender Bedeutung ist fUr ihren biologischen Wert, dann liegt es nahe, zu 
fragen, welche speziellen funktionellen Aufgaben den einzelnen Aminosiiuren, 
speziell den essentiellen Aminosiiuren, zugeschrieben werden mUssen. Auf die unge
wohnlichen methodischen Schwierigkeiten solcher Untersuchungen und die 
Unsicherheiten, die allen Ergebnissen dieser Art heute noch anhaften, ist hier 
nicht einzugehen. Wir beschrănken uns auf Wiedergabe einer Zusammenstellung 
von KUHNAU (1949, Tabelle 111) und verweisen im iibrigen auf die Darstellungen 
von BANSI und LUDWIG (1951), LANG (1950), RAUSCH (1952), DICK jr., HALL, 
SYDENSTRICKER, MCCOLLUM und BOWLES (1952), ROSE, HAYNES und W ARNER 
(1951), ROSE, WARNER und HAINES (1951), TORDA und WOLFF (1950), HARADA 
und HORIGUCHI (1955). 

1 LANG 1950. 
2 CLANDININ 1946, CLANDIN1N, STEVENS, MORRISON und ROBLEE 1951, STEVEN und Mc 

GINNIS 1947, SCHORlIfULLER und WALTER 1951, EVANS und MCGINN1S 1946. 
3 ALEXANDER und HILL 1952. 4 EVANS, GROSCHKE und BUTTS 1951. 
5 Mc!NROY, MURER und TmEssEN jr. 1949. 6 CASIMIR und JAKOVLIV 1952. 
7 UNG 1953, KAPFHAMMER, BAUER und KAPFHAMMER 1956, FUTRELL, LUTZ, REYNOLDS 

und BAUMANN 1952. 
8 HAWTHORNE 1950, KAPLAN und SOLOWEY 1952. 
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V. Der Bedad. 

1. Begriff. Schwierigkeiten der Bestimmung. 
Fiir die Ernahrungsfiihrung des Gesunden und Kranken ist die H ohe der 

optimalen und daher wunschenswerten Eiweipzufuhr - RUBNER (1902) sprach vom 
hygienischen EiweiBminimum -, die zahlenmăBige GroBe also der EiweiBmenge, 
mit der optimale Leistungsfăhigkeit erreicht und erhalten werden kann, sehr vieI 
bedeutungsvoller als jene Menge, die zur Erhaltung des N-Gleichgewichts eben 
ausreicht (Bilanzminimum). 

ExperimentelIe, arbeitsphysiologische und klinische Beobachtungen zeigen 
iibereinstimmend, daB mit einer EiweiBzufuhr in Hohe des Bilanzminimums auf 
die Dauer die individuell erreichbare optimale Leistungsfăhigkeit nicht erreicht 
werden kann. Bei einem EiweiBgehalt der Nahrung, der in der Năhe des Bilanz
Minimums liegt, konnen schon kleinste zusătzliche Belastungen, banale Infek
tionen beispielsweise, zum Zusammenbruch fiihren 1 . 

Weun Einzelbeobachtungen zeigen, daB man mit sehr geringer Eiweipzufuhr 
wochen- und monatelang auskommen kann 2, daun darf man dabei nicht auBer acht 
lassen, daB diese Versuche doch relativ kurzfristig waren, z. T. unterbrochen von 
Perioden reichlicher EiweiBzufuhr und daB mit ihnen die Richtigkeit einer Lehre 
bewiesen werden solIte, deren Unumst6Blichkeit fiir den Experimentator von 
vornherein feststand, und daB Angaben iiber Wohlbefinden und Leistungsfăhig
keit daher nur sehr bedingt verwertet werden k6nnen. 

Das gilt auch ftir die 70tagigen Untersuchungen von BRICKER, SHIVELY, SMITH, 
MITCHELL und HAMILTON (1949) an 10 Studentinnen, die taglich etwa 0,55 g EiweiB je Kilo
gramm Kiirpergewicht verzehrten (72 % des GesamteiweiBes in Form von PflanzeneiweiB) und 
hinsichtlich Blutbild und psychischen Verhaltens keine Verschlechterung erkennen lieBen 3. 

Die optimale, d. h. die wiinschenswerte EiweiBzufuhr ist zahlenmăBig sehr 
vieI weniger leicht festzustellen als das Bilanzminimum, weil wir keine objektiven 
eindeutigen Kriterien einer eben suboptimalen Versorgung besitzen wie etwa in der 
Gewichtsabnahme zur Feststellung suboptimaler Energieversorgung. Die ersten 
Zeichen des EiweiBmangels treten nur subjektiv als Konzentrationsunfăhigkeit, 
Stimmungsschwankungen, "Schwunglosigkeit", Schwinden der Libido, iiber
măBiger Ermiidbarkeit und anderen exakt kaum faBbaren Symptomen in Er
scheinung. Alle Handlungen, zu denen ein besonderer Willensantrieb notwendig 
ist, fallen dem EiweiBunterernăhrten schwer. Blutdrucksenkung und Hypo
glykamie folgen erst spăter. Ausgeglichene Stickstoffbilanzen aber beweisen, 
wie bereits erwăhnt, keineswegs eine ausreichende EiweiPernăhrung. Immer 
wieder hat man - als eindeutiges Zeichen einer mindestens qualitativen EiweiB
unterernăhrung - beobachten konnen, daB bei Riickkehr zu freigewăhlter Kost 
nach qualitativer EiweiBunterernăhrung Stickstoff angesetzt wurde, obwohl 
wahrend der eiweiBarmen Versuchsperiode N-Gleichgewicht bestanden hatte. 

Die Beantwortung der Frage nach der Hohe der optimalen EiweiBzufuhr 
hangt auBerdem von der Beantwortung zweier entscheidender Vorfragen ab. 

Die erste Frage heiBt: Fur wen soll die Eiweipzufuhr optimal sein? Fiir das 
10jăhrige Kind? Fiir den 70jăhrigen Mann? Fiir die schwangere Frau? Fiir den 
Gronlandeskimo? Fiir den Kongoneger? 

Die zweite Frage heiBt: Fur welche Art von Leistungsfăhigkeit soll sie optimal 
sein? Fiir die Arbeit des bayerischen Holzfăllers? Fiir die Tatigkeit des GroB
stadtmanagers? Fiir das beschauliche Dasein des buddhistischen Monches? 

t Vgl. die Versuche von SUSSKIND 1928, 1929, 1930, 1932, 1933 und von WANG, LAPI und 
HEGSTED 1948. 

2 ABELIN und RHYN 1942, CHITTENDEN 1907, HINDHEDE 1913, 1914, RasE 1931, 1934. 
Vgl. auch HEGSTED, TSONGAS, ABBOTT und STARE 1946. 
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Dazu kommt ein weiteres. Die GroBe der optimalen EiweiBzufuhr wird, 
ăhnlich wie die GroBe des Bilanzminimums, mitbestimmt durch die Art und 
Menge anderer Nahrungsbestandteile (Fette und Kohlenhydrate, Vitamine und 
organische Nahrungsbestandteile). Die Erfahrungen der Nutztierhaltung, die ja 
ebenfalls ganz bestimmte Leistungen anstrebt - Kraftleistung, Milchproduktion, 
Fett- und Fleischansatz -, liegen in gleicher Richtung wie die der Ernăhrungs
physiologie des Menschen1 . 

Es gibt mithin nicht den Optimalbedarf an N ahrungseiweifJ; es gibt hOchstens 
Optimalbedarfswerte von Menschen gleichen Geschlechts und gleichen Alters bei 
gleicher Tătigkeit und gleichen Umweltbedingungen. 

Alle Voraussetzungen fiir die Bestimmung des Optimalbedarfs lassen sich 
bestenfalls in langfristigen Tierversuchen erfiillen, wobei deren Ergebnisse nur 
mit Vorbehalt auf menschliche Verhăltnisse iibertragen werden konnen. Die 
Durchfiihrung exakter Versuche am M enschen scheitert in der Regel an der N ot
wendigkeit vielseitiger und stărkster Beschrănkungen der Kost- und Lebens
fiihrung der Versuchspersonen fiir lange Zeit. Die bisher bekannt gewordenen 
Versuche reichen jedenfalls nicht aus, um genaue Optimalzahlen fiir den Menschen 
angeben zu konnen, und wenn man auf Grund des (groBenteils aus Tierversuchen 
errechneten) Bedarfs an Aminosăuren den EiweiBbedarf des Menschen abzu
schătzen versucht, dann kommt man - LANG (1960) hat ausdriicklich darauf 
hingewiesen - zu Zahlen, die offensichtlich iiberhOht sind und im Widerspruch 
zur Erfahrung stehen. 

N ur bedingt lassen sich schlieBlich jene Feststellungen verwerten, die in 
Zeiten wirtschaftlicher N ot getroffen werden. Die Auswirkungen unzureichender 
EiweiBversorgung sind hier so gut wie immer gekoppelt mit den Auswirkungen 
unzureichender Versorgung mit Fett, Vitamin A, Calcium usw. und als solche 
kaum abgrenzbar. Aus allen diesen Griinden konnen Zahlenangaben fiir die Hohe 
der optimalen EiweiBzufuhr immer nur als Richtzahlen angesehen werden. 

Um den optimalen EiweiBbedarf zu erfahren, kann man grundsătzlich zwei 
Wege gehen. Man kann experimentell feststellen, wie sich verschieden zusammen
gesetzte Kostformen auf die Leistungsfăhigkeit und das Stoffwechselgeschehen 
von Tieren und Menschen auswirken. Dabei muB gleichzeitig genauestens 
geachtet werden auf Folgeerscheinungen der Kost, die sich zwar in der Leistungs
făhigkeit nicht unmittelbar auszuwirken brauchen, die aber doch Ausdrucks
formen einer nicht optimalen Nahrungszufuhr darstellen. Der zweite Weg besteht 
in der statistischen Feststellung des Verzehrs bei frei gewăhlter Kost und der 
Leistungsfăhigkeit und Stoffwechselablăufe unter diesen Bedingungen. Beide 
Wege hat die Forschung beschritten, und auf beiden Wegen muB man schlieBlich 
zu denselben Ergebnissen gelangen. 

2. Experimentelle Untersuchungsergebnisse. 
Tiere wachsen optimal heran, wenn 10-20% ihrer Nahrungscalorien aus 

EiweiBcalorien bestehen 2. Bestehen mehr als 20% aus biologisch vollwertigem 
EiweiB, dann wachsen die Tiere schneller; sie werden friiher geschlechtsreif, 
werfen mehr. Junge und sind lănger fortpflanzungsfăhig 3 . 

Bemerkenswert ist in diesem Zusammenhang ein Vergleich des EiweiB
gehalts der Milch verschiedener Săugetiere mit der Wachstumsgeschwindigkeit 
der Jungtiere. 
1 DELARGE 1952, BRUNAUD 1952 u. a. 
2 MCCOLLUM und SIMMONDS 1929, MrLLER und KEITH 1941, MILNE 1932, SLONAKER 1939, 

TERROJ'NE und MAHLER MENDLER 1927. 
3 CONNER und SHERMAN 1942, 1949, ESTREMERA und ARMSTRONG 1948, SHERMAN und 

CAMPBELL 1924, 1937, SHERMAN und PEARSON 1947, SLONAKER 1939. 
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Die sorgfăltigen Untersuchungen SLONAKERs (1939), die sich liber 8 Jahre 
erstreckten, mehrere Tausend Ratten umfaBten und den EinfluB des Ei
weiBgehalts der Nahrung (10,3-14,2-18,2-22,0-26,3% der Calorien) auf 
Wachstum, Spontanaktivităt, Fortpflanzung, Eintritt der Geschlechtsreife u. a. m. 
zum Gegenstand hatten, konnen hier als beispielhaft gelten. Ein wesentliches 
Ergebnis liegt darin, daB sich klar heraussteHte: ein und dieselbe Kost ist nicht 
in ieder Hinsicht optimal. 

So lag z. B. der Termin der Augeniiffnung am friihesten bei den Tieren der Gruppe 5. 
der Termin der Geschlechtsreife am friihesten bei den Tieren der Gruppe 3. Je hiiher der Ei. 
weiBgehalt des Futters, desto rascher war im allgemeinen das Wachstum, desto geringer aber 
die spontane Aktivităt. Am fruchtbarsten waren die Tiere, wenn der Eiweillgehalt des Futters 
unter 14,2% lag. Ein hiiherer EiweiBgehalt war letzten Endes aber doch giinstiger, wenn man 
nicht allein die Anzahl der Jungen, sondern auch die Sterblichkeit, die Wachstumsgeschwin
digkeit und das Geschlechtsverhăltnis der Nachkommen beriicksichtigte. Jm ganzen ge
nommen schnitten die Tiere der Gruppe 2 und 3 am besten ab. Mit zunehmendem Eiweill

Tabelle 112. 
EiweifJgehalt der Milch u. Wachstum8-

geschwindigkeit. (Nach RUBNER.) 

Tierart 

Kaninchen 
Hund 
Schwein 
Rind. 
Pferd. 
Mensch . 

EiweiLlgehalt 
der Mileh in 

Prozenten der 
Gesamtealorien 

40,7 
26,1 
23,6 
26,3 
28,2 
12,9 

Zeit bis zur 
Verdoppelung 
des Geburts

gewichts 
in Tagen 

6 
8 

12 
47 
60 

180 

gehalt stieg das Nierengewicht. Die Nahrung 
mit 14,2% EiweiB - sie glich weitgehend dem 
Voitschen KostmaB (s. S. 323) - erwies sich 
im ganzen als die (ftir Ratten!) geeignetste. 

Wăhrend eiweiBarm ernăhrte Tiere, 
ăhnlich wie kurzfristig fastende Menschen, 
zunăchst eine Aktivitătssteigerung erken
nen lassen, nimmt bei lănger dauernder 
eiweiBarmer Ernăhrung die Aktivităt ab. 
Man hat danach von einer spezifisch
motorischen EiweifJwirkung gesprochen 1. 

SoH die "normale" Spontanaktivităt von 
Măusen erhalten bleiben, dann muB das 
EiweiB-Erhaltungsminimum um minde

stens die Hălfte liberstiegen werden, d. h. es mlissen mindestens 20% der 
Nahrungsenergien durch EiweiB gedeckt werden. Bleiben die EiweiBcalorien 
unter 20% der Gesamtcalorien (oder libersteigen sie 70%), dann IăBt die Spontan
aktivităt nach und bOrt bei 1,5 % EiweiBcalorien schlieBlich ganz auf2. 

EiweiBarm ernăhrte Schweine sollen nur schlecht Fett ansetzen3• Die Hohenfestigkeit von 
Versuchstieren erwies sich hingegen als unabhăngig von der GriiBe des EiweiBverzehrs'. 

Bei Hunden und Menschen mit normalen und erhiihten Blutdruckwerten ergab die iiber
wiegende Mehrzahl aller Untersuchungen keinen blutdrucksteigernden Effekt eiweiBreicher 
und keinen blutdrucksenkenden Effekt eiweiBarmer Kostformen (mit ausreichendem Energie
gehalt!). Bei Ratten hingegen schwankt der Blutdruck gleichsinnig mit der EiweiBzufuhr; 
miiglicherweise ist die ACTH-Synthese das Bindeglied zwischen EiweiBzufuhr und Blutdruck
hiihe. Gibt man Hunden nach einer Fastenperiode das Doppelte des Erhaltungsminimums 
an Nahrungsenergien, dann bleibt der Blutdruck auf derselben Hiihe wie nach eiweiBreicher 
Erhaltungskost; kohlenhydratreiche Kost steigert unter diesen Umstănden jedoch den 
systolischen Druck ganz betrăchtlich. Unter eiweiBreicher Kost wird gelegentlich sogar 
ein Absinken des Blutdrucks beobachtet. Kohlenhydrate und Fette beeinflussen die 
Blutdruckhiihe offenbar nur, insoweit sie das Kiirpergewicht beeinflussen und das EiweiB 
verhălt sich hier anscheinend ăhnlich'i. 

Entgegen der alten Meinung, schwere Muskelarbeit erfordere keine hohe Ei
weiBzufuhr, ergaben neuere Untersuchungen, daB hohe muskulăre Leistungs
făhigkeit erst bei EiweiBzufuhren von 65-70 g erreicht wird - bei Zufuhren also, 
1 AOHELlS und NOTHDURFT 1939, NOTHDURFT 1939, FUOKER und SOHNEIDER 1939; dagegen 

RICHTER 1941. 
2 NOTHDURFT 1939, NOTHDURFT und EISENBEISSER 1944. 
3 BUNGER, FIsSMER, SOHMIDT und NAGELSBAOH 1943. ' LANG 1947. 
5 Literaturiibersicht und eigene Untersuchungsergebnisse bei WILHELMJ, MoDoNOUGH und 

MOCARTHY 1953; WILHELMJ, MEYERS, MILANI, MoDoNOUGH, RAOHER, MOGUIRE, WALD
MANN und MOCARTHY 1953. 
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die betrăchtlich iiber dem Bilanzminimum liegen. Der EiweiBverzehr je Voll
person lag in deutschen Landhaushalten um 100 gl, bei Schwerarbeitern der 
Industrie zwischen 98 und 113 g 2, und wăhrend der gesamte Brennwertverzehr 
von Industriearbeitern von 1908 bis 1928 um rund 300 Calorien absank, blieb 
der EiweiBverzehr auf gleicher Hohe (83 gegen 82,2 g3). 

Konzentrierte sportliche, das ist korperlich-geistige Leistung lăBt das Bediirfnis 
nach eiweiBreicher Ernăhrung besonders le bhaft werden 4. Der EiweiBverzehr 
der Olympiakămpfer vom Jahre 1936 betrug im Mittel 320 g je Kopf und Tag 5• 

Wo Vegetarier - die meisten Vegetarier sind es nur, insofern sie Fleisch und 
Eier, nicht aber Milch und Milchprodukte verschmăhen - korperliche Hochst
leistungen vollbracht haben, waren das bezeichnenderweise keine Leistungen, die 
intensive Konzentration der Krăfte, ein ZusammenreiBen aHer Energien erforder
ten, sondern Dauerleistungen wie Langmărsche, Langlăufe und Gepăckmărsche 6 • 

In Versuchen von KRAUT und LEHMANN (1948) ohne korperliche Arbeits
leistung fehlten bei calorisch ausreichender Ernăhrung Storungen des Wohl
befindens und der Leistungsfăhigkeit, wenn die gewohnte EiweiBzufuhr verringert 
wurde. Wurde aber schwere Arbeit verlangt, dann fiihrte schon eine Reduzierung 
der EiweiBzufuhr unter 56-63 g (Nettowert bei einem Korpergewicht von 
65-70 kg) "zu einer Verminderung der Leistungsfăhigkeit, zu Arbeitsunlust und 
depressiven Verănderungen des Gemiitszustandes" - zu Symptomen, die nach 
Steigerung der EiweiBzufuhr rasch wieder verschwanden. Bei drei Gruppen von 
Schwerarbeitern zeigte sich: Kiirzung der EiweiBzufuhr von 95-90 auf 75 g 
setzt die Leistung nicht, Kiirzung von 90-80 auf 72 g setzt sie leicht, Kiirzung 
von 65-60 auf 50-40 g setzt sie ganz betrăchtlich herab 7• DaB korperliches 
Training zum Muskelansatz eine eiweiBreiche Nahrung erfordert, haben schon 
ZUNTZ und LOEWY sowie CASPARI und STILLING8 (1925) gezeigt. 

Nach BRUMAN (1933) und FREY und DU Bors (1935) ist die Erholungszeit 
nach schwerer Muskelarbeit umgekehrt proportional der EiweiBzufuhr. Zu 
f!rundsătzlich den gleichen Ergebnissen kamen CASTAGNARI (1935), HIRAMATSU 
(1932) und WISHART (1934). 

Ein Hinweis auf die Notwendigkeit, bei Bedarfsfeststellungen nicht nur in 
verschiedener Richtung unmittelbar die Leistungsfăhigkeit zu priifen, sondern 
auch gewisse Stoffwechselablăufe, liegt in den Untersuchungsergebnissen von 
SCHENCK (1930-1936). Bei gleiehbleibendem Gewieht des Korpers kann das 
Organeiwei[J, abhăngig vom Nahrungseiwei[J, seine Zusammensetzung, d. h. seine 
Qualităt erheblich veriindern. Die Zusammensetzung der SerumeiweiB-Korper 
schwankt schon im Laufe eines Tages 9 • 

Beim Menschen erhoht eiweiBreiche Ernăhrung die Glomerulus-Filtration in 
der Niere, den effektiven PlasmadurchfluB und die maximale Tubulussekretion 
von p-Aminohippurat; eiweiBarme Kost wirkt in jeder Richtung gegensinnig10 • 

Wăhrend in ălteren Versuchen an Hundenll bei auschlieBlicher Fiitterung mit magerem 
Fleisch, d. h. bei sehr eiweiBreicher Ernăhrung, nennenswerte Verănderungen an den inneren 
Organen nicht festgestellt wurden (s. auch SILBERBERG und SILBERBERG 1949), fanden sich 
in neueren Untersuchungen amerikanischer Autoren bei Ratten, die iiber mehrere Gene-

1 SCHEUNERT 1932. 2 ZIEGELlI1AYER 1937. 3 KRAUT 1935. 
4 BERZY 1949, JEZLER, 1941, WENK 1940, WIEBEL 1941, dort Literatur. 
5 SCHENK 1936/37. 6 GLATZEL 1936, WIEBEL 1941. 
7 KRAUT und LEHMANN 1948, KRAUT, LEHMANN und SZAKALL 1949, LEHMANN und MIOHAELIS 

1948, KRAUT,MuLLER-WECKER, SPITZER und ZIMMERMANN 1951, KRAUT und MULLER 1950, 
KRAUT 1953, KRAUT, MULLERundMuLLER-WECKER 1958. 

8 Zit. nach GRAFE 1923. 9 LANG 1930; dagegen ABDERHALDEN und SIEBEL 1935. 
10 PULLMAN, ALVING, DERN und LANDOWNE 1954. 
11 VOIT 1867, 1881, PETTENKOFER und VOIT 1871, PFLUGER 1891. 
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rationen fortgezuchtet wurden, und deren Futter bei ausreichendem Mineral- und Vitamin
gehalt calorisch zu 30--70% aus EiweiB bestand, Hypertrophie der Nieren, degenerative 
Verănderungen der Tubuli, Hămorrhagien, Ausscheidung von EiweiB und granu1ierten 
Zylindern und Rest-N-Erhohrungen1• Abgesehen von diesen Nierenverănderungen waren 
die Versuchstiere aber in jeder Hinsicht vollig normal. Stieg der EiweiBanteil der Energie
zufuhr auf ilher 70%, dann lieB wie in den erwăhnten Versuchen NOTHDURFTS (1939) die 
Spontanaktivităt der Tiere nach. 

JUNKERSDORF (1921, 1926, 1927) sah nach eiweiBreicher Fiitterung bei Hunden einen An
stieg des Lebergewicht8 (von i. M. 3,3-3,5 auf i. M. 4,2% des Korpergewichts), Abnahme des 
Fettgehalts, Eiweilla.nlagerung und Glykogenzunahme in der Leber. Bei Eiweillfutterung nach 
vorhergehender Kohlenhydratmast blieb jedoch das Lebergewicht unverăndert, das Fett 
nahm nicht zu und das Glykogen ab. Im Vergleich zu rein pflanzlich ernăhrten Tieren lag bei 
fleisch- (und gleichzeitig kochsalz-) reich gefiitterten Ratten das Lebergewicht hOher. Gyko
gengehalt und K/Na-Verhăltnis in Leber und Muskulatur waren ebenfalls hOher; die Fleisch
tiere besaBen rund 10% mehr Leberparenchym als die "vegetarischen" Tiere. Bezuglich des 
Gesamtgewichts der Tiere und des Gehalts der Leber an Fettsăuren, Calcium und Magnesium 
fehlten Unterschiede 2. 

Auf Grund histologischer Befunde und des Nachweises erh6hter Jodaus
scheidung ist bei eiw~iBreicher Ernahrung eine erhOhte Schilddriisenfunktion 
angenommen word"n 3. 

Im gleichen Sinne sprechen Beobachtungen, nach denen die Thyroxin
empfindlichkeit von Tieren und Menschen bei eiweiBreicher Kost h6her ist als 
bei kohlenhydratreicher 4• Die aus diesen Feststellungen von den Physiologen 
gezogene therapeutische Folgerung: eiweiBarme Kost ist die Heilkost des 
Thyreotoxikers, hat sich mangels iiberzeugender kIinischer Erfolge freilich nicht 
durchsetzen konnen. 

Eine geringere Funktionssteigerung der Schilddriise als EiweiBk6rper sollen 
Fette bewirken s, wogegen die Kohlenhydrate eine derartige Wirkung vollkommen 
vermissen lassen. Vielleicht hangt damit zusammen, daB Kohlenhydrate bessere 
EiweiBsparer sind als Fette. 

Der Grundumsatz stellt sich bei eiweiBreicher Ernahrung auf ein h6heres Niveau 
ein; die spezilisch-dynamische Nahrungswirkung, auch die der Fette und Kohlen
hydrate, wird starker 6• 

EiweiBreich gefiitterte Ratten sollen iiberdurchschnittlich groBe und funk
tionsfahige N ebennieren bekommen, fettreiche Kostformen sich in gleicher, 
kohlenhydratreiche Kostformen in umgekehrter Richtung auswirken 7• 

Unter eiweiBreicher sowohl wie unter fettreicher Ernahrung scheint die 
AdrenaIinempfindIichkeit h6her zu sein als unter kohlenhydratreicher Ernahrung 8. 

DaB die Erklarung dieser Beobachtungen nicht einfach, heute jedenfalls 
noch nicht eindeutig m6glich ist, erhellt schon aus der vielfach bestatigten Tat
sache, daB Gewicht und Funktionsintensitat der Nebenniere im chronischen 

1 ADDIS, MACKAy und MAcKAY 1926, CH.ARlT, KASCHEWNlK und NEIFACH 1935, OSBORNE 
und MENDEL 1915, 1916, 1920, 1926, OSBORNE, MENDEL und FERRY 1919, OSBORNE, MEN
DEL, PARK und WINTERNITZ 1927, MCCOLLUM, SIMMONDS und PARSONS 1919, 1921, POL
VOGT, MCCOLLUM und SIMMONDS 1923, NEWBURGH und ARBOR 1919, NEWBURGH, FALCON
LESSES und JOHNSON 1930. 

2 Siehe auch KAUNITZ und SELZER 1937. 
3 BURGET 1917, MARINE 1918, 1920, 1921, MANSFELD 1943, M!SSIROLI 1910,1911, OEHME 

1934, 1937, TANBERG 1915, TSUJY 1922, WEGELIN 1926, ABDERHALDEN 1942, HOFF 1936, 
ABELIN 1955. 

'ABDERHALDEN und WERTHEIMER 1924, 1926, 1927, ABELIN und KURSTEINER 1928, 
KOMMERELL 1931, MEYER 1929. 

5 BERGFELD 1940, MARINE und LENHART 1909, 1910, MCCARRISON 1922, MELLANBY und 
MELLANBY 1921, SUGAI 1929, TAKEDA 1929, TSUJY 1922. 

6 Literatur und eigene Untersuchungen bei KRAUSS 1928. 
7 BRIEGER 1943, ENGEL 1937/38, bGLE 1945, LONG 1942, BLUMENFELD 1934, HAJDU 1942, 

STEVENSON 1955, KOHN 1954. 
8 ABDERHALDEN und WERTHEIMER 1924,1927, Yosmo 1939. 
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Hungerzustand sinken, wăhrend es bei plOtzlichem Nahrungsentzug zunăchst zu 
einer Nebennierenrindenhypertrophie kommen kann. Kov.Âcs und KORP.ÂSSY 
(1952) bringen die ResistenzerhOhung ihrer eiweiBreich gefiitterten Versuchstiere 
mit deren Nebennierenrindenhypertrophie in Zusammenhang. 

Unter eiweiBreicher Ernăhrung schwinden bei Hunden, Ka.tzen und Ra.tten die {J-Zellen 
des Pankrea8; kohlenhydratreiche Ernăhrung bewirkt eine Hyperplasie der Inselzellen1• Im 
Einklang damit steht die Mhere Insulinempfindlichkeit kohlenhydra.treich gefiitterter Tiere 2 

und die klinische Erfa.hrung Mherer Kohlenhydrattoleranz bei kohlenhydratreicher Kost. Bei 
gleichbleibender Kohlenhydra.tzufuhr kOnnen EiweiBzulagen die Insulinempfindlichkeit er
hohen, Fettzulagen sie senken. 

Fettreich-kohlenhydratarme Kost sol1 zu stărkerer Ausschiittung von keto
genem und gonadotropem H ypophysenhormon als eiweiBreiche Kost und zu 
einer Vermehrung der eosinophilen und basophilen Ze11en der Hypophyse fiihren 3. 

Die Angaben iiber verminderte Kiilteresistenz und verminderte Resistenz gegen
iiber 02-Mangel nach eiweiBreicher Ernăhrung4 bediirfen der Nachpriifung. 

Auf Grund der Untersuchungsergebnisse vieler Autoren haben nun ROSE 
und Mitarbeiter (1949, 1955), BLOCK und BOLLING (1946), JOHNSON, MOREHOUSE, 
DEuEL jr. und MEHL (1947), 
ALBANESE (1947) und KUHNAU 
(1949) Minimal- und Optimal-Be
darfszahlen an essentiellen Amino
siiuren ffu den erwachsenen Men
schen berechnet. Aus neuerer Zeit 
stammt eine von RosE, WIXOM, 
LOCKH.A.RT und LAMBERT (1955) 
auf Grund 12jăhriger experimen
teller Arbeit zusammengestellte 
tJbersicht (Tabelle 113). Sie gibt 
die zur Erzielung des N-Bilanz
minimums notwendigen Mengen 
an und empfiehlt als Zufuhr 

Tabelle 113. Bedarl an e88entiellen Arr.irw8ăuren. 
(Nach ROSE und Mitarbeitern.) 

Bereich Empfohlene I Zahl der 
Aminosiiure der Werte Zufuhr Versuchs-

(g) (g) personen 

L-Tryptophan 0,15--0,25 0,50 42 
L-Phenylalanin 0,80-1,10 2,20 32 
L-Lysin . 0,40-0,80 1,60 37 
L-Threonin . 0,30-0,50 1,00 29 
L-Methionin 0,80-1,10 2,20 23 
L-Leucin. 0,50-1,10 2,20 18 
L-Isoleucin 0,65-0,70 1,40 17 
L-Valin 0,40-0,80 1,60 33 

das Doppelte der oberen Grenze des Minimums 5• Die Ergebnisse solcher 
Berechnungen finden sich auch in den Tabe11en 114, 115 und 116. 

Beziiglich Aminosăureverzehr und Aminosăurebedarf sei auch verwiesen auf 
die Angaben von MERTZ, BAXTER, JACKSON, RODERUCK und WEISS (1952), 
ROSE, BORM.A.N, COON und LAMBERT (1955), ROSE, LEACH, COON und LAM
BERT (1955), WOMACK, MARSH.A.LL und PABKS (1953), ROSE, HAYNES und 
W ABNER (1951, 1954), RosE, W ABNER und HAYNES (1951), LEVERTON u. a. 
(1956), JONES u. a. (1956), SWENDSEID u. a. (1956), HOFFMAN und McNEIL 
(1951), CLARK, MERTZ, KWONG, HOVE und DE LONG (1957). Wichtig ist die 
Festste11ung, daB die Minimalmengen aller essentie11en Aminosăuren, wie sie aus 
Einzelversuchen bestimmt wurden, zur Erreichung ausgeglichener Bilanzen nicht 
geniigen. Neben dem Bedarf an essentie11en Aminosăuren gibt es also offenbar 
noch einen N-Bedarf. 

Die Werte der Literatur fallen teilweise betrăchtlich auseinander, und es darf 
nicht verschwiegen werden, daB neuerdings 3 sehr vieI kleinere Zahlen genannt 
werden. L.A.NG (1950) z. B. gibt folgende Zahlen als wiinschenswerte Zufuhr in 

1 HORN, FARKAS und ADLER-ROHNY 1949, TEJNING 1947. 
2 ABDERHALDEN und WERTHEIMER 1924-1927. 
3 ANSELMINO und HOFFMANN 1931, 1936, BURN 1938, JULESZ 1942, REISS, EpSTEIN und 

GOTHE 1937. 
4 GIAJA und GELINEO 1934, CAMPBELL 1939. 
5 Siehe auch LEVERTON, GRAM, CHALOUPKA, BRODOVSKY, MITCHELL und JOHNSON 1956. 
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Gramm je Tag (die in Klammern beigesetzten Zahlen entsprechen der Hohe des 
Minimalbedarfs): Lysin 1,6 (0,8), Tryptophan 0,5 (0,2), Phenylalanin 2,2 (1,1), 
Methionin 2,2 (1,1), Threonin 1,0 (0,5), Leucin 2,2 (1,1), Isoleucin 1,4 (0,7), 
Valin 1,6 (0,8). 

Tabelle 114. Bedarf an unentbehrlichen Aminosăuren und Zufuhr in 100 g verschiedener 
Nahrungsproteine. (Nach BLOCK und BOLLING.) 

Bedad nach Zufuhr in 100 g EiweiC aus 

Ratten- Aminosăure-

Aminosiiuren analyse weiCem ange-
wachstum Fleisch Milch Mehl reichertem 

(ROSE) MACY BLOCK Brot 

gpro Tag g g g g g g 

Arginin . 1,2 4,7 4,7 7,2 4,3 3,9 3,5 
Histidin . 2,4 1,6 2,0 2,1 2,5 2,2 2,3 
Lysin . 6,0 4,6 5,2 8,1 7,5 2,0 2,8 
Tryptophan 1,2 0,9 1,1 1,2 1,6 1,0 1,3 
Phenylalanin 4,2 4,2 4,7 4,5 5,7 5,5 5,1 
Cystin und 

I Methionin 3,6 3,7 4,1 4,2 4,0 4,2 4,2 
Threonin 3,6 3,2 3,6 4,3 4,6 2,7 2,8 
Leucin 5,4 9,6 12,6 12,1 16,2 12,0 11,2 
Isoleucin 3,0 3,1 3,7 3,4 4,4 3,7 3,3 
v alin . 4,2 3,2 3,9 3,4 5,5 3,1 

Der Bedarf an jeder einzelnen exogenen Aminosaure hangt, wie oben dar
gelegt, auch von dem Gehalt der Kost an anderen Aminosauren ab. Wenn Amino
sauren als solche oder in Form von EiweiBhydrolysaten geringere Wachstums
wirkungen erzielen als in Form natiirlicher EiweiBkorper, dann konnen dafiir 
mehrere Griinde entscheidend sein: rascherer Abbau oder raschere renale Aus-

Tabelle 115. Bedarf an unentbehrlichen Aminosăuren und Zufuhr in 100 g verschiedener 
Nahrungsproteine, berechnet nach Prozenten. (Nach BLOCK und BOLLING.) 

Durch- Angeboten in 100 g EiweiC von schnitt-
licher 

Aminosauren Bedad WeiC- Soja-ge- Fleisch Milch Brot Mais 
schătzt 

mehl hohne 
g % % % % % % 

Arginin . 3,5 210 125 110 110 115 165 
Ristidin. 2,0 105 125 110 113 120 115 
Lysin . 5,2 145 140 40 55 40 105 
Tryptophan 1,1 110 175 90 120 55 145 
Phenylalanin 4,4 100 130 125 115 105 125 
Cystin und 

Methionin 3,8 110 105 110 110 130 80 
Threonin 3,5 125 135 80 80 105 120 
Leucin 9,1 135 180 130 120 240 90 
Isoleucin 3,5 105 135 110 100 115 125 
Valin . 3,8 90 145 80 120 115 

scheidung der schnell resorbierten freien Aminosauren - umfangreichere bak
terielle Zerstorung der freien Aminosiiuren - Freisetzung von Peptiden bei der 
Verdauung der EiweiBkorper und schnellere Verwertung von diesen zum Aufbau 
von KorpereiweiB. 

Bedarf und Zufuhr an essentiellen Aminosauren in den Jahren 1937 und 1946 
in Deutschland ergeben sich aus 2 Zusammenstellungen KUHNAUS (1946) (Ta
bellen 117 und 118). 
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Nach iibereinstimmenden Untersuchungsergebnissen aller kritischen Autoren 
Iiegen N-Bilanzminimum und EiweiBbedad beim Kinde und JugendIichen er
hebIich haher als beim Erwachsenen1 (Tabellen 119, 120 und 121). H6her ist 
vor allen Dingen der Bedarf an Lysin, Methionin, Trybtophen und Arginin 2. 

Tabelle 116. Tăglicher Bedarf des Menschen an essentiellen Aminosăuren in Gramm. 
(Nach KUHNAU.) 

Minimum Optimum 

a b c d e 

Valin 3,0 3,0 (= 43 mg/kg) 5,0 3,2 3,8 
Leucin 3,6 4,2 (= 60 mg/kg) 6,0 9,6 9,1 
Isoleucin . 2,7 4,5 3,1 3,3 
Methionin 2,1 1,8 (= 24 mg/kg) 3,5 3,7 3,5 

1,4e 
Threonin . 2,1 1,5 (= 21 mg/kg) 3,5 3,2 3,5 
Phenylalanin 4,2 4,2 (= 59 mg/kg) 7,0 8,1 8,3 
Tryptophan 0,6 0,6(= 8 mg/kg) 1,0 0,9 1,1 
Histidin 0,9 1,0 (= 14 mg/kg) 1,5 1,6 2,0 
Arginin 1,8 1,6 (= 23 mg/kg) 3,0 4,7 3,5 
Lysin 3,0 2,8 (= 39 mg/kg) 5,0 4,6 5,22 

a) Auf Grund der optimalen Mengenrelation und unter Zugrundelegung eines Tryptophan
bedarfs von 0,6 g im Minimum und 1,0 g im Optimum errechnet. 

b) Mittelwerte der aus 3 Versuchsreihen errechneten Daten von A. A. ALBANESE [Advanc. 
Protein. Chem. 3, 243 (1947)]. Nur giiltig bei ausreichender Zufuhr der nichtessentiellen 
Aminosăuren. 

c) Nach I. G. MAcy: Nutrition and chemical growth in childhood. Springfield 1942. 
d) Nach R. J. BLOCK und D. BOLLlNG: Amino Acid composition of Proteins and Foods. 

Springfield 1945. 
e) R. M. JOHNSON, M. G. MOREHOUSE, H. J. DEUEL und J. W. MEHL: J. Nutr. 33, 371 

(1947). 

Tabelle 117. BedarfundZufuhran den lebenswichtigenAminosăuren in den J ahren 1937 und 1946. 

Bedarf ... 
Zufuhr 1937 
Zufuhr 1946 

Zufuhr 1937 
Zufuhr 1946 

(Nach KUHNAU.) 

Lysin 

r. Absolute Werte in Gramm pro Tag, fiir Erwachsene 

1 

2,8 1 5'6 1
1'6 1 2'4 I 2,8 1 0,8 I 0,8 1,6 4,0 3,27 7,92 1,81 2,61 2,88 1,13 4,22 3,11 4,0 

0,87 2,21 0,60 0,78 0,82 0,35 1,11 0,67 0,9 
II. Relativwerte in Prozent des Bedarfs 

I 117 I 142 I 113 I 109 I 103 I 141 I 525 I 195 100 
31 39 37 32 29 44 132 42 24 

Zahlenwerte ffu den EiweiBbedarf des Săuglings und Kleinkindes sowie fUr 
den Bedad des JugendIichen an essentiellen Aminosăuren auf Grund verschiedener 
Berechnungen geben die Zusammenstellungen von LUDWIG und BRocK (1954; 
Tabellen 119, 120 und 121). 

1 BROADBENT und FINCH 1950, POYNER-WALL und FlNCH 1950, YOUNG, BISHOP, HICK
MAN und WILLIAMS 1949, JOHNSTON und SCHLAPHOFF 1951, CLARK 1929, LOEWENTHAL 
1938, Mi~k Nutrition Committee 1939, ORR 1928, ROBERTS, BLAIR, LENNING und SCOTT 
1938, TURBOTT und ROLLAND 1932, SCHARF und SINNADORAL 1937, LEIGHTON und CLARK 
1929, BIRK 1910, LANGSTEIN und NIEMANN 1910, ROMINGER 1950, TOBLER und NOLL 1911, 
LmDBERG 1917, MALMBERG 1923, MUHL 1924, CRONHEIM und MULLER 1908, TANGL 1904, 
FmKELSTElN und JONAS 1930. 

2 ALBANESE und Mitarbeiter 1947,1948,1949. 
Handbuch d. allg. Pathologie, Bd. XI/l. 21 
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Tabelle 118. Bedarf und Zufuhr an den lebenswichtigen A minosăuren in den J ahren 1937 und 1946 . 
(Nach KUHNAU.) 

1. Absolute Werte in Gramm pro Tag fUr Jugendliche von 10-18 Jahren 
Bedarf . I 4,3 I 9,0 1 2'6 I 3,8 I 4,3 I 1,3 I 1,3 l' 2,6 
Zufuhr 1937 5,21 12,61 2,89 I 4,16 I 4,59 1,7 I 6,69 4,8 
Zufuhr 1946 , 1,06 , 2,69 0,74 i 0,89 0,97 I 0,40 1,37 I 0,77 

II. Relativwerte in Prozent des Bedarfs 
Zufuhr 1937 
Zufuhr 1946 1 

121 l' 140 1 III IlO I 107 1 131 1 515 
25 30 29! 23 i 22 31 99 

185 
30 

Tabelle 119. Zahlen fur den tăglichen Bedarf an Eiweif3 pra Korperkilogramm. 
(Nach LUDWIG und BROCK.) 

Lebensalter 

Fruhgeburten in den ersten Lebensmonaten 
J unge Săuglinge 
J unge Săuglinge 
Ăltere Săuglinge 
1. und 2. Lebensjahr 

Tăglieher Eiweillbedarf gfkg 

} mitFrauenmilchernăhrt { 

} mit K uhmilch ernăhrt { 

1,9 
1,7 
1,9 
1,6 
1,45 

6,4 
6,5 
1,06 

102 
17 

Tabelle 120. Bedarf an essentiellen Aminosăuren von Jugendlichen von 10-18 Jahren, umge
rechnet in mg/kg Korpergewicht (wobei das mittlere Korpergewicht von 42 kg zugrunde gelegt 

ist), verglichen mit anderen Berechnungen. (Nach LUDWIG und BROCK.) 

Valin .... . 
Leucin .... . 
Methionin .. . 
Cystin (nicht essentiell) 
Phenylalanin 
Tryptophan 
Arginin. 
Histidin 
Lysin . 

Naeh KilHNAU 

100 
200 

90 
60 

100 
30 
30 
60 

150 

Naehden 
Erwaehsenen
Werten von 

ALBANESE mit 
einem Zusehlag 

von 40% 

50 
84 
34 
? 

84 
23 
32 
23 
54 

NaehdenWerten 
fiirdenmitKuh
mileh ernăhrten 
Săugling von 

BROCK mit 
einem Absehlag 

von 20% 

68 
196 
40 
12 
70 
19 
48 
24 
80 

Tabelle 121. Tagesbedarf an lebensnotwendigen Aminosăuren in mg/kg Korpergewicht. 
(Nach BROCK.) 

EiweiJ3zufuhr 

gfkg 

Valin 
Leucin . 
Isoleucin . 
Phenylalanin 
Methionin ..... 
Cystin (nicht essentiell) 
Threonin .. 
Lysin .. . 
Arginin .. . 
Ristidin .. 
Tryptophan 

Friihgeburten Ausgetragenes Mit.Kuhmi~?her-
von 1 Monat, Brnstkind im ".ahr~er Saug-

natiirliehernăhrt ersten Trimenon lmg!m ersten 
Tnmenon 

1,9 

87 
302 
98 

103 

38} 92 
54 
84 

127 
89 
33 
42 

1,7 

78 
270 
88 
92 

34} 73 
39 
74 

114 
80 
30 
37 

1,8 

97 
279 
97 

100 

57} 72 
15 
85 

114 
68 
34 
37 
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Den EiweiBbedarf von Friihgeborenen berechnen GORDON, LEVINE, WHEAT
LEY und MARPLES (1937) zu 1,6 bis 2,8 gjkg K6rpergewicht. 

"Diese Zahlen entsprechen nicht nur den mitgeteilten Stoffwechselversuchen, 
sondern tausendfiiltiger klinischer Erfahrung" 1 ; sie sind jedoch vieI kleiner als 
jene, die vom National Research Council und der Deutschen Gesellschaft fiir 
Erniihrung als Optimalwerte angegeben werden (s. S. 325). 

Aus Bilanzversuchen an 4 Patienten im Alter von 69-76 Jahren schlossen KOUNTZ, 
HOFSTATTER und ACKERMANN (1951) auf hOheren EiweifJbedarf im Alter (1,4 gjkg Kiirper
gewicht. Siehe auch KOUNTZ, ACKERMANN, KHEIM und TORo 1953, SCHULZE 1954, dagegen 
ALBANEsE, HIGGONS, VESTAL, STEPHANSON und MALSCH 1952, ALBANESE, HIGGONS,ORTO 
und ZAVATTABO 1957, SCHNEEWIND, FULLER und COLE 1957). YOUNG, STREIB und GREER 
(1954) stellten bei 1640 iilteren Arbeitern fest, daB 40% der Mănner weniger als 65 g EiweiB und 
51 % der Frauen weniger als 55g EiweiB tăglich verzehrten. 

3. Statistische Feststellungen. 
Am Anfang der modernen Erniihrungsphysiologie stehen die klassisch ge

wordenen Feststellungen VOITS (1881) iiber den Nahrungsverzehr in Miinchen 
in der 2. Hiilfte des 19. Jahrhunderts. VOIT fand, daB die Miinchener je Ropf 
und Tag im Mittel je 118 g EiweiB, 56 g Fett und 500 g Kohlenhydrate verzehrten, 
insgesamt 3110 Calorien (16 % EiweiBcalorien, 17 % Fettcalorien), und sprach, 
diese Zahlen zusammenfassend, im Sinne der Feststellung einer gegebenen Tat
sache (nicht im Sinne einer Forderung!) vom KostmafJ. RUBNER (1902), TIGER
STEDT (1909) und viele andere haben dann die Zahlen VOITs als Durchschnitts
werte fiir die wiinschenwerte Tageszufuhr iibernommen. 

Nun ist die H6he des EiweifJverzehrs grofJerer Populationen ohne Zweifel 
fUr die Beurteilung der optimalen EiweiBzufuhr ein wichtiges Faktum, iiber 
das man sich um einer Theorie oder einer tJberzeugung willen nicht hinweg
setzen darf. Oft genug hat sich am Ende langer Diskussionen das Gewordene und 
Gewachsene, das in generationenlangen Erfahrungen Herausgebildete als richtig 
erwiesen gegeniiber anderslautenden Meinungen, die auf Theorien, magischen Vor
stellungen und voreiligen Verallgemeinerungen wissenschaftlicher Teilergebnisse 
beruhten. 

Freilich ist auch der tatsăchliche Verzehr kein unbedingt zuverliissiger MaBstab 
fiir die H6he der wunschenswerten Zufuhr. Unter dem Zwang der iiuBeren Ver
hiiltnisse - Unfruchtbarkeit des Bodens, tJberv6lkerung, staatliche Zwangs
maBnahmen - kann der Eiwei6verzehr unter die Optimalgrenze sinken. Anderer
seits kann er, etwa bei Fehlen pflanzlicher Nahrung, sie vielleicht auch nach oben 
iiberschreiten, und man wird sich bei allen Extremwerten groBer Populationen 
fragen miissen, ob nicht die Optimalgrenze nach unten oder oben iiberschritten 
wurde und ob Zeichen von EiweiBunter- oder EiweiBiibererniihrung mit hin
reichender Sicherheit ausgeschlossen werden k6nnen. 

Wiihrend nach den Aufstellungen RUBNERS (1928) der Verzehr der Volker 
nur zwischen 79 und 90 g EiweiB je Kopf und Tag (RuBland bzw. England als 
Extreme) schwanken sollte, wissen wir heute, daB die Schwankungsbreite tat
siichlich vieI groBer ist. Auf der einen Seite steht der Hindu mit 28-32 g2, auf 
der anderen Seite der Eskimo mit 220-530 g 3. 

Nach neueren Erhebungen lag der EiweifJverzehr der europiiischen Volker 
1935-1938 zwischen 85 und 106 g4. Bei Zusammenfassung gr6Berer Bereiche 
treten die Unterschiede weniger stark hervor: Nordeuropa im Mittel97 g, Mittel
europa 89 g, Westeuropa 91 g, Siidosteuropa 93 g, Siideuropa 88 g je Kopf und 
Tag. Ăhnlich dem Energieverzehr hat also Nordeuropa den hochsten, Siideuropa 

1 LUDWIG und BROCK 1954. 2 CAMPBELL 1919. 
3 HEINBECKER 1928, KROGH und KROGH 1913, THoMAs 1927. 4 WOERMANN 1944. 

21* 
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den geringsten EiweiBverzehr; der Anteil der EiweiBcalorien an den Gesamt
calorien andert sich dementsprechend nur wenig (Danemark 9 %, Italien 12 % ) 1. 

GroBere Unterschiede bestehen in der Art des verzehrten EiweiBes. In Nord-, 
Mittel- und Westeuropa ist es zu einem vieI groBeren Teil tierischer Herkunft als 
im Siiden und Siidosten. Wahrend der Fleischverzehr in Nord- und Westeuropa 
jahrlich 40-45 kg, in einzelnen Landern sogar mehr als 50 kg je Kopf betrug, 
waren es im Siiden und Siidosten nur 15-18 kg; auch der Milch- und Kase
verzehr war im Siiden und im Osten geringer. Umgekehrt der Getreideverzehr: 
im Siidosten kamen 250-260 kg, im N ordwesten 160-170 kg auf Kopf und J ahr 2. 

Mit der Verbesserung der wirtschaftlichen Lage steigt der EiweiBverzehr auch 
innerhalb gleicher Berufsgruppen. 

Aus Wirtschaftsrechnungen der Jahre 1927/28 von 2000 Haushaltungen berechneten 
KRAUT und BRAMSEL einen Ta.ges-EiweiBverzehr je Vollperson von 60 g (davon 26 g 
tierischer Herkunft), wenn der tăgliche Nahrungsaufwand 0,75 RM betrug. Der EiweiB
verzehr lag um 87 g (davon 54 g tierischer Herkunft) bei einem Na.hrungsaufwand von 2,00 
bis 2,85 Mark. Die Steigerung des EiweiBverzehrs fand sich in grundsătzlich gleicher Weise 
bei Schwerstarbeitern und Leichta.rbeitern (bei Schwerstarbeitern Anstieg von 72 auf 108 g, 
bei Leichtarbeitern von 52 auf 68 g). Erhebungen in der Schweiz (JUNG 1945) fiihrten zu 
ăhnlichen Ergebnissen. 

Wie fiir die einzelnen gilt auch fiir ganze Lander und VOlker: Die W ohl
habenden verzehren mehr EiweiB als die Armen. v. NooRDEN hat schon 1931 den 
Fleischverzehr verschiedener Lander zusammengestellt. Danach betrug der 
Fleischverzehr (ohne Beriicksichtigung des Fischverzehrs) je Kopf und Jahr: 

In USA.. . .. . 149 kg Holland . 86 kg 
England . . . . 130 kg Italien • .. ... 29 kg 
Frankreich . . . 92 kg Japan ....... 15 kg 
Deutschland .. 92 kg China. . . . . . . 15 kg 
Belgien.. .. . 86 kg 

Eine hohe EiweiBzufuhr bedingt demnach offensichtlich keine Beeintrachti
gung, sondern vielmehr eine Steigerung jener Krafte und Fahigkeiten, die das 
heutige Leben im abendlandischen Zivilisationsbereich fordert. In gleicher 
Richtung deuten die bereits erwahnten Beobachtungen an eiweiBreich gefiitterten 
Tieren. 

Der EiweifJverzehr arktischer Stiimme kann die Halfte der gesamten Energie
zufuhr und mehr erreichen. Diese Menschen sind offensichtlich vollieistungsfahig 
unter Lebensbedingungen, die an die Leistungsfahigkeit hochste Anforderungen 
stellen; von besonderer Krankheitsanfalligkeit bei ihnen ist nie etwas Zuverlassiges 
bekannt geworden 3. Fiir die Siidgronlander nennt MURSCHHAUSER (1927) als 
Tagessatz 282 g EiweiB, 193 g Fett und 54 g Kohlenhydrate und betont dabei 
ausdriicklich den guten Gesundheitszustand dieser Stamme. 

Ein Amerikaner hat in der Arktis 7 Jahre lang, ein anderer 1 Jahr lang ausschlieBlich von 
Fleisch gelebt'. Beide wurden spăter in New York untersucht, wo sie ein weiteres Jahr lang 
ausschlieBlich von Fleisch, d. h. von tăglich 100 bis 140 g EiweiB und 200-300 g Fett = 
2300-3360 Calorien mit 15-25% EiweiB, 75-85% Fett und 1-2% Kohlenhydraten lebten. 
Subjektiv oder objektiv nachteilige Folgen dieser Kost wurden weder wăhrend dieser Zeit 
noch bei einer spăteren Nachuntersuchung festgestellt 5• Ein gleicha.rtiger Versuch von 
RIETSCHEL und SCHIOK (1939) dauerte 160 Tage und fiihrte zu denselben Ergebnissen. 

RASMUSSEN (1946) erwăhnt die Gewohnheit der Eskimos, vieI Wasser zu trinken. Ob 
dieses Bediirfnis in ursâchlichem Zusammenhang mit ihrer eiweiBreichen Kost steht? In 
Tierversuchen fand STEVENSON (1955), daB eiweiBreich gefiitterte Tiere 75-100%, fettreich 
gefiitterte Tiere 10-20% mehr liranken ala kohlenhydratreich gefiitterte. 

Der lapidare Glaubenssatz von HINDHEDE (1934): "Tierisches EiweiB in 
groBen Mengen ist fiir den menschlichen Organismus Gift", steht also im Gegen-
1 Siehe auch CATHCART und MURRAY 1936. 2 Vgl. dazu auch TREMOLIERES 1953. 
3 DUNCAN 1947, RASMUSSEN 1946, EHRSTROM 1948; s. auch S. 262. 
, LIEB 1926, STEFANSSON 1918, 1935/36. 5 LIEB 1935, McCLELLAN 1930, TOLSTOI 1929. 



Richtlinien fiir die Hiihe des EiweiBverzehrs. 325 

satz zu allen wissensehaftlieh erwiesenen Tatsaehen der Klinik und Physiologie1• 

v. NooRDEN hat sehon 1931 darauf hingewiesen, daB Volker, die besondere 
Leistungen vollbraeht haben, zu allen Zeiten "starke EiweiBverzehrer" gewesen 
sind und wir erinnern an die bekannten Versehiebungen des europăisehen 
Nahrungsmittelverzehrs im Laufe der letzten 100 Jahre, die eindeutig einen 
Anstieg des EiweiBverzehrs erkennen lassen. 

4. Richtlinien fUr die Hohe des EiweiBverzehrs. 

Auf Grund der vorliegenden Ergebnisse von Versuehen und Verbrauchs
erhebungen haben der VOlkerbund, der National Researeh Counei! der USA und 
die Deutsehe Gesellsehaft fur Ernăhrung Richtlinien fur die wiinsehenswerte 
Hohe der EiweiBzufuhr aufgestellt. Hinsiehtlich der praktisehen Verwendbarkeit 
soleher Riehtlinien sei noch einmal ausdriicklieh auf die Bemerkungen von Seite 10 

Tabelle 122. Die wUnschenswerte H6he der EiweifJzufuhr (gfkg K6rpergewichJ;). 

Kiirperlich nicht arbeitende Mănner 25 Jahre 
Kiirperlich nicht arbeitende Mănner 45 Jahre 
Kiirperlich nicht arbeitende Mănner 65 Jahre 
KiirperIich nicht arbeitende Frauen 25 Jahre 
KiirperIich nicht arbeitende Frauen 45 Jahre 
Kiirperlich nicht arbeitende Frauen 65 Jahre 
Mittelschwer arbeitende Mănner . 
Mittelschwer arbeitende Frauen . 
Schwer arbeitende Mănner . . . . 
Schwer arbeitende Frauen . . . . 
Schwerst arbeitende Mănner . . . 
Schwangere bis Ende des 5. Monats 

Schwangere ab 6. Monat 

Stillende Miitter 

Kinder 0-3 Monate 
Kinder 4---6 Monate 
Kinder 7-9 Monate . 
Kinder 10-12 Monate 
Kinder 1-3 Jahre 
Kinder 4-6 Jahre 

Kinder 7-9 Jahre 

Jungen 10-14 Jahre. 

Jungen 15-18 Jahre. 

Mădchen 10-14 Jahre . 

Mădchen 15-18 Jahre . 

1. 2. I 3. 
VOlkerbund 1936 Nat. Res. Counei! Dtseh. Ges. f. 

1953 Ernăhrung 1956 

1,0 1,0 
I 

1,0 
1,0 1,0 1,0 
1,0 1,0 1,2 
1,0 1,0 1,0 
1,0 1,0 1,0 
1,0 1,0 1,2 

1,0 
1,0 
1,0 
1,0 
1,0 

1,0 1,0 1,0 
(bia 3. Monat) 

1,5 1,5 1,5 

2,0 2,0 
(ab 4. Monat) 

1,0 
(s.Ânm.) 

3,5 3,5 
3,5 3,5 
3,5 3,0 
3,5 3,0 

3,5 3,3 2,5 
3,0 2,8 2,5 

(3-5 Jahre) 
2,5 2,2 2,0 

(5-12 Jahre) 
2,5 2,0 1,8 

(12-15 Jahre) (10-12 Jahre) 
2,0 1,7 1,5 

(15-17 Jahre) (13-15 Jahre) 
1,5 1,6 

(17-21 Jahre) (16-20 Jahre) 
2,5 1,9 1,8 

(12-15 Jahre) (10-12 Jahre) 
2,0 1,6 

(15-17 Jahre) I (13-15Jahre) 
1,5 1,4 1,5 

(17-21 Jahre) (16-20 Jahre) 

1 RAAB und FRIEDMANN 1936, DONATH, FlSCHER, VAN DER MEULEN-VAN EYSBERGEN und 
DE WIJN 1953. 
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hingewiesen. Die in der Tabelle 122 angegebenen Zahlen beziehen sich auf den 
tatsachlichen Verzehr; sie lassen also die Ausnutzung unberiicksichtigt. 

l. League of Nations. The Problem of Nutrition. Report on the Physiological 
Bases of Nutrition. Geneva 1936. 

2. Food and Nutrition Board, National Research Council. Recommended 
daily dietary Allowances, revised 1953. 

3. Deutsche Gesellschaft fiir Ernahrung, Die wUnschenswerte Hahe der 
Nahrungszufuhr. Frankfurt a. M. 1956. 

Anmerkungen zu den Angaben des Volkerbundes: 
"Die EiweiBzufuhr aller Erwachsenen solI nicht unter 1 g/kg Karpergewicht 

absinken. Das NahrungseiweiB solI aus verschiedenen Quellen stammen; dabei 
ist erwiinscht, daB ein Teil des EiweiBes tierischer Herkunft sei. Wahrend des 
Wachstums, der Schwangerschaft und der Stillperiode muB das tierische EiweiB 
einen erheblichen Teil des gesamten NahrungseiweiBes ausmachen." 

Anmerkungen zu den Angaben des National Research Oouncil: 

"Die Richtwerte fiir Kinder beziehen sich auf Nahrungsgemische, die vor allem 
aus Kuhmilch bestehen. Wird Frauenmilch gegeben, dann liegen die Richtwerte 
bei 2,3 g/kg Karpergewicht. Beim Vergleich der Richtzahlen fiir Sauglinge und 
Kinder muB beriicksichtigt werden, daB das NahrungseiweiB des Sauglings aus
schlieBlich aus hochwertigem MilcheiweiB besteht, wahrend bei alteren Kindern 
das tierische EiweiB nur etwa die Halfte des gesamten NahrungseiweiBes aus
macht." 

Anmerkung zu den Angaben der Deutschen Gesellschaft fur Erniihrung: 
"Den Empfehlungen liegt zugrunde, daB nicht zu einseitiges EiweiB verzehrt 

wird. 0,4 g/kg, mindestens aber 30 g je Person und Tag sollen tierischer Herkunft 
sein. Eine Dberschreitung dieser Grenze schadet nicht; bei Rekonvaleszenten 
und Trainierenden ist eine erhebliche Dberschreitung wiinschenswert. Bei Auf
nahme einer vollstandigen und durchschnittlich gemischten Kost sind 30 g tieri
sches EiweiB in einer GesamteiweiBmenge von etwa 70 g enthalten. Bei Schwer
und Schwerstarbeit ist es wiinschenswert, daB die EiweiBzufuhr vermehrt wird. 
Obwohll g EiweiB theoretisch ausreichen wiirde, empfiehlt es sich, etwas dariiber 
hinaus zu gehen. Dies entspricht den tatsachlichen Geflogenheiten, denn es ist 
praktisch unmaglich, eine Nahrung fiir einen Schwerarbeiter mit weniger EiweiB 
zu erstellen. Bei Einarbeitung in karperliche Arbeit und Training ist das 1,5fache 
der Grundempfehlung erforderlich. Bei Rekonvaleszenten ist auch mehr EiweiB 
als 1 g/kg Karpergewicht erforderlich. ,Fiir intensive geistige Arbeit sind 50 g 
tierisches EiweiB je Tag erwiinscht. Die Intensitat einer geistigen Arbeit ist 
abhangig von der aufgewendeten Konzentration, nicht von der materie11en oder 
volkswirtschaftlichen Bewertung. Frauen sollen je Kilogramm Karpergewicht 
die gleiche EiweiBmenge haben wie Manner. Schwangere Frauen sollen vom 
4. Monat ab bis zu 1,5 g EiweiB je kg Karpergewicht erhalten, und stillende 
Miitter eine Zulage von 5 g GesamteiweiB je 100 cm3 Stilleistung. 

Der EiweiBbedarf bei Sauglingen betragt in den ersten 6 Monaten 3,5 g je kg 
Karpergewicht und vom 6.-12. Monat 3 g (diese Forderung kann man auch so 
ausdriicken, daB der Saugling wahrend der ersten 6 Monate eine Milchmenge von 
1/10 seines Karpergewichts erhalten so11). Kinder von 1--3 Jahren so11en 2,5 g, 
von 4-6 Jahren ebenfalls 2,5 g, von 7-9 Jahren 2,0 g, von 10-14 Jahren 
Jungen und Miidchen 1,8 g und Jugendliche von 15-18 Jahren beiderlei Ge
schlechts 1,5 g je kg Karpergewicht erhalten. Fiir alle Altersgruppen der Kinder 
und der Jugendlichen gilt, daB der Anteil dflS tierischen EiweiBes hOher als bei 
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den Erwachsenen sein solI. Er sinkt von 100% bei Neugeborenen im Lame des 
Wachstums auf den Bedarf der Erwachsenen herab. Im Alter solI die EiweiB
aufnahme auf 1,2 g je kg Ki:irpergewicht gesteigert werden. Ăltere Menschen haben 
trotz geringem Calorienbedarf einen hi:iheren EiweiBbedarf als mittlere Jahrgănge. 
Ein hi:iherer Anteil an tierischem EiweiB ist erwiinscht." 

VI. Zur Frage der EiweiBiiberernăhrung. 

Die Frage, ob eiweiBreiche Kost beim Menschen krankhafte St6rungen hervor
rufen ki:inne, ist vielfach aufgeworfen worden. GĂNSSLEN (1927) und MULLER 
(1937) sahen nach 10tăgiger reiner Fleischkost die Hautcapillaren weiter und 
gewundener werden, wăhrend diese sich nach lăngerdauernder vegetarischer 
Ernăhrung verengten und streckten. Man denkt dabei an das "plethorische" 
Aussehen der fleischreich lebenden Gastwirte und Schlachter und an die gelb
liche Blăsse der Vegetarier und Rohki:istler. Wenn die Blutdruckwerte bei Fleisch
essern im Durchschnitt hi:iher liegen als bei VegetariernI, dann kann man darin 
nicht ohne weiteres einen Ausdruck krankhafter Sti:irungen sehen. Mit gleichem 
Recht ki:innte man die tieferen Blutdruckwerte der Vegetarier als krankhaft 
erniedrigt bezeichnen. Hinsichtlich Arteriosklerose der gri:iBeren GefăBe scheinen 
sich starke und schwache Fleischesser nicht voneinander zu unterscheiden. 

V on einer "Versiiuerung" des gesunden Ki:irpers und einer "Anhăufung 
unausscheidbarer Schlacken", wie manche Ernăhrungsreformer behaupten, hat 
sich selbst bei eiweiBreichster Ernăhrung nichts nachweisen lassen. Eine gewisse 
Belastung stellen vielleicht jene EiweiBabbaustoffe dar, die bei eiweiBreicher Kost 
in erhi:ihtem MaBe im Colon entstehen. Einige von ihnen sind Amine, andere 
Fettsăuren und noch andere sind Abbaustoffe aromatischer Aminosăuren. DaB 
ein Teil von diesen Stoffen resorbiert wird, steht auBer Zweifel. Unbewiesen sind 
aber Behauptungen, wonach unter eiweiBreicher Kost so groBe Mengen von diesen 
Stoffen entstehen und resorbiert werden, daB dem gesunden, an solche Kostformen 
gewi:ihnten Organismus nachteiIige Folgen daraus erwachsen 2 • 

Mi:iglicherweise sind seborrhoische Zustiinde gelegentlich Folgen eines Biotin
mangels infolge eiweiBreicher Ernăhrung. Durch die Albuminfraktion des 
Hiihnerei-EiweiBes (Avidin) wird Biotin gebunden und seiner Wirkung beraubt. 
Im Gegensatz zu den Eskimos verzehren viele Europăer nichts von den Innereien 
der Schlachttiere, d. h. sie verzichten auf die Hauptbiotinquellen. Von hier 
aus ki:innten giinstige Wirkungen von Biotingaben bei eiwei8reich lebenden 
Menschen dem Verstăndnis năhergebracht werden 3. 

Von seiten der "Naturheilkunde" und "biologischen Medizin"4 wird gerne 
die Schădlichkeit einer Kost von durchschnittlichem EiweiBgehalt, insbesondere 
von durchschnittlichem Fleischgehalt, fiir Schwangere behauptet. Beweise oder 
auch nur Hinweise fiir die Richtigkeit dieser Behauptung wurden niemals er
bracht, und von kritischen Gynăkologen 5 ist eiwei8arme Kost daher auch immer 
ausdriicklich abgelehnt worden. 

Die spezifische Form der kindlichen EiweifJiiberfiitterung ist der Milchnăhr
schaden - meist eine Folge anhaltender ttberfiitterung mit Kuhmilch, selten 
mit Frauenmilch. Auf einen Mast- und Wasserretentionszustand mit steilem 

1 RAAB und FRIEDMANN 1936, SAILE 1930. 
2 THOMAS 1957, MCCLELLAN und Du BOIS 1930, ASHE und MOSENTHAL 1937, NEWBURGH, 

FALCON-LESSES und JOHNSON 1930. 
3 ABDERHALDEN 1948, HACKMANN und SCHULTZ 1949, MOURIQUAND 1948. 
4 KOTSCHAU 1942. 
5 BOCKELMANN 1937, GAETHGENS 1940, LEVERTON und MCMILLAN 1946. 
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Gewichtsanstieg folgen dabei Gewichtsstillstand und scWieBlich Dystrophie und 
Atrophie mit Gewichtssturz, Kalkseifenstiihlen, Rachitis, Anămie und allgemeiner 
Widerstandslosigkeit. 

G. Duft· und Schmeckstoffe. 
Vollig ungenieBbar ist eine Nahrung, die nicht duftet und nicht schmeckt -

mag sie noch soviel EiweiB, Fette, Kohlenhydrate, Mineralstoffe und Vitamine 
enthalten. Selbst der Hungrige und Verhungernde verweigert sie. Reine EiweiB
korper, reine Polysaccharide, reine Fette und reine Vitamine besitzen so gut wie 
keine Geschmackswerte. Abgesehen vom Kochsalz und einigen Mono- und 
Disacchariden sind es also andere als die bisher betrachteten Stoffe, die der 
Nahrung ihren charakteristischen, zum Essen verlockenden, ja das Essen iiber
haupt erst ermoglichenden Duft und Geschmack geben und das Gemisch van 
Niihrstoffen erst zum Nahrungsmittel machen. Allein die Duft- und Schmeckstoffe 
sind es, die das Essen zur Lust machen. Nur Lustgewinn sichert aber die 
Befriedigung lebensnotwendiger Triebe. 

Ein Teil der Duft- und Schmeckstoffe - die Lebensmittelchemie spricht von 
Aroma- und Extraktivstoffen - ist bereits in den Rohnahrungsmitteln enthalten; 
andere entstehen erst bei der Zubereitung, und wieder andere werden als Wiirz
mittel zugesetzt. Neben der Volumensverminderung der Nahrung und der Er
leichterung der Verdauung ist die Gewinnung von Duft- und Schmeckstoffen der 
entscheidende Grund dafiir, daB die Menschheit seit Hunderttausenden von 
Jahren ihre Nahrung mit Feuer zubereitet. 

An physiologischer Bedeutung stehen die Duft- und Schmeckstoffe den Energie
trăgern, Vitaminen und Mineralien keineswegs nach. Trotzdem hat die Er
năhrungsphysiologie, vielfach sogar auch die Klinik, ihnen bisher nicht die ge
biihrende Achtung geschenkt. Wie oft sieht man in Hungerzeiten, daB Unter
ernăhrte ihr Essen stehenlassen, weil sie von seiner "Geschmacklosigkeit" und 
"Langweiligkeit", von dem ewigen Einerlei so angewidert sind, daB sie trotz allen 
Hungers lieber darauf verzichten. Je differenzierter der Mensch, je groBer seine 
geistige Beanspruchung, desto lebhafter sein Bediirfnis nach einer differ enziert 
duftenden und schmeckenden Nahrung. Unter der Monotonie der Notkost haben 
die geistig Tătigen ungleich stărker gelitten und an Leistungsfăhigkeit verloren 
als die korperlich Tătigen. GewiB spielte dabei der EiweiBmangel eine Rolle. 
Wir sahen in jenen Zeiten aber viele Menschen, die peinlich beriihrt und beschămt 
an sich selbst feststellten, daB ein leckerer Bratenduft ungeahnte Gefiihlsauf
wallungen erregte und sie krampfhaft an sich halten muBten, um der Verfiihrung 
solcher Reize zu widerstehen. Warum nehmen die "Sportkanonen" vor dem 
Wettkampf eine Tasse "krăftige" Briihe und keine Milch? Warum iBt man in 
den Friihstiickslokalen der Hamburger Borse gebratene Steaks und nicht ge
kochtes Rindfleisch? Wir wissen von vielen geistig bedeutenden Menschen, die 
Liebhaber einer gepflegten Kiiche waren. Zeiten gepflegter Kultur und Gesellig
keit sind auch Zeiten gepflegter Kiiche. 

Bei BRILLAT-SAVARIN (1755-1826) lesen wir: "Die Tiere fressen, der Mensch iBt, aber nur 
~er ~ann von Geist versteht. zu essen. .. Der Geschmack eines Rothuhns aus dem Perigord 
lst em ganz anderer als der emes Rothuhnes aus der Sologne und wăhrend der Hase aus den 
Ebenen bei Paris ein ziemlich unbedeutendes Gericht gibt, ist das Hăslein von den sonnigen 
Hiigeln des Valromey oder der oberen Dauphine vielleicht der schmackhafteste unter allen 
VierfiiBlern .... Die Chevaliers hatten etwas Militărisches in ihrer Haltung. Sie zerlegten 
das Gericht mit Wiirde, kauten mit Ruhe und lieJ3en dabei einen Blick der Hochachtung in 
horizontaler Linie vom Hausherrn zur Hausfrau gleiten. Die AbMs dagegen beugten sich 
nach vorne, um dem Teller năher zu sein, ihre Rechte rundete sich wie die Pfote des Kătzchens 
ihr Antlitz strahlte Seligkeit und ihr Blick hatte etwas Schwărmerisches, das sich leichte; 
vorstellen als beschreiben IăBt." 
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Auf dem Gewiirzhandel beruhte der Reichtum von Genua und Venedig. 
Kreuzzuge und Missionsreisen galten den Gewiirzen des Morgenlandes nicht 
weniger als dem heiligen Grab, und die Geschichte der Gewiirze ist reich an kriege
rischen, sozialen und amusanten Begebenheiten1 • Vom 16. und 17. Jahrhundert 
ab ging der europăische Verbrauch an den intensiven auslăndischen Gewiirzen 
zuruck. Ob hier auBer wirtschaftlichen Griinden auch jene neue Lebenshaltung 
mitspielt, die sich nicht mehr in den Extremen des mittelalterlichen Lebens be
wegte 1 

Eine durchgehende Erscheinung im abendlăndischen Zivilisationsbereich ist 
die im 19. Jahrhundert einsetzende Verbrauchsverschiebung. Mit zunehmender 
Industrialisierung und Verstădterung stieg der Verzehr an konzentrierten EiweiB-, 
Fett-, Kohlenhydrat- und Vitamintrăgern (Fleisch-, Milch- und Milchprodukten, 
Eiern, tierischen und pflanzlichen Fetten, Zucker, Obst und Gemuse); gleichzeitig 
sank der Verzehr an den voluminosen Kohlenhydrat- und EiweiBtrăgern (Getreide, 
Kartoffeln, Hiilsenfruchte). Die Ernăhrung des modernen Menschen ist aber 
nicht allein konzentrierter und săttigender, sie ist auch reicher an Nahrungs
mitteln, die in besonders hohem MaBe differenzierte Duft- und Schmeckstoffe 
enthalten oder bei der Zubereitung entstehen lassen. Europăische Reisende be
staunen (und beneiden) oft die primitiven Vtilker um ihre Genugsamkeit, Einfach
heit und Anspruchslosigkeit im Essen. Der Kuli und der Hindu hat nicht vieI 
mehr als seinen Reis, der Fellache seine Hirse - jeder ist gesund und leistungs
făhig mit einer Kost, die dem Europăer in wenigen Tagen unuberwindlich wider
steht. 

Die Teilnehmer der deutschen Tibetexpedition vor dem zweiten Weltkrieg empfanden die 
landeslibliche tibetische Ernăhrung als zu "einf6rmig und einfach". "Es ist auf dieser Expedi
tion oft libers Essen geschimpft worden." Die eingeborenen Trăger und Treiber aber waren 
gesund, krăftig und munter "obwohl sie sich wochenlang fast nur von Tsamba und tibetani
schem Tee ernăhrten"2. 

Man hat diese Dinge gerne auf das ethische Gleise geschoben und von der 
Degeneration der zivilisierten Menschheit gesprochen, von krankhafter Reizgier, 
vom btisenBeispiel der oberen und von der sozialenEitelkeit der unterenSchichten. 
Der Biologe kann sich mit solchen Deutungen nicht zufrieden geben. Andere 
Leistung fordert andere Nahrung. Eine "reizvolIe" und "anregende" Kost ist 
fur den heutigen Mitteleuropăer kein Luxus - abgesehen davon, daB das Essen 
nicht nur ein Mittel zur Deckung des Nahrungsbedarfs ist, sondern ebensogut eine 
Quelle der Freude, die man nicht ohne Not verstopfen solIte. 

tJber die Natur der Duft- und Schmeckstoffe sind wir trotz jahrhundertlanger 
ărztlicher Erfahrungen nur unvolIkommen orientiert. Da es sich um Stoffe 
handelt, deren Gemeinsamkeit in bestimmten Wirkungen auf den Organismus 
besteht, richtet sich die Frage zunăchst an die Physiologie: Welche mit den 
M ethoden der Physiologie erfaf3baren Funktionen werden durch die Duft- und 
Schmeckstoffe in Gang gesetzt? 

Bitterstoffe, sauer schmeckende Stoffe und scharfe Stoffe wie Senf und Pfeffer 
"erregen von der Mundschleimhaut aus vornehmlich die Submaxillardrusen 
reflektorisch" 3. Die beim Backen, Rosten und Braten entstehenden Duft- und 
Schmeckstoffe regen die Speichel- und Magensaftabscheidung an. In gleicher 
Richtung wirken Kaffee und Tee, deren "anregende" Wirkung keineswegs nur 
auf ihrem Coffeingehalt beruht. Von den Gewiirzen erregen nur wenige die Ab
scheidung von Verdauungssăften (Senf, Pfeffer, Meerrettich, Paprika, Nelken); 
die meisten heimischen Gewiirzkrăuter wie Knoblauch, Majoran, Coriander, 
Kummel, Dill, Estragon, BeifuB, Salbei, Bohnenkraut, Rosmarin, Sellerie, 

1 FUCHS-HARTMANN 1942. 2 BEGER 1940. 3 MEYER und GOTTLIEB 1922. 
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Liebstockel und Thymian tun es nichP. Hingegen sind Fleisch (auch roh) sowie 
Fleisch- und Hefeextrakte gute Saftwecker. Vom Kochsalz wurde bereits er
wahnt, daB es die Sekretion eines Speichels hervorruft, der die Starke rascher 
verzuckert. Senf und Zucker in hohen Konzentrationen hemmen die Magen
saftabscheidung. Die Magenresorption -im Magen werden praktisch nur Wasser, 
Kochsalz und Alkohol resorbiert - solI durch Senf, Pfefferminze und Pfeffer, 
weniger stark durch Bitterstoffe, gefordert werden 2. Rettich erregt die Motorik 
der Gallenwege, Senf und Pfeffer angeblich die Pankreassekretion 3. Antibakterielle 
Eigenschaften besitzen (in fallender Intensitat) Knoblauch, Zwiebeln, Nelken, 
Senf, Rettich, Meerrettich, Majoran, Salbei und Paprika 4. Die Trager schwefel
haltiger atherischer bIe, vor allen Dingen von Senfol, wirken hier am starksten. 
Knoblauchbrei ist wirksamer als Knoblauch in Stiickchen und Knoblauchsaft, 
und schwacht sich selbst bei 8tagiger Kiihllagerung oder 10 min langer Erhitzung 
auf 1000 C kaum ab. 

Die entscharfende Wirkung des Kochsalzes beim Rettich beruht darauf, daB 
infolge mechanischer Zerstorung der Zellwande unter dem EinfluB eines Fermentes 
(Myrosinase) ein glykosidisch gebundenes Senfol freigesetzt wird, das die Scharfe 
des Rettichs ausmacht; streut man Salz auf die Schnittflache, dann entsteht 
eine hypertonische KochsalzlOsung, die Wasser und mit ihm Senfol an sich zieht 
und dadurch den Rettich entscharft. 

Diese sparlichen Tatsachen erklaren keineswegs die weitreichende Bedeutung 
der Duft- und Schmeckstoffe. Sie beschranken sich iiberdies auf die Verdauungs
organe und lassen das, was wir als Spannkraft und Leistungsfahigkeit bezeichnen, 
ganz unberiicksichtigt. Hier liegt ein weites Feld fiir kiinftige Forschungen. 

Gleichfalls noch am Anfang steht die Chemie der Duft- und Schmeckstoffe 5• 

Altbekannt in ihrer chemischen Struktur sind Kochsalz, Essigsaure und die 
verschiedenen Zucker. 

Eine Reihe von Duft- und Schmeckstoffen scheint kohlenhydratartiger 
Natur zu sein. In fetthaltigen N ahrungsmitteln spielen Diacetyl und organische 
Sauren eine Rolle, in Friichten Acetaldehyde, Acetate, Formiate und Verbindun
gen anderer organischer Sauren, in Gemiisen Aldehyde, in Tee und Kaffee orga
nische Sauren und heterocyclische Mercaptane. Die Bedeutung histidinartiger 
Korper ("Histonbasen") und andere Abkommlinge des EiweiBstoffwechsels laBt 
sich noch nicht absehen 6. Die Verschlimmerung cystischer Beschwerden nach 
GenuB von Senf, Pfeffer, Paprika, Curry, Meerrettich, Sellerie, Kiimmel und ge
wissen alkoholischen Getranken beruht wahrscheinlich auf schleimhautreizenden 
atherischen blen, die durch die Nieren ausgeschieden werden. Die Duft- und 
Schmeckstoffe von Fleischbriihe und Suppen sollen vorwiegend im alkohol
unlOslichen Teil zu finden sein. Dieser enthalt 75% organische Substanzen 
darunter 4,4% Ammoniak, 1,6% Cystin, 16,6% Carnosin, 2,7% Kreatinin, 
5,4% Kreatin, 1,4% Hypoxanthin, 1,3% Methylguanidin, 7% Glutaminsaure, 
1,4% Ameisensaure, 23,9% Essigsaure, 12,9% Milchsaure, 2,4% organisch ge
bundenen Phosphor und 7,2 % Stickstoff7. Ăhnliche Untersuchungen habt 
BICKEL (1935) angestellt. Carnosin und Carnitin sollen "anregende" Fahigkeiten 
besitzen 8. 

In den Gewiirzen sind vielfach fUr ein und dasselbe Gewiirz charakteristische 
Stoffe gefunden worden; wieweit diese auch biologisch bedeutungsvoll sind, ist 

1 HARTH 1942, SANCHEZ-PALOMERA 1951. 2 BRANDL 1893. 
3 GOTTLIEB 1894. 4 DOLD und KNAPP 1948. 
5 TĂUFEL 1933, BROCKMANN 1933, DIEMAIR 1939, BEYTIDEN 1948. 
6 BLEYER, DIEMAIR, FISCHLER und TĂUFEL 1936, 1937, 1938. 
7 WASER 1920. 8 KORCHOW 1927, BICKEL und KORCHOW 1928. 
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nicht immer eindeutig geklărt 1. Anis enthălt Anisal mit 80-90 % Anethol; 
auch Estragon besitzt ein anetholreiches 01. Fenchelfriichte enthalten 3--6 % 
ătherische Ole, die hauptsăchlich aus Terpenen, Anethol und Fenchen (einem dem 
Campher isomeren Keton) bestehen. Den eigenartigen Geruch und Geschmack 
der Gewiirznelken bedingt das Nelkenal (zu 70-80% Eugenol und Caryophyllen, 
eine Mischung von Sesquiterpenen). Die Ingwerwurzeln besitzen bis 3 % ătheri
sche Ole, die Kalmuswurzeln bis zu 21/ 2 %, Corianderfriichte 1 % (hauptsăchlich 
Linanool). Kiimmelfriichte 3-7% (60-60% Carvon, der Rest ist Limoneen). 
Die Lavendelbliite enthălt Lavendelal, das Lorbeeral neben Fettsăuren und 
ătherischen Olen das stearinhaltige Trilaurin. Der Geruch der MuskatnuB 
beruht auf dem Myristicin; ihr 01 ist chemisch nicht bekannt, so wenig wie 
das Oleum Petroselini der Petersilienblătter, das Sellerieal und das Rosmarina1. 
Im Pfefferkorn finden sich neben 32-47% Stărke 5-9% Piperin, 2% ăther
ische Ole (Pfeffergeruch!) und Harze. Der Hauptbestandteil des Pfefferminzales 
ist das Menthol, der Bibernellenwurzel (neben Stărke und ătherischen Olen) 
das Pimpinellin. Sauerampfer ist reich an Oxalsăure. Der brennend scharfe 
Geschmack des 8chwarzen Pfeffers riihrt von Allyl-Senfal her, das sich unter Mit
wirkung des Fermentes Myrosinase und des Speichels aus dem Glykosid Sinigrin 
bildet; Senfsamen enthalten auBerdem noch andere Ole. Das Sinalbin des weiBen 
Senfs ist chemisch ganz anders gebaut als das Sinigrin. Thymianal (2,6% in den 
trockenen BIăttern) besteht zu 50% aus Thymo1. In der Vanille des Handels, 
klebrigen glănzenden Schoten, sind 11/2-21/ 2 % Vanillin. Der Waldmeister ver
dankt seinen wiirzigen Duft dem Cumarin. Zimtal, der Hauptbestandteil des 
Zimts, enthălt 65-76% Zimtaldehyd und 6-10% Eugenol und Phellandren. In 
ihrem Fruchtfleisch besitzt die Zitrone bis zu 7 % Citronensăure, in ihrer Schale 
ein OI, das Limoneen, Citral (Geruch!) und andere Stoffe enthălt. 

Vermutlich sind es auBer den duftenden und schmeckenden Stoffen noch viele 
andere ohne Duft- und Schmeckwerte, die gleichzeitig mit den Duft- und Schmeck
stoffen aufgenommen werden und biologische Wirkungen entfalten. Auffallend 
ist z. B. der hohe Vitamin C- und Vitamin C-Oxydasengehalt von Gewiirzen wie 
Meerrettich, Petersilie und anderen 2. 

"Es besteht fiir mich kein Zweifel, daB auch die Riech- und Schmeckstoffe, 
die ich auch zu den Wirkstoffen rechne, in irgendeiner Weise an Ferment
umsetzungen beteiligt sind. Nur so ist die verschiedene Geruchs- und Geschmacks
wirkung optischer Antipoden allgemein verstăndlich. Die Physiologie des Ge
ruchs- und Geschmackssinnes wird neue Wege gehen miissen, um zu einer be
friedigenden Klassifikation der Geruchs- und Geschmacksstoffe zu kommen 3. " 

In diesem Zusammenhang wăren auch die "GenuBmittel" zu nennen. Das Be
diirfnis nach GenuBmitteln ist so alt wie die Menschheit selbst. Die Wirkung und 
der Reiz von Kaffee, Tee, Kakao und alkoholischen Getrănken beruht kaum weniger 
auf ihren Duft- und Schmeckstoffen wie auf dem Coffein- und Alkoholgehalt. 

Von der chemischen Struktur und den spezifischen Wirkungen jener Duft
und Schmeckstoffe ist aber so gut wie nichts bekannt. Die Wirkungen des 
Coffeins und des Alkohols indessen geharen nicht in das Gebiet der Ernăhrungs
physiologie, sondern in das Gebiet der Pharmakologie und Toxikologie. 

H. Unverdauliche Nahrungsbestandteile ("Ballaststoffe"). 
Von der ernăhrungsphysiologischen Bedeutung der "Ballaststoffe" war im 

Rahmen der Darstellung der Nahrungsausnutzung und der Darstellung der 
Kohlenhydrate die Rede. Es kann daher auf jene Ausfiihrungen verwiesen werden 
(S. 86 und 126). 
1 SCHMITT 1947. 2 W ACHHOLDER 1942. 3 FLASCHENTRĂGER 1941. 
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J. Das Wasser. 
1. Wasserbedarf und Durst. 

EiweiB und Wasser sind stoffliche Voraussetzungen allen Lebens. Ernăhrungs
physiologisch rangiert das Wasser sogar vor dem EiweiB, denn die autotrophen 
Organismen, manche Infusorien und fast alle griinen Pflanzen sind imstande, 
ihren gesamten Nahrungsbedarf, insbesondere auch ihren EiweiBbedarf, aus
schlieBlich mit anorganischen Stoffen zu decken. 

An biologischer Bedeutung kommt kein Stoll dem WaBser gleich. Mehr als die 
Hălfte des tierischen und pflanzIichen Organismus ist Wasser. 

71% der Erdoberllăche sind Wasser, noch nicht 1/6 der ganzen Landoberflăche 
aber, genauer: nur 1,3 Milliarden ha, sind nutzbares Ackerland. Die Meere bergen 
eine uniibersehbare Fiille von Leben, und zwar nicht nur in ihren oberflăchlichen 
Schichten wie das feste Land. Aus Tiefen, die bis vor kurzem noch fUr unbelebt 
gehalten wurden, sind Lebewesen ans Tageslicht gebracht worden. Die fUr den 
Menschen nutzbaren Nahrungsquellen der Weltmeere sind noch nicht annăhernd 
ausgenutzt. Die Fischfănge z. B. stammen heute noch zu 98 % von der wasser
armen nordlichen Erdhalbkugel 1 . 

Der von der Sonnenenergie in Gang gehaltene Kreislauf: Verdunstung-Nieder
schlag-Verdunstung ermogIicht das Leben von Pllanzen und Tieren auch auperhalb 
des WaBsers. Mit etwa dem 4. Teil der eingestrahlten Sonnenenergie werden von 
der Erde jăhrlich 425 Billionen m 3 Wasser verdunstet und fallen als Regen oder 
Schnee wieder zuriick auf die feste Erdoberflăche 2 • Teils verdunsten diese Wasser
mengen unmittelbar, teils versickern sie im Boden, im Grundwasser, teils bilden 
sie Rinnsale, die dem Meere zuflieBen, teils werden sie vonPflanzen aufgenommen, 
wo sie die Bildung organischer Substanz ermoglichen. Alle Nahrungserzeugung 
ist an Wasser gebunden. Im warmen Klima sind zur Erzeugung von 1 t Getreide
wert rund 4000 t Wasser erforderlich (entsprechend einer Niederschlagshohe von 
rund 1000 mm 3. 

Da viele Teile der Erde nicht geniigend Wasser in Form von Niederschlăgen 
erhalten, gehort die Ergănzung der unzureichenden Grund- und FluBwasserquellen 
zu den zivilisatorischen Tătigkeiten der Menschheit seit den Zeiten, da sie plan
măBig daran ging, ihren Nahrungsmittelspielraum zu erweitern. GroBe Teile der 
Erde wăren ohne gesteuerte ("kiinstliche") Bewasserung unfruchtbare Wiisten, 
und durch planmăBigen Ausbau der Bewăsserung konnte die Nahrungsmittel
erzeugung der Erde noch erheblich vergroBert werden. Beim heutigen Stand der 
Bewăsserungswirtschaft werden nur knapp 3 % der durch Fliisse ins Meer und 
durch den Boden ins Grundwasser flieBenden Wassermengen fUr kiinstliche Be
wăsserung nutzbar gemacht. "Von den 2,5 Milliarden Menschen, die heute auf 
der Erde leben, werden etwa 20%, d. h. 500 Millionen ganz oder zum groBen Teil 
durch Bewăsserung ernăhrt .... Selbst wenn aber in 50-60 Jahren F/2 bis 
2 Milliarden Menschen auf der Erde iiberwiegend durch bewăsserte Flăchen er
năhrt wiirden, so wird auch dann das Wasser der Strome der Erde, das uns letzte 
Endes zur Verfiigung steht, wohl noch kaum zu 25 % in Anspruch genommen 
sein 4." 

Der Trink- und KochwaBserbedarf wird fast ausschlieBlich mit echtem Grund
wasser oder "kiinstIichem" Grundwasser (gefiltertem FluB- und Seenwasser) 
gedeckt. Selbstverstăndlich miissen an das Trink- und Kochwasser sehr vieI 
hohere Anforderungen gestellt werden als an das fiir industrielle Zwecke benotigte 
Wasser. Der rapide ansteigende Wasserverbrauch der Industrie betrăgt heute 

1 FRAUENDORFER 1954. 2 WUST 1951, WUST, BROGMUS und NOODT 1954. 
3 ADDISON 1955. ' BAADE 1956. 
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das Vielfache des Trink- und Kochwasserverbrauchs. Regenwasser und FluB
wasser sind wegen der starken Verunreinigungen, denen sie im abendlăndischen 
Zivilisationsbereich stăndig ausgesetzt sind, ungereinigt als Trinkwasser heute 
nicht mehr brauchbar. 

Erste Voraussetzung fUr die Verwendung eines Wassers als Trink- und Koch
wasser ist seine einwandfreie Beschaffenheit in bakteriologischer und toxikologi
scher Hinsicht (niederer "Colititer", keine nennenswerten Beimengungen von 
Schwefelwasserstoff, Arsen, BIei, Fluor u. a.). Bei Temperaturen zwischen 7 und 
12° C - Wasser mit mehr als 17° C schmeckt nicht mehr erfrischend - und einem 
PH zwischen 6 und 8 enthălt das iibliche Trinkwasser vor allen Dingen anorgani
sche und organische Stickstoffverbindungen, Chloride und Sulfate. 

Unverdiinntes Meerwa8ser ist wegen seines hohen Salzgehaltes bedenklich, 
ja gefăhrlich (s. S. 32ff), verdiinntes Meerwasser wird hier und dort als "natiir
liches" Blutreinigungsmittel geschătzt und, industriell auf Flaschen gezogen, 
gern gekauft. Die "Blutreinigung" beruht auf dem 
Reichtum des Meerwassers an abfiihrendem Magne- Tabelle 123. Hărtestujendes 
sium-Sulfat (SaI mirabile Glauberi). Wassers. 

Vom Fluorgehalt des Wassers war an anderer 
Stelle bereits die Rede (s. S. 56). Der Calciumgehalt 
des Trink- und Kochwassers liegt im allgemeinen 
unter 200 mg, der Magnesiumgehalt unter 50 mg. 

Calcium- und Magnesiumverbindungen machen 
die Hărte des Wa8sers aus. Hartes Wasser hinterlăBt 
beim Verdampfen einen betrăchtlichen Riickstand; 
es erfordert zur Schaumbildung mehr Seife als 
weiches Wasser, macht die Haut sprode, erschwert 

Deutsche 
Hărtegrade 

0-4 
4-8 
8-12 
12-18 
18-30 
liber 30 

Benennung 

sehr weich 
weich 
mittelhart 

I 
ziemlich hart 
hart 
sehr hart 

das Weichkochen der Hiilsenfriichte und bringt der Technik manche Hinder
nisse und Erschwerungen. Als MaB fiir die Hărte dient in Deutschland das 
Calciumoxyd (CaO): 1 Hărtegrad = 10 mg CaO je Liter. Das an Kohlensăure 
als Mono- oder Bicarbonat gebundene Calcium, Magnesium, Strontium und 
Barium nennt man die Carbonathărte, das an Mineralsăuren gebundene (d. h. das 
Chlorid, Sulfat, Nitrat, Phoshat und Silicat der Erdalkalien) die Nichtcarbonat
hărte. Die Bestimmungen der Erdalkalien ergibt die Gesamthărte des Wassers. 
Es sind dabei die ermittelten Gewichtsteile von Magnesia (MgO) in die Ăquivalente 
von Kalk (CaO) durch Multiplikation mit 1,4 umzurechnen, zu denen des Kalkes 
zu addieren und dann durch 10 zu dividieren. 

Anhaltspunkte fUr die Beurteilung der Hărtestufen gibt die Tabelle 123. 
In Frankreich, England und USA dient CaC03 als MaB der Hărte: Ein fran

zosischer Hărtegrad = 10 mg CaC03 je 1 Liter Wasser; ein englicher Hărtegrad 
= 10 mg CaC03 je 0,5 Liter Wasser; ein amerikanischer Hărtegrad = 1 mg 
CaC03 je 1 Liter Wasser. 

Wegen der Nachteile des harten Wassers sind zahlreiche Methoden der Ent
hărtung ausgearbeitet worden, die ernăhrungsphysiologisch keine ins Gewicht 
fallenden V orteile brachten und deswegen keine Bedeutung erlangen konnten 
(Sodaenthărtung, Ătznatronenthărtung, Phosphatenthărtung, Barytenthărtung, 
Enthărtung durch Anionen- und Kationenaustauscher). 

Der Wa8sergehalt des erwachsenen menschlichen Korpers liegt zwischen 50 und 
70, i. M. bei 60%, auf fettfreie Korpersubstanz bezogen bei 71-73%. MUSHA 
(1956) gibt neuerdings den Wassergehalt des erwachsenen mănnlichen Korpers 
mit 56,4, des erwachsenen weiblichen Korpers mit 48,6% an und meint, der 
meist angenommene Wert von 70% gelte nur fiir sehr magere Menschen. 



334 RANS GLATZEL: Die Grundstoffe der Nahrung. 

In ăhnlichen Zahlenbereichen liegt der Wassergehalt des Organismus vieler 
Săugetiere (Tabelle 124). 

Der jilngere Organismus ist wasserreicher als der ăltere. Sechs Wochen alte 
Embryonen sollen zu 97-98%, Neugeborene zu 74%, alte Menschen noch zu 
58% aus Wasser bestehen1 . 

Das wasserreichste Organ ist die Lunge, das wasserărmste das Fettgewebe 
(Tabelle 125). 

Das Hauptwasserdepot des Korpers sind Muskeln und Haut. Sie enthalten 
1/3 bzw. 1/10 des gesamten Korperwassers, und wie bei forcierter Wasserzufuhr die 
Muskulatur am meisten Wasser speichert -70% der Zufuhr gegeniiber 23%, die 
in der Haut, und 7 %, die in der Leber und im Blut gespeichert werden 2 -, so 
gibt bei Wassermangel in erster Linie auch sie Wasser ab. Ohne an Leistungs

Tabelle 124. Wassergehalt der fettfreien 
K6rpersubstanz, Grenz- undMittelwerte. 

(Nach BEHNKE, OSSERMANN und 
WELHAM.) 

Tierart 

Ratte ... 
Meerschweinchen 
Kaninchen. 
Katze ... 
Rund •.... 

Wasser 
% 

71,8-74,4 (73,1) 
72,4-75,6 (74,0) 
72,8-76,3 (74,2) 
72,4--74,4 (73,4) 
69,9-74,5 (72,2) 

făhigkeit einzubiiBen, solI sie 10-15% ihres 
mittleren Wasserbestandes verlieren konnen. 

Die Hauptmenge des Wassers - rund 
50 % des Korpergewichts -liegt intracellulăr. 
Das extracellulăre Wasser - rund 5 % des 
Korpergewichts als Blutplasma, rund 15% 
als interstitielle Fliissigkeit [MUSHA (1956) 
gibt die extracellulăre Fliissigkeit mit 19,3 % 
des Korpergewichts an] - ist bestimmbar 
durch Injektion von Stoffen wie Inulin und 
Mannit, die nicht in die Zellen eindringen. 
Es stellt "das Milieu dar, in dem die Korper

zellen le ben" 3. Extra- und intracellulăre Fliissigkeit unterscheiden sich be
trăchtlich in ihrer mineralischen Zusammensetzung. Auf dem verschiedenen 
Anteil von extra- und intracellulărem Raum am Gesamtvolumen beruhen im 
wesentlichen die Unterschiede der mineralischen Organzusammensetzung. 

Funktionell dient das Wasser 
1. als Baustein (Quellungswasser), 
2. als Losungsmittel. Erst durch die Losung im Wasser sind die in einer 

lebenden Zelle ablaufenden Reaktionen iiberhaupt moglich. AuBerdem wird 
durch die im Wasser gelOsten Stoffe der Zustand des EiweiBes und anderer 
makromolekularen Substanzen optimal erhalten. 

3. als Dielektrikum, 
4. als Transportmittel. Nur dank des FlieBvermogens des Wassers ist ein 

Transportsystem, wie es der Blutkreislauf darstellt, iiberhaupt moglich. 
5. als Mittel zur Regulation des Wărmehaushaltes. Die in diesem Bereich 

wichtigste Eigenschaft des Wassers ist seine Verdampfbarkeit 4• 

Zusammenfassende Darstellungen des Wasserstoffwechsels haben MARX 
(1935), KEITH (1953) und ROBINSON (1953) gegeben. 

Durch die hohe spezifische Wărme des Wassers wird die Konstanz der Korper
temperatur ermoglicht. 

Absolute Wasserkarenz fiihrt in wenigen Tagen zu Austrocknungs- und Ver
giftungssymptomen, weil die ausscheidungspflichtigen Schlacken nicht mehr 
weggeschafft werden konnen. Zu allen Zeiten hat es wohl Hungerkiinstler ge
geben - niemals aber Durstkiinstler. 

Stoffansatz und Wasser, vor allen Dingen Kohlenhydratansatz und Wasser, 
hăngen eng zusammen. Fiir den Ansatz von Kohlenhydraten soll ein gleichzeitiger 
Ansatz der 3--4fachen Wassermenge edorderlich sein. Die Vorgănge im Wasser-

1 FEHLING 1877, GERHARTZ 1917. 2 ENGELS 1904. 3 LANG 1957. 4 LANG 1957. 
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haushalt bei reichlicher EiweiB- und Kohlenhydraternăhrung sind noch nicht 
klar durchschaubar. Wasserverluste sowohl wie Wasserretentionen wurden dabei 
beobachtet - anscheinend vom Gesamtzustand des Organismus abhăngig. Man 
muB "fUr die Beurteilung einseitiger EiweiB- und Kohlenhydratkostverord
nungen eine eindeutige Kenntnis des Korperbestandes an diesen Grundstoffen 
voraussetzen, da zweifellos im Zustand der Mast fUr den Wasserwechsel andere 
Bedingungen herrschen als in Perioden geringer oder unterwertiger Ernăhrung"l. 
Reichliche Wasserzufuhr bedeutet nicht notwendig aueh Wasseransatz. Da beim 
Erwachsenen EiweiB-Ansatz in sehr vieI geringerem AusmaB moglich ist als 
Kohlenhydratansatz, kommen Schwankungen des Wasserbestandes auf Grund 
schwankender EiweiB-Bilanzen praktisch kaum in Betracht. 

Die Frage, ob der osmotisehe Druck extracellulăr und intracellulăr gleich 
hoch ist, und ob die intracellulăren Kationen osmotisch voll wirksam sind, steht 

Tabelle 125. Wassergehalt menschlicherOrgane. (Nach SHOHL.) 

Gewicht Wasser 
Gewicht % des Wasser % des 

Organ K6rper- ge-
ge- samten 

g wichts g Wassers 

Muskel . 29112 41,6 22022 54,8 
Skelet 11080 16,0 5100 12,5 
Fettgewebe 12570 18,0 3760 9,3 
Haut. 4850 7,0 3493 8,7 
Blut 3418 5,0 2836 7,0 
Leber 1576 2,3 1076 2,6 
Gehirn und Riickenmark 1403 2,0 1050 2,6 
Magen -Darmkanal 1266 1,8 943 2,3 
Lungen. 475 0,6 375 0,9 
Herz . 332 0,5 263 0,6 
Nieren 259 0,3 214 I 0,5 
Nerven 290 0,4 169 

I 
0,4 

Milz 131 0,2 99 0,2 

Summe. 66762 95,7 41400 I 102,4 

hier nicht zur Diskussion. Von groBer ernăhrungsphysiologischer Bedeutung 
aher ist jedenfalls die Konstanterhaltung eines bestimmten osmotischen Drucks in 
den Korperfliissigkeiten. Sie ist vordringlich gegeniiber der Konstanterhaltung 
des Volumens. Die Konstanterhaltung des Volumens der intracellulăren Fliissig
keit und des stromenden Blutes ist vordringlich gegeniiber der Erhaltung des 
Volumens der extracellulăren Fliissigkeit. Kurze Perioden von Wasserverknap
pung wirken sich daher nur auf das Volumen der extracellulăren Fliissigkeit aus; 
erst Iăngere Verknappungsperioden lassen auch das Volumen der intracellulăren 
Fliissigkeit schwinden 2. Durch Streckung und Verkiirzung seiner Fasern (und 
Ănderung seines Natrium-, Chlor- und Wassergehalts) kann das Bindegewebe das 
Volumen des extracellulăren Raumes vergroBern und verkleinern. 

In der fortschreitenden Differenzierung der Lebewesen erscheint die Isotonie 
als erste der Korperkonstanten; erst spăter folgen Isoionie, Isohydrie und Iso
thermie. 

Bei Ănderungen des osmotischen Drucks setzen zunăchst Wasserverschie
bungen zwischen dem extra- und intracellulăren Raum ein mit dem ZieI, die 
osmotische Konstanz wiederherzustellen. Bei sinkendem osmotischem Druck 
der extracellulăren Fliissigkeit steigt die Wasserabscheidung durch Nieren und 

1 THANNHAusER 1929. 2 KANTER 1953. 
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Haut, wăhrend bei steigendem osmotischem Druck die Wasserausscheidung durch 
die Niere gebremst wird (Abgabe von antidiuretischem Hypophysenhormon) 
und ein Bediirfnis nach Wasser, d. h. Durst entsteht. 

Die K reislăufe des Wa8sers innerhalb des Organismus: im BlutgefăB- und 
LymphgefăBsystem, in der Niere (Filtration in den Glomeruli, Riickresorption 
in den Tubuli) und in den Verdauungsorganen (Abscheidung von Wasser durch 
die Verdauungsdriisen und Riickresorption durch die Darmschleimhaut) treten in 
den Hintergrund der Betrachtungen, wenn man das Wasser als Grundstoff der 
Nahrung ins Auge faBt. Im Vordergrund steht hier der Wasserbedarf. Der 
Wasserbedarf aber ist eine Funktion des Wasserverlustes, und man staunt immer 
wieder, wie weitgehend konstant der Wasserbestand trotz stăndig wechselnder 
Bindungsformen des Korperwassers und laufender Aufnahme und Abgabe von 
Wasser bleiben kann. 

In gleicher Weise wie der Organismus durch Haut, Schleimhăute, Nieren 
und Darm stăndig Wărme abgibt, gibt er durch Haut, Schleimhăute, Nieren und 
Darm auch stăndig Wasser ab. Die Wa8serabgabe durch Nase, Rachenorgane 
und Geschlechtsorgane făllt mengenmăBig nicht ins Gewicht. 

Am konstantesten ist die Wasserabgabe mit der Atemluft. Sie steigt mit der 
VentilationsgroBe, der Korpertemperatur, dem Wasserdampfdruck der Luft und 
anscheinend auch nach Zufuhr groBerer Wassermengen1 . 

In einem Versuch von MARX (1935) nahm bei sonst etwa gleichbleibenden Bedingungen 
die Wasserabgabe durch Atemwege und Haut von 820 auf 1120 g zu, wenn die Trinkmenge 
von 860 auf 1480 g zunahm. 

Die Wa8serabgabe durch die Haut - Perspiratio insensibilis und SchweiB -
dient der Verhiitung iiberhohter Korpertemperatur. Sie steigt daher bei primărer 
Steigerung der Eigentemperatur und primărer Steigerung der Umgebungs
temperatur. 

Als mittlere Wasserabgabe durch die Haut (Perspiratio insensibilis) im Laufe von 24 Std 
nennt REIN (1952) 450 g, DILL (1938) 800 g und LANG (1957) 1050 g (42 g Wasser je 100 Calo
rien-Umsatz), als mittlere Wasserabgabe durch die Atemwege: REIN (1951) 550 g, DILL (1938, 
siehe auch KUNO 1934) 400 g und LANG (1957) 200-300 g. 

Der Abkiihlungseffekt hăngt von der Verdunstungsmoglichkeit ab, die mit 
zunehmendem Wasserdampfdruck der Luft abnimmt. Die Aufrechterhaltung 
der Korpertemperatur ist zunăchst vordringlich gegeniiber der Aufrechterhaltung 
des Wasserbestandes, und erst bei bedrohlicher Reduktion des Gesamt
Wasserbestandes sinkt die Wasserabgabe durch die Haut, ohne doch selbst in 
extremis ganz aufzuhoren. Ausreichende Wasser- (und Kochsalz-) Zufuhr voraus
gesetzt, kann der Mensch auch bei hoher Umgebungstemperatur vollleistungs
făhig sein. Dann flieBt freilich der SchweiB in Stromen - der abflieBende SchweiB 
geht den Aufgaben der Wărmeregulation verloren - und er flieBt am reichlichsten, 
wo die SchweiBdriisen am dichtesten stehen. 

In einem Versuch von DILL (1938) mit 33° C im Schatten und 11 % Luftfeuchtigkeit 
erreichte die SchweiBabsonderung innerhalb von 21/ 2 Std 1,88 kg (mit 3,04 g Chlorid und 
gleichzeitigem Anstieg der Kiirpertemperatur von 37,3 auf 38,1° C), in Versuchen von ADOLPH 
und DILL (1938) im Laufe eines je lstlindigen Spazierganges 1,18, 1,44 und 1,32 kg, d. h. eine 
Menge bis zum 8fachen des Ruhewertes (unter Anstieg der Kiirpertemperatur nm 1,24, 0,67 
und 0,91°C). An Bergarbeitern fand Moss (1923/24) als Durchschnitt bei 5-6stiindiger 
Arbeitszeit eine Wasserabgabe je Stunde von 0,80 bia 1,44 kg; zu etwa denselben Ergeb
nisaen kamen LEHMANN nnd SUKALL (1940). 

"Selbst bei gleichem Training variiert entweder die Empfindlichkeit des 
SchweiBzentrums oder die Intensităt der aktivierenden Reize von einem Indi-

1 SIEBEOK nnd BORKOWSKI 1919. 
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viduum zum anderen. Ein Mann erreieht sein Temperaturgleiehgewieht bei 
38° O, wăhrend ein anderer in einen Gleiehgewiehtszustand zwisehen Wărme
produktion und -abgabe erst bei einer Korpertemperatur um 38,6 oder 39,0° O 
kommt. Untersehiede der Hauttemperatur mogen hinzutreten 1." Training 
steigert die Leistungsfăhigkeit der Wărmeregulation, so daB bei etwa gleieh
bleibender Wasserabgabe der Anstieg der Korpertemperatur immer geringer 
wird. 

In einem Versueh ADOLPHS (1938) betrug der Temperaturanstieg vor Beginn des Trai
nings 2,20 C, naeh 4wiiehigem Training aber nur noeh 0,800 C. Training IăBt aueh die SehweiB
abseheidung sehneller in Gang kommen 2. Bei dunkelhăutigen Mensehen steigt infolge der 
griiBeren Absorption strahlender Energie die Temperatur raseher an 3 • 

Stellt man dem Sehwitzenden die Wasserzufuhr frei, dann steigt die Wasseraufnahme 
naeh Wasserverlusten zwar an - in DILLS Versuehen bis auf 7,370 kg je Tag -, bleibt aber 
hăufig zunăehst, d. h. solange der hohe Wasserverlust noeh anhălt, hinter diesem Verlust 
zuruek. Der Wasserbestand des Kiirpers wird dann erst naeh Beendigung der sehweiBreiehen 
Arbeit wieder aufgeflillt 4• 

Am rationellsten ist es, die SehweiBverluste wăhrend sehweiBtreibender 
Arbeit in heiBer Umgebung dureh hăufiges Trinken kleiner Wassermengen zu 
ersetzen, da sehon naeh Zufuhr von mehr als 100 em3 auf einmal in der Regel 
eine iibersehieBende Wasserdiurese einsetzt 5. Ahnlieh wie stark sehwitzende 
Mensehen seheinen aueh Hunde trotz Trinkgelegenheit wahrend des Sehwitzens 
nieht so vieI Wasser zu trinken, daB ihr Wasserbestand aufreeht erhalten bleibt 6• 

Vielleieht wird die Trinkmenge nieht nur dureh den Wasserbedarf des Gesamt
organismus, sondern aueh dureh ortliehe Empfindungen von Troekenheit bestimmt. 
Die Trinkmenge ăndert sieh mit der Koehsalzkonzentration der Trinkfliissigkeit 7. 

Sehon an anderer Stelle (s. S. 29) wurde betont, daB mit dem SehweiB 
erhebliehe Mengen Natrium und Ohlorid (in ăquimolarem Verhăltnis) verloren
gehen konnen, und daB die von lndividuum zu lndividuum und beim gleiehen 
lndividuum zu versehiedenen Zeiten stark sehwankenden Natrium- und Ohlorid
konzentrationen des SehweiBes - Natrium 10-129 mAq, Kalium 3-19 mAq, 
Ohlor 6-102 mAqjl naeh LANG (1967) - mit der Umgebungstemperatur und der 
Sehwere der Arbeit in der Regel ansteigen, mit zunehmendem Training aber 
sinken. Die Oaleiumkonzentration nimmt in beiden Făllen ab. Gleiehzeitig mit 
dem Anstieg der Natrium- und Ohlorausseheidung dureh die Haut sinkt die 
Ausseheidung dureh die Nieren. 

Bekannt ist der Anstieg der Wasserabgabe durch die Haut bei seelischen Er
regungen. 

Die Wasserabgabe durch den Darm im Laufe eines Tages liegt bei 160-200 g8. 
Sie ist bei manchen Obstipierten vermindert und kann bei Durchfallkranken auf 
das lOfaehe des Normalwertes und hoher ansteigen (bis auf 2--3 Liter in 24 Std). 
Die Darmentleerungen, die bei geregelter Verdauungstătigkeit zu 20-30% aus 
Wasser bestehen, enthalten dann kaum noch feste Stoffe. 

Wenn aueh die Wasserabgabe durch Haut und Atemluft in begrenztem Um
fang mit den Erfordernissen des Gesamtorganismus sieh ăndern, so bleibt doch 
das Organ fur die Regulation des Wasserhaushalts die N iere. lnnerhalb weiter 
Grenzen vermag sie die Ausseheidung von Wasser und Elektrolyten zu variieren. 
Dureh Ultrafiltration in den Glomeruli entstehen innerhalb von 24 Std etwa 
180 Liter Primărharn; dieses Wasser wird unter dem EinfluB des antidiuretisehen 
Hormons des Hypophysenhinterlappens in den Tubuli groBtenteils zuriiekresor
beirt. Die Konzentrationsfăhigkeit der Niere hăngt ab von der Resorptionsfăhigkeit 

1 DILL 1938. ~ DILL 1938., DRINKER 1937 3 Du Bors 1937. 
4 LEHMANN und SZAKALL 1940. 5 KENNEY 1954. 6 KANTER 1953. 
7 STELLAR, HYMAN und SAMET 1954. 8 MARX 1935, REIN 1951. 

Handbuch d. allg. Patho!ogie, Bd. XI!1. 22 
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der Tubuluszellen. Das Organ ist imstande, binnen 1 Std 1000 g Wasser auszu
scheiden und damit den Organismus wirkungsvoll gegen die Gefahr einer Uber
wasserung zu schiitzen. Auf der anderen Seite kann die 24stiindige Harnmenge 
auf 300 oder 200 cma zuriickgehen. Die maximale Konzentrationsfahigkeit fiir 
Natrium und ChIor liegt 500 mĂq/1 fiir ChIor und Bicarbonat bei 370 mĂq/l, fiir 
Basen insgesamt bei 500 mĂq/I. Da das Meerwasser 580 mĂq Salze je Liter 
enthalt, braucht die Niere zur Ausscheidung von Meerwasser selbst bei hochst
moglicher Elektrolytkonzentration zusatzliche Wassermengen (s. auch S.34). 

Tiere, die in der Wiiste leben, geben weniger Wasser durch Haut und Atem
wege ab und konnen Salze und Harnstoffe in sehr vieI hoheren Konzentrationen 
im Urin ausscheiden als der Mensch. 

Die Frage, ob die Wasser- und die Elektrolytausscheidung der Niere im Stehen 
anders ist als im Liegen, steht noch offen 1. 

ZahlenmaBig laBt sich nach alledem ein Wa8serbedarf mir angeben, wenn man 
die Wasserabgabe kennt. Als grober Naherungswert des Wasserbedarfs fiir all
tagliche mitteleuropaische Lebensbedingungen ohne schwere korperliche Arbeit 
kann ein Betrag von rund 1,5-2,5 Liter angenommen werden. DaB durch 
profuse SchweiBe und anhaltende Durchfalle der Bedarf auf das Mehrfache ansteigen 
kann, versteht sich von selbst. 

Die Wasserzufuhr setzt sich im einzelnen zusammen aus dem als solchem 
getrunkenen Wasser, aus dem in den Nahrungsmitteln enthaltenen Wasser (im 
groBen und ganzen 60-70% des Gewichts) und aus dem bei der Oxydation der 
Nahrstoffe entstehenden Oxydationswa8ser (Verbrennungswasser). Bei Verbren
nung von 1 g Kohlenhydrat entstehen 0,556 g Wasser, bei Verbrennung von 
1 g Fett 1,071 g und bei Verbrennung von 1 g EiweiB 0,396 g. Die entsprechenden 
Werte je Calorie sind 0,136, 0,115 und 0,096 g Wasser 2• Bei aquicalorischer 
Verbrennung liefern Kohlenhydrate also am meisten Verbrennungswasser. Unter 
alItaglichen Lebensbedingungen kann bei freier Nahrungswahl der Wasser
bedarf allein durch das in den Nahrungsmitteln enthaltene und das bei ihrer 
Verbrennung entstehende Wasser gedeckt werden. 

Der Regulator der Wasserzufuhr ist der Durst. Wie es in der Klinik iiblich 
geworden ist, von Hunger zu sprechen und mit dem gleichen W ort einmal den 
Trieb nach Nahrung, ein anderes Mal den Zustand der Nahrungskarenz zu be
zeichnen, so ist es iiblich geworden, auch das W ort Durst in dieser doppelten 
Bedeutung zu gebrauchen. Hier solI zunachst vom Durst als Trieb nach Wa8ser 
gesprochen werden. 

Durst ist das Erlebnis des Wassermangels, in dem das Verlangen, der Trieb 
nach Wasser den bestimmenden lnhalt bildet. 

Durst wird erlebt als unmiBverstandliches, mit dem Verlangen nach Wasser 
verbundenes AlIgemeingefiihl, das haufig mit ortlichen Empfindungen im Mund 
und Rachen einhergeht. So wenig es beim Hunger irgendeine physiologisch 
bestimmbare "Einzelschwelle" gibt, deren tJberschreitung in jedem FalI Hunger 
bedeutet, so wenig gibt es -abgesehen von extremem Wassermangel - eine solche 
Schwelle beim Durst. Entscheidend ist die Konstellation zahlreicher physischer 
und psychischer Faktoren. Der Wassergehalt des Organismus und die Wasser
bindungsfahigkeit der Gewebe, der osmotische Druck des Blutplasmas, ortliche 
Trockenheitsempfindungen im Rachen, bestimmte Gesichtseindriicke und Ge
rausche (z. B. von platscherndem Wasser), die sinnliche Lust am Trinken, halb
bewuBte und unbewuBte Erinnerungen, abnorme Erlebnisreaktionen u. a. m. 

1 PEARCE, NEWMAN und B1RMINGHAM 1954. 2 DILL 1938. 
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spielen hier mit. In der Gestaltung des Dursterlebnisses spiegelt sich das Wesen 
des Individuums in gleicher Weise, wie es sich in jeder Triebgestaltung spiegelt. 

Man kann sich an Vieltrinken und Wenigtrinken gewohnen und experimentelle 
Beobachtungen lehren, wie ungemein schwer und entsagungsvoll es sein kann, 
den anerzogenen Durst zu iiberwinden und ein urspriinglich ganz willkiirlich und 
freiwillig begonnenes Vieltrinken wieder auf normale MaBe zu reduzieren. 

KUNSTMANN (1933) trank in einem Selbstversuch von 127 Tagen im Durchschnitt 10 Liter 
tăglich und muBte spăter alle Energie aufbringen, um von diesen Trinkmengen wieder los
zukommen. 

Man unterschătzt gewiB oft das AusmaB an Willenskraft, das viele Kranke 
aufwenden miissen, um die therapeutischen Notwendigkeiten zu erfiillen und dem 
Verlangen nach Wasser zu widerstehen. Der Arzt kennt den "krankhaften" 
Durst des Herzkranken, dessen Gewebe abnorm vieI Wasser binden und es damit 
anderen Aufgaben entziehen. Er kennt den Durst des Zuckerkranken und den 
Durst des Diabetes insipidus- und Schrumpfnieren-Kranken, deren konzentra
tionsschwache Nieren groBe Wassermengen benotigen, um die ausscheidungs
pflichtigen Schlacken auszuscheiden. 

Nicht anders als beim Hunger konnen Geruchs-, Gehors- und Gesichts
empfindungen, gespannte Aufmerksamkeit und intensive Konzentration, korper
Iiche Arbeit, starke Affekte (Angst, Traurigkeit, Wut, Freude), Apathie und 
Benommenheit und starke Triebe (Selbsterhaltungstrieb, Sexualtrieb, Schlaf
zwang) das Aufkommen des Durstes verzăgern und sogar bewirken, daB selbst ein 
lebhafter Durst ohne Wasseraufnahme verschwindet. Freilich: Wo das Wasser
defizit ein gewisses MaB iiberschreitet, beherrscht einzig und allein der Durst 
das Denken und Fiihlen des gequălten Menschen. 

Eine eindrucksvolle Schilderung des Dursterlebnisses stammt von A. DE SAINT
EXUPERY. 

Der Verf. war als Flieger in der lybischen Wiiste notgelandet. "Sie hat nur 18% Luft
feuchtigkeit, wo in der Sahara noch 40% gemessen werden. Das Leben verdunstet hier wie 
Dampf. Die Beduinen, die Reisenden und Kolonialoffiziere sind sich darliber einig, daB man 
19 Std ohne zu trinken auskommen kann. Von der 20. Std an sehen die Augen ein flammendes 
Leuchten und das bedeutet das Ende. Der Durst leistet rasche Vernichtungsarbeit." Vom 
letzten seiner 4 Dursttage sagt SAINT-ExUPERY: "Wir diirfen nicht mehr schwitzen, wir 
diirfen keine Zeit verlieren. Denn selbst diese KiihIe hat nur 18 % Luftfeuchtigkeit; der Wind 
mit seiner verlogenen Liebkosung kommt aus der Wiiste, unser BIut verdunstet! Ich fiihIe 
keinen Hunger, nur Durst. Dabei hatte ich so gut wie nichts zu essen gehabt, am ersten Tage 
einige Trauben, seitdem eine halbe Apfelsine und etwas Kuchen. Fiir mehr Nahrung hatten 
wir keinen Speichel gehabt. Der Durst ist aber a.llmăchtig, eher noch die Folgen des Durstes: 
die harte KehIe, die Zunge aus Gips, das Rasseln im SchIund und ein ekliger Geschmack im 
Munde. Das sind mir neue Empfindungen, und zunăchst bringe ich sie in keine Verbindung 
mit dem Wasser, das sie heilen konnte. Der Dumt wird immer mehr zu einer Krankheit und 
immer weniger ist er ein natfuliches Verlangen. Schon will es mir scheinen, daB der Gedanke 
an FrUchte und Quellen weniger herzzerreiBend ist. Ich habe schon fast vergessen, wie 
freundlich die Apfelsine leuchtete. Ich habe alle Sehnsucht vergessen. Ich vergesse vielleicht 
alles. Gestern ging ich ohne Hoffnung; heute hat dieses W ort seinen Sinn verloren. Wir 
gehen, weil wir gehen wie die Ochsen im Pflugjoch. Gestern trăumte ich von paradiesischen 
Apfelsinenwăldem, heute kenne ich kein Paradies mehr. Ich glaube nicht mehr an Apfel
sinen. Nichts mehr fiihIe ich in mir als Diirre des Herzens. Ich werde fallen und keine Ver
zweiflung spiiren, nicht einmal Kummer. Das krănkt mich, denn die Făhigkeit, Kummer zu 
fiihIen, wăre mir eine WohItat wie Wasser. Ich bemitleide mich und bedaure mich wie ein 
Freund. Aber ich habe keinen Freund mehr auf der Welt. Wenn mich die Leute mit meinen 
entziindeten Augen finden, dann werden sie sich einbilden, daB ich laut gerufen und vieI 
gelitten habe. Aber jeder Aufschwung, jeder Schmerz, alles bewuBte Leiden wăren Reich
tiimer ffu meine vertrocknete Seele. Ich habe ja gar nichts mehr. Wenn einem Mădchen seine 
erate Liebe stirbt, dann hat aie doch noch ihren Schmerz und ihre Trănen, einen zuckenden 
Ausdruck von Leben. Ich habe keinen Schmerz mehr. Ich bin achon eins mit der Wiiste. 
Ich bringe keinen Speichel mehr hervor und auch keine Bilder, nach denen ich mich sehnen 
konnte. Die Sonne hat den Quell der Trănen ausgetrocknet." 

22* 
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Physiologisch entspricht dem Dursterlebnis eine Verkleinerung des Volumens 
der extracellulăren Fliissigkeit und ein Anstieg des osmotischen Plasmadrucks 1. 

Durch die Schwankungen des osmotischen Drucks der extracellulăren Fliissigkeit 
und die damit verbundenen Schwankungen des Kolloidzustandes der Gewebe 
werden spezielle Ionenwirkungen (hohe Dielektrizitătskonstante des freien, 
niedere Dielektrizititătskonstante des adsorbierten Wassers) und die Wirkungen 
nervaler wie humoraler Krăfte (Hypophysenhormone, Thyroxin, Insulin, Neben
nierenrindenhormone) beeinfluBt. Ob es spezielle periphere Receptoren fiir die 
Schwankungen des osmotischen Drucks gibt, ob das insbesondere die Vater
PacinischenKorperchen sind, wie SOHADE (1927) undLIOHTWITZ (1936) annahmen, 
ist fraglich. 

Es scheint, daB es im medialen Hypothalamus, nahe dem 3. Ventrikel, Recep
toren gibt, die auf osmotische Zustandsănderungen der Peripherie ansprechen. 
Sie werden als "Durstzentrum" bezeichnet. Von hier aus konnen weitere 
Regulationen in Gang gesetzt werden. Ausfall und ZerstOrung des "Durst
zentrums" fiihren zu Verlust des Durstes und (bei unzureichender Wasserzufuhr) 
zu fortschreitender Entwăsserung. Mechanische Reizung dieser Hirnbereiche 
hat Polyurie und Anstieg der Ohloridkonzentration des Harns zur Folge 2• JUNG
MANN (1922, 1923) glaubt, das Zustandsbild eines von hier aus bedingten "dience
phalen Oedems" abgrenzen zu konnen. Die BeeinfluBbarkeit der Nierenfunktion 
durch Impulse des vegetativenNervensystems haben im iibrigen schonRHoDE und 
ELLINGER (1913) nachgewiesen. Weitere Beobachtungen iiber zentralnervose 
Beeinflussungsmoglichkeiten des Wasserhaushalts wurden von verschiedenen 
Autoren mitgeteilt 3• 

Wir wissen nicht, wie weit dem Erlebnis Durst eine Summe peripherer 
Vorgănge, wie weit ihm ein zentralnervoses Geschehen zugeordnet ist. Fiir das 
Zustandekommen der bewuBten Durstempfindung ist selbstverstăndlich das 
Gehirn unerlăBlich. Damit ist aber nicht gesagt, daB der Reiz des Wassermangels 
unmittelbar im Zentralnervensystem angreift. Verschiedene Wege nervoser und 
hormonaler Vermittlung sind denkbar und damit auch verschiedene Wege ner
voser und hormonaler Entstehung und Storung der Durstregulation. So wird 
verstăndlich, daB der Durst ein vieldeutiges und vielseitig beeinfluBbares Symptom 
darstellt, daB er keineswegs immer bei einem bestimmten Grade des Wassermangels 
als Erlebnis ins BewuBtsein tritt und daB er trotz Wassermangels auch einmal 
fehlen kann 4. 

Hat der Wasserbestand des Organismus seine "normale Hohe" wieder er
reicht, dann hOrt der Durst aui. Merkwiirdig ist, daB der Durst im kalten WaSSe1" 
nachlăBt, ja daB er schon nachlăBt, wenn man sich mit kaltem Wasser Gesicht 
und Hănde abspiilt. Dabei bleibt der Wasserbestand des Korpers ohne Zweifel 
derselbe; was sich ăndert, ist lediglich die Hauttemperatur, die Intensităt der 
peripheren Durchblutung und vielleicht der Gesamtumsatz. An anderer Stelle 
wurde schon erwăhnt, daB die Wiederauffiillung an einen bestimmten Natrium
gehalt der Gewebe gebunden ist, und daB der durch starke SchweiBe, anhaltende 
Durchfălle oder reichliche Wasser- und Kochsalzdiurese nach iiberreichem Bier
genuB kochsalz- und wasserarm gewordene Mensch seinen Durst nur lOschen, 

1 MEYER 1918, MEYER nud MEYER-BISOH 1921, 1923, VEIL 1923. 
2 JUNGMANN nud MEYER 1913. 
3 GREVING 1926, v. KARY 1924, HOFF nud WERMER 1927, MEHEs nud MOLITOR 1927, LmsADA 

1928, BRINGS nud MOLITOR 1931, 1932, LIOHTWITZ 1936 n. a. 

4 Siehe dazn HOLMES und MONTGOMERY 1953, SOULAIRAO 1954, MONTGOMERY nnd HOLMES 
1955, ROSENBAUM 1956, ANDERSSON 1957, LEPKOVSKY, LYMAN, FLEMING, NAGUMO nnd 
DIMIOK 1957. 
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seinen Wasserbestand nur auffiillen kann, wenn er nicht nur Wasser, sondern auch 
Kochsalz zu sich nimmt. 

Die ortlich begrenzten Trockenheitsempfindungen im Rachen nach Einatmen 
von Staub oder nach Einnahme von Medikamenten wie Atropin, die zum 
Versiegen der Speichelsekretion fiihren, lassen sich von eigentlichm Durst 
wohl unterscheiden. 

Die Regulation der Wasserausscheidung, den Schutz des Organismus vor 
Uberwăsserung - wenn dieses W ort in Analogie zu dem W orte Uberfiitterung 
erlaubt ist - besorgt die Niere. Sie wird dabei durch die Haut unterstiitzt. Im 
Rahmen der entgegengesetzt, d. h. auf Schutz vor Austrocknung gerichteten 
Regulationen, spielen Nieren und Haut wohl auch eine Rolle, indem sie die 
Wasserausscheidung weitgehend einschrănken. Dem Schutz des Organismus vor 
Austrocknung dient aber in allererster Linie der Durst. 

Es konnte der Eindruck entstehen, als ob damit zwei nicht miteinander ver
gleichbare Regulationssysteme auf eine Ebene gestellt wiirden: ein auBerhalb 
bewuBter und unbewuBter Bereiche spielender physiologischer Funktionsablauf 
auf der einen, ein psychophysisches Trieberleben auf der anderen Seite. DaB diese 
beiden Lebensphănomene trotz ihrer Funktionskoppelung so wesensverschieden 
sind, liegt in der Verschiedenheit der speziellen Aufgaben. Zeit und AusmaB der 
Wasserausscheidung werden lediglich durch die osmotischen Verhăltnisse im 
Organismus bestimmt und spielen sich (wenn man von dem letzten Akt, der 
Harnentleerung, absieht) durchweg innerhalb des Korpers ab; sie sind eine rein 
interne Angelegenheit des Korpers. Die Wasseraufnahme hingegen kann gar keine 
rein interne Angelegenheit sein, weil sie ihrem Wesen nach auf einen auBerhalb 
des Korpers befindlichen Gegenstand gerichtet ist. Die Wasseraufnahmeregu
lation muB die Umwelt einbeziehen, wenn sie ihre Aufgabe erfiillen solI. In aktive 
Wechselwirkung mit seiner Umwelt tritt der Organismus in der Instinkthandlung, 
in der Befriedigung seiner Triebe und im bewuBten und unbewuBten Tun. Uberall 
in der Natur wird der Vollzug lebensnotwendiger Handlungen durch Instinkte 
und Triebe bewirkt und dadurch zuverlăssig gesichert, daB die Triebbefriedigung 
mit Lusterlebnissen verbunden ist. So ist auch die Stillung des Durstes lust
betont, und sie ist es, wie jede Triebstillung, um so mehr, je stărker der Trieb 
urspriinglich gewesen ist. Wie Nieren und Haut neben ihrer Hauptaufgabe, dem 
Schutz vor Uberwăsserung, auch in wasserknappen Zeiten regulierend eingreifen, 
indem sie die Wasserabgabe drosseln, so kann auch in wasseriiberreichen Phasen 
der Durst insofern regulierend eingreifen, als er sich in sein Gegenteil, in ausge
sprochenen Widerwillen gegen Wasser verkehrt. Wo dieser Widerwille, diese 
Mahnung iibertăubt und unablăssig weiterhin groBe Fliissugkeitsmengen aufge
nommen werden - in Deutschland gilt mancherorts als MaBstab der Mănnlichkeit 
jene Menge alkoholischer Fliissigkeit, die in moglichst kurzer Zeit per os in den 
Magen gegossen werden kann -, bleibt als letzter Ausweg zum Schutz des 
Organismus nur noch die Entleerung des Wassers aus dem Magen auf dem 
gleichen Wege, auf dem es hineingelangt ist. 

II. Austrocknung. 

Wie wir sahen, verfiigt der Organismus iiber ein leistungsfăhiges Regulations
system zur Konstanterhaltung seines Wasserbestandes: iiber den Durst, der einer 
Austrocknung, und iiber die Wasserausscheidungsfăhigkeit der Nieren und der 
Haut, die einer Uberwăsserung entgegenwirken. Es fragt sich, unter welchen 
Bedingungen die Konstanz des Wasserbestandes nicht mehr aufrechterhalten werden 
kann und unter welchen Erscheinungen sich Wasserverarmung (Austrocknung, 
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Durstzustand) auf der einen, Wa8seranreicherung (Oberwasserung) auf der anderen 
Seite bemerkbar machen 1. 

Halt die Wasserzufuhr mit der Wasserausscheidung nicht mehr Schritt, dann 
nimmt der extracellulare, in extremen Fallen auch der intracellulare Wasser
bestand ab. Im Endeffekt bleibt es dasselbe, ob primar die Zufuhr sinkt oder die 
Abgabe steigt: je groBer das Defizit, desto starker die Austrocknung. 

Das klinische Bild der AUBtrocknung ist unschwer zu erkennen an der ein
gefallenen, trockenen, faltigen Haut, den tief eingesunkenen Augen, den trockenen 
Lippen und Schleimhauten, derrauhen und tonlosen Stimme. DieAugenbindehiiute 
sind rot und brennen, die Zunge klebt am Gaumen; der Speichelist sparlich und dick, 
Schlucken kaum mehr moglich. Harn- und SchweiB-Sekretion haren nahezu 
vollstandig auf. [TAKACS und KALLAY (1957) berichteten von nerval bedingter 
Konstriktion der NierengefaBe.] Trockengehalt des Blutes und Reststickstoff 
steigen, Blutdruck, Pulsfrequenz und Alkalireserve im Blut sinken. Die Musku
latur wird hypoton; ihre mechanische und elektrische Erregbarkeit steigt, beim 
Beklopfen bilden sich idiomuskulare Wiilste. Die Darmentleerungen haren auf. 
Im subjektiven Erleben steht der qualvolle Durst beherrschend im Vordergrund. 
In den meisten Fallen erreicht er am 3.-4. Tag seinen Hohepunkt. Dann ge
winnen Halluzinationen, Erregungszustande und Krampfe immer mehr die 
Oberhand und gehen unter zunehmender Apathie und Benommenheit in BewuBt
losigkeit und Tod iiber. 

Nach RICHET (1947) findet man bei Verdursteten, ahnlich wie bei Hitzschlag
toten, autoptisch in der Regel Hirnodem. 

Die Beobachtungen eines Sckiffsarztes an 3 aUBgetrockneten M enschen seien 
als Beispiel hier kurz wiedergegeben. 

BEHR beriehtete 1940 iiber 3 Uberlebende von 55 Sehiffbriiehigen, die 37 Tage lang in 
tropiseher Sonnenglut auf dem Siidatlantik getrieben hatten. Zuerst waren die Farbigen und 
die fettleibigen Weillen der Mannsehaft gestorben. In den ersten 2 Woehen waren noeh 
morgens 1 EBloffel, mittags 2 und abends 1 EBloffel Trinkwasser ausgegeben worden, d. h. 
insgesamt etwa 60 em3 je Kopf. Von Beginn der 3. Woehe an wurde diese Menge auf die 
Hălfte gekiirzt. Die Ernăhrung bestand a.us Biskuits, etwas Pemmikan, Mileh in Tabletten 
und Sehokolade. Sehon naeh 3-4 Tagen konnten die meisten die Biskuits nieht mehr ge
nieBen, weil sie wie troekenes Pulver im Mund steekenblieben und sieh nieht mehr seh1ueken 
lieBen. Die Milehtabletten und der Pemmikan brannten im Mund und versehlimmerten den 
Durst 80 stark, daB man sehon deshalb lieber darauf verziehtete. 8 Tage vor der Rattung war 
die Besatzung auf 5 Kopfe zusammengesehmolzen; zu diesen gehorten noeh die beiden einzigen 
Frauen der friiheren Besatzung. Das Trinkwasser war vollig verbraueht. Drei Tage lang gab 
es gar niehts. Dann kam etwas Ragen, von dem fiir jeden ein EBloffel voll aufgefangen werden 
konnte. In dieser Zeit starben 1 Mann und 1 Frau. 2 Tage vor der Rettung ermogliehte ein 
stărkerer Ragen das Sammeln von 300 em3 Wasser fiir die 3 tJbriggebliebenen. Naeh ihrer 
Rattung boten diese folgendes Bild: 1. 36 jăhriger Mann mit lederharter und in groBen Falten 
abhebbarer Haut, hoehgradiger Sehwăehe und leidliehem Puls. Naeh dem Reinigungsbad 
verlangte er als erstes naeh einer Zigarette. Hartnăekige Obstipation und Sch1aflosigkeit 
hielten tagelang an. Bei vorsiehtiger Ernăhrung erholte er sieh langsam und lieB naeh 
4wochiger Beobachtung keinen krankhaften Befund mehr erkennen. 2. 40jăhriger Mann, 
Befund und Krankheitsverlauf entspraehen denen des ersten Kranken. 3. Die 21jăhrige Frau 
ging 6 Tage naeh der Errettung an Kreislaufsehwăehe und Pneumonie zugrunde. Bei der 
Sektion fanden sich am weiehen Gaumen und Zăpfehen nekrotisehe weiBe Bezirke; auf 
der BronehialBeh1eimhaut lagen nekrotisehe Seh1eimhautfetzen, die alB Exsikkationsnekrosen 
gedeutet wurden. Aueh bei den vorher sehon gestorbenen Sehiffbriiehigen sollten kurz vor 
dem Tod Seh1uekbesehwerden aufgetreten sein. 

2-3tagiges Dursten und Hungern - jede Nahrungsaufnahme bedeutet ja 
auch Wasseraufnahme und Bildung von Verbrennungswasser - ertragen die 
meisten gesunden Menschen. Sie ertragen es individuell sehr verschieden leicht, 
in hoheren Jahren leichter als in jiingeren, und sie ertragen es ohne nach-

1 Literatur bei THANNHAUSER 1929, MARX 1935, LIOHTWITZ 1936, GOMORI 1954. 
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haltige Schădigungen. In vielen Krankheitszustănden: bei akuten Nierenkrank
heiten, kardialen ()demen, Eklampsie, Urămie, lassen sich mehrtăgige Durst- und 
Hungerperioden therapeutisch durch nichts anderes gleichwertig ersetzen. 

Der Frage nach der GroBe der Wasserabgabe bei stark gedrosselter Wasser
zufuhr ist, soviel wir sehen, zuerst DENNIG (1898) nachgegangen. 

Die in 5-7tagigen Versuchen an 5 Gesunden bei Trockenkost mit taglich 150 mI Wein 
festgestellten durchschnittlichen Gewichtsabnahmen zeigt die Tabelle 126. Der 2. Versuch 
wurde nach einem Intervall von 6 Tagen an der gleichen Versuchsperson durchgefiihrt wie 
der 1. Die Herabsetzung der Perspiratio insensibilis berechnete DENNIG (1898) im Durch
schnitt auf die Halfte des Ausgangswerles; dieser herabgesetzte Wert wurde bei freier Wasser
zufuhr noch 1-2 Tage lang nach Versuchsende beibehalten. Ăhnliche Werle fand DENNIG 
(1898) bei Hunden. Wie in spateren Durstversuchen von SCHĂFER (1942) war in allen Fallen 
die Erholung rasch und vollstandig. 

Die Frage, wie lange vollkommene Wasserkarenz ausgehalten werden kann, 
IăBt sich nur beantworten, wenn man den Umfang der gleichzeitigen Wasserabgabe 
kennt. Sie kann fUr den Kliniker ent-
scheidende Bedeutung gewinnen, wenn 
bei Verlegung von Oesophagus, Pylorus 
oder oberer Darmabschnitte eine Wasser
zufuhr auf natiirlichem Wege nicht mehr 
moglich ist. 

Bei Beurteilung des Umfanges der 
Wasserabgabe muB in Rechnung gestellt 
werden, daB die Wasserabgabe durch die 
Lungen praktisch konstant bleibt. Die 
Hautwasserabgabe in Gestalt der Perspi
ratio insensibilis und des SchweiBes kann 

Tabelle 126. Gewichtsabnahme im Durst
zustand. (Nach DENNIG.) 

Versuchs- Gewichts- Prozentdes 
Nr. dauer verlust Anfangs-

Tage kg gewichts 

1 6 5,3 8,24 
2 5 1,3 2,2 
3 7 4,1 7,15 
4 6 4,5 5,23 
5 6 4,0 4,0 
6 7 5,7 10,25 

hingegen in weiten Grenzen schwanken. Schwere Wasserverluste entstehen durch 
profuse Durchfălle und anhaltendes Erbrechen - im ersten Falle gleichzeitig mit 
Kochsalzverlusten, im zweiten Falle gleichzeitig mit Chloridverlusten. Mehrere 
Liter Wasser und betrăchtliche Mengen Kochsalz konnen auf diese Weise in 
kurzer Zeit verlorengehen. 

Wăhrend Kaninchen durch Diuretica extrem wasser- und kochsalzarm ge
macht werden konnen, ist es beim Menschen nicht moglich, die Wasser-, Natrium
und Chloridausscheidung durch die Nieren mit Medikamenten so stark zu forcieren. 
Die Wirkung der Medikamente erschopft sich vorher, und zwar offenbar nicht 
wegen des Nachlassens ihrer Wirkkraft auf den sekretorischen Apparat der 
Niere, sondern weil sie nicht in der Lage sind, den Geweben weiterhin Wasser und 
Kochsalz zu entziehen. 

Halt sich die Wasserabgabe in normalen Grenzen, dann gehen bei vollstandiger Sperrung 
der Wasserzufuhr Tauben nach 12-13 Tagen zugrunde, Hiihner nach 9-11 Tagen, Hunde 
nach 10 Tagen und Kaninchen nach 14---15 Tagen. Beim Hunde sinken im Durstzustand 
die Wasserabgabe durch die Haut und die Wasserabgabe durch die Lunge ganz erheblich. 
Verluste von 10% des Wasserbestandes - bei einem zu 60% aus Wasser bestehenden 70 kg 
schweren Menschen waren das 4,2 kg - bewirken beim Hunde schwere Kreislaufstorungen; 
Verluste von 20% des Bestandes gelten als lebensbedrohlich1• Auf Grund unmittelbarer 
Beobachtungen an Menschen kamen VOLHARD und SClmTTE (1950) in neuerer Zeit zu dem 
Ergebnis, erst der Verlust von 35-40% des Korperwassers sei todlich. 

Anders liegen die Verhăltnisse, wenn primăr nicht die Wasserzufuhr einge
schrănkt oder die Wasserabgabe gesteigert ist, sondern wenn bei gleichbleibender 
Wasserzufuhr und gleichbleibender Ausscheidung dUfCh Haut und Darm so grope 
M engen ausscheidungspflichtiger Salze zugefiihrt werden, daP das osmotische 
Gleichgewicht des Organismus nur durch schărfste H eranziehung der extra- und 

1 RUBNER 1928. 
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intracellulăren Wa8serbestănde aufrechterhalten oder selbst damit nicht mehr gewahrt 
werden kann. Von diesen Zustănden war im Zusammenhang mit den mineralischen 
Nahrungsbestandteilen schon die Rede (s. S.32, auBerdem HERVEY und MCCANCE 
1952, BARKER und ADOLPH 1933). 

III. Uberwasserung. 
Unter Uberwăsserung verstehen wir hier nicht jene abnormen Wasseranreiche

rungen in den Geweben und Korperhohlen, die bei Herzkrankheiten, Nieren
krankheiten, Fettleibigkeit, endokrinen Storungen und anderen krankhaften 
Zustănden auftreten. Die Wurzeln dieser Storungen liegen nicht in der liberhohten 
Wasserzufuhr; am Symptom Uberwăsserung wird hier lediglich eine ganz anders
artige Storung erkennbar. Im folgenden solllediglich von der Uberwăsserung als 
Ursache krankhafter Storungen, nicht als deren Symptom und Folge, die Rede 
sein. Freilich lassen sich Uberwăsserung als Folge krankhafter Regulationsstorun
gen und Uberwăsserung als Folge abundanter Wasserzufuhr nicht immer scharf 
voneinander abgrenzen, weil der gesunde Organismus dank seiner leistungs
făhigen Regulationsmechanismen, ohne Schaden zu nehmen, Wassermengen aus
scheiden kann, die das Mehrfache der gewohnlichen Zufuhr ausmachen. Uber
wăsserung, "W a8servergiftung", sieht man deshalb fast nur dann, wenn nicht 
allein die Wasserzufuhr sehr grop, sondern gleichzeitig auch die Wasserausscheidungs
făhigkeit beeintrăchtigt ist. 

Diese Voraussetzungen sind gelegentlich erflillt bei chronischer Nephritis und 
Nephrosklerose und bei Diabetes insipidus, sofern die Diurese durch Hormon
behandlung gebremst wird, Durst und Polydipsie aber unverăndert weiterbe
stehen. Uberwăsserungszustănde dieser Art sind bei hormonal behandelten 
Diabetes insipidus-Kranken gar nicht so selten1. Uberhaupt scheiden Hypo
physenkranke, nicht allein Diabetes insipidus-Kranke, nach reichlicher Wasser
zufuhr das Wasser manchmal so langsam wieder aus, daB man, um Kopfschmerzen 
und andere Beschwerden zu vermeiden, diagnostische PrUfungen des Wasser
haushaltes besser nur mit kleinen Wassermengen durchflihrt. Die Beschwerden 
werden damit erklărt, daB groBere Wassermengen zum Anstieg des an sich labilen 
Hirndrucks flihren und der erhohte Hirndruck seinerseits reflektorisch eine Ver
minderung der Wasserausscheidung bewirkt (MARX 1941). Erscheinungen von 
Polydipsie und Wasservergiftung bei Kranken mit encephalitischen Folgezu
stănden und Hirntumoren sind wohl in gleicher Weise zu erklăren. Liegt das 
Wesen der Wasservergiftung im Absinken des osmotischen Drucks der extra
cellulăren, in extremen Făllen auch der intracellulăren Fllissigkeit, dann ver
steht man leicht die in dieser Richtung liegenden "Vergiftungs"-Erscheinungen 
bei profus schwitzenden Menschen, die unablăssig Wasser trinken, ohne gleichzeitig 
ihre schweiBbedingten Kochsalzverluste zu ersetzen 2. 

Nicht selten sollen sich nach parenteraler Zufuhr hypotonischer Kochsalz
losungen Wasservergiftungserscheinungen entwickeln 3. 

LEVINSON (1954) deutete die kIinischen Erscheinungen bei einem 8jăhrigen Kinde mit 
Megacolon (Kopfschmerzen, Erbrechen, SchweiBe, Schwăche und Koma) als Ausdruck einer 
Wasservergiftung, entstanden durch vermehrte Wasserresorption in dem erweiterten Colon. 
Uber einen todlich verlaufenden Fali von Wasservergiftung nach Kontrasteinlauf haben 
PETERSON und CAYLER (1957) berichtet. 

SchlieBlich hat man sich bemliht, durch abundante Wasserzufuhr experi
mentell bei Gesunden das ZustandsbiId der Wasservergiftung hervorzurufen 4. 

1 MARX 1935,1941, HELWIG, SCHULZ und KUHN 1938. 
2 GOMORI und MOLNAR 1932, RowNTREE 1923. 
3 WYNN und ROB 1954. 
4 REGNIER 1916, STRAUSS 1922, KUl(STMANN 1933. 
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Dabei stellte sich heraus, daB der Gesunde enorme Wassermengen vollstăndig 
ausscheiden kann ohne dabei an Korpergewicht zuzunehmen, d. h. Wasser an
zusetzen. Der Organismus erleidet dabei aber hohe Kochsalzverluste und 
greifende Storungen seines EiweiBstoffwechsels. Unerklărt ist der trotzdem 
steigende Kochsalz- (Chlorid-) gehalt und Gesamtmolengehalt des Plasmas, dem 
ein quălender, kaum beherrschbarer Durst entspricht. 

In einem 127 Tage dauernden Selbstversuch trank KUNSTMANN (1933) tăglich etwa 
10 Liter, maximal18 Liter Wasser. Nach dem Trinken groBer Wassermengen in kurzen Ab
stănden machte sich "immer ein eigenartiges Gefiihl von Benommenheit im Kopf fiir einige 
Minuten" bemerkbar. "Schon nach wenigen Tagen trat deutliche Gewohnung, nach etwa 
8 Tagen ein ausgeprăgtes Durstgefiihl auf, das zum Erwachen aus dem Schlaf fiihrte und zum 
Trinken in der Nacht zwang ... , Das Korpergewicht blieb mit ganz geringen Schwankungen 
zwischen 79,8 und 80,2 kg wăhrend der ganzen Dauer der Versuche gleich." Das Allgemein
befinden wurde aber immer schlechter. "Nach Abbruch der Versuche hielt ein stark ver
mehrtes Fliissigkeitsbediirfnis von etwa 3-4 Liter tăg1icli an. Die Entwohnung von demselben 
kostete einen ziemlichen Aufwand an Willenskraft." In der 2. Versuchshălfte bestand "ein 
ganz starkes Verlangen nach Kochsalz". Im Laufe seines Selbstversuchs verlor KUNSTMANN 
nach seinen Berechnungen insgesamt 195,8 g Kochsalz; der Chloridgehalt der Haut nahm 
ab, der "Kochsalz"-Gehalt des Blutes stieg von rund 600 mg-% auf 695 mg-%, die 
Gefrierpunkterniedrigung von -0,56° C auf -0,62° C, der refraktometrisch bestimmte 
EiweiBwert sank ab. Zusammenfassend meint KUNSTMANN, man finde "eine ganze Anzahl 
von Erscheinungen, die dem entsprechen, was man bei der sog. hyperchlorămischen Form 
des Diabetes insipidus findet, Hyperchlorămie, Hyperosmose des Blutes". Noch mehrere 
Monate nach Versuchsende war eine erhohte "molare Konzentration des Blutes" nachweisbar. 
Im Kochsalzverlust sah KUNSTMANN die wesentliche Ursache seines Durstes. Aus der Storung 
der Kochsalzausscheidung aber zog er den SchluB: "Die fiir den Diabetes insipidus bisher 
als pathognomonisch geltende Storung der Chlorausscheidung erscheint deshalb nicht als 
primăre, sondern als sekundăre Verănderung." 

Die Symptome der Wasservergiftung (s. auch ROWNTREE 1923, STRAUB 1942, 
KARS1'ENS 1951) bestehen also, um es noch einmal kurz zusammenzufassen, in 
Kopfschmerzen, Schwindel, Ubelkeit, Sehstorungen, Durchfăllen und Speichel
fluB, vermehrter Hautwasserabgabe und allgemeiner Hinfălligkeit. In schweren 
Făllen steigern sich die Erscheinungen zu Tremor, Ataxie, tonisch-klonischen 
Krămpfen und schlieBlich zu einem in Tod iibergehenden Koma. Neben Blut
verdiinnung mit Abnahme von Hămoglobin, SerumeiweiB, molarer Konzentration 
(WYNN 1956 u. a.) und Abnahme von Natrium, Kalium und Chlorid wurden 
Anstieg von molarer Konzentration und Chlorid gefunden. Vermutlich stellen die 
sinkenden Molenwerte den Ausdruck der ersten Phase der Schădigung dar. Fort
schreitende Schweregrade der Wasservergiftung scheinen durch hohe osmotische 
Konzentration des Blutplasmas charakterisiert zu sein. Odeme pflegen im 
Zustande der Wasservergiftung zu fehlen. Der Liquordruck ist erhoht. Die 
Korpertemperatur sinkt, und zwar vor alIen Dingen dann -aber nicht nur dann-, 
wenn kaltes Wasser getrunken wird. 

Auch bei Tieren, denen man iiber lăngere Zeit mehr Wasser zufiihrt, als sie 
ausscheiden konnen, entwickeln sich Vergiftungserscheinungen, die bei den 
verschiedenen Tierarten zwar in ihren Symptomen etwas schwanken, mehr akut 
oder chronisch verlaufen, im ganzen aber doch wesentliche Gemeinsamkeiten 
erkennen lassen. Die Tiere werden unruhig, geraten in Erregungszustănde, be
kommen Krămpfe und werden immer schwăcher und hinfălliger 1 . Hămoglobin, 
SerumeiweiB und Korpertemperatur sinken (auch bei Zufuhr korperwarmen und 
wărmeren Wassers), und schlieBlich tritt der Tod ein. Isotonische KochsalzlOsung 
wird in Mengen, die als reines Wasser in diesem Zustand schwere Schădigungen 
hervorrufen, anstandslos vertragen. Demnach wăre nicht in erster Linie die Was
seranreicherung als solche die Ursache der klinischen Krankheitszeichen, sondern 
die Storung des Wasser-Kochsalz-Verhăltnisses. 
1 ROWNTREE 1923, ROWNTREE und GREENE 1927, UNDERIDLL und SALLICK 1925. 
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