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Dieser Abschnitt, «Bestandteile der lebenden Materie», entstand in Zusammenarbeit mit Professor SirH. A. Krebs, Dr. K. Burton, 
Dr. D. B. Keech, Dr. H. L. Kornberg, Dr. J. M. Lowenstein und Dr. J. R. Quayle, Institut für Biochemie der Universität Oxford, 
England, und ist eine Übersetzung aus dem Englischen.

1. Kohlenhydrate7

Die Kohlenhydrate sind organische Verbindungen von der all­
gemeinen Formel Ca.(H20 )J/*, enthalten also Wasserstoff und 
Sauerstoff im Verhältnis 2:1. Die Bezeichnung wird aber auch auf 
Reduktions- und Oxydationsprodukte der eigentlichen Kohlen­
hydrate sowie auf deren einfache Derivate, wie Amino- und 
phosphorylierte Zucker, angewandt.

Kohlenhydrate werden oft auch «Zucker» (Saccharide) genannt, 
da viele derselben einen süßen Geschmack aufweisen**. Dieser 
Ausdruck, der jedoch nur ungenau definiert ist und eine Vielfalt 
von Kohlenhydratverbindungen umfaßt, wird vom Zucker­
chemiker nur zur Bezeichnung von Mono- und Oligosacchariden, 
nicht aber von Polysacchariden angewandt (siehe unten). Mono- 
und Oligosaccharide erhalten Eigennamen mit der Endung «-ose», 
zum Beispiel Glucose, Fructose, Lactose.

Monosaccharide (siehe auch S. 306-308)
Kohlenhydrate, die sich durch Hydrolyse nicht weiter spalten 

lassen, werden einfache Zucker oder Monosaccharide genannt 
und in Aldehydalkohole (Aldosen) und Ketonalkohole (Ketosen) 
eingeteilt. Sie haben die empirische Formel [C(HaO)]n.

CH20H
CHO CO11

[CH0H]„ CCHOffl«
CH20H CH20H

Aldose Ketose

Zucker mit einer Kettenlänge von 3, 4, 5, 6 usw. Kohlenstoff­
atomen nennt man Triosen, Tetrosen, Pentosen, Hexosen usw.*** 
Die Numerierung wird am Beispiel der Strukturen von Glucose 
und Fructose veranschaulicht.

CHO
2|

HCOH

HOCH

HCOH
si

HCOH

CH20H
Glucose

CH20H
2I
CO
3I

HOCH
4I

HCOH
si

HCOH

CH20H
Fructose

Die offene Kettenstruktur der Zucker (Aidehyd- oder Keton­
form) kommt normalerweise nur in wäßriger Lösung vor, wo sie 
eine Ubergangsform im Gleichgewicht mit der Ringstruktur dar­
stellt. Kohlenhydrate mit längeren Ketten haben in der Regel 
Ringstruktur, wobei der Ring mit wenigen Ausnahmen 5- oder 
ögliedrig ist. In Analogie zu den ähnlichen heterozyklischen Ver­
bindungent Furan und Pyran werden diese Ringstrukturen als 
Furanosen und Pyranosen bezeichnet:

f i n
CH 1

CH
CH 1
1 ( CHo 0
CH 1
II CH
ClU CH

Furan Pyran

* Es gibt auch Verbindungen mit dieser Summenformel, die nicht in die 
Klasse der Kohlenhydrate gehören, wie zum Beispiel Essigsäure, Milch­
säure, Phloroglucin.

** Fructose ist der süßeste Zucker. Polysaccharide haben keinen Geschmack.
*** Nach Beilstein (1938) werden diese Bezeichnungen von der Anzahl 

Sauerstoffatome abgeleitet. Für die «gewöhnlichen» Monosaccharide 
[C(H20 )]n sind beide Nomenklaturen identisch, während sie bei sub­
stituierten und Desoxyzuckem verschieden sind. Im allgemeinen wird 
die auf die Anzahl Kohlenstoffatome Bezug nehmende Nomenklatur 
bevorzugt, da diese ein besseres Verständnis gestattet, 

f  Heterozyklen sind zyklische Verbindungen, deren Ringe neben Kohlen­
stoffatomen mindestens ein Atom eines anderen Elementes enthalten.

Der Ringschluß geschieht durch Reaktion der Hydroxylgruppe 
in 4- oder 5-Stellung mit der Carbonylgruppe, wobei Furanosen 
oder Pyranosen entstehen. Dabei bildet sich eine Sauerstoffbrücke 
zwischen den entsprechenden Kohlenstoffatomen und eine Hydro­
xylgruppe an der ursprünglichen Carbonylgruppe:

A A / H y C H 20 H y C H g O H U H g O H

— ► ! 0
! 1  : 
1 : :-------- ► 1 : :

C k - O H
N
1 -------- ►

K ° " ' i
'1 1  :
1 : I ■ 1 : ; ■

/ O H

K .

1 / * i / m ! > J

K h K h N K h

Kettenform (Aldose) Ringform Kettenform (Ketose) Ringform

Als Zwischenprodukt entsteht ein intramolekulares Semiacetal 
(bei Aldosen) oder Semiketal (bei Ketosen).

Acetal Semiacetal Ketal Semiketal

Die Hydroxylgruppe am Semiacetal- oder Semiketal-Kohlen- 
stoffatom (C1 bzw. C 2) ist besonders aktiv und wird als glyco- 
sidisches Hydroxyl bezeichnet. Dieses reagiert leicht mit alkoholi­
schen oder phenolischen Gruppen anderer Moleküle, wobei mit 
Reaktionspartnern, die keine Zucker sind (Aglycone), die so­
genannten Glycoside entstehen:

Aglyconrest

/  
C— OH

CHoOH HpO
0

Zucker Aglycon (hier Methanol) Glycosid (Methylglycosid)

Findet die Reaktion mit einem anderen Zuckermolekül statt, so 
entsteht an Stelle des Glycosids ein Disaccharid (vgl. Oligo- und 
Polysaccharide, S. 305).

Die Stereochemie der Zucker
Die Stereochemie der Zucker und verwandter Verbindungen ist 

von besonderer Bedeutung für die Biochemie* und soll deshalb an 
dieser Stelle etwas genauer behandelt werden. Für genaue Einzel­
heiten siehe Honeyman2.

Ein Kohlenstoffatom mit vier verschiedenen Substituenten, wie 
zum Beispiel C2 des Glycerinaldehyds, nennt man asymmetrisch. 
Da diese Anordnung mit ihrem Spiegelbild nicht gedeckt werden 
kann, entsteht durch diese Asymmetrie eine mit optischer Aktivi­
tät einhergehende Isomerie. Die zwei räumlich möglichen Kon­
figurationen der Substituenten werden leicht anschaulich, wenn 
man sich das Kohlenstoffatom im Zentrum eines regelmäßigen 
Tetraeders und die Valenzen auf die Ecken desselben gerichtet 
vorstellt. Die beiden möglichen Konfigurationen des Glycerin­
aldehyds in Abbildung 1 können auf keine Art und Weise mit­
einander gedeckt werden. Sie stehen zueinander in der gleichen 
Beziehung wie ein Objekt zu seinem Spiegelbild und werden als 
enantiomorphe Formen bezeichnet. An einem Kohlenstoffatom 
mit mindestens zwei gleichen Substituenten tritt keine solche 
Asymmetrie auf.

* Die Stereoisomerie ist in der Natur nicht nur im Fall der Kohlenhydrate, 
sondern für alle Verbindungen, die als Stereoisomere auftreten können, 
von Bedeutung. Diese besteht darin, daß die in der Natur vorkommenden 
Reaktionen meist nur spezifische Stereoisomeren synthetisieren oder ab­
bauen und sich so in charakteristischer Weise von den Laboratoriums­
synthesen unterscheiden. Eine Ursache für diese Besonderheit ist die 
Stereospezifität mancher Enzyme, wobei aber der grundlegende Mecha­
nismus unbekannt ist.
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A bb . 1 Die Stereoisomerie des Glycerinaldehyds

CHO CHO

CHO

III

TetraederdarStellung von I. Die C1 und C3 verbindende Kante des 
Tetraeders ist unsichtbar (in oder unter der Papierebene ver­
laufend) wie auch das im Tetraeder liegende, asymmetrische 
Kohlenstoffatom C2.
Übliche Darstellung der Tetraeder. Die zwischen C1 und C 3 in der 
Papierebene liegende Kante wird durch eine durchbrochene Linie, 
alle anderen über der Papierebene verlaufenden Kanten durch 
ausgezogene Linien dargestellt.

Enantiomorphe Isomere sind optisch aktiv, das heißt, in einer 
Lösung dreht das eine Isomere die Ebene des polarisierten Lichtes 
um den gleichen Betrag nach rechts, wie das andere Isomere die 
Ebene nach links dreht. Das Ausmaß der Drehung ist von der 
Schichtdicke (Länge des Polarimeterrohrs), der Wellenlänge des 
verwendeten polarisierten Lichtes, der Art des Lösungsmittels und 
dessen Temperatur abhängig*. Die Drehrichtung wurde ur­
sprünglich durch die Vorsilben dextro- (d-) und laevo- (/-) bezeichnet. 
Die gleichbedeutenden Zeichen (+ ) und (—) werden heute be­
vorzugt**.

Bei Mischung zweier enantiomorpher Isomeren in gleicher 
Konzentration heben sich die Drehungen gegenseitig auf. Diese 
Art optisch inaktiver Verbindung wird Racemat genannt und mit 
der Bezeichnung dl- oder dl- versehen**. Das Racemat darf 
nicht mit der ebenfalls optisch inaktiven Mesoform verwechselt 
werden, die dort vorkommt, wo in einem Molekül mit mehr als 
einem Asymmetriezentrum dieses als Ganzes ein Symmetrie­
zentrum oder eine Symmetrieebene aufweist. Die verschiedenen 
Drehrichtungen heben sich in diesem Fall innerhalb des Moleküls 
auf (intramolekulare Kompensation). Diese racemischen und 
Mesoformen sind für die Beispiele der Weinsäure und des Cyclo- 
hexanhexols dargestellt:

Isomeren der Weinsäure

COOH COOH
I I

HCOH oder HOCH 0 . ,—  j_------------------j .------ Symmetneebene
HCOH HOCH
I I ■

COOH COOH
meso

(identische Formen, die durch Drehung um 
180° in der Papierebene ineinander übergehen)

Racemat

COOH COOH
I I

HCOH HOCH
I I

HOCH HCOH
I I

COOH COOH
dextro laevo

(Spiegelbilder)

* Die spezifische Drehung [a] ist als die Drehung in Graden definiert, 
welche 1 g Substanz in 1 ml Lösung in einem Polarimeterrohr von 10 cm 
Länge bewirkt. Als Lichtquelle wird gewöhnlich die D-Linie des Natriums 
verwendet. Temperatur, Wellenlänge der Lichtquelle, Lösungsmittel und 
Konzentration müssen angegeben werden, wenn diese von der Definition 
abweichen, zum Beispiel [oc]̂ 5°, 20% (H20 ) =  +  12°.

** Von den Bezeichnungen d und / für optische Drehungen kommt man 
mehr und mehr ab unter Bevorzugung von dextro und laevo oder bes­
ser noch (-f) und (—). So wird auch dl- für Racemate bevorzugt.

Isomeren des Cyclohexanhexols (Inosit)
Racemat

1 2 3 4 5 6 7 8

meso* optisch aktive,
enantiomorphe 

Formen
(Die senkrechten Linien zeigen die Stellungen der OH-Gruppen, die durch­
brochenen die Symmetrieebenen)

Mesoformen kommen bei Zuckern nicht vor, da die Carbonyl- 
gruppe auf der einen Seite des Ringes eine Mesosymmetrie ver­
unmöglicht.

Die Einteilung der Kohlenhydratmoleküle geschieht nach deren 
Beziehungen zum einfachsten, optisch aktiven Zucker Glycerin­
aldehyd, dem Rosano ff3 willkürlich folgende Konfiguration zu­
geteilt hat:

Projektionsformeln (Fischer)

rechtsdrehender linksdrehender
Glycerinaldehyd Glycerinaldehyd

(Steht die Carbonylgruppe oben, so wird für die rechtsdrehende Verbindung 
die Hydroxylgruppe am asymmetrischen Kohlenstoffatom rechts, für die 
linksdrehende Verbindung links geschrieben)

Zucker mit längeren Köhlenstoffketten werden durch wieder­
holtes Einschieben sekundärer Alkoholgruppen (-CHOH) an der 
Carbonylgruppe des rechts- oder linksdrehenden Glycerinalde­
hyds abgeleitet. Mit jedem weiteren Asymmetriezentrum wächst 
die Zahl der möglichen Isomeren, wobei die optische Drehung in 
bezug auf die vorangehende Verbindung zu- oder abnehmen, ja 
sogar die Richtung wechseln kann. Die Bezeichnungen d- oder 
/- für die Drehrichtung eines Zuckers zeigen also in keiner 
Weise an, ob sich dieser vom rechts- oder linksdrehenden Glycerin­
aldehyd ableitet. Die letztere Verwandtschaftsbeziehung wird 
durch die von Rosanoff eingeführten Bezeichnungen d- und
l- angegeben. Es werden alle diejenigen Zucker (und ver­
wandte Verbindungen, wie die Weinsäure) der D-Reihe zugeteilt, 
bei denen die von der Hauptfunktion (das heißt Aldehyd-, Keto-, 
Carbonylgruppe usw.) am weitesten entfernte sekundäre Alkohol­
gruppe die gleiche räumliche Konfiguration hat wie der rechts­
drehende Glycerinaldehyd. Hat diese Alkoholgruppe eine dem 
linksdrehenden Glycerinaldehyd entsprechende Konfiguration, so 
wird die Verbindung der L-Reihe zugeteilt. Für den Fall der 
Weinsäure konnte neulich gezeigt werden, daß diese willkürlich 
angenommene Konfiguration mit der absoluten übereinstimmt, 
die von Bijvoet5 mittels physikalischer Methoden bestimmt 
wurde. Die natürlich vorkommenden Zucker gehören mit weni­
gen Ausnahmen zur D-Reihe. Die Aldosen und Ketosen der d- 
Reihe bis zu einer Kettenlänge von 6 sind in den Abbildungen 
2 und 3 zusammengestellt.

Da also die d- bzw. L-Bezeichnung keinen Anhaltspunkt für die 
Drehrichtung gibt, wird nötigenfalls das entsprechende Vor­
zeichen hinzugefügt, zum Beispiel D-(+)Glycerinaldehyd, d-(—)- 
Erythrose. Bei der Weinsäure gehört die rechtsdrehende Form zur 
L-Reihe, die linksdrehende zur D-Reihe, so daß also die ent­
sprechenden Bezeichnungen l- ( + )Weinsäure und d-(—)Weinsäure 
sind. D-Isomere sind zu den L-Isomeren enantiomorph und zeigen 
entgegengesetzte Drehung, so daß dl-Verbindungen also Race­
mate darstellen.

Durch Ringschluß eines kettenförmigen Kohlenhydratmoleküls 
entsteht aus der ursprünglichen Carbonylgruppe eine sekundäre 
Alkoholgruppe, wobei ein weiteres Asymmetriezentrum auftritt. 
Die auf diese Weise entstehenden zyklischen, stereoisomeren 
Zuckermoleküle werden durch die Zeichen ex und ß unterschieden 
(nach H udson5), wobei dasjenige Isomere, das in der D-Reihe 
stärker nach rechts und in der L-Reihe stärker nach links dreht, mit 
a bezeichnet wird. In der Projektionsformel nach Fischer wird 
die OH-Gruppe rechts vom asymmetrischen Kohlenstoffatom

* Obwohl alle Strukturen 1-6 optisch inaktive Mesoformen sind, wird der 
Name Mesoinosit nur auf die Verbindung mit der Struktur 5 angewandt.



Abb. 2 Konfigurationsbeziehungen der D-Aldosen
CHO
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CHO CHO

HCOH1 HOCH
HCOH|

|
HCOH

CH20H
I
CH20H

D-Erythrose D-Threose

CHO1 CHO CHO CHO

HCOH HOCH1

1
HCOH1

j
HOCH1

HCOH HCOH HOCH
|

HOCH1
HCOH

1
HCOH1 HCOH1 HCOH

CH20H CH20H CH20H
j
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1
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1
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HCOH1 HOCH1 HCOH1 HOCH1

1
HCOH HOCH1

|
HCOH HOCH

HCOH1 HCOH1 HOCH HOCH HCOH HCOH1

1
HOCH HOCH1

HCOH1 HCOH1 HCOH1 HCOH1

j
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HCOH HCOH1

j
HCOH HCOH1
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I
CH20H CH20H

1
CH20H CH20H

D-Allose D-Altrose D-Glucose D-Mannose D-Gulose D-Idose D-Galactose D-Talose

geschrieben, wenn das Isomere stärker nach rechts (a-D- oder ß-L- 
Konfiguration) und links davon, wenn das Isomere stärker nach 
links dreht (ß-D- oder <x-L-Konfiguration):

0 0

Aldose Ketose

ß-D oder a-L

Am meisten werden die Ringformeln vom Typus II verwendet, 
da deren Beziehung zur offenen Formel I leicht zu ersehen ist. Ob­
wohl dabei die sterischen Beziehungen der den Ring auf bauen­
den Alkoholgruppen (-CHOH) richtig dargestellt sind, geben 
diese Formeln doch nicht ein wahres Bild der sterischen Kon­
figuration der Gruppen um dasjenige C-Atom, das die Sauer- 
stoffb rücke trägt (C5 für Glucopyranose und C4 für Gluco- 
furanose). Dies kommt daher, daß nach der oben beschriebenen 
Vereinbarung diese Gruppe in Kettenformeln der D-Reihe mit der 
Hydroxylgruppe nach rechts geschrieben wird.

Im Fall der Pyranosen gibt es eine richtigere Projektion, die für 
Glucose durch die Formeln III und IV dargestellt ist (durch 
Rotierung der Bindung zwischen C4 und C5 um 180° vor dem 
Ringschluß):

Die a- und ß-Isomeren liefern entsprechende a- und ß-Glyco- 
side. Dies ist deshalb von Bedeutung, weil bekanntlich viele Glyco- 
sidasen a- oder ß-spezifisch sind.

Die Darstellung zyklischer Zucker in der FiscHERschen Pro­
jektion kann am besten aus dem Beispiel der Glucose ersehen 
werden:

r
HCOH

HOCH
4l

HCOH
si

HCOH
A
CH20H

D-Glucose
I

H OH
M /

C--------
d

HCOH

HOCH 0 
4|

HCOH
5I

HC--------
<1
CH20H

a-D-Glucopyranose

V H

5I
HCOH
öl
CH20H

a-D-Glucofuranose
n

CHO1 HCOHj CHOI HCOH
HCOH HCOH1 HOCH

I
HOCH1

HOCH1 HOCH (I l HCOH
|

HCOH
HCOH HCOH

|
HOCH

I
HOCH1

HCOH5j
|

H0H2CCH

5
HOCH

|
HCCH20H

5ch2oh
S|
CH20H

D-Glucose a-D-Gluco- D-Glucose ß-L-Gluco-
pyraaose
III

pyranose
IV

In den Formeln III und IV ist nun aber die d - oder L-Kon- 
figuration von C 5 nicht mehr leicht zu erkennen. Diese Unzuläng­
lichkeiten der FiscHERschen Projektion veranlaßten H aworth, 
eine neue Art Ringformel einzuführen, in welcher die sterischen 
Beziehungen der Gruppen eindeutig dargestellt werden. Der
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Abb. 3 Konfigurationsbeziehungen der D-Ketosen
CH20H
CO
c h 2oh
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CH20H
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I
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I
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i i
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1

HOCH11
HCOHj HCOH1

CH20H CH20H
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i 1 1 1
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CO CO1 CO CO1
HCOH HOCH1 HCOH HOCH|
HCOH HCOH1

|
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HCOH HCOHI

|
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CH20H CH20H
1
CH20H CH20H
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CH20H CH20H CH20H CH20H
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HOCH1 HOCH1 HCOH1 HCOH1
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HCOH HCOH1 HOCH1 HOCHI
HCOH HCOH HCOH| HCOH

CH20H CH20H CH20H CH20H
D-Sedoheptulose
(Altroheptulose)

D-Mannoheptulose
(Volemose)

D-Guloheptulose D-Perseulose
(Galaheptulose)

Betrachter sieht den Ring von schräg oben, wobei die drei ver­
dickten Kanten ihm zunächst liegen:

Furanosering Pyranosering

Die Stellung der Substituenten entspricht derjenigen der For­
meln III und IV :

Tm Fall der Hexofuranosen entsteht beim Ringschluß eine 
Seitenkette. Wenn diese, wie zum Beispiel bei der Glucofuranose, 
ein asymmetrisches Kohlenstoffatom enthält, so muß dessen Kon­
figurationsdarstellung in der HAWORTHSchen Formel entsprechend 
vereinbart werden. Die Ableitung aus der Projektionsformel wird 
am besten am Beispiel der a-D-Glucofuranose veranschaulicht:
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Manchmal werden bei den HAwoRTHschen Ringen zur Dar­
stellung von Polysacchariden und anderen komplexen Zucker­
verbindungen aus Gründen der Bequemlichkeit Oben und Unten 
oder Vorne und Hinten vertauscht. Dies geschieht durch eine 
Drehung des Ringes von 180° um zwei in der Ringebene liegende 
Achsen oder um eine vertikal durch das Ringzentrum gehende 
Achse. Diese weiteren Stellungen sind für a-D-Glucopyranose die 
folgenden:

Es ist heute bekannt, daß der Pyranosering im Gegensatz zum 
meist planen Furanosering nicht in einer Ebene liegt. Die meisten 
seiner Eigenschaften lassen sich durch Annahme der «Sesselform» 
erklären. Uber weitere Einzelheiten siehe M ills®.

Die Monosaccharide von Bedeutung für die Säugetiere sind in 
Tabelle 1 zusammengestellt (S. 306-308). Die neueren Methoden 
der Chromatographie wurden in ausgedehntem Maße zur Analyse 
der Zucker7 angewandt und viele spezifische Farbreaktionen aus­
gearbeitet8.

Zuckerphosphate8

Phosphorylierte Zucker sind Zwischenprodukte bei der Glyco- 
lyse sowie Bestandteile von Nucleotiden und Polysacchariden20 
(siehe Tabelle 2, S. 309-312).

Die Trennung der Zuckerphosphate durch Papierchromato­
graphie22, Elektrophorese22 und Chromatographie an Ionen­
austauschern28 wurde in den letzten Jahren weitgehend ausgearbei­
tet. Die quantitative Bestimmung der Zucker wird gewöhnlich 
durch spektrophotometrische Messung von Molybdänblau durch­
geführt, das als intensiv gefärbtes Reduktionsprodukt der Phos- 
phomolybdänsäure entsteht. Es sind Methoden zur spezifischen 
Darstellung dieses Komplexes aus verschiedenartigen organischen 
Phosphaten bekannt24.

Die Beständigkeit der Phosphatgruppen gegen saure oder alka­
lische Hydrolyse ist sehr unterschiedlich26, und es konnte bisher 
noch keine genaue Beziehung zwischen Hydrolysengeschwindig­
keit und Stellung der Gruppen aufgefunden werden. Unter den 
Reaktionsbedingungen der sauren oder alkalischen Hydrolyse 
kann es, wie zum Beispiel im Fall der Phosphoglycerinsäure, zu 
einer Wanderung der Phosphatgruppe kommen2®.

Mehrwertige Alkohole27

Diese Verbindungen können als Reduktionsprodukte der Mono­
saccharide betrachtet werden und kommen weit verbreitet im 
Pflanzenreich sowie auch in beschränkterem Maße in Säugetier­
geweben vor. Es sind meist kristalline Verbindungen von oft 
süßem Geschmack und ohne reduzierende Eigenschaften. Die­
jenigen von Bedeutung für die Säugetiere sind in Tabelle 3 (S. 313) 
Zusammengestellt.

Die primären Oxydationsprodukte von Kohlenhydraten

Die Nomenklatur der durch Oxydation der terminalen Gruppen 
von Aldosen erhaltenen Verbindungen wird wie folgt abgeleitet:

Oxydation 
der terminalen

CHO

(CH0H)„
lu  ou Oxydation
üf12un der terminalen

COOH 
Zuckersäuren

Die für Säugetiere wichtigen Oxydationsprodukte von Kohlen­
hydraten sind in Tabelle 4 (S. 314) zusammengestellt.

Oligosaccharide

Oligosaccharide setzen sich aus glycosidisch miteinander ver­
bundenen Monosacchariden oder deren Derivaten zusammen. Die 
Bindungen können ein- oder beidseitig glycosidisch sein. In der 
Nomenklatur der Oligosaccharide werden Zuckereinheiten in Ver­
bindungen des ersten Typus mit den Endungen «-osido» und 
«-ose», die Einheiten von Verbindungen des zweiten Typus mit 
«-osido» und «-osid» versehen. Dies ist im folgenden Schema dar­
gestellt:

H H

-osido -ose

-osid

Die Bezeichnung Oligosaccharid wird im allgemeinen auf Ver­
bindungen mit zwei bis zehn Monosaccharideinheiten angewandt. 
Die Oligosaccharide können reduzierend oder nichtreduzierend 
sein, je nachdem sie freie Semiacetalgruppen enthalten oder nicht. 
Die ein Oligosaccharid aufbauenden Monosaccharide werden 
durch saure oder enzymatische Hydrolyse in Freiheit gesetzt.

Die wichtigeren Oligosaccharide von Bedeutung für Säugetiere 
sind in Tabelle 5 (S. 315) zusammengestellt. Eine Vielfalt von 
Oligosacchariden wird im Pflanzenreich angetroffen.

Polysaccharide28

Polysaccharide sind wie die Oligosaccharide aus Monosaccha­
rideinheiten und deren Derivaten aufgebaut. Sie unterscheiden 
sich von den Oligosacchariden dadurch, daß ihre Moleküle zehn 
bis einige tausend Einheiten enthalten. Der am häufigsten vor­
kommende Baustein ist D-Glucose; es kommen aber auch d - 
Mannose, d- und L-Galactose, D-Xylose, L-Arabinose, Uron- 
säuren (D-Glucuronsäure, D-Galacturonsäure und D-Mannuron- 
säure) und Aminozucker (ü-Glucosamin, D-Galactosamin, deren 
N-Acetylderivate und Schwefelsäureester) vor. Im Gegensatz zu 
den Oligosacchariden sind viele Polysaccharide unlöslich und 
nicht reduzierend.

Ihre Struktur konnte durch chemische Methoden28, das heißt 
Methylierung und darauffolgende Hydrolyse, Oxydation mit Per- 
jodat, und durch enzymatische Methoden20 untersucht werden. Die 
Bestimmung der Molekülgröße von Polysacchariden geschieht auf 
physikalischem Wege, durch Ultrazentrifugierung, Messung des 
osmotischen Druckes, der Viskosität und der Lichtstreuung20.

Fortsetzung des Textes auf S. 313
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Tabelle 1 Monosaccharide von Bedeutung für die Säugetiere
Die Tabelle enthält auch einige wichtigere Zucker, die Bestandteile von Verbindungen mit medizinischem Interesse darstellen.

Name Formel
Mol.-Gew. Struktur Spezifische Drehung Vorkommen

D-Glycerinaldehyd
(2,3-Dihydroxy-
propanal)

C3H60 3
90,08

Triosen
CHO
1

HÇ0H
CH20H

[aß° +  13,50 Als Phosphat (siehe Tabelle 
2, S. 309)

r-Dihydroxyaceton
(1,3-Dihydroxy-
propan-2-on)

c8h 6o 8
90,08

CH.0H CHnOH 
1 2 1 2 
CO oder C(0H)
ch2oh choh

(inaktiv) Als Phosphat (siehe Tabelle 
2, S. 309)

D-Erythrose c4h »o .
120,11

Tetrosen

h
p r 0H

OH OH

[aß0 -  14,8° Als Phosphat (siehe Tabelle 
2, S. 309)

L-Erythrulose C.H.O.
120,11

ch2oh 
12 
CO
!

HOCH
1
CH20H

M d +  12° Als stoffwechselaktives Phos­
phat (siehe Tabelle 2, S. 309)

2-Desoxy-D-ribose 
(2-Desoxy-ü- 
erythro-pentose, 
Thyminose, 
Desoxyarabinose)

C5H10O4
134,14 H0CH»^0\ _ ^

J U _____

OH H

[aß6 -50° Weit verbreitet als Bestandteil 
von Nucleosiden, Nucleoti- 
den und Nucleinsäuren. Über 
Phosphate siehe Tabelle 2, 
S. 310

D-Digitoxose 
(2-Desoxy-D- 
altro-mcthylose)

CA.O<
148,16

|H3

OH H

[aß0 +  46,5° Bestandteil der Digitalisgly- 
coside

ß-D-Arabinose c6h 10o 6
150,14

Pentosen
H

HO H

M d “  105“ In den Glycosiden von Aloe 
und Tuberkelbazillen

DL-Arabinose c5h 10o 6
150,14

(äquimolekulare Mischung vonü- 
und L-Arabinose)

(inaktiv) Aus dem Harn bei Pentosurie 
isoliert (seltener Fall des Auf­
tretens eines Racemats als 
Metabolit)

L-Fucose
(6-Desoxy-L-
galactose)

CeHiaOg
164,16

OH H

[aß0 -  153°-> +  76° Bestandteil von Polysaccha­
riden der Frauenmilch, der 
Blutgruppensubstanzen, der 
Meeralgen und des Tragants

L-Rhamnose 
(6-Desoxy-L- 
mannose, Isodulcit)

1

CgHxaOs
164,16

H

HO A  ° \  OH ° \  H

l6  » >  >
H N 3 Y  H X  OH 

OH CH

a-Form, 1 HaO : 
[aß0 -  9° 
ß-Form :
[aß0 +  38°

Als Glycosid in Pflanzenpig­
menten, -gummi und -schlei­
men. Bestandteil der Herz- 
glycoside
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Tabelle 1 Monosaccharide von Bedeutung für die Säugetiere (Fortsetzung)

Name Formel 
Mol.-Gew. Struktur Spezifische Drehung Vorkommen

D-Ribose
(ü-Ribofuranose)

c 6H10o 6
150,14 » f t ,

J M  V T ' 0H

OH OH

[aß0 -  23,7° 
(4%ige Lösung)

Weit verbreitet als Bestandteil 
von Nucleosiden, Nucleoti- 
den und Nucleinsäuren. Über 
Phosphate siehe Tabelle 2, 
S. 309-310

D-Ribulose
(ü-^/Äro-Pentulose,
D-Adonose,
D-Arabulose)

CsHjoOg
150,14

CHpOH 
1 2 
CO
1

HCOH
HCOH
CH20H

In Form von Phosphaten 
(siehe Tabelle 2, S. 310). 
Stoffwechselzwischenprodukt 
bei der Glucoseoxydation

D-Xylulose
(D-/Äreo-Pentulose,
D-Xyloketose,
D-Lyxulose,
D-Lyxoketose)

C5F 10O5
150,14

ch2oh

CO
HOCH

1
HCOH
1
CH20H

[ < - 3 3 ° Als Phosphat (siehe Tabelle 
2, S. 310)

L-Xylulose
(W^raj-Pentulose,
L-Xyloketose,
L-Lyxulose,
L-Lyxoketose)

c5h 10o 6
150,14

CHnOH
1 2 
CO
1

HOCH
1

HOCH
CH20H

[ <  +  33° Im Urin bei Pentosurie

D-Fructose
(2-Keto-D-
arabohexose, Lävulose, 
Fruchtzucker)

C6H i20 6
180,16

Hexosen
H

H A  ° \  OH

KlH HO J T  
HO X L — - J Z  CH20H

OH H
ß-D-Fructopyranose

HOCH, oh

h Nb_____ i S  ch2oh

OH H
ß-D-Fructofuranose

ß-Form:
[aß0 _  133,5°—̂ -  92°

In Form von Phosphaten 
(siehe Tabelle 2, S. 310). Be­
standteil vieler Polysaccharide 
(an Glucose gebunden in der 
Saccharose). In kristalliner 
Form Pyranose, in allen natür­
lichen Produkten hingegen 
Furanose. Ist der süßeste aller 
Zucker

D-Galactose c 6H12o«
180,16 CH20H

HO A  ° \  H ° \  OH

K oh « >  >
H X  Y  0H *  H 

H OH

a-Form:
[aß0 +  1 4 4 ° +  80,5° 
ß-Form :
[aß0 +  54°-> +  80,5°

In Säugetiergeweben als Phos­
phat (siehe Tabelle 2, S.311). 
Bestandteil von Cerebrosiden, 
Gangliosiden und Polysaccha­
riden sowohl als Zucker wie 
auch als Aminozucker (zum 
Beispiel Lactose, Raffinose, 
Stachyose)

D-Galactosamin
(D-Chondrosamin,
2-Amino-2-desoxy-
D-galactose)

c 6h 18o 5n
179,18

CH20H

HO A  ° \  H \  OH

\ ? H  H >  ^
H N3 Y  0H /  H

H NH2

a-Form, 1 HCl:
[aß0 +  135°-» +  93° 
ß-Form, 1 HCl:
[aß0 +  39°-^ +  93°

In der Natur weit verbreitet 
als Bestandteil von Mucopoly- 
sacchariden, Knorpel, Sehnen 
(Chondroitin), ß-Heparin, Li­
poiden, Gehirngangliosiden, 
Blutgruppensubstanzen
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Tabelle 1 Monosaccharide von Bedeutung für die Säugetiere (Schluß)

Name Formel 
Mol.-Gew. Struktur Spezifische Drehung Vorkommen

N-Acetyl-D-
galactosamin

c 8h 16o 6n
221,22

ch2oh

HO À  ° \

uK j h  H > «

H NH-C0'CH3

[a]̂ ° +  115°-» +  80° In dieser Form kommt d- 
Galactosamin als Bestandteil 
von Chondroitin usw. vor 
(siehe unten)

D-Glucose
(Dextrose, Blutzucker, 
Traubenzucker)

c6h 12o 6
180,16 ch2oh

H A  \  H OH
V  « il«  \ | p
I x  OH H S  SV 

HO X  Y  OH /  H

H OH

a-Form:
M d +  113,4°—>■ +  52,5° 
ß-Form:
M d +  19,3°—> +  52,5°

In Form von Phosphaten 
(siehe Tabelle 2, S. 311). Ist 
der am weitesten verbreitete 
Zucker. Frei in vielen Körper­
flüssigkeiten, wie zum Beispiel 
Blut, Lymphe, Liquor cere­
brospinalis. Als Zucker und 
Aminozucker Bestandteil von 
Polysacchariden (siehe Glu- 
cosamin, unten)

D-Glucosamin
(Chitosamin,
2-Amino-2-desoxy-
D-glucose)

C6H18OfiN
179,18

CH20H

H Æ  ° \  H ° \  OH

Û  H > «  >
HQ X3 Y  0H /  H 

H NH2

(a-Form):
[a]g> +  100°-^ +  47,5° 
(ß-Form):
M d° +  14°-^ +  47,5°

Als N-Acetylglucosamin(siehe 
unten) Bestandteil von Chitin, 
Heparin, Hyaluronsäure, Blut­
gruppenpolysacchariden, Oli­
gosacchariden der Frauen­
milch

N-Acetyl-D-
glucosamin

c 8h 16o 6n
221,22

ch2oh

4 - >  > "Hfl X i ......... Y  HH X  H

H NH'COCHg

Alleiniger Baustein des Chi­
tins ; Bestandteil von Heparin, 
Hyaluronsäure, Blutgruppen­
polysacchariden, Oligosaccha­
riden der Frauenmilch

N-Methyl-L-
glucosamin

C7H15ObN
193,21

H

L/VcH20H u nu
J X i1, ¥ - y i

OH H

Bestandteil des Streptomycins

D-Mannose
(Seminose)

c 6h 12o 6
180,16

CH20H

H A  ° \  H ° \  OH
| / H ÿ fi  
N o «  h o x I SV 

HO \ »  Y  OH S  H

H H

a-Form:
M d° +  29,9°->  -f 14,5° 
ß-Form:
[a]*° -  16,3°-> +  14,5°

Als Phosphat (siehe Tabelle 
2, S. 311). Weit verbreitet als 
Bestandteil von Mannanen 
und Hemizellulosen. Be­
schränktes Vorkommen als 
Bestandteil von Glycopro- 
teinen

D-Sedoheptulose
(D-ö//r<?-Ketoheptose,
D-^/Zrö-Heptulose)

c 7h 14o 7
210,19

Heptosen

CH20H
CO
1

HOCH
1

HCOH
HCOH
HCOH
CH20H

M d +  2-3° 
Ba-Salz:
M 624061 +  8o

Als Phosphat (siehe Tabelle 
2, S. 312)
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Tabelle 2 Kohlenhydratphosphate von Bedeutung für die Säugetiere
(Ohne Nudeotide, die in den Tabellen 10 c, 11 und 12, S. 332-340, zusammengestellt sind)

Name Formel 
Mol.-Gew. Struktur

Zusai

C

nmenset

H

:zung

P

Spezifische
Drehung

Biologische
Funktion

Lite­
ratur*

Dihydroxyaceton-
phosphat

c *h ,o 6p
170,06

CH20H
CO
1
CH20P03H2

21,19 4,15 18,22 Zwischen­
produkt bei der 
Glycolyse

1

D-Glycerinaldehyd- 
3-phosphat 
(« F ischer-B aer- 
Ester»)

c 8h ,o «p
170,06

CHO
1

HCOH
1
ch2opo3h2

21,19 4,15 18,22 [ <  +  14° Zwischen­
produkt bei der 
Glycolyse

2

L-Glycerin-1-
phosphat

c 8h 9o 6p
172,08

ch2opo3h2
HOCH

(1h20H

20,94 5,27 18,00 M d — 1,45° 
(Ba-Salz)

Zwischen­
produkt des Fett­
stoffwechsels. 
Bestandteil der 
Phospholipide

3

D-Glycerinsäure-
2-phosphat
(«K iessling-
Ester»)

c8h 7o 7p
186,06

COOH
1

HC0P03H2
ch2oh

19,36 3,79 16,65 [a ß  +  13° 
(1 n-HCl)

Zwischen­
produkt bei der 
Glycolyse

4

D-Glycerinsäure-
3-phosphat

c8h 7o 7p
186,06

COOH
HCOH
CH20P03H2

19,36 3,79 16,65 [ a ß - 14,5° 
(1 n-HCl)

Zwischen­
produkt bei der 
Glycolyse

5

D-Glycerinsäure-
1,3-diphosphat

C3H8Oi0P a 
266,05

coopo3h2
HCOH
CH20P03H2

13,55 3,03 23,30 [ a ß « - 2,3° Zwischen­
produkt bei der 
Glycolyse

6

D-Glycerinsäure-
2,3-diphosphat

C8H8O10P a 
266,05

COOH
HC0P03H2

ch2qpo3h2

13,55 3,03 23,30 [aß»-2 ,3 ° Zwischen­
produkt bei der 
Glycolyse

7

Phospho-enol-
brenztraubensäure

c8h 6o 6p
168,05

COOH
C0P03H2
ch2

21,44 2,99 18,43 Zwischen­
produkt bei der 
Glycolyse

8

D-Erythrose-
4-phosphat

c4h 9o 7p
200,09

CHO
HCOH
HCOH

1
CH20P03H2

24,01 4,53 15,49 Zwischen­
produkt im 
Pentosephos- 
phat-Zyklus

9

L-Erythrulose-
1-phosphat

c4h 9o 7p
200,09

ch2opo3h2
CO

HOCH
ch2oh

24,01 4,53 15,49 Funktion
unbekannt

10

a-D-Ribose-
1-phosphat
(Furanose-Form)

c5h uo 8p
230,12 H 0 C H « ^ ° \ ^  H

NTh Ĥ |a
H V  Y  0P03H2 

OH OH

26,15 4,83 13,49 Zwischen­
produkt des 
Nucleotid- 
stoffwechsels

11

D-Ribose-
5-phosphat
(Furanose-Form)

c6h uo 8p
230,12 H203P0CH2̂ ^ ° \ .

Im  v ĥ,oh
OH OH

26,15 4,83 13,49 [a]D +  16,5° Zwischen­
produkt im 
Pentosephos- 
phat-Zyklus und 
bei der Nucleo- 
tidsynthese

12

* Siehe Ende der Tabelle, S. 312.
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Tabelle 2 Kohlenhydratphosphate von Bedeutung für die Säugetiere (Fortsetzung)

Name Formel
Mol.-Gew. Struktur

Zusai

c

nmenset

H

zung

P
Spezifische
Drehung

Biologische
Funktion

Lite­
ratur*

D-Ribose-
1,5-diphosphat
(Furanose-Form)

C5H12OuPa
310,10 HjOjPOCHj ,

Iv h

OH OH

19,37 3,90 25,15 Zwischen­
produkt bei der 
Umwandlung 
zwischen Ribose- 
1-phosphat und 
Ribose- 
5-phosphat

13

D-Ribose-
5-phosphat-
1-pyrophosphat
(5-Phosphoribo-
syl-l-pyro-
phosphat)

c6h 13o 14p  3
390,08 H20jP0CH2 .

h/ 1 H' 0PA H3 

OH OH

15,40 3,36 23,83 Zwischen­
produkt bei der 
Nucleotid- 
synthese

14

Desoxyribose-
1-phosphat
(Furanose-Form)

CJHuOtP
214,12

J V h D f 0P0A

OH H

28,05 5,18 14,47 Abbauprodukt 
der Nucleoside

15

Desoxyribose-
5-phosphat
(Furanose-Form)

c 6h uo 7p
214,12

h2ö3poch« ^ ' ° \ v  ̂

oh h

28,05 5,18 14,47 Bestandteil der 
Desoxynuclein- 
säuren und 
Desoxy- 
nucleotide

D-Ribulose-
5-phosphat

QHnOsP
230,12

ch2oh

CO
1

HCOH
HCOH
1
CH20P03H2

26,15 4,83 13,49 M S -  40° Zwischen­
produkt im 
Pentosephos- 
phat-Zyklus

16

D-Xylulose-
5-phosphat

C Ä ^ P
230,12

ch2oh

CO
HOCH

1
HCOH1
CH20P03H2

26,15 4,83 13,49 Zwischen­
produkt im 
Pentosephos- 
phat-Zyklus

16

D-Fructose- 
1-phosphat 
(Pyranose-Form) 
(«Robison- 
TANKO-Ester»)

c 6h 13o 9p
260,15

H

H/ h ° \ 0H
*  H HO 

Hn X|4 3 /  CH20P03H2

OH H

27,70 5,04 11,91 [«Id — 56° Zwischen­
produkt bei der 
Glycolyse

17

D-Fructose-
6-phosphat
(Furanose-Form)
(«N euberg-
Ester»)

CgHisOgP
260,15

H2o3r a c H o ^ ' ° \ s^  OH

N  -  !H20H 

OH H

27,70 5,04 11,91 [ <  +  3,58° 
(Ba-Salz)

Zwischen­
produkt bei der 
Glycolyse

18

D-Fructose-
1,6-diphosphat
(Furanose-Form)
(«Harden-
YouNG-Ester»)

C6H14OiaP2
340,13

H203P o k ^ / 0̂ ^  OH

| \ h  HO^T 
H Nil 1 Y  CHj0P03H2

OH H

21,19 4,15 18,22 Mi? +  4,1° Zwischen­
produkt bei der 
Glycolyse

18

* Siehe Ende der Tabelle, S. 312.
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Tabelle 2 Kohlenhydratphosphate von Bedeutung für die Säugetiere (Fortsetzung)
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Tabelle 2 Kohlenhydratphosphate von Bedeutung für die Säugetiere (Schluß)

Name Formel 
Mol.-Gew. Struktur

Zusai

C

nmenset

H

zung

P
Spezifische
Drehung

Biologische
Funktion

Lite­
ratur
(siehe
unten)

D-Sedoheptulose-
7-phosphat

CjH16O10P
290,17

CH20H
CO

HOCH
1

HCOH
HCOH
HCOH
1

CH20 P 0 3H2

28,97 5,21 10,68 Zwischen­
produkt im 
Pentosephos- 
phat-Zyklus

27

D- Sedoheptulose- 
1,7-diphosphat

C î H i j O i j P j
370,16

ch2opo3h2
CO

HOCH
HCOH
HCOH
HCOH
ch2opo3h2

22,72 4,36 16,74 Zwischen­
produkt im 
Pentosephos- 
phat-Zyklus

28

Lactosephosphat c 12h 23o 14p
422,29

1
CH20H

\ y f -------- O.
/ «  \ |  
XOH hy \

H OH
n

H ,0 P 0 3H2

34,13 5,49 7,34 M d +  99,5° Mögliches 
Zwischen­
produkt bei der 
Lactosesynthese

29

CH20H

h o  Jr— ° \  
{ /  H \  
I X  OH H y / 
H AL. . . . . 1

H OH

(wahrscheinliche Struis

ß\

:tur)
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Die Polysaccharide können folgende Funktionen haben:
. a) Aufbaumaterial, zum Beispiel Zellulose (Pflanzen), Chitin (In­

sekten und Crustaceen), Chondroitinsulfat (Knorpel);
b) Nahrungsdepots, zum Beispiel Glycogen (Tiere), Stärke 

(Pflanzen);
c) Gleitmittel in Synovialflüssigkeiten, Bestandteile besonderer 

Gewebe (Glaskörper des Auges, Bindegewebe), Bestandteil des 
Schleimes, des Heparins und der Blutgruppensubstanzen*1 * * * 5.

Die wichtigsten Polysaccharide von Bedeutung für die Säuge­
tiere sind in Tabelle 6 (S. 316-318) zusammengestellt.

1) Für eine Übersicht siehe G il m a n  et a l. (Hrsg.), Organic Chemistry: An  
Advanced Treatise, Bd. 2, 2. Auf!., New York (1943), S. 1532; P e r c iv a l , E.
G . V., Structural Carbohydrate Chemistry, London (1950); P ig m a n , W. (Hrsg.),
The Carbohydrates, New York (1957). 2) H o n e y m a n , J., An Introduction to the
Chemistry of Carbohydrates, Oxford (1948). 3) R o s a n o f f , M . A., f .  Amer. 
chem. Soc., 2 8 ,  114 (1906). 4) B ij v o e t , J. M .,  Endeavour, 1 4 ,  71 (1955).
5) H u d s o n , C. S., Advanc. Carbohydr. Chem., 3 ,  1 (1948). 6) M il l s , J. A., 
Advanc. Carbohydr. Chem., 1 0 ,  1 (1955). 7) Für eine Übersicht siehe Kow- 
k a b a n y , G . N ., Advanc. Carbohydr. Chem., 9 ,  303 (1954); H o u g h , L., in: 
G l ic k , D. (Hrsg.), Methods of Biochemical Analysis, Bd. 1, New York (1954), 
S. 205; I s h e r w o o d ,  F. A., Brit. med. Bull., 1 0 ,  202 (1954); B l o c k  et a l . ,

A  Manual of Paper Chromatography and Paper Electrophoresis, New York 
(1955). 8) Siehe D is c h e , Z . ,  in: G l ic k , D .  (Hrsg.), Methods of Biochemical 
Analysis, Bd. 2, New York (1955), S. 313. 9) Umfassende Übersicht über die 
Chemie der Zuckerphosphate in L e l o ir ,  L. F . ,  in: Z e c h m e is t e r ,  L. (Hrsg.), 
Fortschritte der Chemie organischer Naturstoffe, Bd. 8, Wien (1951), S. 47; 
F o st e r  und O v e r e n d , Quart. Rev. chem. Soc. Land., 11,61 (1957). 10) Für eine 
allgemeine Übersicht siehe A v is o n  und H a w k in s , Quart. Rev. chem. Soc. 
Lond., 5 , 171 (1951). 11)  I s h e r w o o d , F . A . ,  Brit. med. Bull., 1 0 , 202 (1954); 
B a l s t o n  und T a l b o t , A  Guide to Filter Paper and Cellulose Powder Chromato­
graphy, London und Maidstone (1952), S. 6 0 ;  B l o c k  et a l . ,  A  Manual of 
Paper Chromatography and Paper Electrophoresis, New York (1955), S. 144. 
12) L e d e r e r , M., An Introduction to Paper Electrophoresis and Related Methods, 
New York (1955); B l o c k  et a l . ,  A  Manual of Paper Chromatography and Paper 
Electrophoresis, New York (1955), S. 333. 13) C o h n , W. E., in: C h a r g a f f  
und D a v id s o n  (Hrsg.), The Nucleic Acids, Bd. 1, New York (1955), S. 211. 
14) L in d b e r g  und E r n s t e r , in: G l ic k , D. (Hrsg.), Methods of Biochemical 
Analysis, Bd. 3, New York (1956), S. 1. 15) Siehe L e l o ir , L. F., in: Z e c h ­
m e is t e r , L. (Hrsg.), Fortschritte der Chemie organischer Naturstoffe, Bd. 8, Wien 
(1951), S. 47. 16) Siehe B a l l o u  und F is c h e r , / .  Amer. chem. Soc., 7 6 ,  3188
(1954). 17) Für eine Übersicht siehe L o h m a r , R. L., in: P ig m a n , W. (Hrsg.), 
The Carbohydrates, New York (1957), S. 241. 18) Für eine Übersicht siehe 
W h is t l e r  und Sm a r t , Polysaccharide Chemistry, New York (1953); W h is t l e r  
und M c G il v r a y , Ann. Rev. Biochem., 2 3 , 79 (1954); A s p in a l l  und S c h w a r z , 
Ann. Rep. Progr. Chem., 5 2 ,  255 (1955). 19) M a n n e r s , D. J., Quart. Rev. 
chem. Soc. Lond., 9 ,  73 (1955). 20) G r e e n w o o d ,  C. T., Advanc. Carbohydr. 
Chem., 7 , 289 (1952). 21) Cf. K e n t  und W h it e h o u s e , Biochemistry of the Amino- 
sugars, London (1955).

Tabelle 3 Mehrwertige Alkohole von Bedeutung für die Säugetiete

Name Formel
Mol.-Gew. Struktur Spezifische

Drehung Vorkommen

Glycerin c 8h 8o 8
92,10

CH20H
HCOH
CH20H

Weit verbreitet in den Lipiden von Säuge­
tiergeweben. Schmeckt süß

Adonit
(englisch Ribitol)

c6h 12o 6
152,15

ch2oh

HCOH
HCOH
HCOH

1
CH20H

Bestandteil des Riboflavins (Vitamin B2, 
siehe dort). Kommt auch in Adonis verna- 
//xvor

Mesoinosit CeHia0 6
180,16

OH OH

]A k r  
INr__yl

H OH

(inaktiv) Weit verbreitet im Pflanzen- und Tierreich. 
Frei und gebunden in Muskel, Herz, Leber 
und anderen Geweben. Bestandteil des 
Gehirncephalins. Das Hexaphosphat (Phy­
tin) ist die organische Depotsubstanz der 
grünen Pflanzen

Streptidin c 8h 18o 4n „
262,28 h hn< ; ;

HN\ NH2
> nh/ I  \  h

HjjfK \X  OH H \J
\ h h o x I
H X  W OH

Bestandteil des Streptomycins
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Tabelle 4 Oxydationsprodukte der Kohlenhydrate

Name Formel
Mol.-Gew. Struktur Spezifische Drehung Vorkommen

D-Glycerinsäure 
(d-oc, ß-Dihydroxy- 
propionsäure)

c»h 6o 4
106,08

Aldonsäuren
COOH

HfflH
CHjOH

Die Phosphate (siehe Tabelle 
2, S. 309) treten als Zwi­
schenprodukte bei der Glyco- 
lyse auf

L-Ascorbinsäure 
(Vitamin C)

Q H 8Oa
176,13

CH20H

HOCH /0-.

I w *
OH OH

[oc]*® +  49° Siehe Vitamine

D-Gluconsäure
(Dextronsäure)

CgHiaOî
196,16 J h2oh

Mn\j°3H i S  

H OH

[<x]|° -  6,7°-> +  17,5° Als Phosphat (siehe Tabelle 
2, S. 311) Zwischenprodukt 
im Pentosephosphat-Zyklus 
(siehe S. 395)

a-D-Galacturonsäure c6h 18o 7
196,16

Uronsäuren
COOH

H0/ h V j  
A  oh v y y
H X — ä Z  OH 

H OH

M&1 +  100°-> +  68° Hauptbestandteil der Pektine. 
Kommt auch in Pflanzen­
gummi und -schleimen sowie 
in Bakterienpolysacchariden 
vor

ß-D-Glucuronsäure c8h 12o 7
196,16

Ix . OH ' HXT 
HO V» y  H

H OH

M d  +  12°-*- +  36° Bestandteil der Mucopoly­
saccharide7. Viele aliphatische 
und aromatische Hydroxy- 
verbindungen und Säuren 
werden als Glucuronide aus­
geschieden*. Als Pyranose in 
natürlichen Produkten (vgl. 
auch S. 397)

i>Iduronsäure C6Hla0 7
196,16

COOH

HO X  ' ° \

j Q _____

OH H

Bestandteil des Chondroitin­
sulfats Bs

1) Vgl. Kent und Whitehouse, Biochemistry of the Aminosugars, London Williams, R. T., Detoxication Mechanisms, 2. Aufl., London (1959). 
(1955). 2) Teague, R. S., Advanc. Carbohydr. Chem., 9, 185 (1954); ß) Hoffman et al.,Science, 1 J.4,1252 (iv5ö).
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Tabelh 6 Polysaccharide von Bedeutung für die Säugetiere (Literatur siehe S. 318)

Name Mol.-Gew. Struktur Spezifische
Drehung Bemerkungen

Amylopektin1 
(a-Amylose, 
B-Fraktion der Stärke)

Bis zu 52 x  10® 
für Amylopektin 
aus Kartoffeln2

Hochverzweigtes Molekül aus mehreren Hundert Ketteneinheiten, deren jede aus 20 bis 26 
a-1:4-verbundenen Glucoseresten besteht. Die Ketteneinheiten sind unter sich durch Glyco- 
sidbindungen verbunden, die von der reduzierenden Gruppe der einen Kette zum C6 des 
Glucoserestes einer angrenzenden Kette gehen:

CHg0H CH20H
n A n  w J r — ° \  h 

J \ 0H H / ^ o- \ qH

H OH H OH

ch2oh ch2 ch2oh 
h x r — °\ h w J r — °\ h H x i — °\  H

J \ Q H  H H y ^ L o J N ^ Q H

H OH H OH H Oh

[a]2® +  150° Hauptbestandteil der Stärke (gewöhn­
lich etwa 80%). Wurde synthetisiert 
durch Inkubation von Glucose-1- 
phosphat mit Q-Enzym aus Kartoffel­
saft in Gegenwart von Kartoffelphos­
phor ylase3

Amylose1 
(ß-Amylose,
A-Fraktion der Stärke)

(323)n, bis 
lx io «

Im wesentlichen eine lineai 
einander verbunden sind:

:e Kette von Glucoseresten, die durch a-1:4-Bindunge

ch2oh ch2oh 
H XT--------° \  H H x f“ ° \  H

-Xi
H OH H OH

n mit- 

n

[<*]“  + 220° Bestandteil der Stärke (etwa 20%). 
Einige Stärkearten, wie zum Beispiel 
Wachsmais, enthalten keine Amylose. 
Wurde synthetisiert durch Inkubation 
von Glucose-l-phosphat mitKartoffel- 
phosphorylase*

Zellulose (323)„, bis 
1,7 X 10«

Lineare Kette von Glucosetesten, die durch ß-1:4-Bindungen miteinander verbundei

CHjOH CH20H

j L X - C x 1
H OH H OH

i sind: 

n

Hauptsächlichstes Stützpolysaccharid. 
Kommt auch in Algen, Bakterien­
membranen und als Tunicin in einigen 
niederen Tieren vor. Für den Men­
schen unverdaulich

Chitin (203,19)n, 
etwa 4 X 106

Lineare Kette von N-Acep 
verbunden sind:

fl-D-glucosaminresten, die durch ß-l:4-Bindungen i

ch2oh ch2oh

_ J ^ 0H 2|^F -̂J 0̂3H —

H NH-CO-CHg H NH'CO'CHg _

miteinander

n

M d -  14,7° 
(in HCl)

Skelettsubstanz der Mollusken und In­
sekten. Kommt auch in niederen 
Pflanzen und Pilzen vor

B
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Chondroitinsulfat Sehr polydispers; Polymere Verbindung aus D-Glucuronsäure, D-Glucosamin, N-Acetyl-D-galactosamin und 
im Minimum Sulfatresten. Die genaue Struktur ist noch nicht bekannt®
etwa 260005

Dextrane7 (323)„,
etwa 4 X 10®

Verzweigte oder lineare Ketten von Glucoseresten, die wahrscheinlich durch a-1:6-Bindungen 
miteinander verbunden sind, zum Beispiel:

-CH2

H
OH
Mi.

•0,

H

H OH

Glycogen
(Leberstärke)

Polydispers; 
für die meisten 
Glycogene 
mindestens 
2 x 10«

Hochverzweigtes Molekül von amylopektinähnlicher Struktur. Ketteneinheiten aus Glucose­
resten, die durch a-l:4-Bindungen miteinander verbunden sind. Die Ketten werden durch 
a-1:6-Glycosidbindungen zusammengehalten1®:

[«]

6 6

Heparin etwa 17000 11 Polymere Verbindung aus D-Glucosamin, D-Glucuronsäure, Acetat- und Sulfatresten. Die 
genaue Struktur ist noch nicht bekannt®

Hyaluronsäure etwa 1 X 10®12 Polymere Verbindung aus D-Glucosamin, D-Glucuronsäure und Acetatresten. Die genaue 
Struktur ist noch nicht bekannt®

20
D

Findet sich in den meisten Knorpel­
geweben der Säugetiere

Können durch Bakterien, wie zum 
Beispiel JLeuconostoc mesenteroides, extra­
zellulär gebildet werden. Partiell abge­
baute Dextrane werden als Blutplasma­
ersatz verwendet®

+  191° Reservekohlenhydrat der tierischen 
Gewebe. Geht bei der Glycolyse im 
Muskel in Milchsäure über (siehe 
S. 368). Findet sich auch in der Hefe. 
Wurde durch Einwirkung von Herz­
oder Leberphosphorylase auf Glucose- 
1-phosphat synthetisiert®

Findet sich in tierischen Geweben. 
Gerinnungshemmende Substanz des 
Blutes

Sehr verbreitet in Geweben und Inter­
zellularflüssigkeiten

GO
*4
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Tabelk 6 Polysaccharide von Bedeutung für die Säugetiere (Schluß) CO

Name Mol.-Gew. Struktur Spezifische
Drehung

Bemerkungen

Inulin (162,14)n, 
etwa 5000

Lineare Kette von ungefähr 3 
einander verbunden sind:

OH

! \ h m A 9
H \ | j _____ ä|X ,ch2

OH H 0-

0 Fructofuranoseeinheilten, die durch ß-1:2-Bindungen mit- [a&° -  40° Reservekohlenhydrat mancher Pflan­
zen, allein oder mit Stärke zusammen

H o k ^ ° \ i  

H \ iL -_ i^ A C H 2

OH H 0-

H0C H n ^ ° \ ^ ^  0

h \ L ....... H|^ C H 20H

,  OH H _

Pektne (346) „, bis 
5 x 104

Wahrscheir
miteinande

ilich lineare Kette von D-Galacturonsäureeinheiten, 
r verbunden sind23:

COOH COOH

H OH H OH

die durch a-1:4-Bindungen 

n

[a]ß ca. +  240° Wichtiger Bestandteil der pflanzlichen 
Zellwände. Findet sich als Ca-Salz oder 
Methylester

Pneumokokken- 
pcly saccharide 
Typus 3

1,4 x 105 Kette mit i 
ß-1:3- bzw.

alternierenden Glucose- und Glucuronsäureeinheitei 
1:4-Bindungen miteinander verbunden sind2*:

COOH CH20H

H (^ j3 f t  /

z  H OH H OH J

ti, die möglicherweise durch 

n

Ein Beispiel der etwa 40 bekannten 
Pneumokokkenpolysaccharide, deren 
Struktur vielfach noch nicht bekannt 
ist. Verantwortlich für die Typen­
spezifität der Pneumokokken. Wirkt 
als Antigen

Stärke Sehr polydispers Besteht in der Hauptsache aus Amylose und Amylopektin (siehe oben in dieser Tabelle) im 
Verhältnis 20:80. Einige Stärkearten enthalten keine Amylose

Reservekohlenhydrate vieler Pflanzen

Literatur

/) Für Übersichten über die Stärkechemie siehe Bourne, E. ].,Chem. and 
Ind., 1951, 1047; Meyer und Gibbons, Advanc. Engymol., 12, 341 
(1951). 2) Witnauer et a l.,/ . ehern. Phys., 20, 1978 (1952). 3) Bourne 
und Peat, / ,  ehern. Soc., 1945,877; Barker et al., ibid., 1949,1705,1712.

4) Hanes, C. S., Proe. roy. Soc. B, 128, 421 (1940); 129, 174 (1940).
5)  Blix und Snellman, Ark. Kemi Mineral. Geol., 19A, Nr. 32 (1945).
6) Jeanloz, R. W., Proceedings of the Third International Congress of Bio­
chemistry, Brussels 1955, New York (1956), S. 65. 7) Stacey und Ricketts, 
in: Zechmeister, L. (Hrsg.), Fortschritte der Chemie organischer Natur­
stoffe, Bd. 8, Wien (1951), S. 28. 8) Manners, D. J., Quart. Rep. ehern.

Soc. Lond., 9 ,88 (1955). 9) Bear und Cori, ƒ. biol. Chem., 140,111 (1941). 
10) Bell und Manners, / .  chem. Soc. Lond., 1954, 1891. 11) Jensen et 
a l.,/ . biol. Chem., 174, 265 (1948). 12) Christiansen und Jensen, Acta 
chem. scand., 7,1247 (1953); Laurent und Gergely, / .  biol. Chem., 212, 
325 (1955). 13) Hirst und Jones, Advanc. Carbohydr. Chem., 2, 235 
(1946). 14) Reeves und Goebel, / ,  biol. Chem., 139,511 (1941).
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2. Aminosäuren7

EineVerbindung, die mindestens eine Amino und eine Carboxyl- 
gruppe enthält, wird als Aminosäure bezeichnet. Diejenigen von 
biologischer Bedeutung enthalten im allgemeinen eine Amino­
gruppe in a-Stellung zu einer Carboxylgruppe und haben also 
folgende allgemeine Formel:

f>
R -C -C O O H

H

Durch Asymmetrie amoc-Kohlenstoffatom sind die Aminosäuren 
optisch aktiv, außer wenn R =  H, wie im Glycin. Ihre Nomen­
klatur ist derjenigen ähnlich, welche für die Kohlenhydrate an­
gegeben wurde, wobei auch die Buchstaben d  und l für die Kon­
figuration am a-Kohlenstoffatom verwendet und manchmal die 
Vorzeichen für die optische Drehung in Klammern beigefügt wer­
den, so zum Beispiel L-(+)Alanin. Bei Aminosäuren mit zwei 
Asymmetriezentren sind vier Stereoisomere möglich; das in 
Proteinen vorkommende Isomere wird einfachheitshalber der l- 
Reihe zugeteilt, was natürlich keine vollständige Beschreibung der 
Konfiguration dieser bestimmten Säure darstellt (über stereo­
chemische Konfigurationen siehe *). Der Wert der spezifischen 
Drehung für eine bestimmte Aminosäure hängt von Konzen­
tration, Temperatur und Wasserstoffionenkonzentration ab. Um 
die Identität und Reinheit einer Aminosäure mit Hilfe der spezi­
fischen Drehung anzugeben, müssen daher die Versuchsbedin­
gungen genau eingehalten werden5.

Die meisten Aminosäuren sind stabile Verbindungen, die ober­
halb 200°C unter Zersetzung schmelzen; sie sind in den gewöhn­
lichen neutralen Lösungsmitteln mit Ausnahme von Wasser un­
löslich und können im allgemeinen aus wässerigem Alkohol um­
kristallisiert werden. Ihr salzartiges Verhalten kann auf die Struk­
tur eines inneren Salzes oder eines Zwitterions zurückgeführt 
werden:

NH3
R— CH-COO“

Die Aminosäuren verhalten sich amphoter und haben einen 
charakteristischen isoelektrischen Punkt, bei dem viele ihrer 
physikalischen Eigenschaften Maxima oder Minima aufweisen.

Durch die Anwendung neuer Verfahren, wie zum Beispiel durch 
Adsorptionschromatographie an Stärke, Verteilungschromato­
graphie an Silicagel und Papier, Chromatographie an Ionenaus­
tauschern und Elektrophorese, sind die Methoden zur Auftren­
nung und quantitativen Bestimmung von Aminosäuren in den 
letzten Jahren umwälzend erneuert worden. Zur Auftrennung 
aller bekannten Aminosäuren genügt nunmehr eine einzige 
Ionenaustauschsäule4, und zur quantitativen Bestimmung der 
Aminosäuren steht eine Vielfalt von Methoden zur Verfügung: 
Isotopenverdünnung, enzymatische, mikrobiologische und che­
mische Reaktionen7» ®.

Für die quantitative Bestimmung der meisten Aminosäuren sind 
vor allem drei Methoden anwendbar:
a) Aminosäuren mit primärer Aminogruppe reagieren mit sal­

petriger Säure unter Bildung von Stickstoff:

R— CH(NH2)C 0 0 H + HN02 --------- ► R— C H (0H)-C00 H+N2 + H20

Auf dieser Reaktion beruht die Methode von Van  Slyke, bei 
der der Stickstoff entweder volumetrisch® oder manometrisch7 
gemessen wird.

b) Aminosäuren mit freier Carboxyl- und primärer a-Amino- 
gruppe werden durch Ninhydrin nach der folgenden Gleichung 
oxydiert:

V ° H_+  R-CH(NH2>C00H +  r- ch o + nh2,+ co2

Ninhydrin Hydrindantin Aldehyd
(Triketohydrindenhydrat)

NHS oder COa können quantitativ bestimmt werden®. Es 
kann aber auch die oberhalb pH 2 beim Erhitzen der Reaktions­
mischung nach der folgenden Reaktion auftretende blaue Farbe 
zur quantitativen Bestimmung verwendet werden®:

Triketohydrinden Hydrindantin

'Cs U

s
0 0

Diketohydrindyliden-
diketohydrindamin

*-2H90

c) Formaldehyd reagiert mit den Aminogruppen einer Amino­
säure unter Verminderung der Basizität, was eine direkte Titra­
tion der Säure mit Alkali und Phenolphthalein als Indikator 
gestattet7®.

Uber zwanzig Aminosäuren konnten als Bausteine der Protein­
moleküle identifiziert werden (Tabelle 7, S. 320-323). Es sind dies 
durchweg a-Aminosäuren der L-Reihe, und es besteht kein Grund 
zur Annahme, daß irgendeine andere Klasse von Aminosäuren am 
Aufbau der Proteine beteiligt ist®, d-Aminosäuren wurden jedoch 
aus Pflanzen und Mikroorganismen isoliert77. Die letzteren bilden 
oft D-Aminosäuren enthaltende Polypeptide (häufig mit anti­
biotischen Eigenschaften); so bestehen die Kapseln gewisser Bak­
terien, zum Beispiel diejenigen von Bacillus anthracis, beinahe aus­
schließlich aus Polypeptiden der D-Glutaminsäure. Die in Tabelle 8,
S. 324 und 325, aufgeführten Aminosäuren kommen in Proteinen 
nicht vor, treten aber als Zwischenprodukte des Stoffwechsels 
oder als Bestandteile physiologisch aktiver Verbindungen auf.

/) Übersichten siehe Greenberg, D. M. (Hrsg.), Amino Acids and Proteins, 
1. Aufl., Springfield, 111. (1951); N eurath und Bailey (Hrsg.), The Proteins, 
Bd. 1A, New York (1953). 2) N euberger, A., Advanc. Protein Chem., 4, 297 
(1948). 3) Uber das Verhalten von a-Aminosäuren in Lösung siehe Green- 
stein, J. P., Advanc. Protein Chem., 9, 121 (1954). 4) Moore und Stein, 
f .  hiol. Chem., 211, 893 (1954). 5) Siehe Tristram, G. R., in: N eurath und 
Bailey (Hrsg.), The Proteins, Bd. 1A, New York (1953); Block und Weiss, 
Amino Acid Handbook, Springfield, 111. (1956); Block et si., A  Manual of 
Paper Chromatography and Paper Electrophoresis, New York (1955); Block und 
Bolling, The Amino Acid Composition of Proteins and Foods, 2. Aufl., Spring- 
field, 111. (1951). 6) Van Slyke, D. D . , / .  hiol. Chem., 9, 185 (1911); 12, 275 
(1912). 7) Van Slyke, D. D . , / .  hiol. Chem., 83,425 (1929). 8) Van Slyke et 
a l hiol. Chem., 141,627,671 (1941); 150,251 (1943). 9) Moore und Stein, 
f .  hiol. Chem., 176, 367 (1948). 10) Olcott, H. S., in: Greenberg, D. M. 
(Hrsg.), Amino Acids and Proteins, 1. Aufl., Springfield, 111. (1951), S. 80. 
11) Thorne, C. B.,Ann. Rev. Microbiol., 10,331 (1956).



Tabelle 7 Physikalische und chemische Eigenschaften von Aminosäuren, die als Proteinbausteine Vorkommen

Name Abkür­
zung*

Formel 
Mol.-Gew. Struktur

Zusammensetzung
(%) Löslichkeit 

(Gramm in
100 g

Wasser 
bei 25° C)

Spezifische Drehung
Besondere Eigenschaften 

Organismus für die 
mikrobiologische Bestimmung

Spezifisches Vorkommen 
und biologische Funktion 

(Literatur siehe S. 323)
Tem­
pera­
tur

(°C)

Konzen­
tra­

tion**
Lösungs­

mittel [a]üc H N

oc-Alanin 
(a-Amino- 
propionsäure)

Ala c3h 7o 2n
89,10

CH3-CH(NH2)-C00H 40,44 7,92 15,72 16,72 25
25
20

2,06
10,00

1,78

6 n-HCl 
Wasser 
3 n-NaOH

-f 13,70 
+  2,41 
+  3,0

JLeuconostoc (Lactobacillus) ci- 
trovorum 8081

Argirin
(a-Amino-
8-guanidyl-
«-valeriansäure)

Arg c6h u o 2n 4
174,21

HN

\ nH-[CH2]3-CH(NH2)-C00H
h2n/

41,37 8,10 32,16 15 23,3
20
20

1,65
3,48
0,87

6 n-HCl 
Wasser 
0,5 n-NaOH

+  27,58 
+  12,5 
+  H ,8

Basisch. Gibt die Sakaguchi- 
Farbreaktion mit a-Naphthol 
und Natriumhypohalogenit 
Streptococciisfaecalis 9790; Leu- 
conostoc citrovorum

Zwischenprodukt im Orni­
thin-Zyklus bei der Harn­
stoffsynthese (siehe S. 412) 
und bei der Creatinsynthese 
(siehe S. 407)

Asparagin
(Asparaginsäure-
ß-monoamid;
oc-Amino-
ß-carbamyl-
prcpionsäure)

Asp-NH2 c4h 8o 3n 2
132,12

NH2-C0-CH2-CH(NH2)-C00H 36,37 6,11 21,21 2,46 20
20
20

2,24
1,41

11,23

3.4 n-HCl 
Wasser
2.5 n-NaOH

+  34,26
— 5,30
-  6,35

Wird durch heiße Säure oder 
spezifische Enzyme zu NH3 
und Asparaginsäure verseift

Kommt frei in vielen Pflan­
zengeweben vor, besonders 
in ätiolierten Keimlingen

Aspa::aginsäure
(Ainino-
bemsteinsäure)

Asp c4h 7o 4n
133,11

H00CCH2-CH(NH2)-C00H 36,09 5,30 10,52 0,50 24
18
18

2,02
1.33
1.33

6 n-HCl 
Wasser 
3 n-NaOH

+  24,6 
+  4,7 
-  1,7

Sauer. Gibt bei der Ninhy- 
drinreaktion 2 Mol C 02 und 
IM 0INH3
Leuconostoc mesenteroides P-60, 
8042

Ist bei der Umwandlung von 
Citrullin in Arginin (siehe 
S. 412) und bei der Biosyn­
these der Purine und Pyri­
midine (siehe S. 405 und 409) 
beteiligt

Cystein
(a-Amino-
ß-thiol-
propionsäure)

CySH c3h 7o 2n s
121,16

HS-CH2CH(NH2)-C00H 29,73

Sch

5,82 

wefel 2

11,56

16,46

Sehr leicht 
löslich

26 12,1 1 n-HCl +  7,6 Geht in neutraler oder alka­
lischer Lösung durch Aut­
oxydation leicht in Cystin 
über

Geht durch Oxydation rever­
sibel in Cystin über (siehe 
S. 375). Bestandteil des Glut­
athions (siehe S. 408). Einige 
aromatische Verbindungen 
werden im Harn als Derivate 
des N-Acetylcysteins (Mer- 
kaptursäuren; siehe S.412 und 
415) ausgeschieden

Cystin
(B.is-[ß-amino-
ß-earboxy-
ätliyl]-disulfid)

Cys c6h 12o 4n 2s2
240,31

S-CH2CH(NH2)-C00H
S-CH2CH(NH2)C00H

29,99

Sch’

5,03 

wefel 2

11,66

6,68

0,011 24
18,5

1,0
0,4

1 n-HCl 
0,2 n-NaOH

-2 1 4 ,4  
-  70,0

Wird leicht zu Cystein redu­
ziert
Leuconostoc mesenteroides P-60, 
8042, Lactobacillus arabinosus

Reichlich im Haar, Keratin 
und Insulin vorhanden. Die 
Disulfidbrücke verbindet ver­
schiedene Polypeptidketten 
oder verschiedene Teile einer 
Polypeptidkette innerhalb ei­
nes Proteinmoleküls

3,5-Dijod- 
ty rosin***

( W W
433,00

I

I

24,97

J
2,10 

od 58,<

3,23

52

0,062 20
20

5,08
4,41

1,1 n-HCl 
3,4 n-NH4OH

+  2,89 
+  2,27

Kommt nur in den Proteinen 
der Schilddrüse vor (Schild­
drüsenhormon3; siehe dort 
und S. 410
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Tabelle 7 Physikalische und chemische Eigenschaften von Aminosäuren, die als Proteinbausteine Vorkommen (Fortsetzung)

Name Abkür­
zung*

Formel 
Mol.-Gew. Struktur

Zusammensetzung
(%) Löslichkeit 

(Gramm in
100 g

Wasser 
bei 25° C)

Spezifische Drehung
Besondere Eigenschaften 

Organismusfür die 
mikrobiologische Bestimmung

Spezifisches Vorkommen 
und biologische Funktion 

(Literatur siehe S. 323)
Tem­
pera­
tur

(°C)

Konzen­
tra­

tion**
Lösungs­

mittel [ä]dc H N

Leucin
(a-Amino-
isocapronsäure)

Leu c6h 13o 2n
131,18

(CH3)2CH-CH2-CH(NH2)C00H 54,94 9,99 10,68 2,19 25
25
20

2,00
2,00
1,31

6 n-HCl 
Wasser 
3 n-NaOH

+  15,20 
-  10,57 
+  7,6

Lactobacillus arabinosus 17-5, 
8014; Lactobacillus helveticus; 
Streptococcus faecalis; Leuco- 
nostoc mesenteroides P-60, 8042

Isoleucin
(a-Amino-
ß-methyl-
#-v£ileriansäure)

Ileu C#H13OaN
131,18

CH3CH2CH(CH3)CH(NH2)C00H 54,94 9,99 10,68 2,93
(bei20°C)

20
20
20

5.09
3.10 
3,34

6,1 n-HCl 
Wasser 
0,33 n-NaOH

+  40,61 
+  11,29 
+  11,09

Lactobacillus arabinosus 17-5, 
8014; Lactobacillus helveticus; 
Streptococcus faecalis; Leuco- 
nostoc mesenteroides P-60, 8042

Lysin
(a,e-Diamino-
«-cj.pronsäure)

Lys C6H140 2N a
146,19

NH2-(CH2)4 CH(NH2)C00H 49,29 9,65 19,16 Sehr leicht 
löslich

23
20

2,00
6,50

6 n-HCl 
Wasser

+  25,9 
+  14,6

Basisch. Kann durch Phos- 
phowolframsäure gefällt wer­
den. Beim trockenen Erhitzen 
von lysinhaltigen Proteinen 
tritt deutlicher Verlust an Ly­
sin ein
Streptococcus faecalis 9790, Leu- 
conostoc mesenteroides P-60,8042

Methionin
(a-Amino-
y-methyl-
merkapto-
«-buttersäure)

Met c5h u o 2n s
149,22

CH3-S-GH2-CH2CH(NH2)-G00H 40,24

Sch

7,43 

wefel 2

9,39

11,49

3,35 
(für die 

DL-Säure)

20
25

5,00
0,80

3 n-HCl 
Wasser

+  23,40 
-  8,11

Leuconostoc mesenteroides P-60, 
8042; Lactobacillus fermenti 36 
(für die DL-Säure)

Liefert das Schwefelatom bei 
der Biosynthese von Cystein 
(siehe Cystathionin, Tabelle 8, 
S. 325). Ist Träger «aktiver» 
Methylgruppen

3-Monojod-
tyrosin

C9H10O3NI
307,10

I

HQ<  ̂ CH2-CH(NH2)-C00H

35,15 3,27 

Jod 41,

4,57

,2
20 5,00 1 n-HCl -  4,4 Kommt nur in den Proteinen 

der Schilddrüse vor (Schild­
drüsenhormon3 ; siehe dort 
und S. 410)

Norleucin
(a-Amino-
capronsäure)

c6h 13o 2n
131,18

CH3(CH2)3-CH(NH2)-C00H 54,94 9,99 10,68 1,15
(bei 18° C>

20 4,3 6 n-HCl +  21,3 Als Proteinbaustein nicht er­
wiesen5

Phenylalanin
(oc-Amino-
ß-phenyl-
propionsäure)

Phe C9Hn OaN
165,20 ^  ^ - C H 2-CH(NH2yC00H

65,44 6,71 8,48 2,965 20 1,93 Wasser -  35,14 Leuconostoc mesenteroides P-60, 
8042

Kann im menschlichen Orga­
nismus zu Tyrosin umgebaut 
werden (siehe S. 376)

Prolin
(Pyrrolidin-
a-carbonsäure)

Pro c6h 9o 2n
115,14

h2c-------- ch2
wL .CH-COOH 

r
H

52,16 7,88 12,17 162,3 20
23,4
20

0,57
1,00
2,42

0,5 n-HCl 
Wasser 
0,6 n-KOH

-  52,6
-  85,0
-  93,0

Neutral. Löslich in Alkohol. 
Dem Hydroxyprolin chemisch 
sehr ähnlich
Leuconostoc mesenteroides P-60, 
8042; Lactobacillus brevis

B
estan

dteile der lebenden M
aterie -

 A
m

in
osäu

re
n

 (Fortsetzung)



Bestandteile der lebenden Materie -  Aminosäuren (Fortsetzung) 323



Tabelle 8 Physikalische und chemische Eigenschaften einiger Aminosäuren, die nicht in Proteinen, sondern in freier Form Vorkommen

Name Formel
Mol.-Gew. Struktur

Zusammensetzung
(%) Löslichkeit 

(Gramm in
100 g 

Wasser 
bei 25° C)

Spezifische Drehung

Besondere Eigenschaften
Vorkommen

und biologische Funktion 
(Literatur siehe S. 325)

Tem­
pera­
tur

(°C)

Konzen­
tration (g 
in 100 ml 
Lösung)

Lösungs­
mittel [a]Dc H N

ß-Alanin 
(ß-Amino- 
propionsäure)

c8h 7o 2n
89,10

nh2-ch2 ch2-cooh 40,44 7,92 15,72 Sehr leicht 
löslich

Abbauprodukt von Pyrimidinen (siehe 
S. 379). Kommt als Baustein von 
Pantothensäure, Coenzym A, Camosin 
und Anserin vor

a-Amino-
adipinsäure

c6h u o 4n
161,16

HOOC • (CH2)3-CH(NH2)-C00H 44,71 6,88 8,69 0,22
(bei 20° C)

Zersetzt sich beim Erhitzen 
unter Bildung von a-Piperi- 
don-a'-carbonsäure

Zwischenprodukt beim Abbau von 
Lysin (siehe S. 376)

a-An iino-«-butter- 
säure

c4h so 2n
103,12

GH3-CH2-GH(NH2)-C00H 46,60 8,80 13,59 28
(für die 

DL-Säure)

20 5,46 Wasser +  7,86 Findet sich im Gehirn1. Bestandteil des 
Tripeptids «ophthalmic acid» im Linsen­
gewebe2

Y-Amino-«-butter-
säure

c4h 9o 2n
103,12

NH2-(CH2)3-C00H 46,60 8,80 13,59 In Gehirn2, Lunge und Herz2

ß-Arninoisobutter-
säure

c4h 9o 2n
103,12

NH2 GH2'CH(CH3)C00H 46,60 8,80 13,59 Abbauprodukt des Thymins (siehe 
S. 379)

8-Aminolävulin-
säure
(Y-Keto-S-amino-
»-valeriansäure)

c5h 9o 3n
131,14

n h 2 -c h 2 c o c h 2 c h 2 c o o h 45,82 6,90 10,71 Reduziert Benedicts Reagens 
in der Kälte. Wird durch Per- 
jodat zu Formaldehyd und 
Bemsteinsäure gespalten

Zwischenprodukt bei der Biosynthese 
der Porphyrine (siehe S. 407)

Carbamyl-
as paraginsäure
(Ureido-
bemsteinsäure)

c6h 8o 6n 2
176,14

H00CCH2CH(C00H)-NH-C0-NH2 34,10 4,58 15,91 0,4
(bei 20° C)

25 Wasser
(Ba-Salz)

+  24,1 Zwischenprodukt bei der Biosynthese 
der Pyrimidine aus Asparaginsäure bei 
Säugetieren und Bakterien (siehe S. 409)

Citmllin
(a-Amino-
8-ureido-
»-valeriansäure)

c6h 13o 3n 8
175,19

NH2-C0NH(CH2)3-CH(NH2>C00H 41,13 7,47 23,98 21.23
21.23

5.00
5.00

0,3 n-HCl 
Wasser

+  17,9 
+  3,5

Gibt bei der alkalischen Hy­
drolyse Ornithin

Zwischenprodukt im Ornithin-Zyklus 
bei der Hamstoffsynthese (siehe S. 413)

Creiitin
(Methylglyco-
cyamin)

c4h 9o 2n 3
131,14

HN
\ n (CH3) C H 2 C00H

h2nx

36,64 6,92 32,05 1,35
(bei 18° C)

Schwach basisch. Gibt beim 
Erhitzen in verdünnten Säu­
ren Creatinin

Zellbestandteil. Creatinphosphat dient 
als Speicherverbindung «energiereicher» 
Phosphatbindungen im Muskel der 
Wirbeltiere (siehe S. 407)
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3. Nucleotide und verwandte Verbindungen

Nucleoside und Nucleotide
Ein Nucleosid ist eine mit einem Zucker verbundene hetero­

zyklische Base, während bei einem Nucleotid der Zucker des 
Nucleosids mit Phosphorsäure verestert ist.

Base Zucker
Nucleosid

Base Zucker Phosphat
Nucleotid

Die Basen der Nucleoside und Nucleotide sind meistens Purine 
und Pyrimidine, seltener Pyridine und Isoalloxazine. Die Stamm­
verbindungen dieser Basen haben folgende Strukturen:

Purin Pyrimidin Pyridin Isoalloxazin
(1,3-Diazin)

Die in Nucleosiden und Nucleotiden vorkommenden Zucker 
sind meist entweder Ribose oder 2-Desoxyribose:

5 5

OH OH
Ribose
(ß-D-Ribofuranose)

OH H
2-Desoxyribose
(ß-D-2-Desoxyribofuranose)

Die Glycosidbindung zwischen Zucker und Base liegt bei 
Nucleosiden und Nucleotiden in 9-Stellung für die Purine und in
3-Stellung für die Pyrimidine. An der Veresterung der Nucleoside 
beteiligt sich nicht nur die Orthophosphorsäure, sondern auch 
Pyro- (Di-) und Triphosphorsäure.

OH OH OH
I I I

HO— P— OH HO— P— 0— P— OH

0 0 0
Orthophosphorsäure Pyrophosphorsäure 
(Monophosphorsäure) (Diphosphorsäure)

OH OH OH

HO— P— 0— P— 0— P— OH

(S . 0 0
Triphosphorsäure

Die Nomenklatur der Nucleoside und Nucleotide geht aus den 
in Tabelle 9, S. 327, zusammengestellten Beispielen hervor.

Die natürlich vorkommenden Mono-, Di- und Triphosphate der 
Nucleoside sind in 5'-Stellung des Zuckers phosphoryliert. Aus­
nahmen bilden die Nucleosid-3'-monophosphate und die Nucleo- 
sid-3',5'-diphosphate, die beim enzymatischen Abbau von Ribo- 
nucleinsäuren (RNS) gebildet werden. Gewisse Coenzyme ent­
halten Nucleosid-2',5'-diphosphat oder Nucleosid-3',5'-diphos- 
phat (siehe Tabelle 12, S. 334-340).

Nucleotide und Polynucleotide (siehe unter Nucleinsäuren 
weiter unten) kommen in allen lebenden Zellen vor. Gewisse 
natürlich vorkommende Basen, Nucleoside und Nucleotide treten 
nur als Zwischenprodukte bei der Synthese oder beim Abbau 
anderer Nucleotide auf und haben keine bekannte Eigenfunktion 
(siehe Tabellen 10 a, b und c, S. 328-332).

Nucleosiddi- und -triphosphate sind Vorstufen der Nuclein­
säuren. Sie sind auch die Träger der freien Energie von Pyro- 
phosphatbindungen, so daß die Nucleotide als Coenzyme der bei 
manchen Auf- und Abbaureaktionen auftretenden Übertragung 
freier Energie betrachtet werden können. Nucleosiddiphosphate 
werden aus den entsprechenden Monophosphaten mit Hilfe der 
Nucleosidmonophosphatkinase gebildet. Dieses Enzym wirkt 
analog der Adenylsäurekinase und katalysiert die allgemeine 
Reaktion7-2:

Nucleosid- , Adenosin- Nucleosid- , Adenosin­
monophosphat triphosphat Tr_ diphosphat ' diphosphat 

Nucleosidtriphosphate werden darauf aus den entsprechenden 
Diphosphaten mit Hilfe der Nucleosiddiphosphatkinase gebil­
det7«2:

Nucleosid- , Adenosin- Nucleosid- , Adenosin- 
diphosphat "* triphosphat v— triphosphat ' diphosphat

In Tabelle 11, S. 333, sind Nucleosidmono-, -di- und -triphos­
phate sowie deren Funktionen zusammengestellt.

Die Nucleotidcoenzyme dienen als Wasserstoffträger und Trä­
ger der aktiven Formen von Zuckern, Aminosäuren, Fettsäuren, 
Dicarbonsäuren, Kohlendioxyd und Sulfat. Bedeutung und 
Bildung von Nucleotidcoenzymen finden sich in Tabelle 12,
S. 334-340.

Nucleinsäuren
Die Bezeichnung Nucleinsäure wird für eine Gruppe von Ver­

bindungen verwendet, die, chemisch betrachtet, Polynucleotide dar­
stellen. Man unterscheidet zwei Arten von Nucleinsäuren: Ribo- nucleinsäuren (RNS), die im Cytoplasma und in kleiner Menge im 
Zellkern Vorkommen, und Desoxyribonucleinsäuren (DNS), die Be­
standteil des Zellkerns sind. Beide Arten von Verbindungen 
kommen im allgemeinen an Proteine gebunden vor. Die Poly- 
nucleotidstruktur von RNS und DNS bildet sich durch Ver­
esterung der Phosphatgruppe eines 5'-Nucleotids mit dem Sub­
stituenten in 3'-Stellung eines anderen Nucleotids. RNS enthält 
vier Nucleotideinheiten, nämlich Adenylsäure, Guanylsäure, 
Cytidylsäure und Uridylsäure. Am Aufbau der meisten Arten von 
DNS beteiligen sich vier Desoxyribonucleotide, nämlich Desoxy- 
adenylsäure, Desoxyguanylsäure, Desoxycytidylsäure und Des- 
oxythymidylsäure. Das letzte Desoxyribonucleotid wird einfach­
heitshalber meist «Thymidylsäure» genannt, da bis jetzt noch kein 
natürlich vorkommendes Ribonucleotid mit Thymin als Base ge­
funden wurde. In gewissen Arten von DNS ist eine dieser Nucleo­
tideinheiten ganz oder teilweise durch eine andere ersetzt. Diese 
Ausnahmen sind in Tabelle 11 auf S. 333 zusammengestellt. Die 
Bausteine der RNS- und DNS-Polynucleotide sind in Abbildung 4 
wiedergegeben.

Die Reihenfolge der Nucleotide in den verschiedenen Nuclein­
säuren ist noch nicht bekannt. Die Nucleotidzusammensetzung der 
DNS ist artspezifisch. Obwohl die Nucleotidzusammensetzung der 
RNS in Viren, Hefen und Tieren unterschiedlich ist, konnte eine 
Artspezifität für Tiere noch nicht sichergestellt werden. Für ver­
schiedene Organe des gleichen Tieres konnte kein wesentlicher 
quantitativer Unterschied in der Nucleotidzusammensetzung der 
RNS und DNS aufgefunden werden. Hingegen unterscheidet sich 
die Nucleotidzusammensetzung der RNS des Cytoplasmas von 
derjenigen des Zellkerns. DNS enthält gleiche Mengen Desoxy­
guanylsäure und Desoxycytidylsäure und ebenfalls gleich viel 
Desoxyadenylsäure wie Desoxythymidylsäure, wobei die Menge 
der letzteren beiden Verbindungen bei den Tieren etwas größer ist 
als bei anderen Organismen.

Abb. 4 Ausschnitte aus RNS- und DNS-Polynucleotiden

usw. usw.
Ribonucleinsäure Desoxyribonucleinsäure
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Das DNS-Molekül besteht aus zwei Polynücleotidketten, die in 
Form einer Doppelschraube angeordnet sind. Die Basen der einen 
Kette gehen mit denjenigen der anderen Wasserstoffbindungen 
ein, wobei Adenin mit Thymin und Guanin mit Cytosin verbun­
den sind. Die Struktur der RNS ist weniger genau abgeklärt, 
dürfte aber analog zu derjenigen der DNS sein.

Die Molekulargewichte der Nucleinsäuren zeigen je nach Dar­
stellungsmethode beträchtliche Unterschiede, wobei Abbau- und 
Polymerisationsprodukte als Artefakte auftreten können. Den für 
RNS bestimmten Molekulargewichten entsprechen Kettenlängen 
von 30 bis 1000 Mononucleotideinheiten, den für DNS bestimm­
ten solche von 1500 bis 15000 Einheiten.

Die Bedeutung der Nucleinsäuren ist noch nicht völlig abge­
klärt. RNS ist in bis jetzt noch nicht genau bekannter Weise bei der 
Proteinsynthese beteiligt. Das Aufbaumaterial der Chromosomen 
und Gene besteht ganz oder teilweise aus einem Komplex der 
DNS und Protein (Desoxyribonucleoprotein)3. Gemäß der jetzigen

Theorie ist dieser der Träger sowohl der Summe aller vererblichen 
Eigenschaften als auch des Schablonenvorbildes für die Zellrepro­
duktion. Es wurde berechnet, daß für ein aus 300 Mononucleotid­
einheiten bestehendes Polynucleotid ungefähr 4 • 1087 verschie­
dene Nucleinsäuren möglich sind, vollkommene Freiheit in der 
Reihenfolge der vier verschiedenen Mononucleotide voraus­
gesetzt4. Auf diese Weise zeigen die Nucleinsäuren große Spezifi­
tät, die auf unbekanntem Wege auf Proteine während deren Syn­
these übertragen werden kann5. Es wird angenommen, daß die 
chemische Grundlage der Vererbung in der Nucleotidreihenfolge 
der Polynucleotidkette liegt, wobei verschiedene Nucleotid- 
anordnungen spezifischen Eigenschaften entsprechen.

1) Lieberman et al., J. biol. Chem., 215, 429 (1955). 2) Gibson et al.,Biochim. 
biophys. Acta, 21, 86 (1956). 3) Zusammenfassung siehe Sinsheimer, R. L., 
Science, 125, 1123 (1957). 4) D ounce, A. L., Enzymologia (Amst.), 15, 251 
(1951-1953). 5) Gamow et al., Advanc. biol. med. Phys., 4,23 (1956).

Tabelle 9 Nomenklatur der Nucleoside und Nucleotide

Strukturformel Gruppen­
bezeichnung*

Alternative
Gruppen­

bezeichnung*
Eigenname** Alternative

Eigennamen**

H0(

N—

5'

;h2

\ H  H /
y — Y

OH OH

n h 2

ß

Nudeosid Ribosid Adenosin Adeninribosid

N—
IL, 

P .un D nnu n

n h 2

p O
ß

Nucleotid
(Nucleosid-
mono-
phosphat)

Ribotid
(Ribosid-
mono-
phosphat)

5'-Adenylsäure
(AMP)

Adenosin-
5'-mono-
phosphat

Adenin-
nucleotid

Adeninribotid
iiu  r  u i

I
1

' 2 /WN.

\ H  H /
— 2f  1

OH OH

N—
IL

OH |H s
un D n n nnu n

i
f

-
/

^

Nucleosid-
diphosphat

Ribosid-
diphosphat

Adenosin-
diphosphat
(ADP)

Adenosin-5'-
pyrophosphat

IIU r u r UL
ü !!0 0

f

M Ij V'U'S.

\ H  H /
1 y ------- 2p l

OH OH

N—

kjlH jlH |H s  

HO— P— 0—P—0— P—OCH« / ( L
II II II i V X0 0 0 K» h/

H ^ ^  1
OH OH

nh2

P Ö
ß

H

Nucleosid-
triphosphat

Ribosid-
triphosphat

Adenosin­
triphosphat
(ATP)

* Diese Bezeichnungen können für beliebige Verbindungen der obigen Stellung der Phosphatbindung angegeben werden; so ist zum Beispiel 
Art gebraucht werden. Im allgemeinen versteht man unter Nucleo- die angeführte Verbindung ein 5'-Nucleotid oder genauer ein 5'-Ribo- 
siden und Nucleotiden nur Derivate heterozyklischer Basen, während nucleotid. Die Verwendung der eingeklammerten Namen ist zur Un- 
die Bezeichnungen Ribosid und Ribotid für beliebige . Basen ver- terscheidung von Mono- und Polyphosphaten notwendig, 
wendet werden. Besteht die Möglichkeit von Verwechslungen, so ** Wenn das in Betracht fallende Nudeosid oder Nucleotid statt Ribose 
wird die Bezeichnung Nucleotid zu Ribomcleotid oder Desoxyribonucleo- Desoxyribose enthält, wird die Verbindung zur näheren Bezeichnung 
tid spezifiziert. Anderseits wird sie zwecks Unterscheidung von Mono- mit der Vorsilbe Desoxy versehen, so zum Beispiel Desoxyadenosin, 
undPolynucleotiden zuMononucleotidpräzisiert. Nötigenfalls kann auch die Desoxyadenylsäure.
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Tabelle 10a Verbindungen, die bei der Biosynthese und beim Abbau von Purin- und Pyrimidinnucleotiden beteiligt sind: Purine und 
Pyrimidine

N a m e F o r m e l  
M o l . - G e w . S t r u k t u r E ig e n s c h a ft e n V o r k o m m e n F u n k t i o n

Adenin
(6-Amino-
purin)

c5h 5n 5
135,14 T2

--------- N

H

Smp. 365° C 
(Zersetzung) 
Pikrat 298° C

Tee, Zuckerrübe, Hefe, 
verschiedene tierische Or­
gane

Diese Basen sind Abbau­
produkte der entspre­
chenden Nucleotide. Sie 
werden ihrerseits nach 
den auf den S. 377 bis 
380 angegebenen Reak­
tionsmechanismen weiter 
abgebaut. Bei den Säuge­
tieren kann normaler­
weise nur Adenin zum 
entsprechenden Nucleo- 
tid zurückverwandelt 
werden, wobei aber das 
Ausmaß dieser Reaktion 
ungewiß ist

Guanin
(2-Amino-6-
hydroxy-
purin)

C6H6ON6
151,14

OH

--------- N

2 H

Smp. 365° C 
(Zersetzung) 
Pikrat 
258-260°C

Fleisch und Schuppen 
von Fischen

Uracil
(2,6-Di-
hydroxy-
pyrimidin)

c4h 4o 2n 2
112,09

OH

X>H

Smp. 338° C 
(Zersetzung)

Cytosin
(6-Amino-
2-hydroxy-
pyrimidin)

C4H6ON8
111,11

NH2

X)
H

Smp. 320-325 °C 
(Zersetzung) 
Pikrat 333° C

Thymin
(2,6-Di-
hydroxy-
5-methyl-
pyrimidin)

C5H6OaN 2
126,12

OH

Ô'IT
H

Smp. 321-325 °C

5-Methylcytosin
(5-Methyl-6-
amino-
2-hydroxy-
pyrimidin)

CBH7ON3
125,14

NH2

N

H

Smp. 270° C 
(Zersetzung) 
Pikrat 
290-291 °C

Nucleinsäuren des Kalbs­
thymus und DNS der 
Weizenkeimlinge

Hypoxanthin
(6-Hydroxy-
purin)

C5H4ON4
136,12

OH

N ^ N i--------- N

W
H

Smp. 150°C 
(Zersetzung) 
Pikrat 246°C

Muskel, Fleischextrakte, 
Blut, Harn (im letzteren 
besonders bei Leucämie)

Desaminierungsprodukt 
des Adenins; Vorstufe 
des Xanthins

Xanthin
(2,6-Di-
hydroxy-
purin)

c6h 4o 2n 4
152,12 ■ V -

H

Smp. 262-264° C 
(Perchlorat)

Pflanzen, Blut, Leber, 
Harn, Hefe in kleinen 
Mengen. Bestandteil von 
Schmetterlingspigmenten 
und seltener Harnsteine

Bildet sich bei der Oxy­
dation von Hypoxanthin 
oder bei der Desaminie­
rung von Guanin; Vor­
stufe der Harnsäure

Harnsäure
(2,6,8-Tri-
hydroxy-
purin)

c6h 4o 3n 4
168,12

OH

---------- NH

O ^ ^ N ^ ^ N ' ^ ^ O  
H H

Smp. > 400° C 
(Zersetzung) 
d261,836

Harn, Nieren- und Harn­
steine (in Harn und Blut 
erhöht bei Gicht, Leuc­
ämie, Nephritis, Pneu­
monie). Auch in den Fä- 
ces von Vögeln und Rep­
tilien

Bildet sich bei der Oxy­
dation von Xanthin. 
Hauptausscheidungspro­
dukt des Stickstoffs bei 
Reptilien und * Vögeln. 
Bei Säugetieren mit Aus­
nahme der Primaten wei­
ter zu Allantoin abgebaut 
(siehe S. 378)

Orotsäure
(2,6-Di-
hydroxy-
pyrimidin-4-
carbonsäure)

c5h 4o 4n 2
156,10

OH

x x^  »

Smp. 345-347°C 
(Zersetzung) 
Äthylester 
200° C

Milch Vorstufe der Orotidyl- 
säure (siehe S. 409)
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Tabelle 10b Verbindungen, die bei der Biosynthese und beim Abbau von Purin- und Pyrimidinnucleotiden beteiligt sind: Nucleoside 
Die in dieser Tabelle zusammengestellten Purinnucleoside enthalten alle eine 9-«-ß-Ribosid- oder -Desoxyribosidbindung, die Pyrimidin- 
nucleoside eine 3-«-ß-Ribosid- oder -Desoxyribosidbindung. Erklärung der Nomenklatur siehe Tabelle 9, S. 327.

Name* Formel 
Mol.-Gew.

Spezifische
Drehung

Funktion im 
Säugetiergewebe

Adenosin
(Adeninribosid)

Desoxyadenosin
(Adenin-
desoxyribosid)

Guanosin
(Guaninribosid)

Desoxyguanosin
(Guanin-
desoxyribosid)

Cytidin
(Cytosinribosid)

C 1 0 H 1 3 O 4 N 5

267,25
M d — 67,3° 
(0,1 n-NaOH)

OH OH

C io H 180 3N 5

251,25
M d — 26°

CioH1305N6
283,25

M d -  60° 
(2%ige Lösung)

h o ch2

C10H13O4N5
267,25

H0(

M d -  47,7° 
(1 n-NaOH)

CgHigOjNs
243,23

M d +  29,6°

HOCH,

h j — T  H
OH OH

Diese Nucleoside entstehen 
bei der enzymatischen Hydro­
lyse der entsprechenden 3'- 
und 5'-Nucleotide. Die Nucle­
oside werden ihrerseits durch 
Phosphorolyse weiter abge­
baut, wobei Ribose-l-phos- 
phat und die entsprechende 
Base entstehen. Nucleosid- 
kinase, die 5'-Nucleotide aus 
Nucleosiden und ATP bildet, 
kommt in der Hefe und in 
einigen tierischen Geweben 
vor. Ihre Bedeutung für die 
Säugetiere ist noch nicht ab­
geklärt

* In Klammern ist der von der «Basenribosid»- bzw. «-desoxyribosid»-Nomenklatur abgeleitete Name angegeben.
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Tabelle 10b Verbindungen, die bei der Biosynthese und beim Abbau von Purin- und Pyrimidinnucleotiden beteiligt sind: Nucleoside 
(Fortsetzung)

Name* Formel
Mol.-Gew. Struktur Spezifische

Drehung
Funktion im 

Säugetiergewebe

Desoxycytidin
(Cytosin-
desoxyribosid)

c 9 h 1 3 o 4n 8
227,23

H 0(

Mg -40°

Uridin
(Uracilribosid)

c 9h 1 2 o 6n 2
244,21

H0(

M S +  9,6°

(Desoxy)thymidin
(Thymin-
desoxyribosid)

C10Hl4O5N2
242,24

H 0(

M d "F 32,50° 
(ln-NaOH)

Diese Nucleoside entstehen 
bei der enzymatischen Hydro­
lyse der entsprechenden 3'- 
und 5'-Nucleotide. Die Nucle­
oside werden ihrerseits durch 
Phosphorolyse weiter abge­
baut, wobei Ribose-l-phos- 
phat oder Desoxyribose-1- 
phosphat und die entspre­
chende Base entstehen. Nucle- 
osidkinase, die 5'-Nucleotide 
aus Nucleosiden und ATP 
bildet, kommt in der Hefe und 
in einigen tierischen Geweben 
vor. Ihre Bedeutung für die 
Säugetiere ist noch nicht ab­
geklärt

Inosin
(Hypoxanthin-
ribosid)

Q 0 h 1 2 o 6n 4
268,24

M S -  72,45° 
(0,1 n-NaOH)

Dieses Nucleosid ist ein 
Zwischenprodukt bei der 
Synthese oder beim Abbau 
von Nucleotiden und hat 
sonst keine bekannten Funk­
tionen (siehe S. 378)

In Klammern ist der von der « Basenribosid »- bzw. «-desoxyribosid »-Nomenklatur abgeleitete Name angegeben.
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Tabelle 10b Verbindungen, die bei der Biosynthese und beim Abbau von Purin- und Pyrimidinnucleotiden beteiligt sind: Nucleoside 
(Schluß)
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Tabelle 10 c Verbindungen, die bei der Biosynthese und beim Abbau von Purin- und Pyrimidinnucleotiden beteiligt sind: Nucleotide
M i t  A u s n a h m e  d e r  I n o s i n s ä u r e  h a b e n  d i e  h i e r  z u s a m m e n g e s t e l l t e n  V e r b i n d u n g e n  k e i n e  b e k a n n t e  C o e n z y m a k t i v i t ä t

N a m e F o r m e l
M o l . - G e w . S t r u k t u r * F u n k t i o n

Orotidylsäure
(OMP)
(Orotsäure-
ribotid)

C10H18O „N 2P
368,21

OH

1 ^ 1 1
0 ^ ^ | / ^ C 0 0 H

R i b o t i d

Zwischenprodukt bei der Biosynthese von Pyri­
midinnucleotiden. Entsteht aus Orotsäure (siehe 
S. 409)

5-Phospho-
ribosylamin
(D-Ribosylamin-
5-phosphat)

c 8h 12o 7n p
229,13 f  ,

H O — P — 0( ^ ^ 0v̂ ^ I H 2 

O H  OH

Zwischenprodukte bei der Biosynthese der Inosin­
säure (siehe S. 405 und 406)

Glycinamidribotid c 7h 16o 8n 2p
286,19 I 1

HnN— C— C— N — R i b o t i d
2 1 II

H 0

Formylglycin-
amidribotid

c 8h 16o 9n 2p
314,20

H CH O  
1 1

HnN— C — C— N — R i b o t i d
2 i ii

H 0

Formylglycin-
amidinribotid

c 8h 16o 8n 3p
313,22

H C H O

H 2N— C — C— N—R i b o t i d  

H NH

5-Aminoimidazol-
ribotid

c 8h 14o 7n 8p
295,20

rn----- jN

J7j
R i b o t i d

5-Aminoimidazol-
4-carboxamid-
ribotid

c 8h 16o 8n 4p
338,23

H n N ' C O - m ----- tN

X JH 2N ^

R i b o t i d

Inosinsäure
(IMP)
(Inosin-5'-
phosphat)

c 10h 18o 8n 4p
348,22

OH

n-5— H i ^ NU U
N r

l
R i b o t i d

Vorstufe des Adenosin-5'-phosphats (AMP) und 
des Guanosin-5'-phosphats (GMP) (siehe Tabelle 
11, S. 333). Kann gewisse Coenzymfunktionen an­
derer Nucleotide teilweise ersetzen

Succinyl-
adenylsäure
(Succinylade-
nosin-5'-phosphat)

C14H18OnN6P
463,31

H O O C -C H g -C H -C O O H

N H

N t------r r f " " i N

R i b o t i d

Zwischenprodukt bei der Synthese von Adenosin- 
5'-phosphat (AMP) aus Inosinsäure (siehe S. 406)

Xanthidylsäure
(XMP)
(Xanthosin-
5'-phosphat)

c1.h 13o ,n ,p
364,22

O H

N t— hT ^ H n

N r  N r  N ) H  

R i b o t i d

Zwischenprodukt bei der Synthese von Guanosin- 
5'-phosphat (GMP) aus Inosinsäure (siehe S. 407)

*  Ü b e r  d i e  S t r u k t u r  d e s  «  R i b o t i d » - A n t e i l s  i m  M o l e k ü l  s i e h e  T a b e l l e  9 ,  S .  3 2 7 .
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Tabelle 11 Nucleosidmono-, -di- und -triphosphate

Name Abkürzung Formel Mol.-Gew. Funktion

Adenosin-5'-monophosphat
(Adenylsäure)

AMP C10H14O7N6P 347,24 Vorstufe von ADP. Aktiviert Phosphorylase b

Adenosindiphosphat ADP CioHX60 10N6P a 427,22 Direkte Vorstufe der Polynucleotide. Uber 
andere Funktionen siehe S. 381

Adenosintriphosphat ATP c 10h 16o 18n 6p  3 507,20 Vorstufe der Adenosincoenzyme (siehe Tabelle 
12, S. 334). Uber andere Funktionen siehe S. 381

Desoxyadenosinmonophosphat DAMP c10h 14o 6n 6p 331,24 Vorstufe des Desoxyadenosindiphosphats

Desoxyadenosindiphosphat DADP C10H15O9N6P a 411,22 Vorstufe des Desoxyadenosintriphosphats

Desoxyadenosintriphosphat DATP UioHxeOxaNsP 8 491,20 Direkte Vorstufe der Desoxypolynucleotide

Guanosinmonophosphat
(Guanylsäure)

GMP C10HUO.N.P 363,24 Vorstufe des Guanosindiphosphats

Guanosindiphosphat GDP CioHisOnNjP 2 443,22 Direkte Vorstufe der Polynucleotide. Gibt bei 
der Spaltung von Succinylcoenzym A Guano­
sintriphosphat

Guanosintriphosphat GTP c i.h 1.o 1.n 5p , 523,20 Vorstufe der Guanosincoenzyme (siehe Tabelle 
12, S. 337). Bildet sich aus Orthophosphat und 
Guanosindiphosphat bei der Spaltung von Suc­
cinylcoenzym A

Desoxyguanosinmonophosphat
(Desoxyguanylsäure)

DGMP c10h 14o 7n 8p 347,24 Vorstufe des Desoxyguanosindiphosphats

Desoxyguanosindiphosphat DGDP Ci0H16O10N6P a 427,22 Vorstufe des Desoxyguanosintriphosphats

Desoxyguanosintriphosphat DGTP Ci0H16O18N6P8 507,20 Direkte Vorstufe der Desoxyribosepolynucleo- 
tide

Cytidinmoriophosphat
(Cytidylsäure)

CMP c 9h 14o 8n 8p 323,21 Vorstufe des Cytidindiphosphats

Cytidindiphosphat CDP CsHisOnNsP a 403,19 Direkte Vorstufe der Polynucleotide. Vorstufe 
des Cytidintriphosphats

Cytidintriphosphat CTP c 9h 16o 14n 8p  8 483,18 Vorstufe der Cytidincoenzyme (siehe Tabelle 
12, S. 339 und 340)

Desoxycytidinmonophosphat
(Desoxycytidylsäure)

DCMP c 9h 14o 7n 8p 307,21 Vorstufe des Desoxycytidindiphosphats

Desoxycytidindiphosphat DCDP c 9h 16o 10n 8p  2 387,19 Vorstufe des Desoxycytidintriphosphats

Desoxycytidintriphosphat DCTP c 9h 16o 18n 8p 8 467,18 Direkte Vorstufe der Desoxyribosepolynucleo- 
tide

Uridinmonophosphat*
(Uridylsäure)

UMP c9h 18o 9n 2p 324,19 Vorstufe des Uridindiphosphats

Uridindiphosphat* UDP c 9h 14o 12n 8p  2 404,18 Direkte Vorstufe der Polynucleotide. Vorstufe 
des Uridintriphosphats

Uridintriphosphat * UTP c 9h 16o 16N2P 8 484,16 Vorstufe der Uridincoenzyme (siehe Tabelle 12, 
S. 337-339)

(Desoxy)thymidinmono- 
phosphat** (Thymidylsäure)

(D)TMP C10H16O8N2P 322,22 Vorstufe des Desoxy thymidindiphosphats

(Desoxy)thymidindiphosphat * * (D)TDP UioH16OuN8P 2 402,20 Vorstufe des Desoxythymidintriphosphats
(Desoxy)thymidintriphosphat* * (D)TTP Ci0H17O14N2P 3 482,19 Direkte Vorstufe der Desoxyribosepolynucleo- 

tide
(Desoxy)-5-hydroxymethyl- 

cy tidinmonophosphat * *
(D)HMCMP C10H16O8N3P 337,24 Nucleotidbaustein von DN S aus Ta-,T 4- und T 6- 

Bakteriophagen von Escherichia coli, worin es 
Desoxycytidinmonophosphat ersetzt

(Desoxy)-5-methylcytidin-
monophosphat

(D)MCMP c 10h 16o 7n 8p 321,24 Baustein der DNS aus Weizenkeimlingen, wor­
in es teilweise Desoxycytidinmonophosphat er­
setzt

* Die entsprechenden Desoxyriboseverbindungen sind unbekannt. * * Die entsprechenden Riboseverbindungen sind unbekannt.



Tabelle 12 Nucleotide mit Coenzymfunktion

Formel
Mol.-Gew. Struktur Funktion

CO
CO

Litera­
tur*

Nicotinamid-
mono-
macleotid (NMN)

CnH160 8N2P
334,23

“0—f

•C— NHn

Bestandteil von Di- und Triphosphopyfidinnucleotiden (DPN und 
TPN)

Diphosphopyridin- 
nucleotid (DPN) 
(Adenosin- 
diphospho- 
nicotinamid- 
ribosid; 
Codehydro- 
genase I ; 
Coenzym I; 
a DPN)

C2iH270 14N 7P 2 
663,45

0
II

■c— n h 2

OH OH

H 0 0• I l  II
HpCO— P — 0 — P — OÇHn X
2 I I v 2

0 OH

Bildet sich durch folgende Reaktion: Nicotinamidmononucleotid -j- 
ATP -»• DPN +  Pyrophosphat. Coenzym vieler Dehydrogenasen, 
wobei der Pyridinring des Moleküls reversibel reduziert wird:

0
HC^ ^C —C- 

I I I  
HCh  CH

-N H ,
'+  2H

H> < H I
-K  s~ c_NH2
wL I w

N r
I
R

+  H+

Triphosphopyridin- 
nucleotid (TPN) 
(2'-Phospho- 
adenosin- 
diphospho- 
mcotinamid- 
ribosid; 
Codehydro- 
genase II ; 
Coenzym II)

c 2iH28o 17n 7p  8 
743,44 •C— NHn

H H

OH OH 

H ^ 0 '

0 0
I l  I I

HnCO— P— 0— P— OCHp /0 -2 I I V2  ̂

0 0H

Bildet sich nach folgender Reaktion: DPN +  ATP -> TPN +  ADP. 
Coenzym vieler Dehydrogenasen, wobei der Pyridinring des Mole­
küls nach der oben angegebenen Gleichung reversibel reduziert wird
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Flavin-
mononucleotid
(FMN)
(Flavinribityl-
phosphat)

c17h 21o 9n 4p
456,36

H H H H 0
H2c—c—C—:C—C—0—P—OH 

I I I !  1 
OH OH OH H OH

0

Bestandteil des Flavinadenindinucleotids (siehe unten) 2

Flavin-
adenindinucleotid
(FAD)
(Adenosin-
diphosphoflavin-
adonit)

F27H33OJ5FJ9P 2
785,58

nh2

N-------[ f ^ N
H H H H 0 0 II 1
1 1 1 1 II II 1  J L  J  

H2c—C—c—c—c—0—P—0—P—0CH2^ ^ 0 v Sŝ N ^ ^ i r
OH OH OH H OH OH Y j  ß

"VY Y  V HV “~lH
h 3c - ^ ^ ^ n ^ y " N H

0

Bildet sich nach folgender Reaktion: Flavinmononucleotid +  ATP 
-> Flavinadenindinucleotid +  Pyrophosphat. Prostethische Gruppe 
der Flavinenzyme (zum Beispiel DPN- und TPN-Cytochromreduk- 
tasen, D-Aminosäurenoxydasen, Bernsteinsäuredehydrogenase, Xan- 
thinoxydase)

2

Coenzym A (CoA) C21H36O16N7P3S
767,57 l 2

0 0 N-------r f ^ N

0—p—0—p—och2

0 OH
H3C-C-CH3 HO—P—OH

1 0 
H-C—OH

I  H H 0 H H 
1 1 1 II I I  

0C—N—C—C—C—N—G—C—SH 
I I I  I l l  
H H H H H H

Coenzym der Acylübertragung. Bildet sich aus Pantothensäure, Cy­
stein und ATP. Acylgruppen verbinden sich mit der Sulfhydryl- 
gruppe des CoA unter Bildung von Thioestern:
AMP -  CO • CH3 + R • SH AMP + R • S • CO • CH3 
CoA ist bei folgenden Reaktionen beteiligt: Bildung von Citrat aus 
Oxalacetat und Acetat (S. 368), Oxydation von Pyruvat (S. 369), 
Oxydation von a-Ketoglutarat (S. 368), Oxydation und Synthese 
von Fettsäuren (S. 369), Synthese von Neutralfett (S. 398) und 
Phospholipiden (S. 398), Acetylierung von Aminen (S. 414), Cholin 
(S. 404) und Glucosamin

3

* Literatur siehe S. 340. cococn
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Tabeile 12 Nucleotide mit Coenzymfunktion (Fortsetzung)

Name Formel
Mol.-Gew. Struktur Funktion Litera­

tur*

Acyladenosin-
monophosphate l 2

N- - - - - -

y S
R— c— o— p— o c h 5 , 0̂  t t

OH OH R =  CH3 • (CHa)n —

Bildet sich nach folgender Reaktion: Fettsäure +  ATP - >  Acyl- 
adenosinmonophosphat +  Pyrophosphat. Zwischenprodukte bei 
der Aktivierung von Essigsäure und andern Fettsäuren (S. 369)

4

Aminoacyl-
adenosin-
monophosphate NHoO 0

l 2 || II 
R— C— C— 0— P— OC 

1 1 
H OH

H

N—

kH2 ^ 0 ^  ^  

\ H  H /

OH OH

n h2

ß

1
R =  Aminosäurerest

Zwischenprodukte bei der Aktivierung von Aminosäuren für die 
Proteinsynthese

5

Adenosin-
diphospho-
asparaginsäure

Ci4H20OuN6P 2 
510,31

n h2

N- - - - - - f f ^ N

L.i.i .  U u
Funktion unbekannt. Möglicherweise Zwischenprodukt bei der 
Bildung von Asparagin. Die ß-Carboxylbindung ist nicht gesichert

6

u u r  u r ui 
1 1 1 
CH2 OH OH

c h n h 2 I

COOH

'I i2

K?-4>
OH OH

11 IV

- ß

Adenosin-
diphospho-
glutaminsäure

Cx5H2a0 13N6P 2 
556,34

n h2

M

Funktion unbekannt. Möglicherweise Zwischenprodukt bei der 
Bildung von y-Glutamylpeptiden. Die y-Carboxylbindung ist nicht 
gesichert

6

0 0 0
II II II
C— 0— P— 0— P— OC

c h 2 oh oh

c h 2 i

c h n h 9 
1 2 
C00H

1 ^
:h2

X  H H /

n — r»
OH OH

X J
ß
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Tabelle 12 Nucleotide mit Coenzymfunktion (Schluß)

Name Formel
Mol.-Gew. Struktur Funktion Litera­

tur

Cytidindiphospho-
adonit

C14H25O15N3P a
537,33

ljlH2

H H H H H 0 0
I 1 1 1 1 II II U ^  

H— C— C— C— C— C— 0— P— 0— P— OCHp . ( k
I I  1 1 1 1 1 2
OH OH OH OH H OH OH ^  ^  p

m — r »
OH OH

Funktion unbekannt 16

Cytidindiphospho-
cholin

C14H26OHN4P 2
488,34

NH«

N" f l
C H, H H 0 0 o i  , J
1 3 1 1 II « N

HqC - t N— C— C— 0— P— 0— P— OCHn J L
3 + l 1 1 1 1

CH3 H H 0 . OH k

0 — r  «OH OH

Bildet sich aus Cytidintriphosphat und Cholinphosphat. Ist bei der 
Bildung von Lecithin beteiligt: Cytidindiphosphocholin +  a-ß-Di- 
glycerid—>  Lecithin +  Cytidinmonophosphat (siehe auch S. 398)

17

Cytidindiphospho- 
äthanola min

C11H20OHN4P 2
446,26

f i

!  Ï  1  i " k
HoN— C— C— 0— P— 0— P— 0CH9 . 0 \

2 ï ï 1 1

H H 0H 0H hK l _ ^ ,s

OH OH

Bildet sich aus Cytidintriphosphat und Äthanolaminphosphat. Ist 
bei der Bildung von Cephalin (Phosphatidyläthanolamin) beteiligt 
(siehe auch S. 398)

17

Literatur (Tabelle 12)
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(1956). 5) Hoagland et a l.,/. biol. Chem., 218, 345 (1956); Keller und 
Zamecnik, / .  biol. Chem., 221, 45 (1956); Berg, P. , / .  biol. Chem., 222, 
1025 (1956). 6) Hansen und Hageman, Arch. Biochem. Biophys., 62, 511

(1956). 7) Robbins und Lipmann, / .  Amer. chem. Soc., 78, 2652, 6409 
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Die Porphyrine sind Pigmente, die vier Pyrrolringe enthalten und 
in der Natur manchmal frei, meist aber in Komplexbindung mit 
zweiwertigen Metalliönen und an Proteine gebunden Vorkommen. 
Diese Proteine zeigen oft Enzymcharakter.

Die Grundsubstanz der Porphyrine ist das Porphin, in dessen 
Molekül vier Pyrrolringe in oc-Stellung durch Methinbrücken

Das Porphin hat also eine in einer Ebene liegende zyklische 
Struktur aus Kohlenstoff- und Stickstoffatomen mit einem zen­
tralen lögliedrigen Ring aus zwölf Kohlenstoff- und vier Stick­
stoffatomen.

Das Ätioporphyrin ist das einfachste Porphyrin und trägt je vier 
Methyl- und Äthylgruppen in den Stellungen 1 bis 8 des Porphin­
rings. Je nach Stellung der Substituenten sind demnach vier iso­
mere Ätioporphyrine möglich2:

Diese isomeren Porphyrine I-IV  bilden die Grundlage für die 
Einteilung der natürlich vorkommenden Porphyrine. Alle im tieri­
schen Organismus vorhandenen Porphyrine sind Derivate des Por-

C O O H C O O H

Uroporphyrin I Uroporphyrin III

phobilinogens (siehe Tabelle 13, S.342) und leiten sich strukturell 
vom Uroporphyrin I  oder III  ab, in denen die acht ß-Wasserstoff- 
atome durch je vier Essig- und Propionsäuregruppen ersetzt sind.

Bei der Decarboxylierung der vier Essigsäuregruppen ent­
stehen die Coproporphyrine, die demnach je vier Methyl- und 
Propionsäuregruppen enthalten:

Coproporphyrin I Coproporphyrin III

Durch Decarboxylierung und Dehydrierung zweier Propion­
säuregruppen der Coproporphyrine erhält man das Protopor­
phyrin IX, das vier Methyl-, zwei Vinyl- und zwei Propionsäure­
gruppen enthält:

Protoporphyrin IX

Die Bildung des Protoporphyrins IX aus dem Porphobilinogen 
verläuft in folgenden Stufen24:

Porphobilinogen------► Uroporphyrinogen I ------► Uroporphyrin Ii
Uroporphyrinogen III --------------------------------->■ Uroporphyrin III

1
Coproporphyrinogen III ---------------------------------►- Coproporphyrin III

1
Protoporphyrin IX 

j  +  Fe«-
Häm
Das Protoporphyrin IX ist das einzige der 15 möglichen Isome­

ren, das bis heute in der Natur gefunden werden konnte. In Form 
seines Eisenkomplexes (Häm) bildet es die prosthetische Gruppe 
des Hämoglobins und anderer wichtiger Proteine (siehe unten).

Die natürlich vorkommenden Porphyrine sind in Tabelle 13 auf
S. 342-344 zusammengestellt. Über die Biosynthese der Por­
phyrine siehe S. 407.

Porphyrien 3>4
Die Porphyrien stellen eine kleine Gruppe von Krankheiten dar, 

die ihre Ursache in einer primären Störung der Porphyrinsynthese 
haben. Die kongenitale Porphyrie beruht auf einer genetisch be­
dingten Anomalität der im Knochenmark stattfindenden enzy­
matischen Umwandlung von Porphobilinogen in die Porphyrine 
I und III. Normalerweise entstehen bei dieser Enzymreaktion 
vorwiegend die bei der Synthese von Hämoproteinen beteiligten 
Porphyrine vom Typus III, während die sehr kleinen Mengen 
an Porphyrinen vom Typus I rasch eliminiert werden. Bei der

(Fortsetzung S. 344)
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Tabelle 13 Porphyrine von biologischer Wichtigkeit

Porphyrin Struktur Vorkommen

Porphobilinogen*
Ci0H14O4N2

hooc-ch2ch2—c------ c—CH2C00H
HCX n/ C-CH2-NH2

H

Vorstufe bei der Biosynthese der Porphyrine und 
des Häms. Im Harn bei hepatischer Porphyrie, Ver­
giftungen mit Blei und Monoureidsedativa

Protoporphyrin IX
c34h 34o 4n 4

f"2
T s iHs « ,

HsC V-NH N=<7  
<  yCH

N m - ^ f  

ch2 h ch2
CH2 CHn 
1 2 12 
COOH COOH

Im Knochenmark, in Erythrocyten und Fäces. Die 
Eisenkomplexe bilden die prosthetischen Gruppen 
von Hämoglobin, Myoglobin, Katalase, Peroxy­
dasen, Cytochrom b und c und anderen wichtigen 
Proteinen. Entsteht auch bei der Fleischfäulnis

Uroporphyrin I
c40h 38o 16n 4

COOH
1
CH2 COOH 
1 1 1 COOH

HOOC j^ 2 g T 2 CH2niYy
X-NH

V, „ V “
H2i " \A cA > "fH2
H2C T  g  T  COOH 
2| ch2 h ch2

HOOC 1 1 2 
COOH CH2

COOH

In sehr kleinen Mengen im menschlichen Harn, in 
größeren Mengen bei gewissen Formen von Por­
phyrie und bei Bleivergiftung

Uroporphyrin III
c40h 38o 16n 4

COOH
CHn COOH 
1 1 COOHCHn U CHn 1

X ï X - ï
V  - c

HOOC T  g  T  COOH
CHn H CHn 
1 2 1 2 CHn CHn 
1 1 
COOH COOH

In sehr kleinen Mengen im menschlichen Harn, in 
größeren Mengen bei gewissen Formen von Por­
phyrie und bei Bleivergiftung

* Ist kein Porphyrin, wurde aber wegen seiner Beziehung zu den Porphyrinen in die Tabelle auf genommen.
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Tabelle 13 Porphyrine von biologischer Wichtigkeit (Fortsetzung)

Porphyrin Struktur Vorkommen

Coproporphyrin I
f - '3 6 l 'I 380 8N 4

COOH
I
CHP
I 2 COOH 
CHn H CH3 I

* < V Y ^X - N H

V, »v"
; 2S V ^ cA / - cH32| CHo H CHn 

HOOC 3 I 2
c h 2
COOH

Frei in Faces, Harn, Erythrocyten, Galle, Hefe 
und Bakterien. Pathologisch vermehrt bei Por­
phyrinurie und Porphyrie. Bildet sich auch bei der 
Fleischfäulnis

Coproporphyrin III
C ä e H s g O g N j

COOH
I

CHn
I COOH

CHn U CHo | 
V - - N H  N = < ^

“y, „>H3ĈA,c/^^CH3
c h 2 H c h 2 

c h 2 c h 2

COOH COOH

Frei in Faces, Harn, Erythrocyten, Galle, Hefe 
und Bakterien. Pathologisch vermehrt bei Por­
phyrinurie und Porphyrie. Bildet sich auch bei der 
Fleischfäulnis

Mesoporphyrin
c34h 38o 4n 4

COOH COOH

| h 2 c h 2 
c h 2 h  c h 2

¥''(V \ /y-cH3
V - n h  n=/

''y v y i :
CHn H CHo 3

i .

Normalerweise in den menschlichen Fäces, mög­
licherweise auch in Fistelgalle

Deuteroporphyrin
C3oH3004N4

COOH COOH 
I I 

c h 2 c h 2
c h 2 h  c h 2

¥_CA/iva#
H H CH3

In den menschlichen Fäces nach Aufnahme von 
Blut mit der Nahrung oder nach gastrointestinalen 
Blutungen. Entsteht zusammen mit Protoporphy­
rin und Coproporphyrin bei der Fleischfäulnis
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Tabelle 13 Porphyrine von biologischer Wichtigkeit (Schluß)

Porphyrin Struktur Vorkommen

Hämatoporphyrin
C 34H 3 s0 6N 4

COOH COOH 
1 1 
CH2 CH?
1 2 1 2 
ch2 h ch2

V  Ls
T M T CHo 
CHOH H CHo 3 
1 3 
ch3

Hat möglicherweise keine biologische Bedeutung. 
Natürliches Vorkommen nicht sichergestellt; 
kommt vielleicht in Coproporphyrin- und Deutero- 
porphyrinfraktionen vor

kongenitalen Porphyrie ist nun die Menge an entstehenden Por­
phyrinen des Typus I sehr groß. Da diese als prosthetische Gruppe 
keine Verwendung finden und auch nicht zu Gallenfarbstoffen 
(siehe unten) abgebaut werden können, werden sie entweder aus­
geschieden oder in den Geweben abgelagert, wo sie die für das 
Krankheitsbild charakteristische, extreme Lichtempfindlichkeit 
verursachen.

Bei der akuten Porphyrie finden sich freie Porphyrine nur in 
Spuren im Organismus, während große Mengen Porphobilinogen 
ausgeschieden werden. Die Ursache hierzu ist entweder eine 
Blockierung der Umwandlung des Porphobilinogens in die Por­
phyrine in der Leber oder eine Überproduktion von Porphobili­
nogen im Organismus.

Eisenporphyrine (Hämderivate)
Eine der charakteristischsten Eigenschaften der Porphyrine ist 

ihre Tendenz, Komplexe mit zweiwertigen Metallionen zu bilden. 
In den Eisenporphyrinkomplexen, die auch als Hämderivate oder

COOH COOH
Häm

Tabelle 14 Nomenklatur der Eisenporphyrine

Hämatinverbindungen bezeichnet werden (sieheTabellenl4 und 15, 
unten und S. 345), sind die zwei zentralen Wasserstoffatome des Por­
phyrinrings durch ein Eisenatom ersetzt, mit dem verschiedene Mo­
leküle oder Gruppen in Komplexbindung stehen. Der Name Häm 
selbst wird zur Bezeichnung des Komplexes von ProtoporphyrinIX 
mit einem zweiwertigen Eisenatom (Fe++) und zwei Wassermolekü­
len in Komplexbindung verwendet (letztere fehlen in der Formel).

Das Häm (auch Protohäm oder Ferrohäm genannt) und andere 
Ferrokomplexe der Porphyrine reagieren leicht mit Basen, wie 
primären Aminen, Pyridin, Ammoniak, Imidazolderivaten (zum 
Beispiel Histidin) und Hydrazin, unter Bildung der sogenannten 
Hämochrome.

Der Komplex des Protoporphyrins mit dreiwertigem Eisen 
(Fe+++) wird Ferrihäm genannt; er bildet ein Hydrochlorid, das 
Hämatin, und ein Chlorid, d^s Hämin:

I
.N =

> +H
T -

Hämin

I
,N =

OH“
-r*  \ -
II I
Hämatin

Porphyrinkomplexe als prosthetische Gruppen
Die Metallionenkomplexe der Porphyrine bilden die prosthe­

tischen Gruppen vieler Proteine und Enzyme. So bestehen zum 
Beispiel die sich mit molekularem Sauerstoff reversibel verbin­
denden Substanzen Hämoglobin und Myohämoglobin (Myo­
globin) aus Häm und Globin als Proteinanteil. Eine Reihe von 
Pigmenten mit Enzymfunktionen im Zellstoffwechsel (Oxydase, 
Katalase, Peroxydasen und Cytochrome) gehören auch zu dieser 
Gruppe von Verbindungen. Die prosthetische Gruppe der Kata­
lase ist die gleiche wie beim Hämoglobin, während das spezifische 
Protein und dessen Bindungsart an das Häm verschieden sind.

Das zweiwertige Eisen der Ferrohämverbindungen kann zu 
dreiwertigem oxydiert werden (bei der Reaktion von Hämoglobin

(Fortsetzung S. 347)

Valenz des Komplexbindungen Autoren
Eisenatoms (*) Lemberg und Legge-* Pauling5, Barron6 Anson7, Keilin8

2 h 2o h 2o Häm* Ferrohäm Häm
3 OH h 2o Hämatin** Ferrihämhydroxyd Hämatin
3 CI — Hämin Ferrihämchlorid Hämin
2 N-Verb. N-Verb. Hämochrom Ferrohämochromogen Hämochromogen
3 N-Verb. N-Verb. Hämichrom Ferrihämochromogen Parahämatin
2 Globin h 2o Hämoglobin Hämoglobin Hämoglobin
2 Globin o 2 Oxyhämoglobin Oxyhämoglobin Oxyhämoglobin
3 Globin h 2o Hämiglobin Ferrihämoglobin saures Methämoglobin
3 Globin OH Hämiglobinhydroxyd Ferrihämoglobinhydroxyd alkalisches Methämoglobin
2 Globin CO Carboxyhämoglobin Kohlenmonoxydhämoglobin

* Von einigen Autoren auch als Ferroprotoporphyrin bezeichnet. ** Von einigen Autoren auch als Ferriprotoporphyrinhydroxyd bezeichnet.



Tabelle 15 Eisenporphyrine und Hämoproteine von biologischer Bedeutung

Verbindung Allgemeine Charakteristika
Spektraldaten

Bemerkungen
Lösungsmittel Maxima in mji

Häm
Cs4H320 4N 4Fe

Eisen-II-Komplex des Protoporphyrins IX. Sehr in­
stabil. Wird leicht zu Hämatin oxydiert

Phosphatpuffer pH 7 575 550 415 Prosthetische Gruppe des Hämoglobins. Verbindet sich mit vielen 
Stickstoff basen unter Bildung von Hämochromen

Hämatin
Q 4H350 7N4Fe

Eisen-III-Komplex des Protoporphyrins IX. Ziemlich 
stabil

Essigsäure 
10% NaOH 
Äther

630-635 540 510 400 
580 
650

Bildet sich im Blut aus Hämoglobin unter den verschiedensten Be­
dingungen. Das Pigment des Malariaplasmodiums besteht aus 
Hämatin9

Hämoglobin Vier an Globin gebundene Hämmoleküle. Das Eisen 
ist zweiwertig und läßt sich leicht oxydieren

560 430 Sauerstoffträger der Erythrocyten aller Vertebraten. Verbindet sich 
reversibel mit Sauerstoff unter Bildung von Oxyhämoglobin, mit 
Kohlenmonoxyd unter Bildung von Carboxyhämoglobin (Affinität zu 
Kohlenmonoxyd über lOOmal größer als zu Sauerstoff). Man kennt 
über 20 menschliche Hämoglobine19, die sich in der Aminosäure­
zusammensetzung und in ihren physiochemischen Eigenschaften 
unterscheiden

Myohämoglobin
(Myoglobin)

Wie für Hämoglobin 555 435 Findet sich in den Muskeln der höheren Vertebraten, von Nematoden 
und Mollusken, wo es der Sauerstoffspeicherung dient. Bei niedrigem 
Druck vollständig mit Sauerstoff abgesättigt

Oxyhämoglobin Verbindung aus Hämoglobin und vier Äquivalenten 
Sauerstoff, der dem Stoffwechsel zur Verfügung steht. 
Eisen zweiwertig

577 540 412 Findet sich im Frischblut aller Vertrebraten (vgl. Hämoglobin, oben)

Carboxyhämoglobin Verbindung, in der vier Moleküle Kohlenmonoxyd an 
die vier Eisenatome des Hämoglobins gebunden sind

568-572 538 418 Bildet sich rasch im Organismus durch Einatmen von Kohlen­
monoxyd; dabei wird der Sauerstofftransport mittels Hämoglobins 
blockiert

Hämiglobin
(Methämoglobin)

Wie für Hämoglobin, nur ist das Eisen dreiwertig saure Lösung 
alkalische Lösung

630 500 405 
577 540 411

Reversible Bildung aus Hämoglobin durch Oxydation (Ferricyanid, 
Nitrite, Chlorate usw.). Findet sich in größerer Menge in den Blut­
zellen bei einigen pathologischen ZuständeniJ>12
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Tabelk 15 Eisenporphyrine und Hämoproteine von biologischer Bedeutung (Schluß)

Verbindung Allgemeine Charakteristika
Spektraldaten

Bemerkungen
Lösungsmittel Maxima in mp.

Choleglobin
(Verdoglobin A,
Vei dohämoglobin)

Natives Globin mit einer prosthetischen Gruppe. Die 
Zusammensetzung dieser Gruppe ist nicht bekannt; 
sie bildet sich bei der Oxydation von Hämoglobin

Fe++-Verb. 628 629 
Fe+++-Verb. 674

Normales Abbauprodukt des Hämoglobins und Zwischenprodukt 
bei der Bildung von Gallenfarbstoffen

SulfoMmoglobin 
(Verdoglobin S)

Chemische Struktur unbekannt 620 Bildung durch irreversible Reaktion des Hämoglobins mit Schwefel­
wasserstoff. Findet sich in den Erythrocyten nach Aufnahme von 
Schwefel, Sulfonamiden, aromatischen Aminen, gelegentlich auch von 
Trinitrotoluol; auch bei Septicämie (besonders bei CI. welehii-Bacteri- 
ämie) und bei schwerer Konstipation

Katalase Prosthetische Gruppe gleich wie im Hämoglobin 629 544 506 409 280 Zersetzt Wasserstoffsuperoxyd. Findet sich in atmenden Zellen; hoch 
aktiv in der Leber, in den Erythrocyten usw. Katalytische Aktivität 
gehemmt durch Cyanid, Schwefelwasserstoff, Hydroxylamin, Acide, 
Aminophenole und 2,4-Dichlorphenol

Cytochrome 
a, a3, al , a2

Struktur der prosthetischen Gruppe ungewiß reduziertes a3 +  a 605 445 
reduziertes ax 590 434 
reduziertes 635

Cytochrom a3, wahrscheinlich auch ax und a2, reagieren mit Sauerstoff 
(Oxydasen), während Cytochrom a wahrscheinlich nur Elektronen­
überträger ist; a3 und a kommen zusammen bei vielen Tieren, Pflanzen 
und einigen Bakterien vor; ^  und a2 in anderen Bakterien

Cytochrome c, cx Prosthetische Gruppe mit Protoporphyrin verwandt; 
diese ist über stabile Schwefelbindungen mit Cystein­
gruppen des Proteins verbunden

Ferrocytochrom c 550 522 415 345 316 
Ferricytochrom c 565 530 407 346

Finden sich in allen tierischen und pflanzlichen Zellen und in den 
meisten Mikroorganismen; sind spezifische Elektronenüberträger, die 
mit Cytochrom a reagieren

Cytochrome b Prosthetische Gruppe ist Häm (diejenige des Cyto­
chroms b2 ist Häm plus Flavin)

Reduzierte Bande bei 565-555 
SoRET-Bande bei 430

Wichtige Elektronenüberträger zwischen Flavoproteinen und Cyto­
chrom c bei der Atmung. Finden sich in den lebenden Zellen aller 
Tiere, Pflanzen und Mikroorganismen, mit Ausnahme der ausschließ­
lichen Anaerobier

Peroxydasen Prosthetische Gruppen:

1. Meerrettich- und Cy tochrom-c-peroxydasen: 
Hämin

2. Lactoperoxydase: Häminanalogon
3. Myeloperoxydase: dem Choleglobin ähnliche 

Gruppe

Dithionitlösung 
T Na-Dithionit: 1 

O O
Il II

N a - S - S - N a  
Il II

L o o J

645 583 548 498 
558 594

Finden sich in Pflanzen und Tieren. Biologische Funktionen sind nicht 
genau bekannt
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usw. mit molekularem Sauerstoff bleibt es zweiwertig), wobei aus 
dem Hämoglobin Methämoglobin (Hämiglobin) entstellt. Diese 
Oxydation ist reversibel. Bei der weiteren, biologischen Oxydation 
der Hämoproteine entstehen durch Ringspaltung an einer der 
Methinbrücken die wegen ihres Vorkommens in der Galle so ge­
nannten Gallenfarbstoffe (siehe unten). Die Oxydation von Hämo­
globin kann zum Intermediärprodukt Choleglobin führen, in 
welchem ein Gallenfarbstoff und Eisen mit Globin verbunden 
sind (vgl. unter Gallenfarbstoffe, unten).

Die physiologisch aktiven Hämoproteine können nach der 
Wertigkeit des Eisens in drei Gruppen eingeteilt werden:

1. Fe bleibt zweiwertig: Hämoglobin, Myohämoglobin
2. Fe als Redoxsystem: Cytochrome
3. Fe bleibt dreiwertig: Katalase und Peroxydasen
Alle diese drei Gruppen enthalten ähnliche Eisenporphyrinkerne 

als prosthetische Gruppen; die biochemischen Reaktionen dieser 
Proteine betreffen das Eisenatom.

Dennoch ist die biologische Funktion jeder dieser Gruppen ver­
schieden, so daß man die Selektivität jeder Reaktion der spezi­
fischen Struktur des Proteins und der Bindungsart desselben an die 
prosthetische Gruppe zuschreiben muß. Die physikalischen und 
chemischen Eigenschaften biologisch wichtiger Hämoproteine 
sind in Tabelle 15 auf S. 345 und 346 zusammengestellt.

Gallenfarbstoffe7*13
Der Abbau des beim Zerfall der Erythrocyten entstehenden 

Hämoglobins führt zur Bildung von Gallenfarbstoffen. Dieser 
Abbau besteht in einer oxydativen Spaltung des Porphyrinrings 
unter Verlust eines Kohlenstoffatoms und Bildung linearer Tetra- 
pyrrole mit endständigen Hydroxylgruppen:

H H2 H H2 H H2 H
a) Lineare Tetrapyrrolstruktur der Gallenfarbstoffe

Diese Struktur wird besser als «Ring» mit einer Wasserstoff­
bindung zwischen den Sauerstoffatomen dargestellt:

b) «Ring»-Struktur der Gallenfarbstoffe

Alle in der Natur vorkommenden Gallenfarbstoffe leiten sich 
durch Spaltung der a-Methinbindung im Protoporphyrin IX ab. 
Es besteht die Möglichkeit, daß die oxydative Spaltung des Por­
phyrinrings vor dessen Abtrennung vom Globin erfolgt, wobei 
das Choleglobin entsteht14. Das beim Abbau des Hämoglobins frei 
werdende Eisen wird größtenteils in Form des Proteins Ferritin im 
Organismus zurückgehalten, während die Gallenfarbstoffe aus­
geschieden werden. Die heute gültige Anschauung über die Bil­
dung der verschiedenen Gallenfarbstoffe (siehe auch Tabelle 16,
S. 348 und 349) im Organismus stellt sich wie folgt dar25:

Hämoglobin

Choleglobin Biliverdin

Bilirubin

I
Mesobilirubin

1
D-Urobilinogen i------- Urobilinogen-IX-a-------- ► Stercobilinogen

I (Mesobilirubinogen)

i I 1
D-Urobilin Urobilin-IX-a Stercobilin

Es wird angenommen, daß der Abbau des Häms im Hämo­
globin zu Bilirubin und Urobilinogen vor allem im Reticulo- 
endothel der Leber, der Milz und des Knochenmarks abläuft. Der 
weitere Abbau findet dann hauptsächlich im Darm statt.

Der beim Abbau von Hämoglobin zuerst entstehende Gallen­
farbstoff ist das Biliverdin, das jedoch im menschlichen Blut nicht 
auftritt, da die Leber ein Enzym enthält, das die Reduktion des 
Biliverdins zu Bilirubin katalysiert, welch letzteres dann mit der 
Galle ausgeschieden wird. Normales Blutserum enthält nur 
Spuren von Bilirubin (bis zu 1,1 mg/100 ml). Bei der Gelbsucht 
hingegen wird das Bilirubin nicht mit der Galle ausgeschieden, 
sondern sammelt sich an und führt zu einer gelben Pigmentierung 
der Haut und der Schleimhäute.

Van den Berg und Müller26 haben als erste beobachtet, daß 
sich Bilirubin und die bilirubinähnlichen, mit der Galle ausge­
schiedenen Gallenfarbstoffe bei der Kupplung mit diazotierter 
Sulfanilsäure verschieden verhalten, wobei die letzteren direkt re­
agieren, während das Serumbilirubin die Anwesenheit von Ätha­
nol erfordert (direkte und indirekte VAN-DEN-BERGsche Reaktion). 
Kürzlich konnte gezeigt werden27»25, daß Bilirubin in den Leber­
zellen mit Glucuronsäure (und möglicherweise auch mit anderen 
Verbindungen) gepaart und in die Galle hauptsächlich als Diglucu- 
ronid, in geringerem Maße auch als Monoglucuronid ausgeschie- 
den wird. Dieses gepaarte Bilirubin ist im Gegensatz zum wasser­
unlöslichen und lipoidlöslichen Bilirubin wasserlöslich. Dieser 
Löslichkeitsunterschied erklärt nicht nur die verschiedenen Van- 
DEN-BERGsehen Reaktionen, sondern auch das verschiedene 
physiologische Verhalten der beiden Pigmenttypen. Es ist dem­
nach verständlich, daß beim Stauungsicterus und bei der Hepa­
titis, nicht aber beim hämolytischen Icterus, Gallenfarbstoffe im 
Harn ausgeschieden werden (siehe unten) und daß ein großer 
Uberschuß an Bilirubin im Blut wegen der Affinität der Lipide zu 
den Gehirngeweben einen Kernicterus zur Folge hat.
Gelbsucht

Dieses Krankheitsbild umfaßt drei verschiedene Typen, den 
hämolytischen, den hepatogenen und den Stauungsicterus. Beim 
ersteren bewirkt ein erhöhter Abbau des Erythrocytenhämo- 
globins einen Anstieg des Blutbilirubins, da die Kapazität der 
Leber zur Glucuronsäurepaarung überschritten wird. Beim hepa­
togenen Icterus verursacht eine Zerstörung des normalen Leber­
gewebes den Übertritt von Gallenfarbstoffen in den Kreislauf. Der 
Stauungsicterus entsteht durch Obstruktion der Gallengänge und 
Rückstauung der Galle, wodurch die wasserlöslichen Gallenfarb­
stoffe mit dem Harn ausscheiden. Eine mehr in die Einzelheiten 
gehende Zusammenfassung über die Gelbsucht findet sich unter 
Synopsis des Blutes.
Abbauprodukte des Bilirubins

Die verschiedenen Zwischenprodukte des Bilirubinabbaus zu 
Stercobilin durch die reduzierenden Enzyme der Darmbakterien 
können teilweise im Intestinaltrakt wieder resorbiert und zur 
Leber zurückgeführt oder aber mit dem Harn ausgeschieden wer­
den. Eine Zusammenstellung der wichtigsten dieser Verbin­
dungen findet sich in Tabelle 16 auf S. 348 und 349.

Chlorophyll
Das in grünen Pflanzen vorkommende Chlorophyll gehört als 

Magnesiumporphyrin auch zu den natürlichen Metallporphyrinen. 
Es besteht in der Hauptsache aus einer Mischung von Chlorophyll 
a und b, die beide einen mit dem langkettigen, optisch aktiven, 
aliphatischen Alkohol Phytol veresterten und Magnesium ent­
haltenden Porphinring enthalten, in dem zusätzlich noch ein iso­
zyklischer Ring vor kommt:

CO-O-C20H39 COO'C2oH3g
Chlorophyll a Chlorophyll b
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Das Phytol ist auch ein Bestandteil des Vitamins Kx (siehe 
dort). Spektralanalysen zeigen das Vorhandensein von zwei 
weiteren Chlorophyllen, c und d. Das Blattgewebe enthält das 
Chlorophyll in Form des Proteinkomplexes Chloroplastin, der 
isoliert werden konnte-1®. Die photosynthetisierenden Purpur­
bakterien enthalten das Pigment Bacteriochlorophyll, von dem

NH n-C Om  CH9CH9C0NH9

NHnCOCH, ■CHn-CO-NH,

CH9CH9-C0NH9

H0CH2 ^ » 0 ^  H
Cyanocobalamin (wahrscheinliche Struktur)

gezeigt werden konnte, daß es sich vom Chlorophyll a nur dadurch 
unterscheidet, daß es in Stellung 2 statt einer Vinyl- eine Acetyl- 
gruppe trägt und in Stellung 3,4 hydriert ist.

Cyanocobalamin (Vitamin B12)
Der Cobalt enthaltende Wirkstoff von Leberextrakten, das in der 

Therapie der perniziösen Anämie verwendete Cyanocobalamin, ist 
ein vielfach substituiertes, an das Nucleotid 5,6-Dimethyl-l- 
(a-ribofuranosyl)benzimidazol-3'-phosphat gebundenes, zyklisches 
Tetrapyrrol. Die sechs Komplexbindungen des Cobalts werden 
von den vier Stickstoffatomen der Pyrrolringe, einem Stickstoff­
atom des Nucleotids und einem Cyanion eingenommen20-®3.
/) Lemberg und Legge, Hematin. Compounds and Bile Pigments, New York 
(1949); Wyman, J., Jr., Advanc. Protein Chem., 4, 407 (1948); Theorell, H., 
Advanc. Enzymol., 7, 265 (1947) ; Granick und Gilder, Advanc. Envy mol., 7, 
305 (1947). 2) Fischer und Orth, Chemie des Pyrrols, Bd. 1/2, Leipzig (1937), 
S. 176. 3) Goldberg, K.,Biochem. Soc. Symposia, 12, TI (1954). 4) Gray, C. H., 
in Thompson und King, Biochemical Disorders in Human Disease, London 
(1957), S. 658. 5) Pauling und Coryell, Proc. nat. Acad. Sei. (Wash.), 22, 
159 (1936). 6) Barron, E. S. G ., / ,  biol. Chem., 121, 285 (1937). 7) Anson, 
M. L. , / .  gen. Physiol., 23, 239 (1939). 8) Keilin, D ., Proc. roy. Soc. B , 10 0 , 129 
(1926). 9) Rimington et al., Biochem. J., 41,619 (1947). 10) Annotations, Br it. 
med. J., 1,1113, 1170,1469 (1958). 11) Gibson und Harrison, Lancet, 2, 941 
(1947). 12) Gibson, Q. H.,Biochem. J., 42,13 (1948). 13) Gray, C. H., The Bile 
Pigments, London, (1953). 14) Lemberg et al., Biochem. J . ,  33, 754 (1939). 
15) Watson et al., Proc. Soc. exp. Biol. (N . Y . ) ,  49, 647 (1942). 16) Van 
den Berg und Müller, Biochem. Z., 77, 90 (1916). 17) Billing et al., 
Biochem. J . ,  65, 774 (1957). 18) Schwartz und Watson, Proc. Soc. exp. Biol. 
(N . Y . ) , 49 641 (1942); Schwartz et al., ibid., S. 643. 19) Stoll und 
Wiedemann, Fort sehr. Chem. org. Naturstoffe, 1 , 159 (1938); Stoll und 
Wiedemann, Schmiß, med. Wschr., 77, 664 (1947). 20) Armitage et al., 
J . chem. Soc., 4, 3849 (1953). 21) Bonnett et a l.,/ . chem.Soc., 1, 1158 (1957). 
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TabMeH Abbauprodukte des Bilirubins und verwandte Verbindunge:

Verbindung

Bilirubin
C33H360 6N4

Biliverdin
C33H34OeN4

Mesobilirubin
CssHßoOßNß

Urobilinogen IX-a 
(Mesobili- 
rubinogen)
c33h 44o 6n 4

COOH GOOH
I I
CHn CH9
1 2 r
CH9 CH!! CHn

( A A

COOH COOH

COOH COOH

k ch2

H t r S / V

COOH COOH
c h 2 CH, 

1 1
c h 3 l!H2 c h2

''tjA,. JJ~x JQ L _ Je t
— J L _ 3  » »= " %  Î

Bemerkungen

Abbauprodukt des Hämoglobins und an­
derer Hämderivate im RES. In großer 
Menge im Serum und in den Geweben bei 
hämolytischem Icterus. Auch im Harn und 
in den Fäces des Säuglings. Bildet in den 
Leberzellen durch Paarung mit Glucuron- 
säure die Gallenfarbstoffe

Abbauprodukt des Hämoglobins. In der 
Leber enzymatisch zu Bilirubin reduziert. 
Findet sich nicht im Blut, aber in der Galle 
einiger Tiere, in der Placenta einiger Säu­
getiere (Uteroverdin) und in den Eier­
schalen vieler Vögel (Oocyan). Auch im 
Meconium des Fötus und des Säuglings 
und in der Galle nach dem Tode. Ein 
Eisenkomplex ist möglicherweise die pro­
sthetische Gruppe der inaktiven Leber­
katalase

Findet sich möglicherweise im Dünndarm 
als Reduktionsprodukt des Bilirubins

Abbauprodukt des Bilirubins in der Leber. 
Findet sich in der normalen Galle, im Harn 
und in den Fäces. Unter pathologischen 
Bedingungen erhöht
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Tabelle 16 Abbauprodukte des Bilirubins und verwandte Verbindungen (Schluß)

Verbindung Struktur Bemerkungen

Urobilin
(Urobilin IX-a)
C 3 3 H 4 2 O 6 N 4

COOH
I

COOH1
ch3 ch2 CH2 

1 2
ch3 i:h2 l!H3 i;h2 CH2

Oxydationsprodukt des Urobilinogens. 
Findet sich normalerweise im Harn und in 
den Fäces

h2 h
C ^  ^  ''"OH 
H2 H

Stercobilinogen
C33H480 ,N 4

COOH COOH
I I
CHo CHn

Reduktionsprodukt des Urobilinogens. 
Hauptprodukt der Hämoglobinausschei­
dung bei den meisten Wirbeltieren

ch2-ch3
■OH
H

Stercobilin
U33H460 6N4

H,C-

COOH COOHy
ÇH3

1
ch2 ch2

CH2 ch3 l!H2 i;h2

Oxydationsprodukt des Stercobilinogens. 
Normaler Bestandteil des Harns und der 
Fäces

H H2 H H,

ch2ch3
■OH
H

Mesobiliviolin
C33H40O6N4

COOH COOH

fs Cfl2 ch2 ^3
i:h2 ch3 i:h2 l!H2 ch3 ch3 i ; h 2

ho/ ^ n/ ^ c/ / ^ n/>^ ĉï̂ Vxn̂ \ c/  NK '"'OH
H H H H2 H

Findet sich in menschlichen Fäces als mög­
liches Umwandlungsprodukt des Urobili­
nogens. Bildet die prosthetische Gruppe 
der Phycocyanine (Chromoproteine der 
roten und blauen Algen), die als Photo­
sensibilisatoren bei der Photosynthese der 
Algen wirken

Mesobilierythrin
(Mesobilirhodin)
C 3 8 H 4 0 O 6 N 4

COOH COOH11
ch2 ch2

i:Hj ch2

Prosthetische Gruppe des Phycoerythrins 
der roten und einiger blauer Algen. Sen­
sibilisator bei der Photosynthese der Algen

H H2 H H H

Mesobilifuscine
Bilifuscine
Propentdyopent
Ci6H18_20O4_6N2

Nicht ganz aufgeklärt, enthalten Dipyrrole mit folgendem 
Gerüst:

Sekundäre Oxydationsprodukte der Gal­
lenfarbstoffe und Hämderivate. Bei Gelb­
sucht und Lebererkrankungen im Harn 
und in den Fäces ausgeschieden; findet 
sich in Gallensteinen

H H

(+)-Urobilin
C 3 3 H 4 0 O 6 N 4

Nicht sicher aufgeklärt; ist möglicherweise eine optisch enan- 
thiomorphe Form des Stercobilinogens

Aus infizierter Galle isoliert, wahrschein­
lich aus Urobilinogen IX-a entstanden. 
Im Gegensatz zu Stercobilinogen stark 
rechtsdrehend15'18

( + )-Urobilinogen
C33H420 6N4

Nicht sicher aufgeklärt; ist möglicherweise eine optisch enan- 
thiomorphe Form des Urobilins IX-a

Aus infizierter Galle isoliert, wahrschein­
lich aus Urobilinogen IX-a entstanden. 
Im Gegensatz zu Urobilin IX-a stark 
rechtsdrehend15’18
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5. Lipide1
Lipide oder Lipoide sind die Sammelbezeichnung für eine Gruppe 

natürlich vorkommender Verbindungen, deren Hauptbestandteil 
Fettsäuren sind (siehe unten). Im allgemeinen sind die Lipide 
wasserunlösliche, verseifbare Ester von Fettsäuren; sie sind in 
den sogenannten Fettlösungsmitteln (Äther, Petroläther, Aceton,

heißem Alkohol usw.) löslich und finden im Organismus Ver­
wendung. Diese Definition wird jedoch nicht genau eingehalten. 
Durch Verseifung (alkalische Hydrolyse) gehen die Lipide in 
wasserlösliche Verbindungen über. Tabelle 17 enthält eine Zu­
sammenstellung der verseifbaren Lipide und deren Bestandteile.

Tabelle 17 Einteilung und Bestandteile der verseifbaren Lipide

Einteilung der Lipide *
Strukturkomponenten (mit Ausnahme der Fettsäuren)**

Alkohol Stickstoffbase Andere Komponenten

[ (I) Fette
Triglyceride { (n) ö k

Glycerin
Glycerin - (Anteil der ungesättig­

ten Fettsäuren größer 
als bei den Fetten)

' (I) Phosphatidsäuren
( a) Phosphatidylcholine

(II) Phosphatid- 1 ^  phosphatidyläthanolamine 
saureester

l c) Phosphatidylserine
Glycero-
phosphatide < (III) Lysophosphatide

( mono-
(IV) Inositphosphatide 

v (V) Acetalphosphatide

Glycerin
Glycerin
Glycerin
Glycerin

Glycerin j
Glycerin
Glycerin
Glycerin

Cholin
Äthanolamin
Serin
Cholin I 
Äthanolamin > 
Serin J

(wie Lysophosphatide)

Phosphorsäure
Phosphorsäure
Phosphorsäure
Phosphorsäure

Phosphorsäure

Phosphorsäure, Inosit 
Phosphorsäure, Inosit 
Phosphorsäure, lang­
kettige Alkylgruppe 
unbekannter Länge

( (I) Sphingomyeline 
Sphingolipide j (II) Cerebroside 

l (III) Ganglioside

Sphingosin
Sphingosin
Sphingosin

Cholin Phosphorsäure 
Hexose, Sulfat 
Hexose,Neuraminsäure

( (I) Echte Wachse

Wachse j gterjnesterj Vitamin-A- und -D3-Ester

Langkettige ali- 
phatischeAlkohole 
Komplizierte zy­
klische Alkohole

— —

* In der Einteilung von Bloor3 bilden die Triglyceride (Neutralfette) 
zusammen mit den Wachsen die Gruppe der «simple lipids », wäh­
rend die übrigen Klassen (Phospholipide, Cerebroside, Ganglioside) 
in der Gruppe der «compound lipids» zusammengefaßt werden. 
Die Gruppe der Phospholipide oder Phosphatide umfaßt die Glycero- 
phosphatide und die Sphingomyeline, die wegen ihrer Phosphatgruppe

als einzigem gemeinsamem Bestandteil hier eingeteilt wurden. Es 
ist jedoch sinnvoller, die Sphingomyeline der Gruppe der Sphingo­
lipide (Derivate des Sphingosins) zuzuteilen.

Mit möglicher Ausnahme einiger Acetalphosphatide geben alle 
Verbindungen bei der Hydrolyse Fettsäuren.

Fettsäuren
Die Zahl der in tierischen und pflanzlichen Lipiden vorkommen­

den Fettsäuren (aliphatische Monocarbonsäure, R • COOH) be­
trägt nicht mehr als etwa 50, wobei gesättigte und ungesättigte, 
verzweigte und in der Hauptsache aber unverzweigte Vorkommen. 
Es ist bemerkenswert, daß die natürlich vorkommenden Fett­
säuren beinahe ausschließlich eine gerade Anzahl Kohlenstoff- 
atome enthalten, eine Tatsache, die mit der Annahme überein­
stimmt, daß die Biosynthese der Fettsäuren eine Kondensation 
von C2-Bausteinen (Acetat) oder größeren, aus C2-Bausteinen ent­
standenen Einheiten2 darstellt. Die einzige Ausnahme von Wich­
tigkeit ist die im Depotfett von Delphinen und Tümmlern vor­
kommende Isovaleriansäure. Die Eigenschaften der wichtigsten 
in Lipiden auftretenden Fettsäuren sind in Tabelle 18 auf S. 355 
zusammengestellt.

Die natürlich vorkommenden, ungesättigten Fettsäuren haben 
die Konfiguration der Cis-Isomere, obwohl in Spuren auch 
Trans-Isomere nachgewiesen werden konnten, so zum Beispiel 
Elaidinsäure (Trans-Isomeres der Ölsäure) und Vaccensäure 
(Trans-ll-Octadecensäure). Die Cis-Trans-Isomerie ist für das Bei­
spiel von Öl- und Elaidinsäure dargestellt:

CH (C H 2)7-C00H CH(CH2)7A00H

CH-(CH2)7-CH3
Ölsäure

(cis)

CH3-(CH2)7‘CH
Elaidinsäure

(trans)

Ungesättigte Fettsäuren mit mehr als einer Doppelbindung 
(Polyensäuren) spielen bei der tierischen Ernährung eine wichtige 
Rolle, da einige derselben offenbar nicht mit der den Wachstums­

anforderungen entsprechenden Geschwindigkeit synthetisiert wer­
den können und deshalb mit der Nahrung aufgenommen werden 
müssen. Die wichtigsten dieser sogenannten «essentiellen Fett­
säuren» sind Linol-, Linolen- und Arachidonsäure, die alle drei 
imstande sind, das durch fettsäurefreie Diät verursachte Fett­
mangelsyndrom entweder zu heilen oder am Entstehen zu ver­
hindern.

Als Bestandteile von Lipiden kommen auch Fettsäuren mit 
Hydroxyl- und Ketogruppen, mit zyklischen Gruppierungen wie 
auch solche mit dreifachen Bindungen (Acetylencarbonsäuren) vor.

Fette (Triglyceride)3
Als Fette werden die aus den Triestem des Glycerins mit Fett­

säuren (Triglyceride) bestehenden Lipide bezeichnet. Diese sind 
bei Zimmertemperatur feste oder flüssige Verbindungen, wobei 
die letzteren oft auch (tierische oder pflanzliche) Öle genannt wer­
den. Die meisten natürlich vorkommenden Fette enthalten wenig­
stens 5 und bis zu 12 und mehr verschiedene Fettsäuren. Chemisch 
gesehen, bestehen sie aus komplexen Mischungen gemischter 
Triglyceride von untenstehender Struktur, die sich durch alka­
lische Hydrolyse (Verseifung) in die Alkalisalze der Fettsäuren 
(Seifen) und Glycerin spalten lassen:

c h 2-o -c o -r c h 2a h RAOOK

CH-0-C0-R’1 +  3 K0 H  ----- ------- ► C H A N +  R'AO OK

CHo-OCOR"
1

c h 2a h iï 'A O O K

Gemischtes
Triglycerid

Glycerin Salz der Fett­
säuren
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Die natürlichen Fette zeigen die Tendenz, in der Zusammen­
setzung der sie auf bauenden Triglyceride eine größtmögliche 
Heterogenität auszubilden.

Die Fettsäuren der meisten natürlich vorkommenden Fette 
und Wachse bestehen aus Mischungen von gesättigten und 
ungesättigten Säuren. Im allgemeinen steigt der Schmelzpunkt 
eines Fettes mit dem Anteil an gesättigten Säuren. Die wich­
tigsten Bausteine sind in der ungesättigten Reihe die Ölsäure 
(C18) und die Linolsäure (C18), in der gesättigten Reihe die Pal­
mitinsäure (C16) und die Stearinsäure (Ci8). Mit Ausnahme der 
Stearinsäure kommen diese Säuren in der Natur sehr weit ver­
breitet vor, wobei die Öl- und die Palmitinsäure, die praktisch 
in jedem bekannten natürlichen Fett vorhanden sind, mengen­
mäßig vorherrschen.

In ihrer Fettsäurezusammensetzung zeigen die Fette von Land­
säugetieren ein Vorherrschen von öl- und Palmitinsäure und in 
einigen wichtigen Fällen der Stearinsäure (zum Beispiel bei Ochsen 
und Schafen). Im Milchfett der Landsäugetiere verschiebt sich 
dieses Verhältnis entsprechend dem Auftreten niedrigerer, gesät­
tigter Fettsäuren mit C12 bis C4 (Buttersäure). Die Fette von 
Wassertieren enthalten in der Hauptsache höhere, ungesättigte 
Fettsäuren von C18 bis C22, gewöhnlich zusammen mit 10-18% 
Palmitinsäure.

In ein und demselben Gewebe der gleichen Tierart zeigen sich 
Unterschiede in der Fettzusammensetzung, von denen bekannt ist, 
daß sie wenigstens teilweise von der Ernährung abhängig sind. 
Ein Beispiel dafür ist das weiche Schweineschmalz der mit Soja­
bohnenöl gemästeten Schweine.

Resorption und Speicherung der Fette
Die in den tierischen Organismus aufgenommenen Fette werden 

im Darm durch die Darm- und Pancreaslipasen hydrolysiert, nach­
dem sie zuvor durch Gallensäuren emulgiert worden sind. Die 
entstehenden Fettsäuren und das Glycerin werden von der Darm­
schleimhaut resorbiert und dort wieder zu Triglyceriden verbun­
den. Ungefähr 60% dieses neugebildeten Fettes gelangen durch 
die Lymphe in den venösen Kreislauf und werden in verschie­
denen Geweben gespeichert (Depotfette). Der Rest wird zur 
Hauptsache dem Leberstoffwechsel zugeführt (vgl. Oxydativen 
Abbau der Fette, S. 369). Da das Fett eines bestimmten Gewebes 
gewöhnlich eine typische Triglyceridzusammensetzung aufweist, 
müssen die Fettsäuren der aufgenommenen Fette vor der Resyn- 
these der Triglyceride umgewandelt werden. Wie oben erwähnt, 
können jedoch Wechsel im Nahrungsfett so drastisch sein, daß sie 
die Adaptationsfähigkeit des Organismus übersteigen und zu Ver­
änderungen in der Depotfettzusammensetzung führen.

Die Hauptdepots für Fett im Körper liegen subkutan, intra­
muskulär, im Omentum und im Verband mit Hohlorganen, wie 
Herz, Nieren, Mesenterium, Ovarien usw. Die Hauptfunktion der 
Depotfette ist die eines Energiespeichers, wozu sie besser geeignet 
sind als die Kohlenhydrate oder Proteine. Bei Warmblütern dient 
das subkutane Fett oft auch als lebenswichtige Isolation gegen 
Wärmeverluste. Fettgewebe schützt als Polster wichtige Organe 
gegen mechanische Insulte. Bei gewissen Arten, besonders bei 
einigen marinen Tieren, sind die Triglyceride in den Energie- 
speichern beinahe vollständig durch andere Lipide, zum Beispiel 
durch Wachse, ersetzt. Beim einzelnen Tier hängt die Menge des 
angelagerten Depotfetts vom Ernährungszustand und von anderen 
Faktoren ab; es wird auch ununterbrochen verwendet und wieder 
ersetzt.

Neben dem Nahrungsfett werden auch im Organismus selbst 
gebildete Triglyceride gespeichert, deren Fettsäuren aus Kohlen­
hydraten, indirekt also aus Proteinen entstehen. Das Glycerin 
stammt in der Hauptsache aus der Glucose des Blutes.

Fette des Blutes. Die Fette werden in Form kleinster Tröpfchen 
von 1 gm oder weniger Durchmesser im Kreislauf transportiert. 
Diese sind durch einen Proteinfilm (a- und ß-Globuline) stabili­
siert, von dem sie durch Zentrifugieren abgetrennt werden kön­
nen. Der Gehalt an Fett (und anderen Lipiden) im Blut (siehe dort) 
steigt nach einer fettreichen Mahlzeit an. Eine Hyperlipämie ent­
steht auch nach mehrtägigem Fasten, verursacht durch eine wegen 
Erschöpfung der Glycogenreserven erhöhte Mobilisierung der 
Depotfette. Alkoholgenuß wie auch die Aufnahme verschiedener 
Narcotica haben ein deutliches Ansteigen der Fette im Blut zur 
Folge. Im allgemeinen wird der Fett- und Lipidblutspiegel von 
der Schilddrüse aus gesteuert. In seltenen Fällen tritt ein kongeni­
tal bedingter hoher Fettgehalt des Blutes auf (idiopathische, here­
ditäre Hyperlipämie), ein Krankheitsbild, das meist mit Leber­
und Milzhypertrophie und Xanthom einhergeht.

Unverseifbare Anteile der Fette
Natürliche Fette enthalten unverseifbare Bestandteile in Konzen­

trationen von 0,1 bis 5%. Zum größten Teil bestehen diese aus 
Cholesterin und anderen Sterinen, Carotinoiden (mit Carotin ver­
wandte Kohlenwasserstoffe) und den fettlöslichen Vitaminen 
(siehe dort). Wahrscheinlich kommen diese Verbindungen wegen 
ihrer Fettlöslichkeit und Wasserunlöslichkeit in den natürlichen 
Fetten vor. Viele Fette enthalten neben freien Sterinen auch Ste­
rinester von Fettsäuren (siehe unter Wachse, S. 354).

Squalen. Ein wichtiger, unverseifbarer Bestandteil der tierischen 
Fette ist der Kohlenwasserstoff Squalen, C3oH6o:

R

Es kommt in den Lebertranen vieler Elasmobranchier, beson­
ders der Haie (bis zu 57%), wie auch im Hefefett und in der 
menschlichen Haut vor. Seine Rolle als Vorstufe des Cholesterins 
in der Leber ist sichergestellt (siehe S. 399).

Alkoxydiglyceride
In den Lebertranen von Elasmobranchiern finden sich erheb­

liche Mengen verschiedener Verbindungen, die sich durch eine 
Ätherverbindung von den Triglyceriden unterscheiden. Es sind 
dies Triglyceride, bei denen die dritte Hydroxylgruppe mit einem 
höheren Alkohol einen Äther bildet, so daß diese Verbindungen 
als Alkoxydiglyceride oder als Fettsäureester von Glyceryläthern 
bezeichnet werden können:

CH2 0 R
C H O C O R '
1

CH2 0 C 0 R "
Alkoxydiglycerid

Der Lebertran von Rochen besteht beinahe ausschließlich aus 
solchen Verbindungen und enthält praktisch keine Triglyceride.

Phospholipide
Allgemein ausgedrückt, sind die Phospholipide (Phosphatide) 

Fettsäureester, deren Alkoholkomponente eine Phosphatgruppe als 
wichtigen Bestandteil enthält. In diese Gruppe gehören die Gly­
cerin enthaltenden Glycerophosphatide und die Cholin enthalten­
den Sphingomyeline. Sie kommen in allen Organen, besonders 
aber in aktiven Geweben, wie Gehirn und Nerven, vor, fehlen aber 
bemerkenswerterweise in den Depotfetten. Sie beteiligen sich an 
sehr vielen Stoffwechselprozessen und können als eine Form der 
Fette angesehen werden, in welcher diese im Metabolismus umge­
setzt oder durch den Organismus transportiert werden. Es steht 
fest, daß sie bei der Fettresorption im Darm, beim Transport und 
bei der Oxydation der Fettsäuren und bei der Verfettung der 
Leber beteiligt sind. Auch spielen sie als strukturelle Organ­
bestandteile und bei der Blutkoagulation eine Rolle. Die Phospho­
lipide werden im Organismus, besonders in der Leber und im 
Dünndarm, mit Leichtigkeit synthetisiert.

Glycerophosphatide
Die Glycerophosphatide kommen überall vor und bestehen aus 

a-Glycerophosphorsäure, die mit Fettsäuren oder anderen Kom­
ponenten oder mit beiden verestert ist.

Sowohl a- wie ß-Glycerophosphorsäuren sind bekannt; es ist 
aber im Gegensatz zu den in den meisten Handbüchern vorhan­
denen Ausführungen heute zweifelhaft, daß ß-Glycerophosphor- 
säure, ß-Glycerophosphatide oder andere ß-Derivate in der Natur 
Vorkommen. Es konnte nämlich gezeigt werden4, daß bei der 
Hydrolyse von Lecithinen (siehe unten) eine reversible Wanderung 
der Phosphatgruppe stattfindet, wobei Mischungen von a- und 
ß-Glycerophosphorsäuren entstehen. Eine ähnliche Umwandlung 
geschieht wahrscheinlich auch während der Isolierung als Folge
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der chemischen Eingriffe. Man stellt sich die Wanderung der 
Phosphatgruppe wie folgt vor5:

Cff'OH  
I 2
CH-OH OH * =  

I /  
c h 2-o - p — 0

ÔH
a-Glycerophosphor-

säure

CH2 0H

f ° v °  -
CĤO7 \0H

1,2-Glycerophosphor-
säure

GHp-OH OH 
I 2  /

= *  CH'O— P— 0

CH2-0H oh

ß-Glycerophosphor-
säure

a) Phosphatidsäuren. Die Phosphatidsäuren sind die einfachsten, 
chemisch den Triglyceriden am nächsten stehenden Glycerophos- 
phatide; sie leiten sich von der a-Glycerophosphorsäure durch 
Veresterung der zwei Hydroxylgruppen mit Fettsäuren ab. Ander­
seits können sie auch als Triglyceride betrachtet werden, in denen 
ein Fettsäurerest durch Phosphorsäure ersetzt ist:

CHy0'C0-R
I

R'-CO-O-CH OH
! I
c h 2-o — P = 0

OH
a-Phosphatidsäuren

(worin R-CO und R'-CO Fettsäurereste darstellen)

Phosphatidsäuren sind aus einer großen Anzahl von Geweben 
isoliert worden, und ihr Vorkommen in tierischen Geweben ist 
nachgewiesen6. Es konnte gezeigt werden, daß sie im Organismus 
aus Fettsäuren, Glycerin und Adenosintriphosphat (ATP) ent­
stehen7.

Das wichtige Phosphatidsäurederivat Cardiolipin spielt bei der 
WASSERMANNSchen Reaktion eine Rolle und besteht möglicher­
weise aus einer Kette von 2  Monoglyceriden und 2  Diglyceriden, 
die durch Phosphorsäureresten verbunden sind8:

0

CHn'O'CO'R CH2’0 — P- - - - - - 0- - - - - CH2 CH2-0C0R
I 2 I I I I

R’-CO-O-CH 0 R’-CO-OCH OH R'-CO-O-CH 0 R'-CO-O-CH
I II I I II I
c h 2-o - p— o— ch2 ch2-o — p - - - - - - 0— ch2

OH OH
Cardiolipin

Die Fettsäuren des Cardiolipins sind beinahe ausschließlich Öl­
säure und Linolsäure im Verhältnis 1 : 5. Andere Phosphatidsäure- 
derivate sind das im Lactobacillus arabinosus vorkommende Cytidin- 
diphosphoglycerin9 (siehe S. 339) und die aus Algen isolierte 
a-Glycero-a'-phosphatidsäure20. Letztere Verbindung enthält 
zwei freie Hydroxylgruppen:

c h 2-o -c o -r

R'-C0-0-CH 0 CHo
I II  + 1  3

c h 2-o — P— o — c h 2 c h 2-n — c h 3

0 "  c h 3

c h 2-o -c o -r

R’-CO-O-CH 0
I II

c h 2-o - p - o - c h 2-c h -n h 2

0H COOH

a-Phosphatidylcholine (Lecithine) a-Phosphatidylserine

Die Bezeichnung «Cephalin » wurde ursprünglich für eine so­
wohl a-Phosphatidyläthanolamine als auch a-Phosphatidyl-L- 
serine enthaltende, aus Gehirn isolierte Lipidfraktion geprägt. Die 
Fettsäurereste der Cephaline sind vorwiegend solche der ö l- und 
Stearinsäure22.

Von Lecithinen verschiedenster Herkunft konnte gezeigt wer­
den, daß sie alle ein L-a-Glycerophosphorylcholingerüst haben, 
worin die Fettsäurereste die alleinigen Variablen darstellen4. Die 
langkettigen Fettsäuren (R • COOH und R' • COOH) sind die 
gleichen, die bei den Triglyceriden vorherrschen (öl-, Palmitin-, 
Stearin- und Linolsäure). Auch die Arachidonsäure (eine Tetraen- 
säure) konnte in einigen Lecithinen nachgewiesen werden.

Die Lecithine des Gehirns unterscheiden sich von denjenigen 
der anderen Organe durch ihren höheren Gehalt an stark unge­
sättigten Fettsäuren mit einer Kettenlänge von über C20. Die mei­
sten Lecithine enthalten gesättigte und ungesättigte, manche aber 
auch entweder zwei gesättigte oder zwei ungesättigte Fettsäure­
reste 12>13.

c) Lysophospbatide. Die Lysophosphatide bestehen aus partiell 
hydrolysierten Glycerophosphatiden (siehe S. 393). Schlangen­
gifte enthalten ein Enzym, das selektiv nur eine der zwei Fettsäuren 
aus Lecithinen abspaltet, wobei die Lysolecithine entstehen:

c h 2-o -c o -r

R’-CO-O-CH 0 CHo
I I I + 1 3
CH2-0— P— 0— CH2 CH2-Ijl— C ff

0 "  CH3

Lecithinase A

a-Phosphatidylcholine (Lecithine)

c h 2-o -c o -r

HOCH 0 CHo +  R'-COOH
I II +l 3

c h 2o - p - o - c h 2-c h 2 n - c h 3

0 "  c h 3

Lysolecithine Fettsäure

d) a- Glycerophosphorylverbindungen ohne Fettsäurereste kommen 
in Geweben und Körperflüssigkeiten von Säugetieren vor24. Es 
sind dies a-Glycerophosphoryläthanolamin und a-Glycero- 
phosphorylcholin:

c h 2-o — P— o -c h 2 
12 I 1 2 

R-C0-0-CH 0H HOCH 
I I

c h 2-o -c o -r  c h 2-o h

ch2oh
I

HO CH 0 CH3

CH2-0— p— o — CHg-CH^N— CH3

e r  ch3

CHnOH
I 2

HOCH 0

CH2- 0 - P - 0 - C H 2-CH2-NH2

0H

a-Glycero-a '-phosphatidsäure a-Glycerophosphorylcholin a-Glycerophosphoryläthanolamin

b) Phospbatidsäureester. Diese Verbindungen sind Ester der Phos­
phatidsäuren mit den Alkoholen Äthanolamin, Cholin oder Serin:

CH20H CH20H c h 2oh

c h 2 | h 2 c h -c o o h

n h 2 CHg— N— CH3 | h 2

CH3 0 H "

Äthanolamin Cholin Serin

Auf diese Weise entstehen drei Typen von Phosphatidylestern:

c h 2-o -c o -r

R'-CO-O-CH 0

c h 2-o — P— o— c h 2-c h 2-n h 2

ÖH
a-Phosphatidyläthanolamine (Cephaline)

e) Phosphatidylinositide15. Es konnten mindestens drei verschie­
dene Inositide identifiziert werden. Die Unterscheidung war auf 
Grund der bei der Hydrolyse erhaltenen Inositderivate möglich. 
Der eine Typus, die den Glycerophosphatiden entsprechenden 
Phosphatidylinosite26, kommen in Leber, Herz, Weizenkeim­
lingen, Sojabohnen vor und haben folgende Struktur:

Zum zweiten Typus gehören die Di-a-phosphatidylinosite, in 
denen die zwei Phosphatgruppen mit den meta-ständigen Hydro­
xylgruppen des Inositrings verestert sind27:
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Di-a-phosphatidylinosite (wahrscheinliche Struktur)

Diese Verbindungen können auch in Form von noch kom­
plexeren Copolymeren auftreten.

f) Acetalphosphatide (Plasmalogene). Diese Verbindungen sind 
den Phosphatidylestern nahe verwandt. Äthanolamin enthaltende 
Plasmalogene sind in der Natur vorherrschend; anderseits sind 
aber auch Verbindungen beschrieben worden, in denen das 
Äthanolamin entweder durch Serin oder Cholin ersetzt ist.

Plasmalogene geben eine positive Aldehydreaktion, und die der 
Stearin- und Palmitinsäure entsprechenden Aldehyde konnten aus 
kristallisiertem Acetalphosphatid des Gehirns isoliert werden.

Neuere Untersuchungen1® haben gezeigt, daß jedes Plasma­
logenmolekül zwei langkettige Alkylgruppen enthält, wovon 
eines in Esterverbindung und das andere als Vinyläther (III) 
vorliegt:

ch2*o-cor

R*CH=CH0CH 0 CH,
I II +1
CH20—P—0—CH2'CH2N—CHg

0 " ch3
Plasmalogene

In den Sphingomyelinen kommt als Hauptbestandteil die C24- 
Fettsäure, die Lignocerinsäure, CH3 • (CH2)22 • COOH, vor. Die 
für die Glycerophosphatide typischen, stark ungesättigten Fett­
säuren der C20- und C22-Reihe fehlen in dieser Gruppe von Ver­
bindungen vollständig.

b) Cerebro siele. Die Cerebroside kommen vor allem im Gehirn 
vor. Die normalerweise geringe Konzentration in den anderen 
Geweben ist bei der GAucHERschen Krankheit beträchtlich erhöht 
(siehe unten). Die meisten Cerebroside enthalten Sphingosin (oder 
Dihydrosphingosin), eine Fettsäure und eine Hexose.

Wahrscheinliche Struktur der Cerebroside

Im typischen Fall ist die Hexose D-Galactose, manchmal aber 
auch D-Glucose. Die Cerebroside sind frei von Phosphor. Bei 
einem aus Gehirn isolierten Cerebrosid ist die L-Stellung. der 
Galactose mit Schwefelsäure verestert.

Die Konfiguration der Glycosidbindung bei den Cerebrosiden 
ist nicht sichergestellt. Die einzelnen Cerebroside unterscheiden 
sich durch die verschiedenen sie auf bauenden Fettsäuren:

Neulich wurde ein in malignen Tumoren vorkommendes 
Phospholipid beschrieben, das eine ausgesprochene Affinität zu 
Protoporphyrin III zeigt und aus Spermin, Phosphorsäure und 
Fettsäure aufgebaut ist. Für dieses Phospholipid ist folgende 
Struktur angenommen worden1®:

8 P3
NH2'(CH2)3-NH(CH2)4-N'(CH2)3-NH-P—0—CHg-CH^N—CHg 

CO-R i "  CH3

Cerebrosid Fettsäurebestandteil
Kerasin Lignocerinsäure

CH3-(CH2)22-COOH
Phrenosin Cerebronsäure

CH3 • (CH2) 21 • CH(OH) • COOH
Nervon Nervonsäure

CH3 • (CH2)7 • CH=CH • (CH2) 13 • COOH
Hydroxynervon Hydroxynervonsäure

CH3 • (CH2)7 • CH=CH • (CH2)12 • CH(OH) • COOH

Sphingolipide
In der Gruppe der Sphingolipide ersetzt die Base Sphingosin 

(l,3-Dihydroxy-2-aminooctadecen-[4]) das Glycerin. Einige Sphin­
golipide sind Phosphatide, andere hingegen enthalten keinen 
Phosphor.

fa
( Ç H 2 )1 2

CH=CH

HCOH

l% C H

CH20H
Sphingosin

Bei einigen wenigen Vertretern der Sphingolipidgruppe tritt an 
Stelle von Sphingosin Dihydrosphingosin (in welchem die Dop­
pelbindung des Sphingosins hydriert ist) oder das 4-Hydroxy- 
derivat des Dihydrosphingosins (l,3,4-Trihydroxy-2-aminoocta- 
decan) Phytosphingosin. Nervengewebe ist besonders reich an 
Sphingolipiden.

a) Sphingomyeline. Die einzigen, den Glycerophosphatiden nahe­
stehenden Sphingolipide sind die Sphingomyeline:

c) Ganglioside. Diese Verbindungen finden sich im Nerven­
gewebe und in den meisten parenchymatösen Geweben. Es sind 
komplexe, mit den Cerebrosiden verwandte Substanzen, die bei 
der Hydrolyse Sphingosin, langkettige Fettsäuren, Hexosen 
(größtenteils Galactose, aber auch etwas Glucose) und die Poly- 
hydroxyaminosäure Neuraminsäure liefern:

OH 0H ljlH2 OH OH

hooc-c-ch2-chch-ch-chch-ch2oh

L— o— I
Neuraminsäure

Folgendes Schema gibt eine mögliche Struktur für ein Gan- 
gliosid:

Neuraminsäure
I

Sphingosin----- Hexose------Hexose----- Hexose
I

Aminohexose

Sphingosin------Hexose----- Hexose

Neuraminsäure

(CH2),2
ch= ch
I

HCOH
I

RCO-NHCH 0 CH3
I II + l

CH2- 0 - P - 0 - C H 2 CH2-N -C H 3
0" CH3

Sphingomyeline

Lipidosen20
Eine Reihe pathologischer Zustände, die im allgemeinen unter 

dem Begriff der «Lipidosen» zusammengefaßt werden, sind ent­
weder durch eine Störung des Fettstoffwechsels bedingt oder 
haben eine solche zur Folge. Bei den Lipidosen sammeln sich 
charakteristischerweise große Mengen eines bestimmten Lipids 
in einem oder mehreren Geweben an, oft vorzugsweise in der 
Leber oder in der Milz. Bei der NiEMANN-PiCKschen Krankheit 
findet man große Zellen mit erhöhter Konzentration an Lipiden, 
vor allem Sphingomyelinen. Diese im ganzen Organismus verteil­
ten Zellen häufen sich in der Milz an, deren Sphingomyelingehalt
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enorm hoch werden kann. Obwohl der Gehalt an Sphingomyelin 
in Gehirn und Blut normal bleibt, zeigen histologische Unter­
suchungen eine deutliche Degeneration des Gehirns. Die Krank­
heit befällt Säuglinge im ersten Lebensjahr und verläuft tödlich.

Die amaurotische kongenitale Idiotie des Neugeborenen, die 
TAY-SACHSsche Krankheit, verläuft wie die NiEMANN-PiCKSche 
Krankheit meist tödlich. Diese Störung besteht in einer Erhöhung 
des Gangliosidgehalts im Gehirn von der Norm 0,3% auf 4-8% 
mit entsprechender Abnahme der Gehirncerebroside.

Eine nicht zum Tod führende Lipidstoffwechselerkrankung, die 
GAUCHERsche Krankheit, stellt eine Störung des Cerebrosid- 
metabolismus beim Erwachsenen dar. Diese Störung kann genera­
lisiert sein, macht sich aber besonders in der Milz bemerkbar, die 
durch Ansammlung von GAUCHER-Zellen enorm vergrößert sein 
kann. Diese enthalten große Mengen eines Cerebrosids, in wel­
chem als Bestandteil an Stelle der die normalen menschlichen Milz- 
cerebroside hauptsächlich aufbauenden Galactose ausschließlich 
Glucose vorkommt. Die Gehirncerebroside bleiben bei der 
GAucHERschen Krankheit normal und enthalten ausschließlich 
Galactose.

Wachse
Die verseif baren Wachse (im Unterschied zu den Kohlenwasser­

stoffen) werden in die echten Wachse, Ester langkettiger Fettsäuren 
mit langkettigen, aliphatischen Alkoholen, und die Sterinester, 
Ester langkettiger Fettsäuren mit Hydroxysterinen (komplizierte, 
zyklische Alkohole), eingeteilt. In die letzte Gruppe gehören auch 
die natürlich vorkommenden, langkettigen Fettsäureester der 
Vitamine A und D 3 (siehe dort).

Die echten Wachse sind meist tierische oder pflanzliche Exkrete 
der Epidermis, die dazu dienen, eine Schutzschicht gegen Wasser­
verlust und Benetzung zu liefern. Dem ersten Zweck dienen bei­
spielsweise die Oberflächenwachse von Pflanzen in ariden Klima- 
ten, dem zweiten das auf der Haut und im Haar beinahe aller Pelz­
tiere vorkommende Lanolin und das Oberflächenwachs der 
Früchte in feuchtem Klima (zum Beispiel Äpfel). Bei gewissen 
Tieren, besonders beim Pottwal, sind die Triglyceride des Depot­
materials beinahe vollständig durch Wachse ersetzt.

Echte Wachse. Diese bestehen aus Estermischungen von Fett­
säuren mit aliphatischen, unverzweigten, einwertigen Alkoholen, 
gewöhnlich Cetylalkohol (Hexadecanol, CH3 • [CH2] 14 • CH2OH), 
oft aber auch höheren Alkoholen bis zu C36. Unter den meist ge­

sättigten Fettsäuren kommt am häufigsten Cerotinsäure (Hexaco- 
sansäure, CH3-[CH2] 24*COOH) vor; gelegentlich werden auch 
Hydroxysäuren gefunden. In vielen natürlichen Wachsen haben 
die Fettsäure und der Alkohol die gleiche Kettenlänge.

Hydroxysterine. Diese in den unverseifbaren Anteilen der Fette 
frei vorkommenden Verbindungen sind Alkohole, die einen 
17gliedrigen Cyclopentanoperhydrophenanthrenring enthalten:

Zu den in der Natur sehr weit verbreiteten Sterinen gehören 
viele natürliche und synthetische Hormone sowie auch die Gallen­
säuren.

Das wichtigste Hydroxysterin ist das Cholesterin, ein Zell­
bestandteil der meisten Warmblüter. Es findet sich als Vorstufe 
der Nebennierenrindenhormone in relativ hoher Konzentration 
im Adrenocortex.

/) Für eingehende Ausführungen siehe Lovern, J. A., The Chemistry of Lipids 
of Biochemical Significance, London (1955); D euel, H. J., Jr., The Lipids, Bd. 1, 
New York (1951); H ilditch, T. P., The Chemical Constitution of Natural Fats, 
3. Aufl., London (1956); D awson, R. M. C , Biol. Rev., 32, 188 (1957). 2) 
Chaikoff und Brown, Jr., in: Greenberg, D. M. (Hrsg.), Chemical Pathways 
of Metabolism, Bd. 1, New York (1954), S. 324. 3) Bloor, W. R., Chem. Rev., 
2, 243 (1925/26). 4) Baer und Kates, / ,  biol. Chem., 185, 615 (1950); Baer 
et al., J. Amer. chem. Soc., 78, 232 (1956). 5)  Bailly, M.-C., C. R. Acad. 
Sei. {Paris), 206, 1902 (1938); ibid., 208, 443, 1820 (1939); Chargaff, E . , / .  
biol. Chem., 144, 455 (1942); Verkade et al., Rec. Trav. chim. Pays-Bas, 59, 
886 (1940). 6) Hokin und Hokin, f .  biol. Chem., 233, 800 (1958). 7) Bu- 
blitz und Kennedy, f .  biol. Chem., 211, 951 (1954); Kornberg und 
Pricer, Jr., f .  biol. Chem., 204, 345 (1953). 8) Pangborn, M. C., f .  biol. 
Chem., 168, 351 (1947). 9) Baddiley et al., Biochem.J., 64, 599 (1956). 10) 
Benson und Maruo, Biochim. biophys. Acta,T I , 189 (1958). 11) Folch, J .,/ .  
biol. Chem., 174, 439 (1948). 12) Hanahan, D. J . , / ,  biol. Chem., 211, 313
(1954) . 13) Hanahan und Jayko, J. Amer. chem. Soc., 74, 5070 (1952). 
14) Dawson, R. M. C , Biochem. f . ,  65, 627 (1957). 15) Folch und LeBaron, 
Canad.f. Biochem., 34, 305 (1956). 16) Hawthorne, J. N., Biochem. f . ,  59, II
(1955) . /7 )Folch, J .,/ , biol. C W , 177, 505 (1949). 18) Gray, G. M..,Biochem. 
f . ,  70, 425 (1958). 19) Kosaki et al., Science, 127, 1176 (1958). 20) Thann- 
hauser, S. J., Lipidoses -  Diseases of the Cellular Lipid Metabolism, 2. Aufl., 
Oxford (1950)..
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Tabelle 18 Fettsäuren

Name der Säure Formel
Mol.-Gew.

Struktur 1 P h y ^ s d t e  
Eigenschaften Bemerkungen

Ameisensäure
(Methansäure)

CH2Oa
46,03

Gesättigte, unver^mi,

HCOOH

gte Monocarbonsäure

Smp. 8,6° C 
Sdp. 100,8° C 
d*° 1,220 
«£> 1,3714

«

Im menschlichen Harn und vielen pflanzlichen 
Stoffen

Essigsäure
(Äthansäure)

C2H40 2
60,05

CH3COOH Smp. 16,5° C 
Sdp. 118,1° C 
d™ 1,0492 
n™ 1,36976

In den meisten biologischen Stoffen. Entsteht 
bei vielen aeroben Bakterien aus Äthanol und 
bei manchen anaeroben aus Pentosen

Propionsäure
(Propansäure)

C3H60 2
74,08

ch3-ch2cooh S m p .- 22° C 
Sdp. 140,9° C 
d*° 0,992 
«J?’9 1,38736

Entsteht bei bakterieller Kohlenhydrat­
zerlegung

«-Buttersäure
(Butansäure)

C4H80 2
88,11

CH3CCH2)2COOH S m p .- 7,9° C 
Sdp. 163° C 
d™ 0,9587 
n™ 1,39906

Spurenweise in vielen Fetten

»-Valeriansäure
(Pentansäure)

q h 10o 2
102,14

CH3(CH2)3C00H Smp. — 34,5 °C 
Sdp. 186,4° C 
d™ 0,9387 
nl° 1,4086

Capronsäure
(Hexansäure)

c6h 12o 2
116,16

CH3-(CH2)4'C00H Smp. -4 ° C  
Sdp. 205° C 
d*° 0,929 
n™ 1,41635

Spurenweise in vielen Fetten

Smp.-7,46° C 
Sdp. 223°C 
d“ 0,9216 
«h9*81,42162

önanthsäure
(Heptansäure)

c 7h 14o 2
130,19

CH3-(CH2)5-C00H

Caprylsäure
(Octansäure)

c8h 16o 2
144,22

CHäÄ'COOH Smp. 16° C 
Sdp. 239°C 
^20 0,9088 
«« 1,4285

Grundteil vieler Fette

Pelargonsäure
(Nonansäure)

c9h 18o 2
158,24

CH3-(CH2)7C00H Smp. 12,3° C 
Sdp. 254° C 
d*° 0,9055 
n™ 1,4330

In Rautenöl, Japanwachs, Fuselölen und den 
Blättern von Pelargonium roseum

Caprinsäure
(Decansäure)

Ci0H20O2
172,27

CH3-(CH2)8-C00H Smp. 31,3° C 
Sdp. 269° C 
d™ 0,8858 
««1,42855

Bestandteil vieler Tier- und Pflanzenfette

Undecylsäure
(Undecansäure)

C1iH22Oa
186,30

CH3(CH2)9C00H Smp. 28,5° C 
Sdp. 284° C 
d™ 0,8905 
««.21,4294

Im Pseudomonas

Laurinsäure
(Dodecansäure)

c12h 24o 2
200,32

CH3-(CH2),o-C00H Smp. 43,5° C 
Sdp. 225° C/100 
d™ 0,883 

183

Hauptbestandteil der Pflanzenfette (besonders 
Lorbeer). In kleinen Mengen im Depotfett der 
Tiere, in Milchfetten und Fischtranen

Tridecylsäure
(Tridecansäure)

Ci3H26Oa
214,35

GHg'CCĤn'COOH Smp. 51° C 
Sdp. 312,4° C 
«™ 1,4249

Spurenweise in Tierfetten

Myristinsäure
(Tetradecansäure)

Ci4H280 2
228,38

CH3(CH2)i2'c00H Smp. 54,4° C 
Sdp.250,5°C/100 
d“ 0,8622 
««1,4308

Bestandteil fast aller Tierfette (1-5%) und 
Pflanzenfette, besonders Milchfett, Fischöle, 
Palmöl, Muskatnuß
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Tabelle 18 Fettsäuren (Fortsetzung)

Name der Säure Formel
Mol.-Gew. Struktur Physikalische

Eigenschaften Bemerkungen

Pentadecylsäure
(Pentadecansäure)

C15H30O2
242,41

CH3-(C H 2) , 3 -C00H Smp. 52,1° C 
Sdp. 257°C/100 
dso 0,8423 
<  1,4270

Spurenweise in Tierfetten, besonders Leber­
fetten

Palmitinsäure
(Hexadecansäure)

C16H32O2
256,43

CH3 ( C H 2) 14-C00H Smp. 62,85° C 
Sdp.268,5°C/100 
d™ 0,8487 
<,«1,4273

Weit verbreitet in der Natur. Bestandteil fast 
aller Fette

Margarinsäure
(Heptadecansäure)

C17H34O2
270,46

ch3<ch2)15-cooh Smp. 62° C 
Sdp. 227° C/100 
d°° 0,8579 
<  1,4319

Spurenweise im Hammelfett

Stearinsäure
(Octadecansäure)

C18H38O2
284,49

CH3-(C H 2) 1e-C00H Smp. 69,6° C 
Sdp. 298° C/100 
^20 0,9408 
< °.21,4299

Reichlich in den wichtigen eßbaren Fetten. 
Vorhanden auch in Pflanzenfetten

Nondecylsäure
(Nonadecansäure)

C19H8802
298,51

GH 3 ( C H 2) 17-C00H Smp. 68-69° C 
Sdp. 298° C/100

Arachidinsäure
(Eicosansäure)

C2oF-40^2
312,54

CH 3-(C H 2) 18-C00H Smp. 75,4° C 
Sdp.328°C 
d100 0,824 
< °  1,4250

Spurenweise in vielen Samen- und Tierfetten

Heneicosansäure C21H42O2
326,57

C H 3-(C H 2) 19-C00H Smp. 75,1° C

Behensäure
(Docosansäure)

C22H44O2
340,59

C H 3 ( C H 2) 20-C OOH Smp. 80° C 
Sdp.306°C/60 
*/100 0,8221 
< °  1,4270

Spurenweise in Samen- und Tierfetten. Be­
teiligt sich mit 50% an den Fettsäuren, die bei 
Morbus Gaucher die Milzcerebroside auf­
bauen

Tricosansäure
354,62

CH 3-(C H 2) 21-C00H Smp. 79,1° C

Lignocerinsäure
(Tetracosansäure)

C24H48O2
368,65

CH 3 ( C H 2) 2 2 C 0 0 H Smp. 84,2° C 
d™ 0,8207 
< °  1,4287

Bestandteil der Sphingomyeline und des Ke­
rasins (Milzcerebrosid bei Morbus Gaucher). 
Auch in einigen Pflanzenfetten, Bakterien- und 
Insektenwachsen

Pentacosansäure C2bH-8o0 2
382,68

C H 3 ( C H 2) 2 3 C 0 0 H Smp. 83° C

Cerotinsäure
(Hexacosansäure)

C2eH6202
396,70

C H 3 ( C H 2) 2 4 C 0 0 H Smp. 87,7° C 
0,8198 

< °  1,4301

Kommt frei und gebunden vor. Im chine­
sischen Wachs (als Cetylester), Bienenwachs, 
Wollfett

Heptacosansäure C27H54O2
410,73

C H 3-(C H 2) 2 5 C 00H Smp. 87,6° C

Montansäure
(Octacosansäure)

C28H6602
424,76

C H 3 ( C H 2) 26-C00H Smp. 90,9° C 
z/100 0,8191 
< °  1,4313

Bestandteil des Montanwachses, Bienen­
wachses und chinesischen Wachses

Nonacosansäure C29H58O2
438,78

C H 3 ( C H 2) 2/ C 0 0 H Smp. 90,3° C

Melissinsäure
(Triacontansäure)

C 30H 6o0 2

452,81
ch3(ch2)28-cooh Smp. 93,6° C 

1,4323
Im Bienenwachs
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Tabelle 18 Fettsäuren (Fortsetzung)

Name der Säure Formel 
Mol.-Gew. Struktur Physikalische

Eigenschaften Bemerkungen

«Lacceroic acid» 
(Dotriacontan- 
säure)

C82H640 2
480,86

CH 3-(CH2)3o C00H Smp. 96,2° C Im «stick-lac »-Wachs (aus Tachardia lacca) und 
anderen Naturwachsen

Acrylsäure
(Propensäure)

c8h 4o 2
72,07

Einfache ungesättigte, unve

c h 2= c h -c o o h

r̂ weigte Monocarbot

Smp. 13° C 
Sdp. 141°C 
d™ 1,062 
«2° 1,4224

tsäuren

Crotonsäure
(a-Crotonsäure,
Trans-Butensäure)

c4h 6o 2
86,09

CH3 CH
3 II
HCCOOH

Smp. 72° C 
Sdp. 189° C 
d™ 0,973 
»I9.’ 1,4228

Bestandteil des Crotonöls (aus den Samen von 
Croton tiglium)

Isocrotonsäure
(ß-Crotonsäure,
Cis-Butensäure)

c4h 6o 2
86,09

HC’CHo 
II 3 

HCCOOH

Smp. 15,5° C 
Sdp. 169° C 
du  1,0312 
<1,4457

Isomerisiert rasch zu Trans-Crotonsäure

A2-Hexensäure C6Hi0O2
114,15

CH3-(CH2) 2 CH = C H -C 0 0 H Smp. 32° C 
Sdp. 217°C 
di0 0,9627 
<  1,4601

Im japanischen Pfefferminzöl

Obtusilsäure
(A4-Decensäure)

Ci0H18O2
170,25

CH3-(CH2)4 C H = C H (C H 2) 2'C00H Sdp.
148-150° C/13 
d™ 0,9197 
<  1,4497

Im Samenfett von Lindern obtusiloba

A9-Decensäure c10h 18o 2
170,25

CH2= C H ( C H 2) 7 C00H Sdp.
143-148° C/15 
d16 0,9238 
<  1,4488

In Butter und Milchfetten und im Walratöl des 
Pottwals

Lindersäure
(A4-Dodecen-
säure)

Ci2H220 2
198,31

CH3 (CH2) 6 C H = C H (C H 2)2 C00H Smp. 1-1,3° C 
Sdp.
170-172° C/13 
d™ 0,9081 
<1,4529

In verschiedenen Samenölen, zum Beispiel in 
Lindera obtusiloba

Lauroleinsäure
(A6-Dodecensäure)

c12h 22o 2
198,31

CH3 (CH2) 5 C H = C H (C H 2)3 C00H d15 0,9130 
<  1,4535

Im Fett und Walratöl des Pottwals

A9-Dodecensäure c12h 22o  2
198,31

CH3 CH2-C H = C H '(C H 2)7'C00H Im Milchfett des Rindes

Tsuzusäure
(A4-Tetradecen-
säure)

c14h 26o 2
226,36

CH3 (CH2)g C H = C H '(C H 2)2 C00H Smp. 18-18,5° C 
Sdp.
185-188° C/13 
di0 0,9024 
<  1,4557

In verschiedenen tropischen Pflanzenölen, be­
sonders im Tsuzuöl

Physetersäure
(A5-Tetradecen-
säure)

c14h 26o 2
226,36

CH3'(CH2) 7 C H = C H (C H 2) 3'C00H d™ 0,9046 
<  1,4552

Im Walfett und Sardinenöl

Myristoleinsäure
(A9-Tetradecen-
säure)

c14h 26o 2
226,36

CH3 (CH2) 3 C H = C H -(C H 2) 7 C00H z/20 0,9018 
<  1,4549

Im Milch-, Depot- und Leberfett vieler Tiere

Palmitoleinsäure
(A9-Hexadecen-
säure)

C i 6 H 80O 2
254,42

CH3-(CH2) 6'C H = C H -(C H 2) 7-C00H Smp. 1° C 
Sdp. 218-220° C 
d1B 0,9003

Weit verbreitet. In Fischtranen (15-20% der 
Gesamtfettsäuren), im Depot- und Milchfett 
der Tiere, in Pflanzenölen und -fetten
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Tabelle 18 Fettsäuren ( Fortsetzung)

Name der Säure Formel
Mol.-Gew. Struktur Physikalische

Eigenschaften Bemerkungen

Petroselinsäure
(Cis-A6-Octa-
decensäure)

C i 8 H 3 4 0 2
282,47

CH3-(CH2) 10-CH=CH-(CH2)4-COOH Smp. 32—33° C 
Sdp.
208-210° C/10 
^35 0,8824 
«"1,4535

In den Samen vieler Gewürzpflanzen (Peter­
silie, Sellerie usw.) und in den Fetten einiger 
Umbelliferen

Ölsäure
(Cis-A9-Octa-
decensäure)

C i 8 H 3 4 0 2
282,47

CH'(CH2) 7'C00H
CH-(CH2) 7-CH3

Smp. 13° C 
Sdp. 286° C/100 
</2° 0,895 
«“  1,45823

Am weitesten verbreitete ungesättigte Fett­
säure. In fast allen natürlichen Fetten (ein 
Drittel der Fettsäuren von Kuhmilch; Phos- 
phatiden). Spurenweise im menschlichen Harn

Elaidinsäure 
(Trans-A9-Octa- 
decensäure)

C18H84Oa
282,47

CH3-(CH2)7-CH
CH-(CH2) 7'C00H

Smp. 44-45° C 
Sdp. 288° C/100 
d78 0,851 
n™ 1,4405

Durch Isomerisierung von Ölsäure

Trans-Vaccensäure 
(Trans- An-Octa- 
decensäure)

Ci8H 340 2
282,47

ch3-(c h2) 5-ch

CH(CH2)g-C00H

Smp. 42,5° C 
d78 0,8560 
«“  1,4439

In vielen Tierfetten und Pflanzenölen

Cis-V accensäure 
(Cis-A11-Octa- 
decensäure)

c 18h 34o 2
282,47

CH(CH2) 9C00H
c h - ( c h 2)5 -c h 3

Smp. 12,4-13° C Ist mit der in Plasma und verschiedenen tie­
rischen Geweben gefundenen hämolytischen 
Säure identisch1. Vorhanden auch in Lactobacil- 
/«r-Gattungen3

A12-Octadecensäure Ci8H 340 2
282,47

CH3-(CH2)4 C H = CH-(CH2) 1o-C00H Im teilweise hydrierten Erdnußöl

Gadoleinsäure 
( A 9-Eicosensäure)

c 20h 38o 2
310,52

CH3-(CH2)g-CH=CH-(CH2)7-C00H Smp. 24,5° C In der Cis- und Trans-Form. In vielen Fisch- 
und Meertierölen, in Pflanzenölen und Gehirn- 
phosphatiden

Au-Eicosensäure C2oH 880 2
310,52

CH3 (CH2) 7-CH=CH'(CH2)9-C00H Smp. cis 22° C 
frans 52-53° C

Grundsäure der «Jojoba-Nüsse», im Samenöl 
der Conringia orientalis, in Rüb- und Senfsamen­
ölen und Fischölen

Cetoleinsäure
(A11-Docosen-
säure)

c 22h 42o 2
338,58

CH3*(CH2)9*CH=CH*(CH2)9*C00H Smp. 32-33° C In verschiedenen Fischtranen

Erucasäure
(Cis-A13-Docosen-
säure)

C22H420 2
338,58

GH-(CH2) 11'C00H
CH-(CH2) 7-CH3

Smp. 33,5° C 
Sdp. 281°C/30 
d™ 0,860 
«“ 1,4480

In Samenölen, besonders im Rapsöl

Brassidinsäure 
(Trans-A13- 
Docosensäure)

c 22h 42o 2
338,58

ch3-(ch2) 7-ch

CH-CCH^nCOOH

Smp. 61,5° C 
Sdp. 282°C/30 
d87 0,8585 
«"°1,4347

Durch Isomerisierung von Erucasäure

Selacholeinsäure
(Nervonsäure,
Cis-A16-Tetra-
cosensäure)

c 24h 46o 2
366,63

CH(CH2)13G00H
CH(CH2) 7 CH3

Smp. 40,5-41 °C 
«"1,4535

In den Leberölen der Selachier, Gehirncere- 
brosiden (Nervon) und Sphingomyelinen3

«Ximenic acid» 
(A17-Hexacosen- 
säure)

c 26h 50o 2
394,69

CH3-(CH2) 7-CH==CH-(CH2)15-C00H Smp. 45° C Im Ximenia americana (tallow-wood). Eine 
Hexacosensäure wurde mit Nervonsäure in den 
Gehirncerebrosiden gefunden
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Tabelle 18 Fettsäuren (Fortsetzung)

Name der Säure Formel
Mol.-Gew. Struktur Physikalische

Eigenschaften Bemerkungen

Sorbinsäure
(A2’4-Hexadien-
säure)

C6H8Oa
112,13

Mehrfach ungesättigte, unve
CH3’CH=CH-CH=CHC00H

r̂ peigte Monocarbon
Smp. 134,5° C 
Sdp. 228°C 
(Zersetzung)

isäuren
Als Lacton im Öl unreifer Vogelbeeren

Linolsäure
(Cis-cis-A9*12-
Octadecadien-
säure)

Ci8H820 2
280,45

CH3-(CH2)4|H

CHCHgCH

CH(CH2)7 C00H

Smp. —11 
( — 5)°C 
Sdp. 230° C/16 
</29 0,9025 
ng 1,4699

Weit verbreitet in Pflanzen, besonders im 
Lein-, Hanf- und Baumwollsamenöl. Auch im 
Depotfett der Tiere (Bestandteil der Phospha­
tide)

Hiragonsäure
(A6,io,i4_Hexa-
decatriensäure)

C16H26O2
250,38

CH(CH2)2CH=CHCH3

CH(CH2)2CH=CH(CH2)4C00H

</20 0,9288 
<  1,4855

Im Sardinenöl

a-Eläostearinsäure 
(Cis-A9* n > 18-Octa- 
decatriensäure)

C18H30O2
278,44

> CH3-(CH2)3-(CH=CH)3-(CH2)7-C00H <

Smp. 48° C 
Sdp. 235° C/12 
^56 0,8980 
»g 1,5080

In Pflanzenölen, besonders im Chinaholzöl 
(Tungöl)

ß-Eläostearinsäure
(Trans-A9*11«18-
Octadecatrien-
säure)

C1SHa0O2
278,44

Smp. 71° C  
</80 0,8839 
<  1,5000

Aus a-Eläostearinsäure durch Belichten, Er­
hitzen und chemische Reagenzien

Linolensäure
(A9>12>15-Octa-
decatriensäure)

C18H30O2
278,44

CH,CH2'CH=CH,CHn'CHo 
II 2 3  
CH-CH2-CH=CH(CH2)7-C00H

Smp. —11,2 bis
- 11,0°C
Sdp.
230-232° C/17 
d™ 0,9046 

1,4780

In vielen Pflanzenölen, besonders in trocknen­
den ölen, wie zum Beispiel Leinöl. Spuren­
weise auch in Tierfetten (Phosphatide)

Stearidonsäure
(A4,8,12,16_Octa-
decatetraensäure)

C18H28O2
276,42

CHo-CH9CH=CHCH2-CH 3 2  2)| 
CH-(CH2)2-CH=CH-(CH2)2-CH

CH(CH2)2C00H

^0 0,9297 n™ 1,4911
In Fischölen. Die Stellung der Doppelbindung 
ist nicht bestätigt

«Timnodonic acid»
Â4, 8, 12, 15, 18_

Eicosapentaen-
säure)

Q 0H30O2
302,46

CH,-CH==CHCH,CH=CH 
3 2 1 

CH(CH2)2*CH— chch2

CH(CH2)2-CH— CH(CH2)2-C00H

Im Sardinenöl, Lebertran, Tran und Öl vonSqualus sucklet

Arachidonsäure
Â6,8,ll,14_

Eicosatetraen-
säure)

C20H32O2
304,48

CH3*(CH2)4CH=CHCH2CH

chc h9-ch= ch-chJ h 
II 2 2 
CH(CH2)3-C00H

Smp. —49,5° C  n™ 1,8482
In Tierfetten (Leber, Phosphatide) und Fisch­
tranen

Clupanodonsäure
( A 4 ,8 ,1 2 ,1 6 ,1 9 _ D o c o _

sapentaensäure)

C 22H 34O 2

330,51
CH3 CH2 C H = C H (C H 2) 2 CH 

CH* (CH2)  2-c h = c h c h 2 ch  

CH*(CH2) 2*CH =CH*(CH2)2*C00H

Smp. < -7 8 °C  
Sdp. 236° C/5 d™ 0,9290 n™ 1,4868

In Fischölen

«Nisinic acid»
^A 4 , 8 , 12, 15, 18 , 21_

Tetracosahexaen-
säure)

C 24H 36O 2
356,55

c h 3-c h 2*c h = c h *c h 2*c h = c h *c h 2

CH-(CH2)2*C H = C H *C H 2* C H = C H

CH-(CH2)2-C H = C H * (C H 2)2'C00H

Im Thunfischöl

«Thynnic acid» 
(A?-Hexacosa- 
hexaensäure)

C 26H 40O 2
384,61

d*° 0,9433 
«f» 1,5022

Im Thunfischöl
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Tabelle 18 Fettsäuren (Schluß)

Physikalische
Eigenschaften BemerkungenName der Säure Formel 

Mol.-Gew.
Struktur

Taririnsäure
6-Stearolsäure
(Octadecin-[6]-
säure)

QsHaaOa
280,45

Unverzweigte Monocarbonsäm 

CH3 (CH2) 10C = C ( C H 2) 4-COOH

•en mit einer Dreifac 
Smp. 50,5° C

hbindung
Im Fett von Picramnia-Arten (Tariri) («bitter- 
bushoil»)

Stearolsäure
(Octadecin-[9]-
säure)

C18H8aOa
280,45

CH3 (CH2) t- C = C ( C H 2) t-C00H Smp. 48,5° C 
Sdp.260°C

Durch Oxydation von Öl- oder Elaidinsäure

Behenolsäure
(Docosin-[13]-
säure)

C 22H 40O 2
336,56

CH3 (CH2) 7 C = C ( C H z ) 1i C00H Smp. 57,5° C Durch Oxydation von Eruca- oder Brassidin- 
säure

Isobuttersäure
(2-Methylpropan-
säure)

C4H8Oa
88,11

Verzweigte M

“ ^ C H C O O H
ch/

onocarbonsäuren
Smp.- 4 7  °C 
Sdp. 154,4° C 
/ 20 0,949 
»J® 1,393

Frei im Johannisbrot (Ceratonia siliqua), als 
Äthylester im Crotonöl. Auch in Fäces und als 
Endprodukt des enzymatischen Abbaus von 
Proteinen

Isovaleriansäure
(3-Methylbutan-
säure)

C6H10Oa
102,14 ^ C H ' C H j C O O H

CH/

Smp.-5 1 °  C 
Sdp. 176,7° C 

0,937 
1,40178

In Baldrianwurzel, Tabakblättern, ätherischen 
ölen, im Depotfett der Delphine und Tümm­
ler, als Glycerid in den Fäces des Menschen. 
Entsteht aus Leucin beim bakterialen Abbau 
von Proteinen

Tiglinsäure
(Cis-2-Methyl-
A2-butensäure)

c 6h 8o 2
100,12

C H v C H = C -C 0 0 H
3 i 

c h 3

Smp. 64,5° C 
Sdp. 198,5° C 
d™ 0,964 

1,4342

Im Crotonöl (Glycerid), im Römisch-Kamillen- 
öl (Ester) und in Geraniumölen. Zwischen­
produkt im Stoffwechsel des Isoleucins (siehe 
S. 374)

T uberculostearin- 
säure
(d - [—] 1O-Methyl- 
octadecansäure)

Ci9H88Oa
298,51

CH3-(CH2) 7 CH-(CH2)8 C00H

Ch3

Smp. 12,5-12,9 
(23,5-25,8)° C 
Sdp. 180°C/0,1 
d** 0,8771 
n% 1,4512 
[<x]d —0,08°

Frei in den Lipiden der Tuberkelbazillen und 
im Mycobacterium leprae*

Mycolipensäure
([+]-2,4,6-Tri-
methyltetra-
cosen-2-säure)

CaîHgaOa
408,71

CH3*(CH2)i7 •ÇH-CH2 (jH C H = =Ç ,C00H

ch3 c h 3 c h 3
Die sogenannte «Phthionsäure» der Tuberkel- 

. bazillen ist eine Mischung dieser beiden Säuren 
und einem dritten Säurebestandteil5

Mycoceransäure C8iH6aOa
466,84

CH3 (CH2) 21-G H C H 2 C H C H 2*CHC00H  

CHg CH3 CHg

Ricinolsäure
(Cis-12-Hydroxy-
A9-octadecen-
säure)

CisH840 8
298,47

Hydro>

C H C H 2 CH (0H )*(C H 2) 5 CH3

CH-(CH2) 7-C00H

cysäuren
Smp.
5; 7,7; 16° C 
(3 Formen) 
Sdp. 250° C/15 
«201,4711 
MS?+7,8°

Als Glycerid Hauptbestandteil des Ricinusöls

Cerebronsäure
(2-Hydroxytetra-
cosansäure)

384,65
CH3 (CH 2) 21 CH (O H ) COOH Smp.

90-93 (102)° C 
[a]|>2 +  3,33°

Bestandteil des Cerebrosids Cerebron. Das 
natürliche Produkt enthält 15% der entspre­
chenden Hexacosansäure®

2-Hydroxynervon-
säure
(2-Hydroxy-A16-
tetracosensäure)

C a A a O a
382,63

CH3 (CH2) 7-C H = C H - (C H 2) 12-CH (0H )-C00H Smp. 65° C 
[ « ] £ +  2,87°

Bestandteil des Cerebrosids Oxynervon, an des­
sen Aufbau auch die isomere A17-Säure be­
teiligt ist

Literatur Shirley, / .  Amer. chem. Soc.,7 1 , 3 8 0 4  (1 9 4 9 )  ; Linstead et al., J. chem.Soc., 
1) Laser, H., J. Physiol. (Lond.), 1 1 0 ,  3 3 8  (1 9 4 9 ) ;  Morton und Todd, 1 9 5 1 , 1 1 3 0 .  3) A s s e l i n e a u  et al., Acta chem. scand.,1\, 1 9 6  (1 9 5 7 ) .  6) Chib- 
Bksbsm. ] . ,  4 7 ,  3 2 7  (1 9 5 0 ) .  2) Bounds et al., ƒ. chem, Soc,, 1 9 5 4 ,  4 4 8 -  nall e t « L ,  Bmhem.J., 55,7 0 7  (1 9 5 3 )  ; Mislow und Bleicher, J. Amer. 
3) Hofmann und Sax, ƒ. biol. Chem., 205, 5 5  (1 9 5 3 ) .  4) Schmidt und chem. Soc., 7 6 , 2 8 2 5  ( 1 9 5 4 ) .
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4. Enzyme

Enzyme sind Katalysatoren von Proteincharakter, deren Mole­
kulargewicht im Bereich von ungefähr 13000 (Lysozym, Ribo- 
nuclease) und 840000 (Myosin) liegt. Sie werden mittels der 
bei der Fraktionierung von Proteinen verwendeten Methoden ge­
reinigt und isoliert*. Ihre allgemeinen Eigenschaften werden im 
folgenden Abschnitt beschrieben. Die einzelnen Verdauungs­
enzyme sind auf S. 382-394 zusammengestellt.

Nomenklatur der Enzyme
Der Name eines Enzyms gibt gewöhnlich sowohl das Haupt­

substrat als auch die katalysierte Reaktion an (zum Beispiel Äpfel- 
säuredehydrogenase). Viele Enzyme haben jedoch Trivialnamen 
erhalten, die oft zu Verwechslungen führen.

Der Begriff « Enzym » bezeichnet im allgemeinen die Verbindung 
eines katalytischen Proteins mit irgendeiner Komponente, die 
nicht ohne weiteres daraus entfernt werden kann, ohne das 
Protein zu denaturieren. Diese Definition wird jedoch nicht sehr 
streng eingehalten, da in einigen Abhandlungen der Begriff «En­
zym» auch abdissoziierbare Cofaktoren mit einschließen, in an­
deren wieder nur das katalytische Protein allein bezeichnen soll. 
Bei der Gefahr einer Verwechslung wird das katalytische Protein 
als «Apoenzym» und das mit den Cofaktoren verbundene als «Holo- 
enzym» bezeichnet.

Coenzyme oder prosthetische Gruppen sind nicht zu den Proteinen 
gehörende organische Verbindungen, die zusammen mit den 
Apoenzymen bei der enzymatischen Katalyse eine ausschlag­
gebende Rolle spielen. Coenzyme und prosthetische Gruppen 
werden begrifflich nicht streng getrennt, doch wird die letztere 
Bezeichnung gewöhnlich nur auf Gruppen angewandt, die relativ 
fest an das Protein gebunden sind. Von den Coenzymen unter­
scheidet man meistens die «Aktivatoren», die kleine Ionen dar­
stellen und von einigen Enzymen zur Entfaltung ihrer vollen 
katalytischen Aktivität benötigt werden. Gewisse Enzyme schei­
nen weder eine prosthetische Gruppe oder ein Coenzym zu ent­
halten noch einen Aktivator zu benötigen.

Enzymspezifität2
Obwohl beinahe alle Einzelreaktionen des Intermediärstoff­

wechsels durch eigene Enzyme katalysiert werden (siehe S. 367 bis 
381), sind nur wenige dieser Enzyme absolut für die Struktur ihrer 
Substrate spezifisch. Die meisten Enzyme können, allerdings unter 
beträchtlicher Verringerung der Reaktionsgeschwindigkeit, auch 
auf strukturell nah verwandte Analoga ihrer physiologischen Sub­
strate einwirken. Daneben gibt es auch einige wenige Enzyme, die 
eine relativ große Gruppe von Substraten angreifen können. 
Ähnlich wie jeder andere Katalysator beeinflußt auch das Enzym 
eine Reaktion in beiden Richtungen, wobei das Ausmaß der Um­
kehrbarkeit durch das Gleichgewicht der katalysierten Reaktion 
und durch die Verfügbarkeit der Reaktionskomponenten be­
stimmt wird.

Es gibt keine vollgültigen Allgemeingesetze für die Enzym­
spezifität, weil für verschiedene Enzymsysteme verschiedene Teile 
des Substratmoleküls von Wichtigkeit zu sein scheinen. So er­
fordern die Lipasen das Vorhandensein einer Esterbindung in den 
Substraten, wobei aber in der Struktur der diese Bindung auf­
bauenden Gruppen beträchtliche Unterschiede Vorkommen kön­
nen. Im Gegensatz hierzu verlangen Chymotrypsin und Trypsin 
bestimmte Konfigurationen in der Nachbarschaft der anzugreifen­
den Bindung, die in ihrer Art selbst aber verschieden sein darf. 
Diese Enzyme hydrolysieren zum Beispiel Peptidbindungen in 
Proteinsubstraten, anderseits aber auch Esterbindungen gewisser 
synthetischer Substrate (zum Beispiel Zimtsäuremethylester).

Eine weitere Komplikation besteht darin, daß hydrolytische 
Enzyme, die imstande sind, auf mehrere Substrate einzuwirken, 
gewöhnlich auch eine Übertragungsreaktion katalysieren können, 
bei der ein Alkohol oder ein Amin die Stelle von Wasser ein­
nimmt. Vielen dieser Ubertragungsreaktionen kommt wahrschein­
lich keine physiologische Bedeutung zu, da unter physiologischen 
Bedingungen Wassermoleküle im Uberschuß vorhanden sind.

Viele Enzyme zeigen stereochemische Spezifität und sind un­
fähig, geometrische oder optische Isomere ihrer Substrate anzu­
greifen. Unspezifischere Enzyme, wie zum Beispiel die Esterasen, 
können jedoch stereochemische Isomere angreifen, wobei sich 
aber die Reaktionsgeschwindigkeit verringert.

Mechanismus der Enzymwirkung
Enzyme verbinden sich mit ihren Substraten an mindestens drei 

Punkten*. Hat sich die Enzym-Substrat-Verbindung gebildet, so

wird nach einer interessanten Hypothese das Substrat von zwei 
Gruppen des Enzyms gleichzeitig angegriffen, wobei die eine ein 
Elektron anzieht und die zweite ein Elektron an ein anderes Atom 
des Substrats übergibt, so daß auf diese Weise die Substrat­
reaktion in Gang kommt4. Ein solcher bifunktioneller Angriff 
entspräche der katalytischen Hydrolyse von Glycosiden mittels
2-Hydroxypyridins5 und könnte die Ursache für die größere kata­
lytische Wirksamkeit der Enzyme im Vergleich zu den mono­
funktionellen Katalysatoren (Säuren und Basen) sein.

Es wurde festgestellt, daß einige Enzyme auch nach erheblichen 
chemisch-selektiven Eingriffen in das Molekül oder nach enzy­
matischem Abbau ihre Aktivität beibehalten*. Es kann demnach 
nur ein Teil des Enzymproteins für die katalytische Aktivität von 
Bedeutung sein.

Gleichgewicht. Ein Enzym kann eine Reaktion induzieren, die 
ohne seine Anwesenheit nicht deutlich beobachtet werden kann; 
es ist jedoch ohne Einfluß auf die Gleichgewichtslage.

Enzymkinetik7
Fügt man einer geeigneten Reaktionsmischung ein Enzym hinzu, 

so wird nach sehr kurzer Anlaufzeit eine konstante Reaktions­
geschwindigkeit erreicht*. Diese Anlaufzeit ist so kurz, daß sie 
nicht bestimmt werden kann, wenn die Messungen in Intervallen 
von einer Minute oder mehr durchgeführt werden. Nachdem die 
Reaktionsgeschwindigkeit erreicht ist, bleibt diese manchmal über 
mehrere Stunden hin, in anderen Fällen aber auch nur während 
einiger Minuten, konstant. Nach dieser Periode tritt Verlang­
samung ein, da die Substratkonzentration abnimmt oder sich End­
produkte ansammeln. Da dieser Rückgang der Reaktionsgeschwin­
digkeit mathematisch schwierig zu analysieren ist, wird gewöhn­
lich nur die konstante Reaktionsgeschwindigkeit untersucht.

Wird ein Enzym durch Substratüberschuß gehemmt (siehe 
unten), so kann zu Beginn ein Anstieg der Reaktionsgeschwin­
digkeit dadurch eintreten, daß der Substratverbrauch die Hem­
mung auf hebt.

Enzymkonzentration. Die Reaktionsgeschwindigkeit ist gewöhn­
lich proportional der Enzymkonzentration. Es ist experimentell 
nicht immer möglich, strenge Linearität zu erreichen, da zum 
Beispiel das Enzympräparat einen bei niedriger Konzentration in­
stabilen, abdissoziierbaren Aktivator oder Inhibitor enthalten 
kann. Andererseits kann die Reaktion bereits so weit fortgeschrit­
ten sein, daß deren Geschwindigkeit bei den höchsten Enzym­
konzentrationen bereits wieder zu fallen beginnt.

Wasserstoffionenkonzentration. Die meisten Enzyme besitzen gut 
definierte pH-Optima und einen 2-3 pH-Einheiten nicht über­
schreitenden Aktivitätsbereich. Einige Enzyme werden von ge­
wissen gebräuchlichen Puffersubstanzen gehemmt. Es ist deshalb 
meist angezeigt, die mit einem Puffer gewonnenen Resultate mit 
denjenigen in einem anderen von gleichem pH-Bereich zu ver­
gleichen.

Die Untersuchung der kinetischen Daten einer bestimmten 
Substanz bei verschiedenen pH-Werten in verschiedenen Sub­
straten und Konzentrationen gibt Aufschluß über Einzelheiten 
der Enzymmechanismen9>20. Für andere Zwecke ist die Ab­
hängigkeit der pH-Kurve von Substrat und Substratkonzen­
tration gewöhnlich nicht von Wichtigkeit.

Temperatur. Die Geschwindigkeit einer enzymkatalysierten 
Reaktion steigt mit einem Faktor von gewöhnlich 1,5-3 pro 10° C 
Temperaturanstieg. Es wird jedoch eine optimale Temperatur er­
reicht, bei deren Überschreitung durch Enzyminaktivierung eine 
Verminderung des reagierenden Substrats eintritt. Die optimale 
Temperatur für kurzdauernde Experimente (zum Beispiel eine 
Stunde) liegt in vielen Fällen bei 50° C. Da die meisten Enzyme 
von Säugetieren in Gegenwart ihrer Cofaktoren und Substrate bei 
37 °C wenig Inaktivierung zeigen, ist diese Temperatur zur Unter­
suchung der Reaktionen besonders günstig. Es ist nicht angezeigt, 
die Temperatur auf das Optimum zu erhöhen, da hierbei in vielen 
Fällen die Inaktivierungsgeschwindigkeit des Enzyms und damit 
auch das Temperaturoptimum durch kleine Veränderungen der 
Versuchsbedingungen in starkem Maße beeinflußt werden.

Substratkonzentration. Bei Erhöhung der ursprünglichen Sub­
stratkonzentration ist die Reaktionsgeschwindigkeit zunächst 
dieser Konzentration proportional, wird aber gewöhnlich bei 
höheren Werten davon praktisch unabhängig. Dieses Verhalten 
kann durch Annahme des folgenden Mechanismus theoretisch 
begründet werden:
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Abb. 5 Graphische Darstellung der nach Tabelle 13 ermittelten Hemmwerte
Jede Gerade enthält die Werte für eine Reihe von Substratkonzentrationen. Eine Gerade jeder Darstellung bezieht sich auf die ungehemmte Reak­
tion, die beiden anderen auf zwei verschiedene Inhibitorkonzentrationen

1 gegen 1/[S] V gegen e/[S]

Steigung Steigung

Z i -1
k s k s (i + [ i ] / j g

Ks(1 + [ I ] / * , )
V

- K s ( H [ l  ]/Ai)

- K s
1 + [I] /^

^1 k 3
E +  S ^  ES -> E +  P (1)

k 2
dabei sind E das Enzym, S das Substrat, ES die Enzym-Substrat- 
Verbindung, P die Reaktionsprodukte, k l3 k2 und k3 die Ge­
schwindigkeitskonstanten der drei Reaktionen. Die bei gleich­
bleibenden Bedingungen konstante Geschwindigkeit v ist durch

V [ S ]
' - * + &  (2)

gegeben, worin V  die maximale Geschwindigkeit bei hohen Sub­
stratkonzentrationen, [S] die Substratkonzentration und Ks eine 
Größe darstellt, die als «MiCHAELis-Konstante» bezeichnet wird. 
Strenggenommen ist [S] nur die Konzentration des nicht an 
Enzym gebundenen Substrats. Die Enzymmenge ist gewöhnlich 
aber so gering, daß zwischen den Konzentrationen für freies und 
gebundenes Substrat praktisch kein Unterschied besteht. Mathe­
matisch gesehen, ist V  durch k3e gegeben, worin e die totale

Enzymkonzentration angibt. Ks entspricht (k2 +  k3)/kx und hat die 
Dimension einer Konzentration. K$ ist von [S] wie auch von e un­
abhängig, ändert sich aber gewöhnlich mit dem pH, der Tempe­
ratur, der Cofaktorkonzentration und in verschiedenen Sub­
straten. Ks kann sich manchmal auch mit der Ionenstärke, bei Ver­
wendung verschiedener Puffer oder, wie auch andere Enzym- 
charakteristica, bei gleichen Enzymen aus verschiedenen Quellen 
verändern.

Gleichung (2) wurde zuerst von M ichaelis und Menten-'-' auf 
theoretischem Wege erhalten, wobei angenommen wurde, daß die 
zweite Reaktion des Mechanismus (1) die geschwindigkeitbestim­
mende Stufe darstelle. Unter diesen Bedingungen ist k 2 viel größer 
als k3i und Ks wird zu k 2{kti der Dissoziationskonstante der Enzym- 
Substrat-Verbindung. Man weiß, daß diese Annahme für gewisse 
Enzyme Gültigkeit hat, für andere hingegen wieder nicht4.

BestimmungderMicnAELis-KonstanteKs und der maximalen Geschwin­
digkeit V. Ks kann als die der halben maximalen Geschwindigkeit 
entsprechende Substratkonzentration bestimmt werden, wozu in
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Abb. 6 Hemmwerte bei Auftragung von 1 jv gegen [I]16
Jede Gerade enthält die Werte für eine Reihe von Inhibitorkonzentrationen [I] bei einer bestimmten Substratkonzentration [S]

Kompetitive Hemmung Nichtkompetitive Hemmung Unkompetitive Hemmung

einem Koordinatensystem v gegen [S] aufgetragen wird. Die Ver­
suchsresultate können jedoch befriedigender ausgewertet werden, 
wenn man gewisse Funktionen von v und [S], die in Tabelle 13 
zusammengestellt sind12, gegeneinander aufträgt. In diesen Dar­
stellungen erhält man bei Gültigkeit der Gleichung (2) Geraden. 
Die graphische Auswertung von ljv gegen 1/[S] hat den Vorteil, 
daß die Berechnungen für die Darstellung wegen der separaten 
Aufzeichnung der Variablen rascher durchzuführen sind. Leider 
sind die Punkte nicht gleichmäßig verteilt, wodurch sich Fehler 
bei niedrigen Werten von v sehr stark auswirken. Diese Methode 
gibt genaue Werte für V, weniger genaue jedoch für Ks. Zur Aus­
wertung von V  und Ks ist die zweite Methode (Tabelle 13) am ge­
eignetsten.

Tabelle 13 Lineare Beziehungen zur Auswertung der M ichaelis- 
Konstante Ks und der maximalen Geschwindigkeit V  
Die günstigste Darstellung ist gewöhnlich v gegen v/[S]

Zuordnung Steigung Achsenabschnitt

Ordinate Abszisse Ordinate Abszisse

1/v 1/[S] K J V 1/V - 1 IK.
V • */[S] - K s V VIKS

[S ]/* [S] 1/V KsIV ~ K S

Zum Vergleich verschiedener Substrate beispielsweise ist es 
manchmal von Vorteil, v gegen log[S] aufzutragen, wobei man an 
Stelle einer Geraden eine S-förmige Kurve erhält, deren Wende­
punkt bei log[S] =  log Ks liegt.

Hemmung durch Substratüberschuß. Diese Erscheinung tritt bei 
einigen Enzymen auf und wird gewöhnlich dadurch erklärt, daß 
sich die Enzym-Substrat-Verbindung (ES) mit einem zweiten 
Substratmolekül verbinden soll, wobei ein inaktiver Komplex ent­
steht, der sich ohne Rückbildung der ursprünglichen ES-Form nur 
langsam oder gar nicht zu den Endprodukten spalten läßt. Kann 
die Reaktionsgeschwindigkeit durch hohe Substratkonzentra­
tionen auf Null gebracht werden, so müßte nach diesem Mechanis­
mus beim Aufträgen von v gegen log[S] eine Glockenkurve ent­
stehen13. Dies stimmt mit den experimentellen Resultaten über­
ein14.

Ein anderer Mechanismus der Substrathemmung kann dadurch 
entstehen, daß sich ein abdissoziierbarer Cofaktor, wie zum Bei­
spiel Mg++, mit dem Substrat verbinden kann. In diesem Fall tritt 
bei Erhöhung der Substratkonzentration Hemmung durch die 
Entfernung des Cofaktors ein.

Inhibitoren. Es kommen im allgemeinen zwei Arten von Hem­
mungen vor, die kompetitive und die nichtkompetitive. Die kom­
petitive Hemmung wird durch steigende Substratkonzentration 
verringert. Da viele kompetitive Hemmstoffe Strukturanaloga des 
Substrats sind, kann angenommen werden, daß der Hemmstoff

und das Substrat an der gleichen Stelle des Enzymmoleküls an­
greifen. Unter der Annahme einer reversiblen Reaktion zwischen 
Inhibitor und Enzym, die letzteres an einer Verbindung mit dem 
Substrat verhindert, kann auf Grund von Mechanismus (1) die 
folgende Gleichung abgeleitet werden:

^[S ] (
" K .d  +  pyKJ +  iS] W

worin [I] die Inhibitorkonzentration und Kx die Dissoziations­
konstante der Enzym-Inhibitor-Verbindung darstellen. V  und Ks 
sind die in Abwesenheit des Inhibitors erhaltenen Werte.

Bei der nichtkompetitiven Hemmung ist der Hemmungsgrad 
von der Substratkonzentration unabhängig und ändert nur mit der 
Inhibitorkonzentration. Unter der Annahme, daß der Inhibitor 
reversibel und in gleichem Maße sowohl mit dem Enzym als auch 
mit der Enzym-Substrat-Verbindung reagiere, kann dement­
sprechend folgende Gleichung aufgestellt werden:

_______ ]^[S]______
(Ks +  [S]) (1 +  [lyKjj (4)

Dieser Mechanismus läßt darauf schließen, daß ein nichtkompe­
titiver Inhibitor nicht das aktive Zentrum desjenigen Enzyms an­
greift, das bei der Reaktion mit dem Substrat von Wichtigkeit ist.

Es ist erwähnenswert, daß ein kompetitiver Inhibitor die 
MiCHAELis-Konstante vergrößert, ohne die maximale Geschwin­
digkeit zu verändern, während ein nichtkompetitiver Inhibitor 
bei gleichbleibender MiCHAELis-Konstante eine Verminderung 
der maximalen Geschwindigkeit bewirkt.

Bei einem dritten, seltener vorkommenden Hemmtypus werden 
sowohl die maximale Geschwindigkeit als auch die MiCHAELis- 
Konstante in gleichem Maße herabgesetzt, so daß das nach 
Tabelle 13 ermittelte Verhältnis Ksf V  konstant bleibt. Dieses Ver­
halten wird als unkompetitive Hemmung bezeichnet und am 
Beispiel der Einwirkung von Acid auf die oxydierte Form der 
Cytochromoxydase praktisch erläutert15. Unter der Annahme, daß 
der Inhibitor sich nur mit der Enzym-Substrat-Verbindung 
vereinige, erhält man folgende Gleichung:

V[S]
v ~  Xs +  [S](1+  [!]/*,) (5)

Graphische Darstellung von Hemmwerten. Durch Auswertung des 
Inhibitoreinflusses auf Ks oder V  in irgendeiner graphischen Dar­
stellung aus Tabelle 13 lassen sich die verschiedenen Hemmtypen 
klar voneinander unterscheiden. Beispiele hierfür sind in Ab­
bildung 5 (S. 362) zusammengestellt. Kx kann aus der Größe dieses 
Einflusses berechnet werden. Zum Gültigkeitsbeweis der ent­
sprechenden Gleichungen ist es nötig, entweder für mehr als eine 
Hemmstoffkonzentration den gleichen i^-Wert zu erhalten oder 
die Werte für eine Reihe von Hemmstoffkonzentrationen in eine 
der Abbildung 6 entsprechende graphische Darstellung zu bringen. 
Erhält man hierbei eine Gerade und stimmt der Kr Wert mit dem­
jenigen aus der graphischen Darstellung in Abbildung 5 zu er­
wartenden überein, so kann angenommen werden, daß die ent­
sprechende Gleichung befriedigend erfüllt ist. In Fällen kompeti-
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tiver Hemmung ist es angezeigt, nachzusehen, ob bei Rückwärts­
verlängerung der Geraden der Ordinate \jv — 1 \V  die Abszisse 
[I] =  — Kj; entspricht.

Die Schnittpunkte der Geraden für verschiedene [S]-Werte 
können zur Bestimmung von Ks verwendet werden. Auch bei An­
wendung dieser Methode ist es nötig, durch ein Verfahren aus der 
Tabelle 13 zu überprüfen, ob Gleichung (2) Gültigkeit hat. Hierzu 
genügen die Werte für die ungehemmte Reaktion oder diejenigen 
für eine einzige Inhibitorkonzentration.

Übergänge zwischen den einzelnen Hemmtypen sind theore­
tisch zu erwarten und auch tatsächlich in sorgfältigen Arbeiten be­
schrieben worden. Zwischentypen sind da zu gewärtigen, wo sich 
der Inhibitor sowohl mit dem freien Enzym als auch mit der 
Enzym-Substrat-Verbindung vereinigt, wobei er aber im Gegen­
satz zur streng nichtkompetitiven Hemmung den zwei Enzym­
formen gegenüber verschiedene Affinitäten aufweist. Die beiden 
Dissoziationskonstanten für den Hemmstoff (Kz für die El-Ver- 
bindung und K[ für die ElS-Verbindung) können aus der gra­
phischen Darstellung von 1 jv gegen [I] ermittelt werden. Die für 
verschiedene [S]-Werte erhaltenen Geraden schneiden sich bei 
Rückwärtsverlängerung in einem Punkt mit den Koordinaten 
[I] = —Ki und 1 Jv = l j V (1 — KjIK'j). Die Hemmung nähert sich 
dem kompetitiven Typus, wenn beim Schnittpunkt \/v > 0, dem 
unkompetitiven Typus, wenn \(v <  0 ist. Entsprechend umge­
kehrte Beziehungen erhält man beim Aufträgen von [S]/v gegen 
[I], wobei der Schnittpunkt bei den Koordinaten [I] =  — Ki und 
[ S y v ^ K J V i l- K U K J  liegt.

Aktivatoren und Coenzyme. Bei Veränderung der Konzentration 
eines abdissoziierbaren Cofaktors verhält sich die Reaktions­
geschwindigkeit gemäß Gleichung (2), worin [S] dann aber die 
Cofaktorkonzentration an Stelle der Substratkonzentration an­

gibt. Ist jedoch der Cofaktor etwas fest an das Enzym gebunden, 
so kann eine zwei Geraden entsprechende Beziehung zwischen 
Aktivität und Konzentration entstehen17. Es sind einige Fälle be­
kannt, bei denen Coenzymanaloga als Hemmstoffe wirken, indem 
sie mit dem Coenzym konkurrieren1®.

Werden zwei- oder dreiwertige Metallionen als Aktivatoren be­
nötigt, so vereinigt sich gewöhnlich ein Substrat oder Cofaktor, 
manchmal auch mehrere, spontan mit dem Aktivator, was zu 
komplizierten Verhältnissen der kinetischen Beziehungen führen 
kann.

1) Schwimmer und Pardee, Advatic. Engmol., 14, 375 (1953). 2) Übersicht 
siehe Helferich, B., in: Sumner und Myrbäck (Hrsg.), The Enzymes, Bd. 1, 
1. Teil, New York (1950), S. 79. 3) Ogston, A. G., Nature, 162, 963 
(1948). 4) Laidler, K. J., Disc. Faraday Soc., 20, 83 (1955). 5) Swain und 
Brown, J. Amer. chem. Soc., 74, 2538 (1952). 6) Rogers und Kalnitsky, 
Biochim. biophys. Acta, 23, 525 (1957). 7) Uber Einzelheiten siehe Wilson, 
P. W., in: Lardy, H. A. (Hrsg.), Respiratory Enzymes, Minneapolis (1949); 
Friedenwald und Maengwyn-Davies, in: McElroy und Glass (Hrsg.), 
The Mechanism of Enzyme Action, Baltimore (1954), S. 154,180, 191 ; Alberty, 
R. A., Advanc. Engmol., 17, 1 (1956). 8) Gutfreund, H., Disc. Faraday 
Soc., 20, 167 (1955). 9) Alberty, R. A., Advanc. Engmol., 17, 1 (1956). 
10) Laidler, K. J., Trans. Faraday JW., 51, 528, 540, 550 (1955). 11) Mi­
chaelis und Menten, Biochem. Z., 49, 333 (1913); vgl. Henri, V., C. R. 
Acad. Sei. (Paris), 135, 916 (1902). 12) Hofstee, B. H. J., Engmologia 
(Am st.), 17, 273 (1956); Haldane und Stern, Allgemeine Chemie der Enzyme, 
Dresden und Leipzig (1932). 13) Friedenwald und Maengwyn-Davies, 
in: McElroy und Glass (Hrsg.), The Mechanism of Enzyme Action, Baltimore 
(1954), S. 180. 14) Beispiele siehe bei Marcus und Talalay, Proc. roy. Soc. 
B, 144, 116 (1955). 15) Winzler, R. J. , / .  cell. comp. Physiol., 21, 229 (1943). 
16) D ixon, M., Biochem. ƒ., 55, 170 (1953). 17) Theorell, H., Biochem. Z., 
278, 263 (1935). 18) Beispiele siehe bei Walaas und Walaas, Acta chem. 
scand., 1 0 ,122(1956).
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Diese Übersicht sollte im Zusammenhang mit dem Abschnitt über die Bestandteile der lebenden Materie, S. 301-364, gelesen werden.

Allgemeine Betrachtungen über 
den Stoffwechsel

Als Stoffwechsel werden allgemein die sich in lebenden Orga­
nismen abspielenden chemischen Reaktionen bezeichnet. Weitaus 
der größte Teil der Stoffwechselvorgänge wird durch den Bedarf 
der lebenden Zellen an Energie hervorgerufen. Ein kleinerer An­
teil ist durch den Aufbau neuer Gewebe im wachsenden Organis­
mus, durch die Synthese spezieller Verbindungen, wie Hormone, 
Antikörper, Verdauungsfermente und Harnstoff, durch die Ent­
giftung von Arzneimitteln und anderen Fremdkörpern sowie 
durch den Ersatz von abgenutzten und verlorengegangenen Ge­
weben (zum Beispiel Oberflächenepithelien oder rote und weiße 
Blutkörperchen) bedingt.

Da alle Lebensäußerungen von Stoffwechselvorgängen beglei­
tet sind, ist die Untersuchung des Metabolismus von grund­
legender Wichtigkeit für alle Zweige der Biologie. Es muß zweifel­
los angenommen werden, daß auch alle pathologischen Erschei­
nungen mit qualitativen oder quantitativen Stoffwechselverände- 
rungen in Beziehung stehen, so daß die Untersuchung der patho­
logischen Biologie für die Medizin von größter Wichtigkeit ist. 
Es gilt schon seit langem als gesichert, daß die Mehrzahl der Er­
krankungen, die sogenannten organischen, eine anatomische Basis 
haben. Anderseits beruht jede anatomische Veränderung auf 
materieller, also chemischer Grundlage, und so gibt es jenseits des 
von der pathologischen Anatomie bearbeiteten Gebietes eine 
«molekulare Pathologie», von der aus pathologische Verände­
rungen als chemische Verbindungen und Reaktionen betrachtet 
werden. Ein pathologisches Gewebe kann sowohl abnorme che­
mische Zusammensetzung wie auch abnorme chemische Reak­
tionen zeigen, und die Untersuchung dieser Alterationen liefert 
einen tieferen Einblick in die Natur der Störung. Es ist auf diese 
Weise auch möglich, Kenntnisse über «funktionelle» Erkran­
kungen zu gewinnen, bei denen deshalb keine morphologischen 
Veränderungen zu erkennen sind, weil nicht alle chemischen 
Störungen unbedingt von solchen begleitet sein müssen. Bei mole­
kularer Betrachtung wird in der Tat die Einteilung in organische 
und funktionelle Erkrankungen auf quantitative Unterschiede 
zurückgeführt, wobei die organischen Krankheiten jene Störungen 
darstellen, deren molekulare Veränderungen in den Bereich der 
optischen Untersuchungsmittel fallen.

Die biochemische Analyse von Krankheiten hat bis heute kaum 
das Anfangsstadium überschritten. Die auf den folgenden Seiten 
zusammengestellten Erkenntnisse bilden die Grundlage, auf der 
sich die molekulare Pathologie entwickeln wird.

Energiestoffwechsel

Der Bedarf an Energie hat seine Ursache darin, daß die lebende 
Substanz thermodynamisch ein labiles System darstellt, das nicht 
ohne ununterbrochene Energiezufuhr aufrechterhalten werden 
kann. Darüber hinaus leistet die lebende Materie andauernd 
Arbeit verschiedener Art, wie Bewegung, chemische Synthesen 
und Substanztransport gegen Konzentrationsgefälle. Diese Arten 
von Tätigkeiten können nicht ohne Versorgung mit Energie statt­
finden. Der Organismus von Warmblütern benötigt weitere 
Energie zur Aufrechterhaltung der Bluttemperatur.

Die Energie wird durch den Abbau der Nahrungsmittel ge­
liefert. Bei höheren Organismen ist das Endergebnis dieses Ab­
baus im wesentlichen eine Oxydation der organischen Substanz zu 
Kohlendioxyd und Wasser. Dieses Resultat ist die Summe vieler 
Hundert einzelner chemischer Reaktionen, von denen manche 
weitgehend bis in die Einzelheiten bekannt sind.

Energie kann auch anaerob durch besondere Abbaureaktionen 
aus Glucose und anderen Hexosen erhalten werden. Solche Reak­
tionen werden gewöhnlich als «Gärungen» oder «Glycolysen» 
bezeichnet. Die einzige in tierischen Geweben vorkommende

Tabelle 1 Atmungsgeschwindigkeiten Q2oa) tierischer Gewebe* 
CharakteristischeWerte, gemessen an isolierten Geweben, gewöhn­
lich Schnitte inGlücose-Salz-Lösung bei38-40° C. Wenn nicht an­
ders angegeben, beziehen sich die Angaben auf Rattengewebe1

Gewebe j2 o2

Nierenrinde............... — 25
Nierenmark...............  — 8

(Meerschweinchen)
Leber........................  — 13
Gehirnrinde.............. — 12
Gehirn, Substantia alba — 6
R etina....................... — 30
M ilz..........................  - 1 2
Lunge ....................... — 8
Glandula submaxillaris —12
Pancreas...................  — 4
Mucosa, D arm .......... — 12
Mucosa, Colon.......... — 10
Nebenniere...............  — 10
Hypophyse...............  — 12
Thymus.....................  — 5
Schilddrüse...............  — 8

(Meerschweinchen)
Testis......................... — 10
Mäusekrebs (Jensen) . — 11

Gewebe j2oa

Rous-Sarkom (Huhn) — 5 
Flexner-Karzinom . — 8
Erythrocyten .......... — 0,6
Leucocyten.............. — 9
Thrombocyten........ — 7
Knochenmark, rot .. — 10
Fettgewebe**.......... — 0,5
Bindegewebe (Nie­

renkapsel, Ziege) . — 1
Knorpel (Rippe)___ — 0,5
Haut (neugeborene

Ratte) .................  — 1
Quergestreifte Muskulatur:

Diaphragma........ — 7
M. gastrocnemius. — 3
M. pectoralis ___ — 40
(Taube, zerkleinert)

Glatte Muskulatur .. — 4 
(Muskelmagen, Taube) 

Herzmuskel (Schaf,
zerkleinert).......... — 18

: Die Größen für Atmung und Gärung werden gewöhnlich durch die 
«metabolischen Quotienten» ausgedrückt, die wie folgt definiert

Mikroliter O« verbraucht
<ßo,=

<ßcoa =

j2Mllchsäure oder Q l =

Milligramm Trockengewicht X Stunden 
Mikroliter COa verbraucht oder entstanden 

Milligramm Trockengewicht x  Stunden 
Mikroliter Milchsäure entstanden 

Milligramm Trockengewicht X Stunden

Der Verbrauch einer Substanz wird gewöhnlich durch ein 
Minuszeichen, die Bildung durch ein Pluszeichen ausgedrückt. 
Anaerobe und aerobe Bedingungen werden durch die Indices Na 
und 0 2 angegeben, zum Beispiel q K2 gO s

Eine nichtgasförmige Substanz, wie Milchsäure, wird unter der 
Annahme als Gas behandelt, daß 1 mmol zu 22400 p.1 äquivalent ist. 
Der Grund zu dieser etwas ungewöhnlichen Bezeichnung liegt dar­
in, daß viele Messungen, auch die der nichtgasförmigen Milchsäure, 
nach gasometrischen Methoden durchgeführt wurden. So wird die 
Milchsäurebildung gewöhnlich in Anwesenheit von Natriumbicar- 
bonat gemessen, wobei die entstehende Säure eine äquivalente 
Menge Kohlendioxyd austreibt. Einige Autoren ziehen es vor, die 
umgesetzten Mengen in Mikromol anzugeben. Um Mikromol in 
Mikroliter umzurechnen, multipliziere man Mikromol mit 22,4.

In den folgenden Berechnungen werden die jg-Werte in leicht­
verständliche Maßeinheiten umgerechnet, wodurch die große In­
tensität mancher Zellen veranschaulicht wird. Da 1 mg Milchsäure 
zu 250 (jtl COa äquivalent ist, bedeutet ein J2i,-Wert von 25, daß das 
Substrat in der Stunde 10% seines eigenen Trockengewichtes an 
Milchsäure produziert. Da 1 jxl ungefähr dem Volumen von 1 mg 
Gewebe entspricht und das Verhältnis von Trocken- zu Naß­
gewicht in der Größenordnung von 5 ist, bedeutet ein j2oa~Wert 
von 5, daß das Gewebe pro Stunde ungefähr sein eigenes Volumen 
an Sauerstoff verbraucht.

** Als Trockengewicht minus ätherlösliche Substanz berechnet.

/) Für weitere Daten siehe: Krebs und Johnson, Tab. biol. (Am st.), 19, 
100 (1948), und Albritton, E. C. (Hrsg.), Standard Values in Nutrition 
and Metabolism, Philadelphia (1954).
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Tabelle 2 Geschwindigkeiten der anaeroben Milchsäuregärung 
(«öSichsäure) tierischer Gewebe*
Charakteristische Werte, gemessen an isolierten Geweben, ge­
wöhnlich Schnitte in Glucose-Salz-Lösung bei 38-40° C. Wenn 
nicht anders angegeben, beziehen sich die Angaben auf Ratten­
gewebe2

Gewebe Gewebe
Nierenrinde............... 3 Mäusekrebs (Jensen) . 32
Nierenmark............... 28 Rous-Sarkom (Huhn). 30

(Meerschweinchen) FLEXNER-Karzinom .. 30
Leber ......................... 3 Erythrocyten ........... 0,35
Gehirnrinde............... 18 Leucocyten............... 22
R etina ....................... 88 (polymorphkernig,
Retina (Taube).......... 180 Kaninchen)
M ilz........................... 8 Leucocyten............... 22
Lunge (Rattenembryo) 
Glandula submaxillaris

10
5

(stabkernig, Kaninchen) 
Thrombocyten.......... 26

Pancreas (Kaninchen). 3,5 Knochenmark, rot . . . 21

Mucosa, D a rm .......... 14 Fettgewebe**........... 0,7

Nebenniere............... 4 Knorpel (Rippe)........ 1,5

Hypophyse............... 13 Haut (neugeborene 
Ratte) ................... 7

Thymus..................... 8 Embryo..................... 12
Testis......................... 8

* Vgl. die Fußnote * in Tabelle 1.
** Als Trockengewicht minus ätherlösliche Substanz berechnet.
1) Für weitere Daten siehe: Krebs und Johnson, Tab. biol. (Amst.) ,W>
100 (1948), und Albritton, E. C. (Hrsg.), Standard Values in Nutrition
and Metabolism, Philadelphia (1954).

Gärungsart ist die Milchsäuregärung, bei der ein Molekül Glucose 
in zwei Moleküle Milchsäure gespalten wird:

C6H12°6 ------ ► 2 CH3-CH(0H)-C00H

Mikroorganismen zeigen viele Arten der Gärung, unter welchen 
die alkoholische die wichtigste Rolle spielt:

C6H12°6 — > 2 CHg-CHgOH -(- 2 C02

Die durch Gärungen gelieferte Energie stellt nur einen kleinen 
Teil derjenigen dar, die durch die Oxydation von Zucker in Frei­
heit gesetzt wird. Die totale Oxydation eines Moleküls Glucose 
liefert 686 kcal freie Energie, während durch Gärung der gleichen 
Menge Glucose zu Milchsäure nur ungefähr 45 kcal gewonnen 
werden. Um die gleiche Energie durch Gärung zu erhalten, muß 
also die 15fache Menge Zucker abgebaut werden.

D ie Milchsäuregärung ist in den meisten Geweben höherer 
Organismen in Anwesenheit von Sauerstoff gering, kann aber 
beim Fehlen von Sauerstoff sehr stark werden. Die Unterdrückung 
der Gärung durch Sauerstoff wurde von Pasteur zuerst be­
obachtet und ist als PASTEUR-Effekt bekannt.

Zellstoffwechsel
Der Stoffwechsel des Gesamtorganismus ist das Ergebnis der 

metabolischen Tätigkeiten der ihn aufbauenden Gewebe. In den 
letzten dreißig Jahren sind Methoden zur Untersuchung des Stoff­
wechsels isolierter Gewebe erarbeitet worden, mit denen im be­
sonderen die Geschwindigkeiten der Atmung und der Milch­
säuregärung vieler Zellarten gemessen wurden. Einige charakte­
ristische Daten für tierische Gewebe sind in den Tabellen 1 und 2 
zusammengestellt.

Die metabolische Aktivität verschiedener Materialien ist sehr 
unterschiedlich, wobei die größten Atmungs- und Gärungs­
geschwindigkeiten bei Mikroorganismen gefunden werden. So 
kann zum Beispiel A^otobacter bei 38 ° Cj2 c>2-Werte von über .8000 
aufweisen, während die Normalgeschwindigkeiten für Bakterien 
bei 100-200 liegen. Bei anaerober Gärung werden von Mikroorga­
nismen Werte bis zu 400 erreicht. Im Muskel können wahrschein­
lich über kurze Perioden -Maximalwerte von weit über 100 
auftreten. Die Retina von Vögeln weist unter den tierischen Ge­
weben die größte kontinuierliche Milchsäureproduktion auf 
0 2 i2 =  180 für Taubenretina).

Gewebe mit verhältnismäßig kleiner physiologischer Aktivität 
zeigen im allgemeinen niedrige metabolische Werte. Dies gilt für 
inaktive Drüsen oder Muskeln und besonders für Gewebe, die wie 
das Bindegewebe und der Knochen zur Hauptsache Stützfunk­
tionen ausüben, oder auch für solche, die wie das Fettgewebe als 
Speicher für metabolisch inertes Material dienen.

Wie bei der Mehrzahl der chemischen Reaktionen werden die 
Atmungs- und Gärungsgeschwindigkeiten bei wachsender Tem­
peratur größer. Bei einer kritischen Temperatur, die für Warm­
blüter bei ungefähr 40° C und für Kaltblüter etwas darunter liegt, 
bewirkt ein weiterer Temperaturanstieg die Verlangsamung des 
Stoffwechsels. In außergewöhnlichen Fällen, wie bei den thermo- 
philen Bakterien, kann die kritische Temperatur sogar bei 80° C 
liegen.

Unter den die Energieproduktion im Warmblüter beeinflussen­
den Faktoren wurde der Körpergröße schon seit langem größte 
Wichtigkeit beigemessen. Der Unterschied im Sauerstoffver­
brauch lebender Tiere verschiedener Größe wird durch die 
Atmungswerte der einzelnen Gewebe nicht genau entsprechend 
wiedergegeben. Im allgemeinen haben die Gewebe größerer Arten 
einen etwas niedrigeren Stoffwechsel, wobei aber die Unterschiede 
zwischen den j2 o2-Werten von beispielsweise Gehirn, Niere, Milz 
und Lunge relativ klein sind. Der charakteristische Unterschied im 
Grundumsatz von Tieren verschiedener Größe scheint seine 
Ursache vorwiegend im unterschiedlichen Ruhestoffwechsel der 
Muskulatur zu haben.
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Energieliefernde Reaktionen

Die erste Stufe zur Nutzbarmachung von Nahrungsmitteln, 
sowohl für die Energieproduktion als auch für andere Zwecke, 
besteht in einer hydrolytischen Spaltung der Makromoleküle des 
Nahrungsmittels zu kleinen Bausteinen. Proteine werden zu 
Aminosäuren, Kohlenhydrate zu Hexosen, Fette zu Glycerin und 
Fettsäure, Nucleinsäuren zu den entsprechenden Basen, Pentosen 
und Phosphat abgebaut. Diese hydrolytische Spaltung wird ge­
wöhnlich als Verdauung bezeichnet. Biologisch ausgedrückt, wer­
den die Nahrungsmittel durch die Verdauung löslich gemacht, 
eine Vorbedingung für die Resorption durch den Darm. Prozesse, 
die der Verdauung im Darm sehr ähnlich sind, kommen auch in 
den meisten Geweben vor, wenn Reservestoffe zur Energiepro­
duktion mobilisiert werden oder wenn beschädigte Gewebe der 
«Autolyse» unterliegen.

Die Verdauung wird durch die kombinierte Tätigkeit vieler

spezifischer Enzyme bewirkt, von denen jedes einzelne die Hydro­
lyse einer Verbindung oder einer Anzahl engverwandter Verbin­
dungen besorgt. Die grundlegenden Eigenschaften dieser Enzyme 
sind auf S. 382-394 beschrieben.

1. Zwischenstufen des Kohlenhydratabbaus
Die durch Verdauung im Intestinaltrakt entstandenen Hexosen 

erreichen die verschiedenen Gewebe über den Blutkreislauf. Die 
hauptsächliche Abbaureaktion für Hexosen besteht in ihrer 
anaeroben Vergärung zu Milchsäure und darauffolgender Oxy­
dation der Gärungsprodukte. Es gibt noch einen anderen Abbau, 
durch den Glucose oxydiert wird, ohne vorher eine Spaltung in 
C3-Bruchstücke zu erleiden. Dieser «Pentosephosphat-Zyklus» 
(siehe S. 395) stellt keine wichtige Energiequelle dar und mag 
hauptsächlich dazu dienen, Pentosen zu liefern.

Tabelle 3 Zwischenstufen der Milchsäuregärung (Glycolyse) in tierischen Geweben (Formeln der Zwischenprodukte siehe Abb. 1) 
D i e s e  R e a k t i o n e n  k o m m e n  i n  a l l e n  t i e r i s c h e n  G e w e b e n  u n d  v i e l e n  M i k r o o r g a n i s m e n  v o r

Z w i s c h e n s t u f e

1

2
3

4

5

6

7
8

9

10
11

Glucose +  Adenosintriphosphat (ATP) —>

Glucose-6-phosphat —>
Fructose-6-phosphat -f- ATP —>•

Fructose-1,6-diphosphat —

Dihydroxyacetonphosphat —>
"Glycerinaldehyd-3-phosphat 

2 +  Diphosphopyridinnucleotid (DPN) ->
.+  Phosphat

2 [1,3-Diphosphoglycerinsäure -f ADP ->
2 [3-Phosphoglycerinsäure —>

2 [2-Phosphoglycerinsäure

2 [Phospho-enol-brenztraubensäure +  ADP -» 
2 [Brenztraubensäure -f DPNHa —>

Glucose-6-phosphat 
+  Adenosindiphosphat (ADP)
Fructose-6-phosphat 
Fructose-l,6-diphosphat -|- ADP
Dihydroxyacetonphosphat 
+  Glycerinaldehyd-3-phosphat
Glycerinaldehyd-3-phosphat

1,3-Diphosphoglycerinsäure +  D

3-Phosphoglycerinsäure +  ATP] 
2-Phosphoglycerinsäure]
Phospho-enol-brenztrauben- 
säure +  HaO]
Brenztraubensäure +  ATP] 
Milchsäure +  DPN]

E n z y m ,
d a s  d i e  R e a k t i o n  k a t a l y s i e r t

Hexokinase

Phosphohexose-isomerase
Phosphofructokinase

Aldolase (Zymohexase)

Phosphotriose-isomerase

Phosphoglycerinaldehyd-
dehydrogenase

Phosphoglycerinsäurekinase
Phosphoglycerinsäuremutase

Enolase

Pyruvatkinase
Milchsäuredehydrogenase

Bilanz:
Glucose +  2 ADP -f- 2 Phosphat -> 2 Milchsäure +  2 ATP -f 2 HaO

Abb. 1 Die bei der Glycolyse von Glucose gebildeten Zwischenprodukte
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|
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|
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Tabelle 4 Hilfsreaktionen zur Milchsäuregärung in tierischen Geweben

Nr. Zwischenstufe Enzym,
das die Reaktion katalysiert

1 Glycogen +  Phosphat Glucose-l-phosphat Phosphorylase

2 Glucose-l-phosphat Glucose-6-phosphat Phosphoglucomutase

3 Fructose +  ATP Fructose-6-phosphat +  ADP Hexokinase*

4 Galactose +  ATP - > Galactose-l-phosphat +  ADP Galactokinase2

5 Galactose-l-phosphat 
+  Uridindiphosphoglucose - Glucose-l-phosphat 

+  Uridindiphosphogalactose U ridyltransferase3

6 Uridindiphosphogalactose Uridindiphosphoglucose Galactowaldenase3

7 Uridindiphosphoglucose +  Pyrophosphat Uridintriphosphat (UTP) 
+  Glucose-l-phosphat Pyrophosphorylase*

8 Fructose -f- ATP Fructose-l-phosphat +  ADP Fructokinase (Ketohexokinase)5

9 Fructose-l-phosphat - Dihydroxyacetonphosphat 
+  Glycerinaldehyd Aldolase5

10 Glycerinaldehyd +  ATP Glycerinaldehyd-3-phosphat Triokinase5

* Hexokinase reagiert in ähnlicher Weise mit vielen anderen Hexosen, 33,186 (1951); Kalckar et al., Nature, 172,1038 (1953); Kalckar und 
wie Mannose oder 2-Desoxyglucosei . Maxwell, Biochim. biophys. Acta, 22, 588 (1956). 4) Munch-Petersen 

1) Vgl. Sols und Crane, / ,  biol. Chem., 210, 581 (1954). 2) Trucco etal., et al., Nature, 172, 1036 (1953). 5) Leuthardt et al., Helv. chim. Acta, 
Arch. Biochem., 18 , 137 (1948). 3) Leloir, L. F., Arch. Biochem. Biophys., 36,227 (1953) ; Hers und Kusaka, Biochim. biophys. Acta, 11,427 (1953).

Abb. 2 Die einzelnen Stufen des Tricarbonsäure-Zyklus
Die Namen der Enzyme sind über den Pfeilen, diejenigen der benötigten Coenzyme darunter angegeben
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Anaerobe Milchsäuregärung (Glycolyse). Die Zwischenstufen der 
Milchsäuregärung sind in Tabelle 3, die Veränderungen im 
Kohlenstoffgerüst in Abbildung 1 zusammengestellt. Die alko­
holische Gärung von Hefen, Schimmelpilzen, anderen Mikro­
organismen und Pflanzen folgt im wesentlichen dem gleichen 
Schema, mit Ausnahme von Reaktion 11 (Tabelle 3), die durch 
die folgenden ersetzt wird:

Brenztraubensäure —> Acetaldehyd +  C 02
Acetaldehyd +  DPNHa-> Äthylalkohol +  DPN

Die Bilanz der alkoholischen Gärung (Reaktionen 1-10 der 
Tabelle 3; dazu die obigen zwei, jede doppelt) ergibt:

Glucose +  2 ADP +  2 Phosphat
2 Äthylalkohol +  C 02 +  2 ATP +  2 HaO

Tabelle 4 zeigt die mit der Milchsäuregärung in Beziehung 
stehenden Reaktionen. Einige derselben treten auch bei der Gä­
rung anderer Ausgangsprodukte, wie Glycogen, Fructose oder

Galactose, auf. Die Bilanz für Glycogen (oder Stärke) als Aus­
gangsmaterial stellt sich wie folgt:

Glycogen (1 Glucoseäquivalent) +  3 ADP +  3 Phosphat 
-> 2 Milchsäure +  3 ATP +  3 HaO

Oxydation der Kohlenhydrate. In der Regel werden Kohlenhydrate 
nicht als solche, sondern erst nach Vergärung zu Milchsäure oder 
Triosephosphat oxydiert. Wie oben erwähnt (S. 367), scheint der 
andere Weg der Glucoseoxydation, der Pentosephosphat-Zyklus 
(S. 395), als Energiequelle nur beschränkte Bedeutung zu haben» 

Die Milchsäure wird zuerst über Brenztraubensäure in Acetyl­
coenzym A übergeführt, wobei folgende Zwischenstufen ange­
nommen werden:
ch3 ch3
C H (O H )  +  D P N  ------------ ► C O  +  D P N H 2

C O O H  C O O H
Milchsäure Brenztraubensäure
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Als zweiter Schritt wird eine Umsetzung der Brenztraubensäure 
mit Thiaminpyrophosphat (TPP) angenommen, bei der ein Acet- 
aldehyd-TPP-Komplex und COa entstehen:

CH,
I 3 
CO 
1
COOH

TPP

CH,
1 3 

HC0_

[ T P P ]

+

Brenztrauben- Thiamin- Acetaldehyd-TPP-
säure pyrophosphat Komplex

C02

In der folgenden Reaktion reduziert der Acetaldehyd-TPP- 
Komplex die Disulfidform der a-Liponsäure zum Dithiol, wobei 
die Aldehydgruppe des Komplexes zu Carboxyl oxydiert wird. 
Dabei reagieren Carboxyl und Thiol in statu nascendi miteinander, 
wodurch S-Acetyl-a-liponsäure gebildet wird:

CH,
I 3[hcoJ

[ T P P ]

+
S — CH
I >i. 

8--- C H ,

.(CH2)4-C00H

CHn

Acetaldehyd- Disulfidform 
TPP-Komplex der a-Liponsäure

j g C O - S -C H  ^ '

-cnf2 TPP

S-Acetyl-
a-liponsäure

In der nächsten Stufe wird nun die Acetylgruppe von der 
a-Liponsäure auf das Coenzym A übertragen, so daß Dihydro-a- 
liponsäure und Acetylcoenzym A entstehen. Durch Umsetzen mit 
DPN und Mitwirkung von Liponsäuredehydrogenase wird dar­
auf die Dihydroliponsäure wieder aufoxydiert:

/ (C H n V C O O H  
CHoCO-S— CH 24

3 > c h 2 +
HS— CH2 2

S-Acetyl-
a-liponsäure

HS— R

Coenzym A

(̂CHnUCOOH 
H S— CH 24

> C H ,  +  
HS— CH2 2

Dihydro-
a-liponsäüre

CHg-CO-S— R

Acetyl­
coenzym A

(̂CHpVCOOH 
HS— CH 24

(̂CHpVCOOH 
S— CH 2'4

>CH, +  DPN ------ ► 1 >CH2 +
S— CH2 2HS— CH2

Dihydro-a-liponsäure a-Liponsäure

Die Summe der letzten vier Reaktionen ist:
Brenztraubensäure -J- DPN +  Coenzym A 
-> Acetylcoenzym A +  DPNH2 +  CÖ2

Acetylcoenzym A

Succinat
GTP +Coenzym A — GDP +  Orthophosphat 

Succinylcoenzym A

Isocitratŷ 2H
Oxalosuccinat

2H + C 0 2 Coenzym A

a-Ketoglutarat *
* c o 2

Abb. 3 Der Tricarbonsäure-Zyklus
Verbindungen, die nach der ersten Kondensation von je einem 
Molekül Acetylcoenzym A und Oxalacetat in den Zyklus eintreten 
(Coenzym A, HsO) stehen im Kreis, gebildete Verbindungen 
außerhalb. Während eines Umlaufs des Zyklus wird ein Äquivalent 
Essigsäure vollständig oxydiert. Die vier gebildeten Paare von 
Wasserstoffatomen verbinden sich sofort mit Oa, um Wasser zu 
bilden. Für weitere Einzelheiten siehe Krebs, H. A., Harvey Lect., 
44, 165 (1949/50), und Krebs, H. A., in: Greenberg, D. M. 
(Hrsg.), Chemical Pathways of Metaholism, Bd. 1, New York (1954), 
S. 109.

Wahrscheinlich reagieren alle a-Ketosäuren analog bei der 
Oxydation. Sie entstehen im besonderen aus a-Aminosäuren; 
a-Ketoglutarsäure erscheint im Tricarbonsäure-Zyklus.

Acetylcoenzym A wird im Tricarbonsäure-Zyklus (in der 
Literatur auch als «Citronensäure-» oder «KREBS-Zyklus» be­
zeichnet) vollständig oxydiert. Dieser Zyklus wird durch eine 
Kondensation von Acetylcoenzym A mit Oxalacetat zu Citrat ein­
geleitet. Dieses unterliegt dann einer Reihe von Reaktionen, 
die teils oxydativ sind, teils andere Tri- und Dicarbonsäuren 
bilden. Die Umsetzungen führen schließlich zur Regeneration von 
Oxalacetat, das somit für den nächsten Umlauf des Zyklus wieder 
zur Verfügung steht; es reagiert also in der Art eines Katalysators. 
Die im Zyklus entstehenden Wasserstoffatome verbinden sich 
sofort mit molekularem Sauerstoff unter Bildung von Wasser. Die 
Bilanz eines Umlaufs des Zyklus ergibt sich wie folgt:

CH3- COOH +  2 Oa -> 2 COa +  2 H20
Die einzelnen Stufen des Zyklus sind in Abbildung 2 zu­

sammengestellt. Der Zyklus selbst ist in Abbildung 3 graphisch 
dargestellt.

2. Der oxydative Fettabbau2
Die Fette werden nicht in Form der Ester oxydiert, als welche 

sie in den Geweben gespeichert und in den Nahrungsmitteln Vor­
kommen. Vor der Oxydation werden die Fette zu freien Fettsäuren 
und Glycerin gespalten, wobei diese Hydrolyse durch Lipasen und 
Esterasen katalysiert wird.

Die Oxydation der freien Fettsäuren wird durch die Verbindung 
eines Fettsäurerestes mit dem Schwefelatom von Coenzym A ein­
geleitet. Diese Reaktion erfordert die Mitbeteiligung von ATP 
und spezifischer Enzymsysteme, der sogenannten «Thiokinasen». 
Es konnten zwei Zwischenstufen ermittelt werden, von denen die 
erste zur Bildung einer Adenylfettsäure (Acyladenosinmonophos- 
phat) führt2:

OH1
ATP +  R -  COOH ---------

. 1
— ► Adenosin P 0 C R +  Pyrophosphat

0 Ö
Fettsäure Acyladenylat

Der zweite Schritt besteht in einer Übertragung der Acylgruppe 
Von der Adenylsäure auf das Coenzym A :

OH
I

A d e n o s i n - P - O - C - R  +  H S — R - - - - - - - - - - - - - - - - ►  R— C O S — R  +  A M P

0
Acyladenylat Coenzym A Acylcoenzym A

Von einigen Fettsäuren, unter anderem Essigsäure, Propion­
säure und höhere Fettsäuren, konnte gezeigt werden, daß sie auf 
diese Art reagieren3. Die so gebildeten Acylcoenzyme stellen die 
«aktive» Form der Fettsäuren dar, die dann in Gegenwart 
weiterer, spezifischer Enzyme eine Reihe von Reaktionen durch­
läuft, die zusammenfassend als ß-Oxydation bezeichnet werden, da 
die Oxydation am ß-Atom der Kohlenstoffkette angreift und so 
schrittweise zur Abspaltung von Essigsäureäquivalenten führt. 
Die enzymatischen Zwischenstufen dieses Mechanismus sind in 
Abbildung 4 dargestellt. Wie daraus hervorgeht, besteht die 
ß-Oxydation aus vier Schritten. Der erste ist eine Dehydrierung in 
a-ß-Stellung, der zweite eine Wasseranlagerung an die Doppel­
bindung unter Bildung einer ß-Hydroxysäure, die dann in einem 
dritten Schritt zur ß-Ketosäure dehydriert wird. Der letzte Schritt 
besteht in einer «Thiolyse», das heißt einer durch die Thiolgruppe 
des Coenzyms A bewirkten Spaltung der Kohlenstoffkette. Hier­
bei entstehen je ein Molekül Acetylcoenzym A und ein Molekül 
Acylcoenzym A, dessen Fettsäurerest um zwei Kohlenstoffatome 
kürzer ist als die Kette des Ausgangsmaterials. Die verkürzte Kette 
geht nun wiederholt durch die gleiche Reihe von Reaktionen, bis 
die Fettsäurekette zu einem aus weniger als vier Kohlenstoff­
atomen bestehenden Fragment abgebaut ist. Im Falle gerad­
zahliger Ketten ist das Endprodukt Acetylcoenzym A, bei un­
geraden Ketten Propionylcoenzym A.

Da die Mehrzahl der natürlich vorkommenden Fettsäuren eine 
gerade Anzahl Kohlenstoffatome aufweisen, ist ihr alleiniges Ab­
bauprodukt Acetylcoenzym A. Das aus ungeraden Ketten ent­
stehende Propionylcoenzym A kann durch C 02-Aufnahme Bern­
steinsäure bilden (siehe S. 398).
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Abb. 4 ß-Oxydation der Fettsäuren
Die Nomenklatur der Enzyme wurde als international geltend vorgeschlagen4. Acyldehydrogenase ist ein Flavoprotein, ß-Hydroxyacyldehydro- 
genase benötigt DPN. Alle vier Reaktionen sind reversibel. Die ß-Hydroxyacylcoenzym-A-Derivate sind optisch aktiv und gehören in die D-Reihe; 
im Gegensatz hierzu hat freie ß-Hydroxybuttersäure aus Blut und Urin L-Konfiguration. Die ß-Hydroxybuttersäure entsteht bei der Reduktion von 
freiem Acetoacetat5

f 3 ch3 ch3 ch3 ch3

(CH2)„ W n ( fÄ , m )n
CHn —  2 H
1 2 . CH +  H 20 C H O H —  2 H CO1 +  C o e n z y m  A CO , 1i *

C H 2 A c y l d e h y d r o g e n a s e CH E n o y l h y d r a s e ’ ™2 ß - H y d r o x y - ch2 ß - K e t o a c y l t h i o l a s e S - R
1

CO1
1

C O1
1

CO
a c y l d e h y d r o g e n a s e 1

CO1 +

S - R S - R s - n S - R ch3

CO
I

S - R
Acylcoenzym A a-ß-ungesättigtes ß-Hydroxyacyl- ß-Ketoacyl- Acylcoenzym A

Acylcoenzym A coenzym A coenzym A -J- Acetylcoenzym A

Die Reaktionsfolge, in der die Fettsäuren der Oxydation unter­
liegen, wurde als «Fettsäure-Zyklus» bezeichnet. Im eigentlichen 
Sinne kann der Mechanismus nicht als Zyklus angesehen werden, 
da das Ausgangsmaterial nach einem Umlauf nicht als solches 
regeneriert wird. Es wiederholt sich nur der gleiche Reaktions­
typus, nicht die gleiche Reaktion. Dies ist in Abbildung 5 graphisch 
dargestellt, aus der ersichtlich ist, daß der Mechanismus eher einer 
« Spirale» als einem «Zyklus» gleicht.

Über den Enzymmechanismus der Bildung und des Abbaus un­
gesättigter Fettsäuren sind noch keine Einzelheiten bekannt. Es 
ist möglich, daß ungesättigte Fettsäuren (unter ihnen die Ölsäure 
als Hauptvertreter) vor dem Abbau zu gesättigten Fettsäuren 
hydriert werden.

Glycerin als zweiter Bestandteil der Neutralfette kann in der 
Leber von Säugetieren in Kohlenhydrat umgewandelt werden, 
wobei nach den Untersuchungsresultaten die Bildung von Triose- 
phosphat aus Glycerin wahrscheinlich ist6. Triosephosphat kann

Abb. 5 « Spiraldiagramm » der Fettsäureoxydation 
Abkürzungen:

Qu usw. =  Acylcoenzym A
AC16, AC14 u s w . =  ungesättigtes Acylcoenzym A 

ß-OH-C16, ß-OH-C14 usw. =  ß-Hydroxyacylcoenzym A 
ß-0-C16, ß-0-C14 usw. =  ß-Ketoacylcoenzym A 

C2 =  Acetylcoenzym A

Die Indices bezeichnen die Länge der Kohlenstoff kette

auf zwei Wegen aus Glycerin entstehen, wobei der erste aus fol­
genden zwei Reaktionen besteht:

Glycerin +  D PN ---------- ► Glycerinaldehyd +  DPNHa
Glycerinaldehyd <<TnokmaSw>> Glycerinaldehydphosphat 
+  ATP +A D P

Das Vorkommen beider Reaktionen konnte nachgewiesen wer­
den7.

Ein weiterer Reaktionsweg besteht in einer Phosphorylierung 
des Glycerins6:

Glycerin +  ATP-> L-a-Glycerophosphat +  ADP 
gefolgt von der Oxydation:

L-a-Glycerophosphat +  DPN
—> Dihydroxyacetonphosphat +  DPNH2

Das aus Glycerin gebildete Triosephosphat geht nun den 
gleichen Weg wie das aus Kohlenhydraten entstandene.

Die Bildung von Bernsteinsäure aus Propionylcoenzym A . Wie schon 
erwähnt, wird das aus Fettsäuren mit ungerader Kohlenstoffzahl 
entstehende Propionylcoenzym A in Bernsteinsäure umgewandelt. 
Dies geschieht durch eine kürzlich von O choa und Mitarbeitern9 
entdeckte Anlagerung von C 02:

f«3 (Umlagerung) f00H
ch2 +  C02 H C C O O H +  H20   ̂ c h 2

CO (ATP) CO1 c h 2

S - R S — R COOH

+  H S - R
Propionyl­ Methylmalonyl- Bernsteinsäure
coenzym A coenzym A +  Coenzym A

Es ist schwierig, sich die Umwandlung von Methylmalonyl- 
coenzym A in Bernsteinsäure durch gewöhnliche intramolekulare 
Umlagerung vorzustellen. Nach einem Vorschlag von Fessler10 
sollen sich zwei Moleküle wie folgt kondensieren:

0 COOK
- -  II I

R - S - y C --------- CH

H-j—6h2 h2c+ h

H— C--------- c4-S— R

COOH l
+  2 H S— R

Wird dieses Kondensationsprodukt nun hydrolytisch gespalten, 
so werden nach dem folgenden Schema zwei Moleküle Bernstein­
säure gebildet:

C O O H

HnC

c -
I

c h 2

HC-
i ■ ii 
C O O H  0

C O O H

C O O H

C O O H
I

c h 2

c h 2

C O O H

+  2 H 20
+
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Schlußoxydation der Fette. Der bis jetzt betrachtete Fettabbau ist 
eine unvollständige Oxydation der Fettsäuren und des Glycerins, 
wobei als Hauptprodukt Essigsäure in Form von Acetylcoenzym A 
entsteht. Als einzige weitere Verbindung tritt Bernsteinsäure auf, 
die aus dem beim Abbau von ungeradzahligen Fettsäuren übrig­
bleibenden C3-Baustein gebildet wird. Da Fettsäuren mit un­
gerader Kohlenstoffzahl selten sind, ist die Menge produzierter 
Bernsteinsäure gering. Solche Fettsäuren kommen deshalb selten 
vor, weil Fettsäuren allgemein aus Bausteinen mit zwei Kohlen­
stoffatomen aufgebaut werden.

Acetylcoenzym A wie auch Bernsteinsäure werden durch die 
auf S. 370 beschriebenen Reaktionen des Tricarbonsäure-Zyklus 
vollständig aufoxydiert.

Ketosis. Bei der durch Hunger, Diabetes und andere Störungen 
verursachten Ketosis sammeln sich Ketonkörper, nämlich Acet- 
essigsäure (CH3-CO-CH2-COOH), ß-Hydroxybuttersäure (CH3- 
CHOH*CH2*COOH) und Aceton (CH3*CO-CH3) in den Geweben 
und Körperflüssigkeiten an. Bei Ketosis wird aus noch nicht voll­
ständig erkannten Ursachen hauptsächlich aus Fettsäuren mehr 
Acetylcoenzym A gebildet, als durch den Tricarbonsäure-Zyklus 
oxydiert werden kann. Die überschüssigen Moleküle Acetyl­
coenzym A kondensieren dann paarweise unter Bildung von 
Acetoacetylcoenzym A, das der Hydrolyse zu Acetessigsäure und 
Coenzym A unterliegt (in der Leber wird freie Acetessigsäure 
nicht rasch verwendet):

2
CHo 

I 3 
CO
I
S - R

Acetylcoenzym A

çh3 çh3

I0 +  H20 . f
—► CH? -------------------:— ► CH?

I 2 I 2
CO COOH
I 4 - HS—R 
S - R

Acetoacetyl- Acetessigsäure
coenzym A

H S -R

Acetessigsäure ist der zuerst entstehende Ketonkörper, ß- 
Hydroxybuttersäure wird daraus durch Reduktion, Aceton durch 
Decarboxylierung gebildet. Die letztere Reaktion ist in der Haupt­
sache nicht enzymatisch und durch die Instabilität der Acetessig­
säure bedingt:

CH3-C0-CH2-'C00H

CH3-CH(0H)-CH2-C00H
ß-Hydroxybuttersäure

CH3C0-CH3 +
Aceton

Die ältere Ansicht, nach der Acetessigsäure direkt aus den vier 
endständigen Kohlenstoffatomen der Fettsäureketten entstehen soll, 
kann nicht länger aufrechterhalten werden, da Untersuchungen mit 
Isotopen eindeutig erwiesen haben, daß die meiste Acetessigsäure 
durch Kondensation zweier Moleküle Acetylcoenzym A entsteht.

Folglich kommen alle zur Bildung von Acetylcoenzym A be­
fähigten Verbindungen, einschließlich Kohlenhydrate und viele 
Aminosäuren, als Ausgangsmaterial für Ketonkörper in Frage. 
Es ist nicht abgeklärt, weshalb nur die Bildung von Acetyl­
coenzym A aus Fettsäuren und aus den drei ketogenen Amino­
säuren, nicht aber diejenige aus Kohlenhydraten und anderen 
Aminosäuren zur Ansammlung von Ketonkörpern führt.

Da die Oxydation von Acetylcoenzym A im Tricarbonsäure- 
Zyklus Oxalacetat benötigt, ist letzteres wahrscheinlich eine 
Schlüsselsubstanz zur Regulierung der Ketosis. Es wurde ange­
nommen, daß eine für die optimale Funktion des Tricarbonsäure- 
Zyklus ausreichende Konzentration an Oxalacetat im Blut nicht 
aufrechterhalten werden kann, wenn keine Kohlenhydrate oxy­
diert werden, doch beruhen die Gründe zu dieser Annahme noch 
auf Vermutungen.

Hilfsreaktionen des Fettsäureabhaus. Im folgenden sind einige im 
Zusammenhang mit dem Fettsäureabbau stehenden Reaktionen 
dargestellt.
a) Acetoacetyldesacylase setzt aus dem Acetoacetylcoenzym A 

Acetessigsäure in Freiheit:
Acetoacetylcoenzym A +  HaO 
-> Acetessigsäure +  Coenzym A

Von dieser Reaktion wird angenommen, daß sie eine Rolle 
beim Auftreten von Ketonkörpern im Blut und in den Ge­
weben bei Ketosis spielt11.

b) ß-Hydroxybuttersäuredehydrogenase katalysiert die reversible 
Umwandlung von Acetoacetat in ß-Hydroxybutyrat:

ß-Hydroxybutyrat +  DPN ^  Acetoacetat +  DPNH2
und ist so für die Bildung und Eliminierung von ß-Hydroxy­
butyrat verantwortlich.

c) Ein das Coenzym A zwischen Acetoacetat und Succinat rever­
sibel übertragendes Enzym (« Thiopherase ») dürfte den Abbau 
freien Acetoacetats einleiten:

Acetoacetat +  Succinylcoenzym A 
^  Acetoacetylcoenzym A +  Succinat12

d) Der Abbau von Acetoacetat kann auch durch folgende Reak­
tion eingeleitet werden:

Acetoacetat +  Coenzym A +  ATP 
-> Acetoacetylcoenzym A +  Adenylsäure 
(Adenosinmonophosphat, AMP) +  Pyrophosphat13

Dies ist eine analoge Reaktion zu derjenigen, die den Fettsäure­
abbau einleitet, und dürfte über die gleichen Zwischenstufen, das 
heißt über Acetoacetyladenylat, gehen (siehe S. 374).

1) Vgl. Lynen, F. ,Harvey Lect.,4 8 ,210 (1952/53); Green, D . E .,Biol. Rev., 29, 
330 (1954); Popjàk und Le Breton (Hrsg.), Biochemical Problems of Lipids, 
London (1956); Beinert et al., Biochem. J . ,  64, 782 (1956). 2) Berg, P., 
J .  biol. Chem., 222, 991, 1015, 1025 (1956). 3) Peng, C. H. L., Biochim. 
biophys. Acta, 22 , 42 (1956); Jencks und Lipmann, J . biol. Chem., 225, 207 
(1957); Whitehouse et a l biol. Chem., 226, 813 (1957). 4) Siehe Biochem. / . ,  
64, 782 (1956). 5) Lehninger und Greville, Biochim. biophys. Acta, 12, 188 
(1953). 6) Ashmore et al., J .  biol. Chem., 215, 153 (1955). 7) Hers und 
Kusaka, Biochim. biophys. Acta, 11,427 (1953) ; Wolf und Leuthardt, Helv. 
chim. Acta, 36, 1463 (1953). 8) Bublitz und Kennedy, / ,  biol. Chem., 211, 
951 (1954). 9) Flavin et al., Nature, 176, 823 (1955). 10) Fessler, J.H. (1956), 
nicht publiziert. 11) Green, D. TL., Biol. Rev., 29, 330 (1954). 12) Stern et al., 
J .  Amer. chem. Soc., 75, 1517 (1953). 13) Stern und Ochoa, J .  biol. Chem:, 
191,161(1951).

3. Die Zwischenstufen des Aminosäureabbaus

Die Aminosäuren werden, wie die Kohlenhydrate und die Fette, 
in zwei Stufen abgebaut, wobei in der ersten aus den Aminosäuren 
Produkte entstehen, die im Tricarbonsäure-Zyklus oxydiert wer­
den können. Dieser stellt dann die zweite und letzte Abbaustufe 
dar. Die folgende Übersicht betrifft nur die erste Stufe:

Allgemeine Abbaureaktionen. Einige Abbaureaktionen, wie a) die 
oxydative Desaminierung, b) die Transaminierung und c) die an­
oxydative Decarboxylierung, sind allen oder mehreren Amino­
säuren gemein.

Oxydative Desaminierung. Das allgemeine Reaktionsschema für 
die oxydative Desaminierung ist :
R

CHNH2 +  V2 02 

COOH
a-Aminosäure

R
I

- >  CO - h  NHo 
I 3

COOH
<X-Ketosäure

In der Leber und der Niere sind Enzyme vorhanden, welche die 
meisten a-Aminosäuren, sowohl die mit d- als auch die mit L-Kon- 
figuration, in dieser Weise angreifen. Im allgemeinen ist die Akti­
vität der D-Aminosäure-oxydasen größer als die der L-Amino- 
säure-oxydasen, obwohl d-Aminosäuren in der Natur nur selten 
Vorkommen. Eine l-Aminosäure hingegen, nämlich L-Glutamin- 
säure, reagiert mit bedeutend größerer Geschwindigkeit als alle 
anderen l-Aminosäuren und wird von einer spezifischen L-Glut- 
aminsäuredehydrogenase angegriffen.
COOH
I
CH2

CH2 +  DPN 4- H20 
CHNH?

COOH
L-Glutaminsäure

COOH

c h 2

c h 2

CO
COOH

4- NH3 +  DPNH2

a-Ketoglutarsäure
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Tabelle 5 Einige Transaminierungen in tierischen Geweben2

Reaktionen Bemerkungen

a-Ketoglutarat +  L-a-Aminosäure ^  L-Glutaminat +  a-Ketosäure

T ^  . . . . L-Glutaminat +  L-Glutaminsäure- ) 
a-Ketoglutarat +  L-Omithm ^  Y.semialdehyd
Glyoxylat +  L-Ornithin ^  Glycin +  L-Ghitaminsäure-y-semialdehyd j 
Pyruvat +  L-Ornithin ^  l-Alanin +  L-Glutaminsäure-y-semialdehyd J 
L-Glutamin +  a-Keto-y-guanidinovaleriansäure ^  a-Ketoglutarat -j- L-Arginin +  NHS

l-Alanin +  Hydroxypyruvat ^  Pyruvat +  l-Serin

a-Ketoglutarat - f  y-Aminobutyrat ^  L-Glutaminat +  Bernsteinsäuresemialdehyd 
a-Ketoglutarat +  ß-Alanin ^  L-Glutaminat +  Malonsäuresemialdehyd

Die meisten a-Aminosäuren 
zeigen diese Reaktion in der 
Leber und vielen anderen Ge­
weben

Unter Übertragung'- von o  
Aminogruppen; kommt in 
der Leber vor2«3

Kommt in der Leber vor2 
Kommt in Leber und Niere 
vor4
Kommt im Gehirn vor5 
Kommt im Gehirn vor®

1) Meister, A., in: McElroy und Glass (Hrsg.), A  Symposium on Amino roy und Glass (Hrsg.), A  Symposium on Amino Acid Metabolism, Balti- 
A cidMetabolism, Baltimore (1955), S. 3; Meister, K.,Advanc. Enstymol., more (1955), S.782. 5) Bessman et al., J. biol. Chem., 201, 385 (1953). 
16, 185 (1955). 2) Meister, A., / .  biol. Chem., 206, 587 (1954). 3) Qua- 6) Roberts und Bregoff, ƒ. biol. Chem., 201,393 (1953). 
stel und Witty, Afotare, 167,556(1951). 4) Sallach, H. ]., in: McE l-

Dieses Enzym unterscheidet sich von allen anderen dadurch, 
daß es bei der oxydativen Desaminierung in tierischen Geweben 
den Wasserstoff auf Diphosphopyridinnucleotid (DPN) überträgt. 
Bei den durch andere Enzyme katalysierten oxydativen Des­
aminierungen ist der Wasserstoffakzeptor ein Flavoprotein. Die 
L-Aminosäure-oxydasen tierischer Gewebe sind verhältnismäßig 
schwach, und es ist wahrscheinlich, daß die Desaminierung über 
eine Transaminierung von â  Aminosäuren mit a-Ketoglutarat 
(siehe unten) verläuft, worauf dann das gebildete Glutaminat der 
obigen Reaktion entsprechend dehydriert wird.

Transaminierung. Die Transaminierung ist eine reversible Reak­
tion zwischen Amino- und a-Ketosäuren, bei der die Amino- und 
Ketogruppen ausgetauscht werden:

C O O H COOH
1 C O O H 1

c h 2 1 C H 2
1 C H , 1 2

c h 2 + 1 2 V— —  C H 2
1 C H N H n . 1

C O 1 2 C H N H ,
1 C O O H 1

C O O H COOH
a-Ketoglutar- L-Asparagin­ L-Glutamin­
säure säure säure

(jO O H

c h 2

CO
I .

C O O H

Oxalessig-
säure

In dieser Reaktion kann die Asparaginsäure nach folgendem 
Schema durch die meisten a-Aminosäuren ersetzt werden:

öc-Ketoglutarat +  a-Aminosäure 
^  L-Glutaminat +  a-Ketosäure

Die Reaktionsgeschwindigkeit ist jedoch mit Asparaginsäure als 
Aminogruppendonator weitaus am größten. Transaminasen kom­
men in den meisten tierischen Geweben sowie auch in Mikro­
organismen und Pflanzen vor. Manche Gewebe enthalten spe­
zielle Transaminasen; einige dieser Gewebe sind in Tabelle 5 auf­
geführt.

Aus beschädigten Geweben diffundieren die Transaminasen 
rasch ins Blut. Dies bildet die Grundlage eines klinischen Tests, 
der Bestimmung von Transaminase im Plasma, die bei Herz­
infarkt erhöht ist. Transaminasen enthalten Pyridoxalphosphat als 
prosthetische Gruppe.

Decarboxylierung. Die Decarboxylierung vieler Aminosäuren ge­
schieht nach folgendem Schema:

i ?
c h n h 2 -------------- ► C H 2 NH2 +  C 0 2

C O O H
a - A m i n o s ä u r e

Tabelle 6 Decarboxylierung von a-Aminosäuren2
Die meisten dieser bakteriellen Reaktionen kommen auch in den 
Mikroorganismen des Verdauungstraktes vor, wie zum Beispiel 
in Escherichia coli, Streptococcusfaecalis oder Clostridium-Arten

Aminosäure Amin gebildet Vorkommen 
des Enzyms

Histidin Histamin Tierische Gewebe, 
Bakterien

Cysteinsäure Taurin Leber
Glutaminsäure y-Aminobutter-

säure
Gehirn, Bakterien

5-Hydroxytrypto-
phan

5-Hydroxytrypt- 
amin, Sero­
tonin

Tierische Gewebe

3,4-Dihydroxy-
phenylalanin

3,4-Dihydroxyphe-
nyläthylamin

Tierische Gewebe

Serin Äthanolamin Tierische Gewebe2
Lysin Cadaverin Bakterien
Ornithin Putrescin Bakterien
Tyrosin Tyramin Bakterien
Phenylalanin Phenyläthylamin Bakterien
Asparaginsäure ß-Alanin Bakterien

a-e-Diaminopi-
melinsäure

Lysin Bakterien3

1) Blaschko, H.,Advanc. Ensgmol., 5, 67 (1945); Gale, E. F., Advanc.
Enta mol., 6, 1 (1946); Schales, O., in: Sumner und Myrbäck (Hrsg.),
The Entames, Bd. 2, 1. Teil, New York (1951), S. 216. 2) Arnstein,
H. R. V., Biochem. J., 48, 27 (1951). 3) D ewey und Work, Nature, 169, 
533 (1952).

Decarboxylasen kommen in tierischen Geweben und in vielen 
Mikroorganismen vor, anderseits kann nicht jede Aminosäure de- 
carboxylieren. Die bekannten Decarboxylierungen sind in Tabelle 6 
zusammengestellt. Die Bedeutung einiger in tierischen Geweben 
vorkommender Decarboxylierungen liegt in der Bildung wich­
tiger Stoffwechselprodukte, wie zum Beispiel Taurin (für die 
Synthese der Gallensäuren notwendig), Histamin und Serotonin 
(für die Funktionen des Nervengewebes notwendig) oder Äthanol­
amin (für die Synthesen von Cholin, Acetylcholin und der Cepha- 
line notwendig).

Bei den meisten Decarboxylierungen wirkt Pyridoxalphosphat 
als Coenzym, wobei die Decarboxylierung von Histidin eine be­
merkenswerte Ausnahme darsteiit.

Primäres Amin
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4. Der Abbau einzelner Aminosäuren7
l -  Glutaminsäure, L-Asparaginsäure, l - Alanin. Diese drei Amino­

säuren geben bei der oxydativen Desaminierung a-Ketosäuren, 
die auch im Kohlenhydratstoffwechsel als Zwischenprodukte auf- 
treten, nämlich a-Ketoglutarat, Oxalacetat und Pyruvat.

Aus den sechs Aminosäuren L-Histidin, l - Arginin, l-Citrullin,
:L-Ornithin, l - Prolin und L-Hydroxyprolin entsteht beim Abbau in 
allen Fällen Glutaminsäure und schließlich a-Ketoglutarat.

■ -̂Histidin wird von einem Enzymkomplex der Leber, der früher 
als Histidase bezeichnet wurde, in Glutaminsäure verwandelt, wo­
bei die Bilanz eine Hydrolyse darstellt:

CH2 +  4 H20

c h n h 2

COOH
L-Histidin

COOH

CHNH2

— ► j«2 +
ch2
COOH

L-Glutaminsäure

HCOOH 4  2 NH3

Ameisensäure

Die Reaktion verläuft wahrscheinlich über fünf Zwischenstufen, 
deren erste eine Abspaltung von Ammoniak unter Bildung eines 
ungesättigten Histidinderivates darstellt. Die anderen vier sind 
Hydrolysen, wobei stufenweise je ein Molekül Wasser aufgenom­
men wird:

T>I H
CH2 -

c h n h 2

ioOH
L-Histidin

Histidase

+

C— N7  
I H 

CH
4  H-0

CH
I

COOH
Urocaninsäure

Urocaninase

o=r >
hc— r

I H 
C H ,

!H2

COOH

+  H20

COOH

HC— N - C = N H  
I H H +  H20

CH,
COOH

Imidazolonpropionsäure L-a-Formamidinoglutarsäure
(hypothetisches Zwischenprodukt)

r  +  h2o
COOH
|

HC— N - C H O  ------------ :------------------- — ► CHNH , +
| H Glutaminsäureformylase 1 2
Hz c h 2

fH2 c h 2

COOH + N H 3 COOH
L-Formylglutaminsäure

HCOOH

L-Glutaminsäure Ameisensäure

Die Stufen bis zur L-a-Formamidinoglutarsäure konnten auch in 
den Bakterien Pseudomonas fluorescens und Aerobacter aerogenes nach­
gewiesen werden.

l-Citrullin und l-Arginin werden in Lebergewebe durch die 
Reaktionen des Ornithin-Zyklus (siehe S. 412) zu Ornithin um­
gebaut. Es ist bekannt, daß l-Ornithin durch Transaminierung 
Glutaminsäure-y-semialdehyd liefert (siehe S. 372), der durch 
Dehydrierung in Glutaminsäure übergeht:

| 2  + N H 3
ch2 - - - - - - - - - - - - - -

CHNH2 ~  H2°

COOH
L-Citrullin

n h 2

C = N H

c h ) ih

( h 2

COOH
L -Arginin

4  HoO

/ m 2
CO Harn-

\ mu S t o f f

C H JH n

CHHHn 
i 2 

COOH
L-Ornithin

HCO
Transaminierung ^

mit a-Ketoglutarat | 2
----------- ■-------------► ch2

c h n h 2

COOH

COOH
I

+  H20 — 2H | H2
------------------------- > CH2

c h n h 2

COOH
L-Glutaminsäure-y-semialdehyd L-Glutaminsäure

Ti-Ornithin geht unter der Einwirkung von D-Arninosäure-oxy- 
dase einen anderen Weg, wobei als erstes die a-Aminogruppe eli­
miniert wird:

CH2NH2 CH2NH2

c h 2 c h 2

c h 2 +  $ 0 2 ----------------- ► CH2 4
1,..... D-Amino- 1

CHNHp .. i | 1 saure-oxydase CO
1

COOH COOH
D-Ornithin a-Keto-8-aminovaleriansäure

l-Prolin bildet über die folgenden drei Zwischenstufen2, wor­
unter zwei Dehydrierungen auftreten, Glutaminsäure:

H2c CH2 —  2H %  f H2 + h20

L-Prolin L-A1-Pyrrolin-5-carbonsäure

H ,C  C H , _j_ H2C (JH2

HOOG CH
,..2 u u u .. NH2 COOH

L-Glutaminsäure-Y-semialdehyd L-Glutaminsäure

Hi A
0 N H , COOH -2H

Diese Reaktionen konnten sowohl in der Leber als auch in 
Bakterien nachgewiesen werden.

T)-Prolin reagiert anders als die L-Form und gibt in der Leber 
oder Niere von Säugetieren die gleichen a-Ketosäuren wie Orni­
thin. Dies kann erwartet werden, da der Angriffspunkt der d- 
Aminosäure-oxydase immer das a-Kohlenstoffatom ist.

l-Hydroxyprolin wird in Leber und Niere zu Glutaminsäure um­
gebaut, wobei jedoch die Zwischenstufen noch nicht feststehen. 
Es ist möglich, daß Hydroxyprolin zuerst in Prolin oder Pyrrolin- 
carbonsäure verwandelt wird, um nachher die gleichen Abbau­
reaktionen wie Prolin einzugehen.

Der Abbau der Leucine und Valine folgt am Anfang dem ge­
wohnten Schema. In jedem Fall führt eine Transaminierung oder 
oxydative Desaminierung zu der entsprechenden a-Ketosäure. 
Diese unterliegt nachher den gleichen für Brenztraubensäure 
beschriebenen Reaktionen (S. 369), wobei ein Acylcoenzym-A- 
Derivat und COa entstehen. Das Acylcoenzym-A-Derivat reagiert 
dann analog den aus langkettigen Fettsäuren entstehenden Acyl- 
coenzym-A-Derivaten. Im Falle von Leucin folgen nun als beson­
dere Reaktionen eine COa-Aufnahme und eine Aldolspaltung, und 
als Endprodukte erscheinen Acetyl- und Propionylcoenzym A, 
beim Abbau von Valin vielleicht auch Methylmalonylcoenzym A. 
Wie schon erwähnt (S. 370), gehen sowohl Propionyl- als auch 
Methylmalonylcoenzym A schließlich in Bernsteinsäure über.

Leucin liefert über folgende Zwischenstufen drei Moleküle 
Acetylcoenzym A 3:

COOH
Leucin

Transaminierung

iH3̂ CH3

:h 2

f .

COOH

4* Coenzym A

a-Ketoisovaleriansäure

+  DPN------>
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CH3 ch3 

CH

c h 2 + C 0 2

CO
1
S - R

+ DPNH2

I s o v a l e r y l -  
c o e n z y m  A

%  ; h3
C— OH

( h2

CO

+  co9 r
1
S— R

(ATP)
I

f
S - R

!H,

CHg CHg
I 4- Coenzym A L
| 2 +  DPN | 2

H— C— CHg 
I 3 
chnh2

COOH
I s o l e u c i n

—► H—C—CHg -
io
I
COOH

o c - K e t o - ß - m e t h y l  -

- >  H— C— CHg
1 3
f
S— R

a -  M e t h y  I b u t y r y l -  
c o e n z y m  A

-DPN

CHg 
13 
CH

C CHg -------------
I 3
CO +  DPNH2

ch3

r  +»*
H -C -C H g  --------------► H-

I
S - R

T i g l y l c o e n z y m  A

CO
I

S - R
a - M e t h y l - ß -  
h y d r o x y b u t y r y l -  
c o e n z y m  A

f z
CO

I— c— CH3 
I
CO
I

+  DPNH,

S - R
a - M e t h y l a c e t o a c e t y l -  
c o e n z y m  A

+  C o e n z y m  A

CO Acetylcoenzym A  

S - R

+

CHg

CHZ + C 0 2 +  ATP Ull2
I

P r o p i o n y l c o e n z y m  A

sind experimentelle Resultate vorhanden5; die folgenden Stufen 
sind, wenn auch nicht bewiesen, so doch sehr wahrscheinlich ge­
macht. Sie entsprechen genau den Abbaureaktionen der Leucine 
und führen zu Methylmalonylcoenzym A und schließlich zu Bern­
steinsäure. Sicher nachgewiesen wurde die Umwandlung eines 
Teils des Valinmoleküls zu Glucose. Da nun Bernsteinsäure zur 
Glucosebildung befähigt ist, stimmt das vorgeschlagene Reak­
tionsschema mit den Tatsachen überein.

ß - H y d r o x y i s o v a l e r y l - ß - H y  d r o x y -  ß - m e t h y l g l u t a r y l  -
c o e n z y m  A c o e n z y m  A  ■—

C O O H
|

| +  2  C o e n z y m  A
C O  --------------------------------------- -------- ► 2  C O

C Hg (A T P ) S - R
+

c h 3

C O1
S — R

A c e t e s s i g s ä u r e A c e t y l c o e n z y m  A
+  A c e t y l c o e n z y m  A ( 2  M o l e k ü l e )

CHg CHg

F
chnh2

COOH

V a l i n

- 2 H

Qjh CHg 

CH 

CO

COOH

+  C o e n z y m  A  

+  DPN

!H

CO +  C02 +  DPNH2

S - f l

a - K e t o - i s o v a l e r i a n s ä u r e  I s o b u t y r y l c o e n z y m  A

C j iO H C H g

V

M e t h y l a c r y l y l -  
c o e n z y m  A

— ► CO
S—R

ß - H y d r o x y i s o b u t y r y l -  
c o e n z y m  A

HCO CHg

2 H Y  + H 20
COOH CHg

- 2 H Y  +  ¥

COOH
1

> f 2
CO CO ch2

S - R l - R COOH

a - F o r m y l p r o p i o n y l - M e t h y l m a l o n y l ­ B e r n s t e i n ­
c o e n z y m  A c o e n z y m  A s ä u r e

Isoleucin liefert ein Molekül Acetylcoenzym A und ein Molekül 
Propionylcoenzym A 4:

+  H S - R

Norleucin (kein Proteinbestandteil) wurde noch nicht in den 
Einzelheiten untersucht. In Analogie kann aber angenommen wer­
den, daß es die folgende Reaktionsreihe durchlaufen wird, wobei 
Acetyl- und Propionylcoenzym A entstehen:

c h 3

c h 2

c h 2

f*  fHa
c h 2 c h 2

CH2 +  Coenzym A L

c h 2 c h 2 +  DPN ? H2
c h n h 2 CO

1
CO
1 +  C02

COOH COOH S - R  2
N o r l e u c i n a - K e t o c a p r o n s ä u r e V a l e r y l c o e n z y m  A

c h 3 c h 3

c h 2 c h 2 c h 2

SH CHOH CO

CH1

> |
c h 2

 ̂ j
c h 2

CO CO CO

i - R 1- r
1

S - R
ß - Ä t h y l a c r y l y l - ß - H y d r o x y v a l e r y l - ß - K e t o v a l e r y l -
c o e n z y m  A c o e n z y m  A  

CHg

c o e n z y m  A

+  C o e n z y m  A 1 3 
C H ,

— ► 1 2 +  
CO
1

S — R

fa
CO
i

S — R

CH2 +  H S - R  +  ADP +  P  

COOH
B e r n s t e in s ä u r e

P r o p i o n y l c o e n z y m  A  A c e t y l c o e n z y m  A

Norvalin bildet auf dem gleichen Wege zwei Moleküle Acetyl­
coenzym A :

Der Mechanismus dieser letzten Reaktionsstufe wird auf S. 370 
besprochen.

Valin wird durch analoge, im nächsten Schema dargestellte 
Reaktionen abgebaut. Bis zum ß-Hydroxy-isobutyrylcoenzym A

f 3
CO 

2 1 
S— R

+  C02 +  NHg

I 3
c h 2  _ _ _ _ _ _ _
c h 2 

c h n h 2

COOH
a-Aminobuttersäure liefert auf dieselbe Art Propionylcoenzym A 

und daraus Succinat.
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Die Hydroxyaminosäuren (Serin, Homoserin, Threonin) und 
Glycin reagieren insofern atypisch, als ihre erste Abbaustufe nicht 
durch oxydative Desaminierung erfolgt.

Aus Serin entsteht anaerob Ammoniak und Brenztraubensäure, 
sowohl in tierischen Geweben als auch in Mikroorganismen. Die 
Zwischenstufen werden wie folgt angenommen®:

f"2®1 -H 20 SH? Umlagerung f*
C H N H 2 ------------------------------- ► C— N H 2 ------------------------------- ► C = N H

U  CI,NH L
Serin a-Aminoacrylsäure a-Iminopropionsäure

+  H20 +  Coenzym A
----------------------------------------------► G O  +  N H 3 --------------------------- ► C O  +  C 0 2 +  D P N H 2

nicht enzymatisch ■+■ D P N  J, ^

Brenztraubensäure Acetylcoenzym A

Homoserin (ein Zwischenprodukt des Methioninstoffwechsels) 
unterliegt bei Inkubation mit Leberextrakt einer analogen, an­
oxydativen Desaminierung zu a-Ketobuttersäure und Am­
moniak7-9:

ch2oh

j«2

ft
- h20 Sh +  H 20 C H O H  -  ¥  > |

C H (N H 2)
> |

chnh2 C H N H 2

C O O H C O O H C O O H
Homoserin a-Aminovinylessig-

säure
Threonin

f 3

C H , f H 2 +  h2o H ,

G— N H 2 C = N H C O1
C O O H

|
C O O H C O O H  +  N H 3

a-Aminocrotonsäure a-Iminobuttersäure a-Ketobuttersäure

tiven» Formaldehyds sind sehr komplex-23. Es ist möglich, daß ein 
großer Teil des Glycins über Serin abgebaut wird und so Acetyl­
coenzym A liefert.

Eine weitere mögliche Abbaureaktion für Glycin wird durch die 
Kondensation desselben mit Succinylcoenzym A eingeleitet14»16:

C O O H| C O O H| C 0 2

C H 2N H 2 C H N H 2 +

> PO k P H  MH *+ |
S - Ri c h 2 C O

C O1 c h 2
1

c h 2

C H 2 C O O H c h 2

c h 2
+

C O O H

C O O H H S - R
Glycin +  Succinyl- a-Amino-ß-ketoadipin- 8-Aminolävulin-
coenzym A säure Coenzym Ä säure

H C O
Desaminierung

oder Transaminierung | 4- H20
----------------------------------------- ► C H 2 --------------- ----------

I Glyoxalase
c h 2

C O O H

C O O H
I

C H O H

c h 2

ch2
C O O H

a-Ketoglutarsäuresemialdehyd a-Hydroxyglutarsäure

- 2 H

C O O H
I
^  +  Coenzym A —2H
C H 2 ------------------------------------ ►

C O O H
I

C H ,

C H 2

C O  +  C 0 2

COOH
a-Ketoglutarsäure

S - R
Succinylcoenzym A

+  Coenzym A

+  DPN

CHo 
i 3 

C B ,  
I 2 +  C 0 2 +  D P N H 2

Propionylcoenzym A

Die folgenden Reaktionen bis zur Stufe der 8-Aminolävulin- 
säure sind erwiesen15-17, während der weitere, schließlich bis zum 
Succinylcoenzym A führende Verlauf hypothetisch ist und auf 
Analogieschlüssen beruht.

l-Cystein kann unter Einwirkung des Enzyms Desulfurase ent- 
schwefelt werden, wobei Pyruvat, NH3 und H 2S entstehen13»19. 
Die Zwischenstufen sind folgendermaßen formuliert worden :

l-Threonin wird in tierischen Geweben mittels einer durch eine 
Aldolase («Hydroxyaminosäure-aldolase») katalysierten anaeroben 
Spaltreaktion abgebaut10-12:

ch3 ,  ch3 +  Coenzym A C H ,
> 1 6

CH0,H O C H4. +  D PN
* 1 

CO1
C H N H 2 C H 2N H 2 s—R

C O O H C O O H

C H 2S H  h  q

C H N H 2 ---------------

C O O H

f 2
c - n h 2

C O O H

U m "  C H ,

!
C O O H

+  H20 C H o
I 3

C O  +  N H ,  
I 3

C O O H
L-Cystein a-Aminoacryl- a-Iminopropion- Brenztraubensäure 

säure säure

Diese Reaktionsfolge ist der für Serin beschriebenen analog 
(siehe oben).

L-Threonin Acetaldehyd +  Glycin Acetylcoenzym A

Der gebildete Acetaldehyd kann in Acetylcoenzym A verwan­
delt werden, während das Glycin nach dem weiter unten beschrie­
benen Schema abgebaut wird. Bakterien und Schimmelpilze ent­
halten Enzyme, die Threonin mittels Reaktionen abbauen, die 
denen für Serin angegebenen analog sind. Dabei entstehen a- 
Aminocrotonsäure, a-Ketobuttersäure und Propionsäure.

Glycin. Der Abbaumechanismus für Glycin ist noch nicht ganz 
abgeklärt. Ein möglicher Abbauweg besteht in der Aldolkonden- 
sation mit «aktivem» Formaldehyd zu Serin:

C H n O H
H  I 2

+  H C O  s — "  C H N H 2

C O O H
Glycin Formaldehyd L-Serin

Die leichte reversible Umwandlung von Glycin in Serin wurde 
für tierisches Gewebe mit Sicherheit nachgewiesen. Die Verhält­
nisse des Bedarfs an Cofaktoren für den Metabolismus des «ak-

c h 2n h 2

Cystin wird von Lebergewebe zu den gleichen wie aus Cystein 
erhaltenen Produkten abgebaut13. Es wird angenommen, daß es 
vor dem Abbau zu Cystein reduziert wird.

Homocystein bildet in Leberextrakten auch H2S, zusammen mit 
a-Ketobutyrat und Ammoniak. Über die Zwischenstufen besteht 
keine Sicherheit, doch ist es möglich, daß durch Entschwefelung 
a-Amino-a-vinylessigsäure entsteht, deren weiteres Schicksal als 
Zwischenprodukt des Homoserinmetabolismus schon beschrieben 
wurde (siehe oben). Das Endprodukt wäre Propionylcoenzym A. 
Ein anderer Weg besteht in einer Übertragung der SH-Gruppe auf 
Serin (Transsulfurierung), mit Cystathionin als Zwischenprodukt, 
worauf das Endprodukt wieder mit demjenigen von Homoserin 
identisch ist:

C H 2 S H h 2c — s — c h 2

c h 2 + C H 20 H - h 2o C H 2 C H N H j

c h n h 2 c h n h 2 C H N H 2 C O O H

C O O H C O O H C O O H
L-Homocystein L-Serin L-Cystathionin



376 Stoffwechsel -  Energieliefernde Reaktionen (Fortsetzung)

- HnO
CH20H c h 2sh

c h 2 CHNHn
------► 1 + 1 2

c h n h 2 COOH
COOH

L-Homoserin L-Cystein

Als Beweis für diesen Reaktionsablauf gelten die folgenden ex­
perimentellen Tatsachen: Homocystein und Serin bilden in Leber­
gewebe Cystathionin, und letzteres wird, gleich wie Homocystein, 
zua-Ketobutyrat und NH3 abgebaut7»20.

-L- Methionin . Der erste Schritt beim Abbau von l-Methionin ist 
die Abspaltung der Methylgruppe vom Schwefelatom, was durch 
Übertragung auf Glycocyamin, Äthanolamin oder andere Methyl­
akzeptoren geschieht. Die Entmethylierung führt zu Homo­
cystein, dessen Abbau schon beschrieben wurde:

CH2-S-CH3 
CHn
I 2 ----

C H N H ,
I 2 

C O O H
L-Methionin

CHnSH

COOH
L-Homocystein

L- Lysin . Der folgende Abbaumechanismus wurde im wesent­
lichen auf Grund von Isotopenuntersuchungen und der Isolierung 
der meisten Zwischenprodukte aufgestellt2i»22:

CH2NH2 CH2NHj

c h 2 ch2
c h 2

, l " 2
c h 2 c h 2

c h n h 2
t °

COOH COOH
L-Lysin a-Keto-e-amino-

adipinsäure
A1-Piperidein-
2-carbonsäure

-COOH

Pipecolin
säure

— 2H

•COOH

HCO COOH1 COOH
c h 2 c h 2

j
c h 2

ch2 _  f ,
c h2 ch2 ch2
c h n h 2 c h n h2 CO1
COOH COOH COOH

A 6-Piperidein-
2-carbonsäure

a-Aminoadipin- a-Aminoadipin- a-Ketoadipin-
säuresemialde- säure säure
hyd

COOH

COOH

COOH
I
CHn
I 2
CHn
I 2
CO
COOH
oc-Ketoglutar-
säure

COOH COOH
I I

ch2 c h 2
CO -- - - - - - - ► CO
I !
ch2 c h 3
COOH +  C02

ß-Hydroxy- Aceton- Acetessig-
glutarsäure dicarbonsäure säure

Die Zwischenprodukte Glutaconsäure, ß-Hydroxyglutarsäure, 
Acetondicarbonsäure und die beiden Piperideincarbonsäuren wur­
den nicht isoliert. Es ist beachtenswert, daß die s-Aminogruppe 
des Lysins zur a-Aminogruppe der Aminoadipinsäure wird, a-

Ketoglutarat und Acetoacetat (oder Acetat) wurden als End­
produkte identifiziert. Es wird angenommen, daß sich die Reak­
tionswege auf der Stufe der Glutaconsäure trennen und so zu zwei 
verschiedenen Produkten führen. Die Bildung von sowohl a~ als 
auch ß-Hydroxyglutarat aus Glutaconat ist analog der durch 
Aconitase katalysierten Reaktion. Bei dieser ist die Art der An­
lagerung von H und OH an die Doppelbindung von Cis-Aconit­
säure unbestimmt23, und es entstehen zwei verschiedene Hydroxy- 
säuren: Isocitronensäure und Citronensäure. Analog würde 
Glutaconsäure bei der Wasseranlagerung a- und ß-Hydroxyglutar­
säure liefern.

Phenylalanin und Tyrosin werden in tierischen Geweben durch 
folgende Reaktionen abgebaut, wobei mehrere außergewöhnliche 
Enzyme beteiligt sind. Als Endprodukte treten Oxalessigsäure und 
Acetylcoenzym A auf:

brenztraubensäure

Enzymsystem, 
das Ascorbin- COOH-f CO,

+ Oo

Homogentisin­

säure benötigt COOH 
2,5-Dihydroxyphenylbrenztraubensäure Homogentisinsäure

2 säure-oxydase23

H
HC^CXxC( 

HOOC 1\ 
C°
c h 2
COOH

Maleoylacetessigsäure

H 0 0 C \  H +  H.0

Cis-trans-Isom erase 26
M .

COOH
Fumaroylacetessigsäure

Fumarylacetessig- 
'2 säurehydrolase

HOOC-
H +  HnO

+ /CH.

COOH

!3

Äpfelsäure
- 2 H

Oxalessigsäure

• 2 Coenzym A
2 Acetylcoenzym A

!00H
Fumarsäure +  Acetessigsäure

Es gibt drei Krankheitsbilder von angeborenen metabolischen 
Störungen, die durch ungenügende oder fehlende Bildung der 
obigen Enzymsysteme bedingt sind. Bei der Phenylketonurie ist 
die Umwandlung von Phenylalanin in Tyrosin blockiert. Infolge­
dessen wird Phenylalanin auf anderem Wege zu Phenylbrenz­
traubensäure abgebaut, die sich ansammelt, da sie nicht genügend 
rasch umgesetzt werden kann. Bei der Tyrosinosis wird eine 
Blockierung der Stufe zwischen j5-Hydroxyphenylpyruvat und 
2,5-Dihydroxyphenylpyruvat angenommen. Bei der Älkaptonurie 
ist die Bildung von Homogentisinsäure-oxydase ungenügend.

Tryptophan wird im Menschen und in den meisten Tieren nur 
unvollständig oxydiert. Die im Harn ausgeschiedenen Produkte 
dieser Oxydation sind Anthranilsäure, Kynurenin, Hydroxy- 
kynurenin, Kynurensäure und 8-Hydroxykynurensäure (Xan- 
thurensäure). In einigen Tieren können Tryptophan und 3-Hy- 
droxyanthranilsäure (nicht aber Anthranilsäure) in beschränkter 
Menge zu Nicotinsäure umgebaut werden. Dies geschieht über
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Abb. 6 Abbau von Tryptophan im 
Säugetierorganismus 
Nach D algliesh, C. E., Advanc. 
Protein Chem., 10,79 (1955)

Kynurensäure

COOH

OH
Xanthurensäure
(8-Hydroxykynuren-
säure)

hypothetisches Zwischenprodukt

Decarboxylierung

HC

-COOH
-N H 2

hypothetisches Zwischenprodukt

Ringschluß

^  > C 0 0 H

Nicotinsäure

eine Spaltung des Benzolrings der 3-Hydroxyanthranilsäure und 
Bildung eines Pyridinrings, dessen Stickstoffatom von der Amino­
gruppe der Anthranilsäure stammt. Die Seitenkette des Trypto­
phans kann in Form von Alanin auftreten. Eine Darstellung der 
möglichen Reaktionswege zu den verschiedenen Produkten ist in 
Abbildung 6 gegeben. Viele Einzelheiten sind noch unbekannt.

/) Für Zusammenfassungen siehe Greenberg, D. M. (Hrsg.), Chemical Path­
ways of Metabolism, Bd. 2, New York (1954); McElroy und Glass (Hrsg.), 
A  Symposium on Amino Acid Metabolism, Baltimore (1955); Meister, A., Bio­
chemistry of the Amino Acids, New York (1957). 2) Strecker und Mela, Bio- 
chim. biophys. Acta, 17, 580 (1955). 3) Bachhawat et a l.,/ , biol. Chem., 216, 
727 (1955); Coon et al., in: McElroy und Glass (Hrsg.), A  Symposium on 
Amino Acid Metabolism, Baltimore (1955), S. 431. 4) Coon et a l.,/, biol. Chem., 
199, 75 (1954); Robinson et a l.,/ , biol. Chem., 218, 391 (1956). 5) Coon et 
al., in: McElroy und Glass (Hrsg.), A  Symposium on Amino Acid Metabolism, 
Baltimore (1955), S. 431; Kinnory et a l . , / ,  biol. Chem., 212, 385 (1955); 
Robinson et al., / .  biol. Chem., 224, 1 (1957). 6) Chargaff und Sprinson, 
/ .  biol. Chem., 151,273 (1943). 7) Carroll et al.,/, biol. Chem., 180,375 (1949). 
8) Matsuo und Greenberg, / ,  biol. Chem., 215, 547 (1955). 9) Binkley und 
Olson, / .  biol. Chem., 185, 881 (1950). 10) Greenberg, D. M., Chemical 
Pathways of Metabolism, Bd. 2, NewYork (1954), S. 57. 11) Braunshtein und 
Wilenkina, C. R. Acad. Sei. U.S.S.R., 66, 243 (1949). 12) Meltzer und 
Sprinson, / .  biol. Chem., 197, 461 (1952). 13) Vgl. A rnstein, H. R. V., 
Advanc. Protein Chem., 9, 1 (1954); Huennekens et a l . , / ,  biol. Chem., 224, 
435 (1957). 14) Shemin und Russell, / .  Amer. chem. Soc., 75, 4873 (1953). 
15) Shemin, D ., Harvey Led., 50, 258 (1954/55). 16) N euberger und Scott, 
Nature, 172, 1093 (1953). 17) Rimington, C., Brit. med. J ., 2, 189 (1956). 
18) Smythe, C. V . , / .  biol. Chem., 142, 387 (1942). 19) Fromageöt, C., in: 
Sumner und Myrbäck (Hrsg.), The Enigmes, Bd. 1,2. Teil, New York (1951), 
S. 1237. 20) Binkley, F .,/ ,  biol. Chem., 191, 531 (1951). 21) Borsook et al., 
/ .  biol. Chem., 176, 1383 (1948). 22) Rothstein und Miller, / ,  biol. Chem., 
206, 243 (1954); 211, 851 und 859 (1954). 23) Ogston, A. G., Nature, 167, 
693 (1951). 24) Udenfriend und Mitoma, in: McElroy und Glass (Hrsg.), 
A  Symposium on Amino Acid Metabolism, Baltimore (1955), S. 876; Mitoma, 
C., Arch. Biochem. Biophys., 60, 476 (1956); Kaufman, S., Biochim. biophys. 
Acta, 23, 445 (1957); Kaufman, S .,/ ,  biol. Chem., 226, 511 (1957). 25) Suda 
und Takeda, / .  Biochem. (Tokyo), 37, 381 (1950); Crandall, D. I . , / .  biol. 
Chem., 212, 565 (1955). 26) Knox, W. E., in: McElroy und Glass (Hrsg.), 
A  Symposium on Amino Acid Metabolism, Baltimore (1955), S. 836; Knox und 
Edwards, / ,  biol. Chem., 216,479,489 (1955).

5. Der Abbau anderer Nahrungsmittelbestandteile als Kohlen­
hydrate, Fettsäuren und Proteine
Die Nahrungsmittel enthalten eine Reihe von Substanzen, die 

weder aus Hexosen noch aus Fettsäuren oder Aminosäuren auf­
gebaut sind. Einige dieser Verbindungen werden im Körper ab­
gebaut, andere nicht. Die Bestandteile der Nucleinsäuren und 
Nucleotide (Pentosen, Desoxypentosen, Purin- und Pyrimidin­
basen) und ein Teil des Cholesterinmoleküls werden abgebaut. 
Diese Verbindungen kommen in der Nahrung in so kleiner 
Menge vor, daß ihr Beitrag zur Energieproduktion beinahe ver­
nachlässigt werden kann.

Pentosen, die als Ribose-5-phosphat Vorkommen, können im 
Pentosephosphat-Zyklus (Reaktionen 3 bis 8 der Tabelle 19 auf 
S. 397) in Glucose-6-phosphat und Triosephosphat umgewandelt 
werden. Dabei liefern drei Moleküle Ribose-5-phosphat zwei 
Moleküle Glucose-6-phosphat und ein Molekül Glycerinaldehyd­
phosphat.

2-Desoxyribose-5-phosphat kann durch Aldolase in Acetaldehyd 
und Glycerinaldehydphosphat gespalten werden1:

H C Q
I

H C H
~~h

HCO-H --------------------------

H C O H

C H 2-0 -P0 3H 2

2-Desoxyribose-5-phosphat

Aus Acetaldehyd kann Acetylcoenzym A entstehen.

Purinbasen werden im Menschen zu Harnsäure und in den 
meisten Säugetieren zu Allantoin abgebaut (siehe unten). Die 
Pyrimidine zerfallen in Ammoniak, COa und ß-Alanin oder

(Fortsetzung auf S. 379)

H C O
A c e t a l d e h y d

+

H C O H
I

C H 2-0 -P 0 3H 2

Glycerinaldehyd-3-phosphat
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nA AI II ^

ri
Ribotid

Adenylsäure

OH

r r \
Ribotid

Guanylsäure

5'-Nucleotidase

I
HW

H

Hypoxanthin
Ribosid 

Xanthosin

V2 02>  Xanthinoxydase/j

r  h

:c = o
H H

Harnsäure
(Endprodukt des Purin Stoffwechsels im Menschen)

V2 02 4 -  H20 'v  Uricase (Säugetiere, 
außer Primaten)0'14

H J — CO— N / H l1 Li
k -

! ! } a
w2r ^  N

Guanin

Allantoin Abb. 7 Abbau der Purinbasen in Säugetieren
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(Fortsetzung von S. 377)
a-Methyl-ß-alanin (ß-Aminoisobuttersäure) in einer weiter unten 
dargestellten Reihe von Reaktionen. Sowohl ß-Alanin als auch a- 
Methyl-ß-alanin können weiter oxydiert werden2, ß-Alanin kann 
mit a-Ketoglutarat eine Transaminierung eingehen, wobei Malon- 
säuresemialdehyd entsteht, der wahrscheinlich zu Acetaldehyd 
oxydiert und auf diesem Wege in Acetylcoenzym A übergeführt 
wird3:
ch2nh2 hco

— ------------- » CH2 —
COOH COOH

ß-Alanin Malonsäuresemialdehyd

H C O  .  .| Acetal- 
CH3 dehyd

C02

Mit a-Methyl-ß-alanin als Ausgangsmaterial würde die Reak­
tion zu Propionaldehyd führen, der Propionylcoenzym A und 
schließlich Bernsteinsäure liefert.

Ungefähr 5-10% der Menschen scheiden im Harn täglich 
Mengen bis zu 300 mg a-Methyl-ß-alanin aus4. Es wird ange­
nommen, daß dies auf einem angeborenen Fehler im Metabolis­
mus beruht. Es ist möglich, daß die Störung nicht durch das 
Fehlen der Abbauenzyme, sondern durch ein Versagen der 
Resorption in den Nierentubuli verursacht wird5.

Vom Cholesterin wird nur die Seitenkette vollständig aufoxy­
diert, wobei ein spezifisches Enzym die Seitenkette unter Bildung 
von Isocapronsäure und Pregnenolon abspaltet5. Die Isocapron- 
säure wird darauf zu Propionsäure und Acetylcoenzym A ab­
gebaut7. Das Ringgerüst des Cholesterins und der Steroide wird 
nicht zu C 02 oxydiert5.

Zu weiteren Zellbestandteilen, die im Körper nicht zu C 02 
oxydiert werden, gehören die aus Hämoglobin und Cytochromen 
stammenden Eisenporphyrine, die in Form der Gallensäuren und 
ihrer Derivate ausgeschieden werden, und die Uronsäuren, welche 
in den Mucinen, in der Hyaluronsäure und in der Chondroitin- 
schwefelsäure der Knorpel und Sehnen enthalten sind.

Der Abbau der Pyrimidine. Cytosin und Uracil werden in der 
Leber über die folgenden Stufen zu ß-Alanin abgebaut. Die Be­
weise für die vorgeschlagenen Reaktionen liegen noch nicht alle 
vor®:

nh2 OH
| rp

^ C H  +  H jO
1 II ' *

n̂ S h
1 II

+  2 H ljl^C x CH2

U H
o ^ S - CH
u H +  NHj u  H

Cytosin Uracil Dihydrouracil

COOH
+  h2o nh2 th2 +  H20

COOH
1
ch2

+  C 0 2 +  NHg> 1 1 

^ C\ n/ CH2 ch2
0 jj nh2

Carbamyl-ß-alanin ß-Alanin

Aus Thymin entsteht in Lebergewebe auf analogem Wege a- 
Methyl-ß-alanin®. Tn Bakterien kommen andere Reaktionen vor15.

? h
. r

N * * *  V ' C — C H , 
II d

+  2 H r ^ N î H — (
1 1

o ^ S - CH
u H u  H

Thymin Dihydrothymin

COOH COOH1
NH2 ^ C H — CHg 
| 1 | d

+  H20 CH— CHg

0 H

ch2

NHj

Carbamyl-ß-aminoisobuttersäure
(a-Methylcarbamyl-ß-alanin)

+  HoO

+  COn +

ß-Aminoisobuttersäure
(a-Methyl-ß-alanin)

Abbau der Purinbasen im Menschen und in Säugetieren11. Der Abbau 
der Purinbasen Adenin und Guanin geschieht durch hydrolytische 
Desaminierung und Oxydation. Durch diese beiden Reaktions­
typen können sowohl die entsprechenden Nucleotide und Nucleo-

side wie auch die freien Purinbasen angegriffen werden. Die Des­
aminierung geht der Oxydation voran, doch resultieren verschie­
dene Abbauwege, je nachdem Desaminierung und Oxydation vor 
oder nach der Spaltung der Nucleotide oder Nucleoside erfolgen. 
Unabhängig vom Weg sind die Endprodukte des Purinabbaus 
immer Harnsäure im Menschen und den Primaten oder Allantoin 
in anderen Säugetieren. Amphibien und Fische bauen das Allan­
toin noch weiter zu Allantoinsäure, Harnstoff und Glyoxylsäure 
ab. Einige niedrigere Arten, wie die Crustaceen, können Harn­
stoff noch weiter in Ammoniak und Kohlensäure spalten.

Die verschiedenen Reaktionswege sind in Abbildung 7 (S.378) 
zusammengestellt. Die Bedeutung der alternativen Reaktionen ist 
noch nicht bekannt. Rasch ablaufende und im Säugetierorganis­
mus häufig vorkommende Reaktionen wurden durchausgezogene, 
relativ langsame und seltenere durch gestrichelte Pfeile wieder­
gegeben.

Purindesaminasen. Adenin, Adenosin und Adenylsäure werden 
durch die drei Enzyme Adenase, Adenosindesaminase und Adenyl- 
säuredesaminase zu den entsprechenden Hypoxanthinderivaten 
und Ammoniak hydrolytisch gespalten. Das Vorhandensein von 
Adenase (Adenindesaminase) in Säugetieren ist nicht gesichert. 
Adenosindesaminase hingegen kommt in den meisten Geweben 
höherer Tiere vor. Die quergestreifte Muskulatur enthält sehr 
viel Adenylsäuredesaminase, andere Gewebe dagegen, einschließ­
lich der Herzmuskulatur, nur relativ wenig12.

Drei weitere Enzyme -  Guanase, Guanosindesaminase und 
Guanylsäuredesaminase -  hydrolysieren Guanin, Guanosin und 
Guanylsäure zu den entsprechenden Xanthinderivaten und Am­
moniak. Alle diese Enzyme kommen in vielen Geweben höherer 
Tiere vor.

Purinoxydasen. Purine können als Ribotide oder in Form der 
freien Basen oxydiert werden. Die Oxydation von Inosinsäure zu 
Xanthylsäure ist eine Zwischenstufe bei der Guanylsäuresynthese 
(siehe S. 407), spielt aber beim Purinabbau wahrscheinlich nur 
eine kleine Rolle, da die Hauptmenge über eine Oxydation der 
freien Purinbasen abgebaut wird.

Xanthinoxydase katalysiert die Oxydation von Hypoxanthin zu 
Xanthin und von letzterem zu Harnsäure. Das Enzym ist in der 
Milch und manchen Geweben vorhanden13.

Uricase oxydiert Harnsäure zu Allantoin13»14 und kommt in der 
Leber und der Niere von Säugetieren vor, jedoch nicht beim Men­
schen und den Primaten.

Nucleotidhydrolasen und Nucleosidphosphorylasen. Die Spaltung der 
Nucleotide geschieht hydrolytisch, wobei Nucleoside und an­
organisches Phosphat entstehen. In Tieren werden die Nucleoside 
phosphorolytisch unter Bildung von freier Purinbase und Ribose- 
1-phosphat gespalten. Mikroorganismen enthalten auch Nucleo- 
sidhydrolasen, die aber in höheren Tieren bis anhin noch nicht 
nachgewiesen werden konnten.

I) Racker, E., / .  biol. Chem., 196, 347 (1952). 2) Roberts und Bregoff, 
J. biol. Chem., 201, 393 (1953). 3) Piehl und Fritzson, J. biol. Chem., 215, 
345 (1955). 4) Crumpler et al., Nature, 167, 307 (1951). 5) Harris, H., An  
Introduction to Human Biochemical Genetics, London (1954). 6) Siperstein und 
Chaikoff, J. biol. Chem., 198, 93 (1952); Staple et a l.,/ . biol. Chem., 219, 
845 (1956). 7) Atchley, W. A .,/ ,  biol. Chem., 176, 123 (1948).'*) Fink et al., 
/ .  biol. Chem., 197, 441 (1952); Fink et a l.,/ . biol. Chem., 201, 349 (1953); 
Fink und McGaughey, Fed. Proc., 13, 207 (1954). 9) Fink et al., Fed. Proc., 
15, 251 (1956). 10) Hayaishi und Kornberg, / ,  biol. Chem., 197 ,717 (1952).
II) Für Zusammenfassungen siehe Schmidt, G., in: Chargaff und D avid­
son (Hrsg.), The Nucleic Acids, Bd. 1, New York (1955), S. 555; Baldwin, E., 
Dynamic Aspects of Biochemistry, London (1952), S. 347. 12) Conway und 
Cooke,Biochem.J., 33, 479 (1939). 13) Mahler, H. R,,Advanc. Enzymol., 17, 
233 (1956). 14) Mahler et al., Science, 124,705 (1956).

6. Übersicht über den Abbau der wichtigsten Nahrungsstoffe
Betrachtet man die Reaktionen, durch welche die Nahrungs­

mittelbestandteile abgebaut werden, so kann man ersehen, daß 
dieser Abbau in zwei Hauptstufen erfolgt. In der ersten Stufe wird 
das Ausgangsmaterial -  die durch den Verdauungsprozeß ent­
standenen niedrigmolekularen Verbindungen, bestehend aus 
einigen Hexosen, Glycerin, etwa zwanzig Aminosäuren und einer 
Anzahl Fettsäuren -  nur unvollständig oxydiert. Die Endprodukte 
dieser Oxydation sind in Tabelle 7 zusammengestellt und bestehen, 
unter Weglassung von Kohlendioxyd und Wasser, aus Essigsäure 
in Form von Acetylcoenzym A und Zwischenprodukten des Tri- 
carbonsäure-Zyklus, wie a-Ketoglutarat, Succinat, Fumarat oder 
Oxalacetat. Essigsäure ist das Hauptprodukt: Zwei Drittel des 
Kohlenstoffs der Kohlenhydrate und des Glycerins, der ganze
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Tabelle 7 Übersicht über die Produkte, die durch den ersten oxy- 
dativenAbbau der Nahrungsmittelbestandteile entstehen 
Diese Reaktionen führen alle zu Acetylcoenzym A und Zwischen­
produkten des Tricarbonsäure-Zyklus oder nur zu letzteren

Ausgangsmaterial Produkte der ersten Oxyda­
tionsstufe (C02 weggelassen)

Glucose, andere Hexosen 
Fettsäuren (geradzahlige

2 Acetylcoenzym A

C-Kette mit n Kohlenstoff­
atomen)

V2 n Acetylcoenzym A

Fettsäuren (ungeradzahlige f Vz («—3) Acetylcoenzym A
C-Kette mit n Kohlenstoff- | 1 Succinat (über Propionyl-
atomen) l coenzym A)

Glycerin, Alanin, Cystein, 
Cystin, Serin 1 Acetylcoenzym A

Glutaminsäure, Histidin,
Arginin, Ornithin, Citrul­
lin, Prolin, Hydroxyprolin

1 a-Ketoglutarat

Asparaginsäure
Leucin

Isoleucin

Valin

1 Oxalacetat 
3 Acetylcoenzym A 

[ 1 Acetylcoenzym A 
| 1 Succinat (über Propionyl- 
l  coenzym A)

1 Succinat (über Methyl-
malonylcoenzym A)

Norleucin 1 Acetylcoenzym A 
( 2 Acetylcoenzym A

Norvalin j 1 Succinat (über Propionyl-
1 coenzym A)

a-Aminobuttersäure, Homo­
serin, Homocystein, 
Methionin

1 Succinat (über Propionyl- 
coenzym A)

Glycin* 1 Acetylcoenzym A (über 
Serin)

Threonin 2 Acetylcoenzym A 
(eines über Glycin-Serin) 

a-Ketoglutarat, Acetyl­Lysin coenzym A

Phenylalanin, Tyrosin |  1 Fumarat 
\ 2 Acetylcoenzym A

Tryptophan 1 Acetylcoenzym A (über 
Alanin)**

* Glycin kann auch über einen besonderen Zyklus oxydiert werden
(siehe S. 375).

** Es werden noch andere Produkte gebildet, die nicht oxydierbar sind
(siehe S. 376).

Kohlenstoff der üblichen Fettsäuren und etwa die Hälfte des Koh­
lenstoffs der Aminosäuren liefern Acetylcoenzym A. Das a-Keto- 
glutarat entsteht aus Glutaminsäure, Histidin, Arginin, Citrullin, 
Ornithin, Prolin und Hydroxyprolin; das Oxalacetat aus Asparagin- 
säure; das Fumarat aus einem Teil des Benzolringes von Tyrosin 
und Phenylalanin und das Succinat aus Isoleucin, Valin, Methionin, 
a-Aminobuttersäure, Propionsäure und den drei endständigen 
Kohlenstoffatomen der Fettsäuren mit ungeradzahliger Kohlen­
stoffkette.

Die Endprodukte der ersten oxydativen Abbaustufe werden 
dann in einer zweiten Stufe vollständig aufoxydiert, was im Tri­
carbonsäure-Zyklus geschieht, der also den allen Nahrungsstoffen 
gemeinsamen letzten Oxydationsweg darstellt. Beinahe zwei 
Drittel der gesamten Verbrennungsenergie der Nahrungsstoffe 
wird während dieses Zyklus in Freiheit gesetzt.

Jeder Uberschuß an Oxalacetat, der nicht als Katalysator für den 
Zyklus verwendet wird, kann zu Pymvat decarboxyliert und 
darauf in Acetylcoenzym A übergeführt werden, welches dann der 
vollständigen Oxydation unterliegt.

Andere Substanzen als Kohlenhydrate, Fette oder Aminosäuren 
werden, sofern sie Energie liefern können, auf dem gleichen Wege 
wie diese abgebaut und geben Acetylcoenzym A und Zwischen­
produkte des Tricarbonsäure-Zyklus oder nur die letzteren.

7. Der Mechanismus biologischer Oxydationen
Allgemeines. Die bis hier behandelten Abbaureaktionen stellen 

solche dar, bei denen Nahrungsmittelmoleküle durch molekularen 
Sauerstoff «verbrannt» werden. Diese «Verbrennung» ist jedoch 
nicht eine direkte Reaktion zwischen Substrat und molekularem 
Sauerstoff, sondern eine Elektronenverschiebung, die durch 
mehrere komplexe Enzymsysteme vermittelt wird und wobei 
Sauerstoff den letzten Elektronenakzeptor darstellt. Um die 
Wirkungsweise dieser Katalysatoren zu verstehen, muß daran ge­
dacht werden, daß biologische Oxydationen in drei Typen auf- 
treten, die im Grunde genommen ein und dieselbe Reaktion dar­
stellen, obwohl sie auf den ersten Blick verschieden aussehen. Die 
drei Typen sollen durch folgende Fälle veranschaulicht werden :

Fall 1. Anlagerung von Sauerstoffatomen, zum Beispiel:
c h 3 - c h o  + %  c h 3 - c o o h
Acetaldehyd Essigsäure

Fall2. Abspaltung von Wasserstoffatomen, zum Beispiel:
CH3- CHOH • COOH ~”V CH3- CO • COOH
Milchsäure Brenztraubensäure

Fall 3. Überführung eines Metallions von einer niedrigeren auf 
eine höhere Valenzstufe unter Abspaltung von Elektronen, wie:

Fe++ -----► Fe+++ +  e~
Unter Berücksichtigung der Beteiligung von Wasser sind alle 

diese Fälle im Grunde identisch und bestehen in einer Abspaltung 
von H- Atomen:

Fall 1 kann dann wie folgt formuliert werden:
CH3 CHO +  HaO -----► CH3- CH(OH)a ~2%  CH3 COOH
Acetaldehyd Acetaldehyd- Essigsäure

hydrat
Fall 3 wie folgt:

2Fe++ +  2HaO ~2H  ̂2Fe+++ +  20H~
Das Gemeinsame bei allen Typen biologischer Oxydationen ist 

die Abspaltung von Elektronen, obwohl diese oft entweder als 
Abspaltung von H- (das heißt Elektron und Proton) oder als 
Anlagerung von O-Atomen formuliert wird. In Fällen wie bei der 
Oxydation eines Schwermetallkatalysators durch einen andern 
sind weder H- noch O-Atome beteiligt:

r . pe++ +  R'- Fe+++-----► R- Fe+++ +  R'- Fe++
Solche Reaktionen kommen in lebenden Zellen zwischen Eisen­

porphyrinen (Cytochromen) vor, bei welchen die Elektronen mehr 
oder weniger frei von einem Fe-Atom auf das andere übertragen 
werden. Da es Fälle gibt, bei denen die Elektronenübertragung der 
einzige Vorgang ist, gilt die Formulierung der Oxydation als 
Ubertragungsreaktion von Elektronen als allgemeinste und 
grundlegendste Beschreibung dieses Prozesses.

Die biologischen Oxydationen können demnach in Form der 
Elektronenübertragung formuliert werden; die Reaktionen, bei 
denen Elektronen von Substraten auf Molekularsauerstoff über­
gehen, werden gewöhnlich als Elektronentransportreaktionen 
bezeichnet.

Die Katalysatoren der biologischen Oxydationen1. Drei Hauptarten 
von Katalysatoren beteiligen sich an biologischen Oxydationen. 
Es sind Enzyme, die als prosthetische Gruppen Pyridinnucleo- 
tide, Flavinnucleotide oder Eisenporphyrine tragen. Diese pro­
sthetischen Gruppen gehen reversible Oxydationen und Reduk­
tionen ein, so daß die Katalysatoren also in mindestens zwei 
Formen, einer oxydierten und einer reduzierten, auftreten. Der 
Reduktionsmechanismus wird durch Reaktion (1) für ein Pyridin-, 
durch Reaktion (2) für ein Flavinnucleotid wiedergegeben:

HC^TF-CONH,
II 2 +  2H 

HIV. J h

P y r i d i n n u c l e o t i d

Ö T
V r

lR

+ H+ (1)

Reduziertes Pyridinnucleotid

Flavinnucleotid Reduziertes Flavinnucleotid
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Diese Reaktionen sind in Form des oben beschriebenen Falles 
2 formuliert. Die Eisenatome der Eisenporphyrinenzyme werden 
wie im Fall 3 reversibel oxydiert und reduziert.

Während der Vermittlungsreaktionen zwischen Substrat und 
molekularem Sauerstoff, das heißt, wenn Elektronen (oder H- 
Atome) übertragen werden, reagieren diese Katalysatoren in 
charakteristischer Reihenfolge. Diese ist durch ihre thermo­
dynamischen Eigenschaften bestimmt, wobei die letzteren durch 
die Redoxpotentiale der Katalysatoren ausgedrückt werden:

Katalysator EÓ (Volt)
Sauerstoffelektrode (H20  ^  0 2 +  2H -f- 2e~)............... +  0,81
Cytochrom C ...................................................................  +  0,25*
Flavinnucleotide (frei) .................................................... — 0,201 2
Pyridinnucleotide (frei) .................................................. — 0,322
Wasserstoffelektrode (H2 ^  2H+ +  2e~).......................  — 0,42

Wie aus den Potentialen dieser Aufstellung hervorgeht, kann 
reduziertes Pyridinnucleotid Reduktionsmittel für Flavinnucleo- 
tid und dessen reduzierte Form wiederum Reduktionsmittel für 
oxydierte Cytochrome sein. Die Reihenfolge, in welcher Elektro­
nen vom Substrat auf molekularen Sauerstoff übertragen werden, 
kann durch folgende Reihe von Reaktionen ausgedrückt werden:
a) Substrat +  Pyridinnucleotid— oxydiertes Substrat 

+  reduziertes Pyridinnucleotid
b) Reduziertes Pyridinnucleotid +  Flavinnucleotid 

-> Pyridinnucleotid +  reduziertes Flavinnucleotid
c) Reduziertes Flavinnucleotid +  2Fe+++-Porphyrin 

-> Flavinnucleotid +  2Fe++-Porphyrin +  2H+
d) 2Fe++-Porphyrin +  2H+ +  1//2 0 2-> 2Fe+++-Porphyrin +  H20  

Bilanz: Substrat +  XA 0 2-> oxydiertes Substrat +  H20

Von diesem Grundschema gibt es viele Varianten, weil es 
erstens zwei Pyridinnucleotide, viele Flavoproteine (einige davon 
Eisen oder Molybdän enthaltend) und viele Eisenporphyrine gibt, 
weil zweitens andere Reaktionstypen, wie

Flavoprotein 1 +  reduziertes Flavoprotein 2 
—> reduziertes Flavoprotein 1 +  Flavoprotein 2 

oder
Ferroporphyrin 1 +  Ferriporphyrin 2 
-> Ferriporphyrin 1 +  Ferroporphyrin 2 

in die obige Folge eingeschaltet sein können und weil schließlich 
drittens noch weitere Katalysatoren beteiligt sein können. Man 
hat Anhaltspunkte, daß sowohl Vitamin E als auch Vitamin K 
Anteil am Wasserstofftransport haben3.

1) Zusammenfassungen siehe Ball, E. G., ^4««. N . Y. Acad. Sei., 45, 363 
(1944); Herbert, D.,Ann. Rep. Progr. Chem., 47, 335 (1951); Slater, E. C , 
Proceedings of the Third International Congress of Biochemistry, Brussels 1955, New 
York (1956), S. 264; Mahler und Green, Science, 120, 7 (1954); Mahler, 
H. R., Proceedings of the Third International Congress of Biochemistry,Brussels 1955, 
New York (1956), S. 252. 2) Werte von Burton, K., in: Krebs und Korn- 
berg, Ergehn. Physiol., 49, 212 (1957). 3) Martius, C , Biochem. Z., 326, 26 
(1954); Martius und N itz-Litzow, Biochem. Z., 327,1 (1955); Martius, C , 
Proceedings of the Third International Congress of Biochemistry, Brussels 1955, New 
York (1956), S. 1.

8. Die Schlüsselstellung des Adenosintriphosphats (ATP) bei 
biologischen Energieumwandlungen2
Einer der hervorragenden Fortschritte zum Verständnis des 

Energiestoffwechsels besteht in der Erkenntnis der Tatsache, daß 
die aus dem Nahrungsmittelabbau entstehende Energie für die 
meisten Zwecke nur dann verwendet werden kann, wenn sie 
zuerst in eine besondere Form von chemischer Energie umge­
wandelt worden ist. Es ist dies die in den Pyrophosphatbindungen 
des Adenosintriphosphats (ATP) vorhandene Energie, die dann in 
Freiheit gesetzt wird, wenn diese Bindungen zu anorganischem 
Orthophosphat (P) und Pyrophosphat (PP), Adenosindiphosphat 
(ADP) und Adenosinmonophösphat (Adenylsäure, AMP) hydro­
lysiert werden:

'1 ~ ^ 1 '
ADP +  P AMP +  PP

AMP +  P 7 + 7

Pyrophosphatbindungen liefern bei der Hydrolyse mehr freie 
Energie (11-13 kcal je nach den Bedingungen) als Phosphatester­
bindungen (2-4 kcal), weshalb die ersteren auch als «energiereich» 
bezeichnet werden. Die Hydrolyse der Pyrophosphatbindungen 
von ATP liefert die notwendige Energie für die verschiedenen 
Aktivitäten der lebenden Zellen, wie Muskelkontraktion, Sekre­
tion, Nerventätigkeit und Synthese von Zellbestandteilen.

Die während der Zelltätigkeit aufgelösten Pyrophosphat­
bindungen werden mittels der aus den Nahrungsstoffen erhaltenen 
Energie wiederhergestellt. Die Synthese des Pyrophosphats kann 
eigentlich als das erste wichtige Ziel der biologischen Energie- 
umwandlungen betrachtet werden. Als Vermittler zwischen dem 
Aufbau der Pyrophosphatbindungen und dem Abbau der Nah­
rungsstoffe werden besondere chemische Reaktionsmechanismen 
benötigt. Während offensichtlich der Nahrungsmittelabbau über 
viele hundert Stufen verläuft, sind bei der Vermittlung zwischen 
diesem Abbau und dem Aufbau der Pyrophosphatbindungen 
dank einer besonderen Kombination der Stoffwechselprozesse nur 
einige wenige Zwischenstufen beteiligt. Im gesamten kennt man 
sechs Typen von Reaktionen, durch welche Energie für die ATP- 
Synthese geliefert wird. Zwei derselben kommen bei der anaero­
ben Glycolyse vor: Durch die Umwandlung eines Moleküls 
Glucose in zwei Moleküle Milchsäure werden zwei Moleküle ATP 
aus ADP und anorganischem Phosphat aufgebaut (siehe Tabelle 3, 
S. 367). Unter allen Oxydationen gibt es nur vier Stufen, bei denen 
ATP synthetisiert wird. Der oxydative Abbau des Substrates 
selbst, das heißt die Abspaltung zweier H-Atome und ihre Über­
tragung auf Pyridinnucleotid, liefert gewöhnlich keine Energie. 
Freie Energie tritt erst auf, wenn Wasserstoffatome oder Elek­
tronen von Pyridinnucleotiden durch die nebenstehend beschrie­
benen Reaktionen b, c und d auf molekularen Sauerstoff über­
tragen werden. Jede dieser drei Stufen liefert eine Pyrophosphat- 
bindung («oxydative Phosphorylierung»). Die vierte, von einer 
Phosphorylierung begleitete Zwischenstufe des oxydativen Stoff­
wechsels besteht aus Reaktionen vom Typus a mit einer 
a-Ketosäure als Substrat. Ist bei Reaktionen dieses Typus a das 
Substrat keine a-Ketosäure, so liefern sie keine nennenswerten 
Energiemengen und kommen also für die Synthese von Pyro­
phosphatbindungen nicht in Frage.

Der Chemismus für die Vermittlung zwischen der Synthese der 
Pyrophosphatbindungen und den Reaktionen b, c und d ist nicht 
bekannt. Man hat einige Anhaltspunkte über den Mechanismus 
zwischen der ATP-Synthese und den Reaktionen vom Typus a mit 
a-Ketosäuren als Substraten. Es wird in diesem Fall aus der a- 
Ketosäure über die für Pyruvat auf S. 369 beschriebene Reak­
tionsreihe ein Acylcoenzym-A-Derivat gebildet. Aus a-Ketogluta- 
rat entsteht also Succinylcoenzym A, das dann wie folgt weiter­
reagiert:

Succinylcoenzym A +  Guanosindiphosphat +  P
-> Succinat +  Coenzym A +  Guanosintriphosphat

Bei dieser Reaktion kann vielleicht Phosphorylsuccinat oder 
Phosphorylcoenzym A als Zwischenprodukt auftreten. Keines 
von beiden konnte jedoch bis jetzt identifiziert werden2. Guanosin­
triphosphat kann Phosphat auf ADP übertragen:

Guanosintriphosphat +  ADP
-> Guanosindiphosphat -f- ATP

Adenosintriphosphat enthält zwei «energiereiche» Pyrophos­
phatbindungen. Es ist möglich, daß nur die endständige Bindung 
als unmittelbare Energiequelle dient oder direkt resynthetisiert 
werden kann. Die zweite Pyrophosphatbindung wird zur Re- 
phosphorylierung von Adenosindiphosphat benützt:

2 ADP ^  AMP +  ATP
Diese Reaktion wird durch das in allen Geweben vorhandene 
Enzym Adenylsäurekinase (auch Myokinase genannt) katalysiert. 
Die Bilanz dieser Reaktion plus eine Hydrolyse von ATP zu ADP 
+  P kommt einer Hydrolyse von ADP zu AMP +  P gleich. Um­
gekehrt stellt diese Reaktion einen Mechanismus für die Re- 
phosphorylierung von AMP dar.

1) Für Zitate siehe Krebs und Kornberg, Ergehn. Physiol., 49, 212 (1957).
2) Sanadi et al., Biochim. biophys. Acta, 13, 146 (1954); 14, 434 (1954);
Kaufman, S., f .  biol. Chem., 216, 153 (1955); Cohn, M., Biochim. biophys. 
Acta, 20,92 (1956).
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Verdauungsenzyme
In diesem Kapitel sind diejenigen spezifischen Enzyme be­

schrieben, deren gemeinsame Aktivität den Verdauungsprozeß 
bewirkt. Jedes dieser Enzyme katalysiert die Hydrolyse einer Ver­
bindung oder einer Reihe nahe verwandter Substanzen. (Für eine 
allgemeine Übersicht über Enzyme und Enzymaktivität siehe 
S. 361-364.)

1. Proteolytische Enzyme (Proteasen)
Diese Enzyme katalysieren die hydrolytische Spaltung von 

Peptidbindungen:
R ! R' R R'
I i I I I

• • —  H N  CH-COh -NH-CH-CO—  • ------------------► - — H N -C H -C O -O H  +  H2N - C H C 0 —  •

HO 1 H

Man kann sie in zwei Klassen einteilen:
a) Endopeptidasen. Diese reagieren mit Proteinen oder Peptiden 

unter hydrolytischer Spaltung «innerer» Peptidbindungen, das 
heißt solchen, die sich von den Enden der Peptidketten entfernt 
befinden.

b) Exopeptidasen. Diese katalysieren die Hydrolyse endständiger 
Peptidbindungen, wobei sie auf Peptide spezifisch sind, die eine 
oder mehrere freie, endständige a-Amino- oder a-Carboxyl- 
gruppen tragen.

Vertreter beider Klassen von Proteasen kommen in den Ge­
weben von Säugetieren weit verbreitet vor. Diejenigen des Ver­
dauungstraktes sind in den Tabellen 10 und 11 (S. 383-387), jene der 
anderen Gewebe in Tabelle 12 (S. 387 und 388) zusammengestellt.

2. Glycosidasen
Diese Enzyme verdauen Kohlenhydrate, wobei sie die Hydro­

lyse der Glycosidbindungen katalysieren:

H I OH 
I

Einige Glycosidasen greifen nur die Bindungen von Poly­
sacchariden an (Polysaccharidasen), andere nur diejenigen von 
Kohlenhydraten mit niedrigerem Molekulargewicht (Oligo- 
saccharidasen). Es hängt von einer Reihe von Faktoren ab, ob 
eine Glycosidase mit einer bestimmten Bindung reagiert. Die 
wichtigsten dieser Faktoren sind:

a) Die Art des Monosaccharids, das die reduzierende Gruppe 
für die Glycosidbindung liefert. So reagieren zum Beispiel ver­
schiedene Enzyme mit Glucosiden oder Galactosiden.

b) Die Konfiguration (a oder ß) des die reduzierende Gruppe 
tragenden Kohlenstoffatoms:

c) Die Konfiguration ( d -  oder l - )  des die reduzierende Gruppe 
tragenden Monosaccharids. Im allgemeinen spalten Glycosidasen 
von Säugetieren nur Bindungen der D-Gruppe.

d) Die Größe des heterozyklischen Zuckerringes. Gewöhnlich 
reagieren die Glycosidasen der Aldohexoside auf Bindungen mit 
der Aldose als Pyranose, während die Glycosidasen der Keto- 
hexoside das Substrat nur in Form der Furanose angreifen:

Pyranosering (zum Beispiel Glucose) Furanosering (zum Beispiel Fructose)

Die allgemeinen Eigenschaften der Glycosidasen von Säuge­
tieren sind in der Tabelle 13 (S. 388-390) beschrieben.

3. Lipasen und Esterasen
Fette und andere Ester werden durch Enzyme hydrolysiert, die 

sich in Lipasen und Esterasen unterteilen lassen, wobei erstere die 
Ester kurz- und langkettiger Fettsäuren mit Glycerin, also auch 
Fette, spalten, während die letzteren auf Fette nur langsam ein­
wirken, dafür aber Ester anderer Säuren und Alkohole hydroly­
sieren. Das allgemeine Reaktionsschema für diese Enzyme kann 
wie folgt dargestellt werden:

0 0 
R - C - O - R ’ +  H20 -------------------------------------- ► R - Ü - O H  +  HO—R'
Ester Fettsäure Alkohol

Die Lipasen des Gastrointestinaltraktes sind in Tabelle 14 
(S. 390) zusammengestellt. Serum, Leucocyten, Erythrocyten, 
Liquor cerebrospinalis, Milch, Pleuraexsudate, Lymphe, Leber, 
Gehirn, Muskeln, Testes usw. enthalten andere Lipasen, die ähn­
lich wie diejenigen des Verdauungstraktes Fette und Ester kurz- 
kettiger Fettsäuren spalten1.

Phosphatasen. Die Gewebe von Säugetieren enthalten eine An­
zahl unspezifischer Esterasen, die noch nicht in reiner Form iso­
liert werden konnten. Einige dieser Enzyme katalysieren die 
Hydrolyse von Estern kurzkettiger Fettsäuren, andere die Ester 
vom Typus R- OR', wobei R kein Carbonsäurerest ist. Die größte 
Anzahl dieser letzteren gehört in die Gruppe der Phosphatasen2, 
die wie folgt eingeteilt werden können:

a) Phosphomonoesterasen hydrolysieren Monoester der Phosphor­
säure :

OH OH

0 = P — 0— R’ +  H20 --------------------------------- -------------- > 0 = ^ — OH +  ff-O H

4h oh

Auf diese Art wird zum Beispiel Glucose-6-phosphat zu Glucose 
und Phosphat hydrolysiert.

b) Phosphodiesterasen hydrolysieren Substrate, wie Nucleinsäuren 
oder synthetisches Diphenylphosphat, unter Spaltung von nur 
einer Esterbindung:

r
0 = P — 0— R' +  H20 

0—R"

OH

0 = P — OH +  R '-O H  

0— R"

c) Pyrophosphatasen spalten die Pyrophosphatbindungen von 
Salzen und Estern der Pyrophosphorsäure:

OH (j)H

0= p —o—lj)=0 +  h2o

OH OH

0 = 4 — OH +  0 = 4 — OH 
1  I

T T  i i
R R '  R R '

d) Metaphosphatasen hydratisieren Metaphosphat zu Ortho- 
phosphat:

(HP03)„ +  «HaO -> «h 3p o 4
Ihr Vorkommen im Organismus von Säugetieren ist nicht er­

wiesen.

Sulfatasen3. Diese Enzyme katalysieren die Hydrolyse der 
Schwefelsäureester:

0 '  0"

R— 0 — 3 = 0  +  H20  - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - :- - - - - - - - ► R - 0 H  +  HO— S = 0
0 0

Diese können nach der Art der von ihnen gespaltenen Schwefel­
säureester weiter unterteilt werden.

Die allgemeinen Esterasen sind in der Tabelle 15 (S. 391 und 
392), die auf Phospholipide und deren Stoffwechselprodukte wir­
kenden in der Tabelle 16 (S. 393) zusammengestellt.

4. Ribonucleasen und Desoxyribonucleasen
Ribonucleasen (RNSasen) und Desoxyribonucleasen (DNS- 

asen) katalysieren die Spaltung von Ribonudeinsäure (RNS) und 
Desoxyribonucleinsäure (DNS) (Tabelle 17, S. 394). Sie kommen 
in beinahe, wenn nicht sogar allen Geweben vor4.
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V H

j Pyrimidin ---------------- 1 Ribose |k  - -
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| Pyrimidin ---------------- 1 Ribose k  ^

V

| Purin - ------------ j Ribose

V hA
| Purin I---------------- 1 Ribose I

k
\  OH

V
3

| Pyrimidin |---------------- 1 Ribose
k

V

Purin Ribose ist vom nächstfolgenden 
Nucleotid abhängig

Abb. 8 Die Spezifität von Pancreas-RNSase
5'-Esterbindungen, die gespalten werden, sind m it------- ►, nicht-
gespaltene mit ■ 
düngen nicht an

bezeichnet. Das Enzym greift 3'-Esterbin-

Von den RNSasen ist nur die Pancreas-RNSase eingehend 
untersucht worden. Das Enzym ist eine spezifische Phospho­
diesterase und hydrolysiert bestimmte Phosphoresterbindungen 
der RNS, nicht aber diejenigen der DNS. Die Endprodukte nach 
längerer Einwirkung von Pancreas-RNSase sind 3'-Uridylsäure, 
3'-Cytidylsäure und eine große; Anzahl dialysierbarer Polynucleo­
tide von verschiedenem Polymerisationsgrad. Die endständigen 
Glieder dieser Polynucleotide sind durchweg entweder 3'-Uridyl- 
säure oder 3'-Cytidylsäure. Dies und weitere Anhaltspunkte weisen 
darauf hin, daß RNSase Pyrimidinnucleosid-3'-phosphodiester 
spezifisch hydrolysiert, wobei das entsprechende Pyrimidinnucleo- 
sid-3'-phosphat (Phosphomonoester) entsteht. Der Angriffs­
modus dieses Enzyms auf einen hypothetischen Teil eines RNS- 
Moleküls ist in Abbildung 8 dargestellt. Daten über die Spezifität 
von RNSasen anderer Gewebe als Pancreas sind nicht bekannt.

In verschiedenen Geweben kommen mehrere Arten von 
DNSasen vor, von denen die Pancreas-DNSase am gründlichsten 
untersucht worden ist. Das Enzym ist eine spezifische Phospho­
diesterase, die gewisse Phosphoresterbindungen der DNS hydro­
lysiert, RNS aber nicht angreift. Die Endprodukte nach längerer 
Einwirkung von DNSase auf DNS sind in der Hauptsache Tri- 
und Dinucleotide, neben kleineren Mengen von Mononucleo- 
tiden und anderen Polynucleotiden. Die Endglieder der Poly­
nucleotide und alle Mononucleotide sind durchweg 5'-Nucleo- 
tide. Dies zeigt, daß Pancreas-DNSase Nucleosid-5'-phosphodi- 
ester spezifisch unter Bildung der entsprechenden Nucleosid- 
5'-phosphate hydrolysiert (Abb. 9). Das Enzym zeigt auch Purin- 
und Pyrimidinselektivität, wobei aber weder Art noch Grad dieser 
Spezifität zur Zeit bekannt sind.

Die vom Enzym gespaltenen Esterbindungen sind m i t ------- ►
bezeichnet

Die Reaktionsprodukte der RNSase- und DNSase-EinWirkung 
werden im folgenden durch Phosphodiesterasen und Phospha­
tasen (siehe Tabelle 17, S. 394) weiter zu Nucleotiden und Nucleo- 
siden abgebaut. Diese liefern durch Phosphorolyse Purine, Pyri­
midine und Pentose-l-phosphat, durch Hydrolyse Purine, Pyri­
midine, Pentose und anorganisches Phosphat. 1

1) Zusammenfassung siehe Ammon und Jaarma, in: Sumner und Myrbäck 
(Hrsg.), The Enigmes, Bd. 1, 1. Teil, New York (1950), S. 390. 2) Zusammen­
fassung siehe Roche, J., in: Sumner und Myrbäck (Hrsg.), The Enigmes, 
Bd. I, 1. Teil, New York (1950), S. 473. 3) Zusammenfassung siehe Fro- 
mageot, C , in: Sumner und Myrbäck (Hrsg.), The Enigmes, Bd. 1, 1. Teil, 
New York (1950), S. 517. 4) Siehe Schmidt, G., in: Chargaff und D avid­
son (Hrsg.), The Nucleic Acids, Bd. 1, New York (1955), S. 555; D avidson, 
J. N., The Biochemistry of the Nucleic Acids, 2. Aufl., London (1954); Laskow- 
ski, M., in: Sumner und Myrbäck (Hrsg.), The Enigmes, Bd. I, 2. Teil, 
New York (1951), S. 956; McD onald, M. R., in: Colowick und Kaplan 
(Hrsg.), Methods in Engmology, Bd. 2, New York (1955), S. 427.

Tabelle 10 Proteasen und Proteasenvorstufen des Gastrointestinaltraktes (Literatur siehe S. 385)

Enzym Vorkommen Approx. 
Mol.-Gew.

Optimaler
pH-Bereich Katalysierte Reaktion* Bemerkungen

Pepsinogen Hauptzellen der 
Magen­
schleimhaut

42000 Nichtenzymatische Vorstufe des 
Pepsins, in welches es autokata­
lytisch durch Pepsin bei pH <  6 
unter Verlust eines «Pepsininhibi­
tors» vom ungefähren Mol.-Gew. 
50002 übergeht

Pepsin Im Magensaft 36000 1,8-3,8
Hängt von der 
Art des Sub­
strats und des 
Säureanions ab3

R i R'
-CO-NH-CH-CO-j-NH-CH-CO-

wobei R' =  ̂ -Hydroxybenzyl 
oder Benzyl (aus L-Tyrosin 
oder L-Phenylalanin)

Greift die meisten Proteine an, 
ausgenommen einige Protamine 
und Keratine. Denaturierte Pro­
teine werden rascher angegriffen 
als native, auch ist der pH-Bereich 
für die ersteren weiter. Es wird 
angenommen, daß der erste 
Schritt zur Peptidhydrolyse in 
einer Streckung der Peptidkette 
besteht

* Diese Spezifitätsbeziehungen wurden an synthetischen Peptiden untersucht; sie müssen deshalb für die Reaktionen der Enzyme mit Proteinen nicht 
unbedingt dieselben sein2.
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Tabelle 10 Proteasen und Proteasenvorstufen des Gastrointestinaltraktes (Fortsetzung) (Literatur siehe S. 385)

Enzym Vorkommen Approx. 
Mol.-Gew.

Optimaler
pH-Bereich Katalysierte Reaktion* Bemerkungen

Chymosin
(Rennin)

Im Magen 
junger Tiere

40000 Milchger innung: 
etwa 5 
Proteolyse 
(Hämoglobin): 
3,7

Dürfte die Phosphoamidbin- 
dungen von Phosphoserin 
und Phosphothreonin hydro­
lysieren. Kristallisiertes Chy­
mosin zeigt Phosphoamidase- 
und Phosphataseaktivität4

Bewirkt Milchgerinnung und 
setzt Peptone aus dem in der 
Milch enthaltenen a-Casein frei

Trypsinogen Im Pancreas 23700* Nichtenzymatische Vorstufe des 
Trypsins, in welches es durch 
Enterokinase und autokatalytisch 
durch Trypsin umgewandelt wird. 
Während dieser Umwandlung 
wird ein Fragment, das wahr­
scheinlich die Struktur eines Va- 
lyl-(Asparaginyl)4-Lysins hat, vom 
N-Ende des Trypsinogens durch 
Spaltung einer Lysyl-isoleucyl- 
Bindung abgetrennt*

Enterokinase Im Dünndarm etwa 6 Verwandelt Trypsinogen in 
Trypsin +  ein kleines Frag­
ment +  ein inertes Protein

Die Bildung des inerten Proteins 
wird durch Ca++ unterdrückt; die 
gebildete Menge hängt vom pH 
ab7

Trypsin Im Dünndarm 23800 7-8 R !
— C O - N H -C H C O  — |— X

wobei R =  8-Guanidino-«- 
propyl oder e-Amino-«-butyl 
(aus L-Arginin oder L-Lysin). 
Kann auch Ester des Arginins 
oder Lysins hydrolysieren*

Kann auf vielerlei Arten von Pro­
teinen einwirken, reagiert aber 
schneller mit denaturierten als mit 
nativen Proteinen. Keine Milch­
gerinnung, hingegen Verkürzung 
der Blutgerinnungszeit. Ca++ 
steigern die Aktivität

a-Chymo-
trypsinogen

Im Pancreas 22500 Nichtenzymatische Vorstufe der 
Chymotrypsine, in welche es 
durch Trypsin und autokataly­
tisch durch Chymotrypsine um­
gewandelt wird. Es wird ange­
nommen9, daß die Verwandlung 
von a-Chymotrypsinogen in 8- 
Chymotrypsin unter aufeinan­
derfolgender Einwirkung von 
Trypsin und Chymotrypsin auf 
die in den zyklischen a-Chymo- 
trypsinogenmolekülen enthaltene 
Peptidfolge [-Leucin-Serin-Argi- 
nin-Isoleucin-] erfolgt. Trypsin 
greift die Arginyl-isoleucyl-Bin- 
dung unter Bildung von rc-Chy- 
motrypsin an, worauf durch 
Autolyse der Leucyl-seryl-Bin- 
dung 8-Chymotrypsin gebildet 
wird. Bei dieser Reaktion entsteht 
Serylarginin. Autolytische Spal­
tung einer Tyrosyl-alanyl-Bin- 
dung des 8-Chymotrypsins liefert 
dann a-Chymotrypsin, welches 
das normalerweise vorherrschende 
Enzym des Pancreassaftes dar­
stellt

Chymotryp- 
sinogen B

Im Pancreas 22500 Liefert bei Aktivierung mit Tryp­
sin Chymotrypsin B. Unterschei­
det sich von a-Chymotrypsinogen 
durch verschiedene elektrophore­
tische Wanderungsgeschwindig­
keit und Affinität zu Kunst­
harzen70

* uiese Spezinrätsbeziehungeii wurden au syntheiis 
unbedingt dieselben sein-2.

chen Peptiden untersucht; sie müssen deshalb für die ReakiIonen der Enzyme mit Proteinen nicht
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Tabelle 10 Proteasen und Proteasenvorstufen des Gastrointestinaltraktes (Schluß)

Enzym Vorkommen Approx. 
Mol.-Gew.

Optimaler
pH-Bereich Katalysierte Reaktion* Bemerkungen

Chymotrypsine:
TU Im Pancreas In seiner Wirkung ähnlich wie 

a-Chymotrypsin
Erstes Produkt der tryptischen 
Verdauung von a-Chymotryp- 
sinogen. Sehr unstabil und nur bei 
niedriger Temperatur zu isolieren. 
Geht rasch in 8- und a-Chymo­
trypsin über. 2-2% fache Aktivi­
tät von a-Chymotrypsin

8 Im Pancreas In seiner Wirkung ähnlich wie 
a-Chymotrypsin

Aus 7T-Chymotrypsin durch Ab­
spaltung von Serylarginin. In­
stabil. Ungefähr 1% fache Aktivi­
tät von a-Chymotrypsin

oc Im Pancreas 21500 etwa 8 r ; R'
i 1 i

- C O - C H - N H + C O —C H -N H -ii
wobei R' =  /-Hydroxyphenyl 
aus Tyrosin. Ist die R'- CH • 
(NH)-CO-Gruppe ein Phenyl­
alanin-, Tryptophan- oder 
Methioninrest, besteht ver­
minderte Aktivität. Spaltung 
von C-C-Bindungen wurde 
auch beobachtet12

Vorherrschendes Chymotrypsin 
im Pancreassekret. Bewirkt im 
Unterschied zu Trypsin Milch-, 
aber nicht Blutgerinnung

ß Im Pancreas 30000
(wahr­
scheinlich
als
Dimeres)

etwa 8 In seiner Wirkung ähnlich wie 
a-Chymotrypsin

Entsteht durch partielle Autolyse 
von a-Chymotrypsin. Unterschei­
det sich von a-Chymotrypsin 
durch Kristallform, Löslichkeit 
und Inaktivierungsgeschwindig­
keit durch Säuren, Alkalien und 
Harnstoff22

Y Im Pancreas 27000
(wahr­
scheinlich
als
Dimeres)

etwa 8 In seinerWirkung ähnlich wie 
a-Chymotrypsin

Wahrscheinlich ein Produkt wei­
terer Autolyse von ß-Chymotryp- 
sin

B Im Pancreas 22500 etwa 8 In seinerWirkung ähnlich wie 
a-Chymotrypsin

Unterscheidet sich vom a-Enzym 
durch Kristallform und elektro­
phoretische Beweglichkeit. Zeigt 
gegenüber Casein geringere Ak­
tivität als a-Chymotrypsin

* Diese Spezifitätsbeziehungen wurden an synthetischen Peptiden unter- J. biol. Chem., 2 0 4 ,1 (1953). 6) Davie und Neurath, J. biol. Chem., 212, 
sucht; sie müssen deshalb für die Reaktionen der Enzyme mit Pro- 515 (1955); Desnuelle und Fabre, Biochim. biophys. Acta, 18, 49 (1955). 
teinen nicht unbedingt dieselben sein*. 7) McDonald und Kunitz, / ,  gen. Physiol, 25, 53 (1941/42). 8) N eu­

rath und Schwert, Chem. Rev., 46, 69 (1950). 9) Fruton und Mycek, 
1) Siehe Bergmann, M.,Advanc. Enzymol., 2,49 (1942) ; Fruton, J.S.,Ann. Ann. Rev. Biochem., 25, 57 (1956). 10) Laskowski, M., in: Colowick 
Rev. Biochem., 16, 35 (1947). 2) Herriott, R. M. , / .  gen. Physiol., 24, und Kaplan (Hrsg.), Methods in Enzymology, Bd. 2, New York (1955), 
325 (1940/41). 3) Masch und Huchting, Hoppe-Seyl. Z. physiol. Chem., S. 8. 11) D oherty, D. G .J . Amer. chem. Soc., 77 ,4887 (1955). 12) Smith, 
301, 49 (1955). 4) Holter und Li, Acta chem. scand., 4, 1321 (1950); E. L., in: Sumner und Myrbäck (Hrsg.), The Enzymes, Bd. 1, 2. Teil, 
Mattenheimer et al., Helv. chim. Acta, 35, 1970 (1952). 5) Tietze, F., New York (1951), S. 793.
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Tabelle 11 Exopeptidasen und Exopeptidasenvorstufen des Gastrointestinaltraktes2 (Literatur siehe S. 387)
Im Gastrointestinaltrakt konnte eine große Anzahl verschiedener Exopeptidasen aufgefunden werden. Sie unterscheiden sich untereinander 
hauptsächlich durch verschiedene Spezifität synthetischen Peptiden gegenüber. Nur wenige davon konnten weitgehend gereinigt werden, und 
die hier gegebene Aufstellung von Exopeptidasen ist nicht vollständig. Zweifellos gibt es noch viele, die zu isolieren und zu untersuchen sein 
werden

Enzym Vorkommen Approx.
Mol.-Gew.

Optimaler
pH-Bereich Katalysierte Reaktion* Bemerkungen

Procarboxy­
peptidase

Im Pancreas 96000 Nichtenzymatische Vorstufe der Carboxy- 
peptidase. Ist saurer als diese und wird 
durch Trypsin in Carboxypeptidase und 
Fragmente gespalten. Die ganze latente 
Carboxypeptidaseaktivität der Procarboxy- 
peptidase findet sich in dem kleineren Car- 
boxypeptidasefragment, während das grö­
ßere Fragment enzymatisch inaktiv ist2

Carboxy­
peptidase

Im Pancreas 340002-4 7,5-8,5 ! R'! I
R—CO-J-NH—CHCOOH

Nicht sehr spezifisch, aber am ak­
tivsten, wenn R' =  Benzyl aus 
Phenylalanin. Reagiert auch, wenn 
R' aus Tyrosin > Tryptophan > 
Leucin >  Methionin >  Iso­
leucin > Alanin > Glycin 
stammt. Endständiges Carboxyl 
muß frei sein; kann auch die An­
wesenheit ungeladener Amino­
gruppen voraussetzen

Enthält Zn++ als wichtigen Bestandteil4. 
Stark gehemmt durch Sulfid, Cyanid und 
Jodacetat. Sulfhydrylgruppen in Protein 
notwendig für Aktivität. Wird auch ge­
hemmt durch aromatische d-Aminosäuren, 
heterozyklische Carbonsäuren und am 
wirksamsten durch ß-Phenylpropionsäure

Amino-
tripeptidase
(Tripeptidase)

Im
Dünndarm5

7,5-8,5 R 1 R* R"
i : i i 

H2N—CH—CO-r-NH—CH—CO—NH—CHCOOH

Hydrolysiert verschiedenste Tri- 
peptide. Freie Aminogruppe Vor­
aussetzung

Hydrolysiert Tripeptide an der der freien 
Aminogruppe benachbarten Bindung un­
ter Bildung einer freien Aminosäure und 
eines Dipeptids. Reagiert kaum oder gar 
nicht mit Tetra- und Dipeptiden

L-Leucin-
amino-
dipeptidase

Im
Dünndarm

Wahr­
schein­
lich 
etwa 8

r ; r'
i ' 1 

H2N—CH—CO-J-NH—CHCOOH 
1
I

Nicht sehr spezifisch, aber am ak­
tivsten, wenn R =  L-Leucin-Rest. 
Greift auch Polypeptide an, diese 
aber langsamer

Durch Mg++ oder Mn++ aktiviert, ge­
hemmt durch Anionen, die Mg++ oder 
Mn++ binden, wie Citrat, Äthylendiamin­
tetraacetat oder Pyrophosphat. Von Rea­
genzien nicht beeinflußt, die mit Sulf­
hydrylgruppen reagieren

Glycyl-glycin-
dipeptidase6

Im
Dünndarm

etwa 8
T : f

H2N—CĤ—CO-j-NH—

wobei R =  Glycin- oder Sarkosin­
rest, R' =  Glycinrest

Wahrscheinlich ein Metallenzym, enthält 
Co++ als wichtigen Bestandteil. Das Co++ 
soll unter Bildung von Chelatkomplexen 
die Brücke zwischen dem Enzym und 
seinen Substraten bilden

Glycyl-L-leucin-
dipeptidase7

Im
Dünndarm

- etwa 8 Optimal spezifisch für L-Leucin. 
Hydrolysiert auch Sarkosyl-L-leu- 
cin

Aktiviert durch Mn++

Imido-
dipeptidase
(Prolidase)

Im
Dünndarm

etwa 8
1 i / — WH]

H2N—CH—C0-{-N(̂ ___
! CÖÖH

oder

? !
H2N—CH—CO-̂ N—CHg-COOH

Hydrolysiert nur Peptidbindungen mit 
sekundären Aminen. Aktiviert durch 
Mn++. Durch Jodacetamid und ̂ -Chloro- 
merkuribenzoat nur bei Abwesenheit von 
Mn++ stark gehemmt. Dies deutet darauf 
hin, daß das Mn++ an eine Sulfhydryl- 
gruppe des Proteins gebunden ist8

* Diese Spezifitätsbeziehungen wurden an synthetischen Peptiden untersucht; sie müssen deshalb für die Reaktionen der Enzyme mit Proteinen nicht 
unbedingt dieselben sein2.
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Tabelle 11 Exopeptidasen und Exopeptidasenvorstufen des Gastrointestinaltraktes1 (Schluß)

Enzym Vorkommen Approx.
Mol.-Gew.

Optimaler
pH-Bereich Katalysierte Reaktion* Bemerkungen

Imino-
dipeptidase
(Prolinase)

Im
Dünndarm

etwa 8 [H0]i— | ; r 
^ / L qoJ-mh-CH-COOH

wobei R =  beliebiger Amino­
säurerest außer Glutamin- oder 
Asparaginsäure

Hydrolysiert Dipeptide, die am endstän­
digen N Prolin- oder Hydroxyprolinreste 
tragen. Aktiviert durch Mn++

* Diese Spezifitätsbeziehungen wurden an synthetischen Peptiden unter- Biochem., 16,35 (1947). 3) Smith et al., J. biol. Chem., 180, 33 (1949). 
sucht; sie müssen deshalb für die Reaktionen der Enzyme mit Pro- 4) Vallee und N eurath, / .  Amer. chem. Soc., 76, 5006 (1954). 5) Agren, 
teinen nicht unbedingt dieselben sein7. G., Acta physiol, scand., 9, 248, 255, 269 (1945). 6) Smith, E. L., in:

Colowick und Kaplan (Hrsg.), Methods in Ensgmology, Bd. 2, New  
York (1955), S. 107. 7) Smith, E. L., in: Colowick und Kaplan 

1) Für eine Übersicht siehe Smith, E. L., in: Sumner und Myrbäck (Hrsg.), Methods in Enzfmolog ,̂ Bd. 2, New York (1955), S. 105. 8) Smith 
(Hrsg.), The Ensgmes, Bd. 1,2. Teil, New York (1951), S. 793. 2) Berg- et al., in: McElroy und Glass (Hrsg.), The Mechanism of Entame Action, 
mann, M., Advanc. Ensgmol., 2 ,4 9  (1942); Fruton, J. S., Ann. Rev. Baltimore (1954), S. 291.

Tabelle 12 Proteasen anderer Gewebe, mit Ausnahme des Gastrointestinaltraktes (Literatur siehe S. 388)
Es ist seit langem bekannt, daß außer dem Gastrointestinaltrakt auch andere Gewebe proteolytische Enzyme enthalten, da beim Tod der Tiere 
weitgehender Abbau der Gewebeproteine eintritt. Die Gewebeproteinasen werden als Kathepsine bezeichnet und kommen in den meisten 
Geweben vor, in Leber, Milz und Niere aber besonders angereichert. Außer diesen Proteasen, die erst teilweise gereinigt werden konnten, 
enthalten die Gewebe noch Exopeptidasen, welche ähnlich oder gleich wie diejenigen des Gastrointestinaltraktes aufgebaut sind. Die Zu­
sammenstellung der Endo- und Exopeptidasen enthält nur die gut charakterisierbaren Enzyme, auch fehlen diejenigen der Dehydropeptide 
und der Acylpeptide (Acylase I und II)

Enzym Vorkommen Optimaler
pH-Bereich Katalysierte Reaktion* Bemerkungen

Kathepsin A In den meisten tierischen 
Geweben, besonders in 
Leber, Milz und Niere. 
Haut, Uterus, Lunge, 
Muskeln und Gehirn zei- 
gen geringe Aktivität1

5,6 In seiner Wirkung wie 
Pepsin

Alter Name: Kathepsin I. Benötigt keinen 
Aktivator

Kathepsin B etwa 5 In seiner Wirkung wie 
Trypsin

Alter Name: Kathepsin II. Aktiviert durch 
Verbindungen mit Sulfhydrylgruppen

Kathepsin C etwa 5 für 
Proteolyse; 
etwa 7 für 
Transami­
dierungen

In seiner Wirkung wie 
Chymotrypsine

Aktiviert durch Verbindungen mit Sulf­
hydrylgruppen. Wirkt bei pH 7 als Trans- 
amidase: Reagiert das Enzym mit einem 
Peptidamid, so kann die durch Wasser ab­
gespaltene NH2-Gruppe nicht nur auf H+ 
(wobei unter normaler Hydrolyse Am­
moniak entsteht), sondern auch auf andere 
NH2-Akzeptoren, wie das H-Atom einer 
anderen NH2-Gruppe, übertragen werden. 
Auf diese Weise entstehen zum Beispiel 
aus Glycyl-L-phenylalaninamid
NH2-CH2-CO-NH-CH(CHäs-C6H6)-CO-NH2

über sukzessive Transamidierungen7 un­
lösliche Polypeptide:
n h 2-r -c o -n h 2 +  n h 2-r -c o *n h 2

NHü-R-CO-NH-R-CO-NIL +  NH3

Carboxy­
peptidase

In den meisten tierischen 
Geweben

etwa 7 Gleiche Spezifität wie 
Pancreascarboxypeptidase

Alter Name: Kathepsin IV

Amino-
tripeptidase
(Tripeptidase)

In den meisten tierischen 
Geweben; wurde aus 
Kalbsthymus3und Pferde- 
erythrocyten4 gereinigt 
gewonnen

8,0 Reagiert wie intestinale 
Tripeptidase

Hemmung durch Cystein, Cd++, Hg++. 
In saurem Milieu rasch inaktiviert

L-Leucinamino-
dipeptidase

In vielen Geweben; in 
der Niere besonders an­
gereichert

8-9 Reagiert wie das intesti­
nale Enzym

Alter Name: Kathepsin III. Das aus 
Schweineniere isolierte Enzymprotein5 ist 
besonders reich an Leucin (8,8%). Er­
fordert Aktivierung durch Mg++ oder 
Mn++

* Diese Spezifitätsbeziehungen wurden an synthetischen Substraten untersucht ; sie müssen deshalb für die Reaktionen der Enzyme mit Proteinen 
nicht unbedingt dieselben sein7.
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Tabelle 12 Proteasen anderer Gewebe, mit Ausnahme des Gastrointestinaltraktes (Schluß)

Enzym Vorkommen Optimaler
pH-Bereich Katalysierte Reaktion* Bemerkungen

Glycylglycin-
dipeptidase

In vielen Geweben; aus 
Rattenmuskulatur, 
menschlichem Uterus und 
Schweineniere partiell ge­
reinigt gewonnen®

7,6 Reagiert wie das intesti­
nale Enzym

Vergrößerte Aktivität auf Zusatz von 
Co++ oder, in geringerem Maß, Mn++. 
Präparate dieses Enzyms aus Ratten­
muskulatur sind äußerst instabil, solche 
aus menschlichem Uterus weniger®

Glycyl-L-leucin-
dipeptidase

In manchen Geweben ; 
aus Uterus partiell ge­
reinigt gewonnen®

etwa 8 Reagiert wie das intesti­
nale Enzym

Vergrößerte Aktivität durch Zn++ und 
Phosphat

Imido-
dipeptidase
(Prolidase)

In vielen Geweben; quer­
gestreifte und glatte Mus­
kulatur, Erythrocyten, Se­
rum, Hypophyse, Lunge 
und Niere enthalten das 
Enzym. Partiell gereinigt 
erhalten aus Pferdeery- 
throcyten und Schweine­
niere®

7,8-8,0 Reagiert wie das intesti­
nale Enzym

Vergrößerte Aktivität durch Mn++

Imino-
dipeptidase
(Prolinase)

In vielen Geweben; aus 
Schweineniere partiell ge­
reinigt erhalten®

etwa 8 Reagiert wie das intesti­
nale Enzym

Vergrößerte Aktivität durch Mn++ und 
Cd++

Carnosinase In manchen Geweben ; 
aus Milz, Leber und 
Schweineniere partiell ge­
reinigt erhalten®

8,0- 8,4 in 
Anwesen­
heit von 
Mn++;7,8 
bis 7,9 in 
Anwesen­
heit von 
Zn++; 7,4 
bis 7,5 bei 
Abwesen­
heit von 
Metallen

Hydrolysiert als Dipepti- 
dase L-Alanyl-L-histidin 
> Glycyl-L-histidin >  ß- 
Alanyl-L-histidin >  d - 
Alanyl-L-histidin

Vergrößerte Aktivität durch Zn++ und 
Mn++

* Diese Spezifitätsbeziehungen wurden an synthetischen Substraten S. 64. 3) Ellis und Fruton, / .  biol. Chem., 191, 153 (1951). 4) Adams et 
untersucht; sie müssen deshalb für die Reaktionen der Enzyme mit al., ƒ. biol. Chem., 199,845 (1952). 5) Spaceman et a l.,/. biol. Chem., 212, 
Proteinen nicht unbedingt dieselben sein7. 255 (1955). 6) Smith, E. L., in: Colowick und Kaplan (Hrsg.), 

/) Smith, E. L., in: Sumner und Myrbäck (Hrsg.), The Enzymes, Bd. 1, Methods in Enzymology, Bd. 2, New York (1955), S. 93. 7) Bergmann, M., 
2. Teil, New York (1951), S. 793. 2) de la Haba et al., in: Colowick Advanc. Ensgmol., 2, 49 (1942); Fruton, J. S., Ann. Rev. Biocbem., 16, 
und Kaplan (Hrsg.), Methods in Enzymology, Bd. 2, New York (1955), 35 (1947).

Tabelle 13 Glycosidasen (Literatur siehe S. 390)

Enzym Vorkommen Optimaler
pH-Bereich Katalysierte Reaktion Bemerkungen

a-Amylase In Speichel,
Pancreassaft,
Blut

6,9 ch2oh ; ch2oh

j £ > I U 0 L .OH ! OH

Hydrolysiert oc-l,4-Glucosidbindun- 
gen in Polyglucosanen, wie Amylose, 
Amylopektin, Glycogen und Dex­
trinen. Das Anfangsstadium der En­
zymwirkung ist durch einen raschen 
Molekulargewichtsabfall charakteri­
siert, der einen rapiden Wechsel der 
Jodfärbung zur Folge hat. Mit Stärke­
brei als Substrat fällt die Viskosität 
rasch ab (Verflüssigung). Das Enzym 
greift vorzugsweise die zweite Bin­
dung vom reduzierenden Ende des 
Polyglucosanmoleküls an, wobei Mal­
tose, Dextrine und eine kleine Menge 
Glucose entstehen1. Vergrößerung der 
Aktivität durch CI“ >  Br- >  NO, > 
I “. Die a-Amylasen aus mensch­
lichem Speichel und aus Pancreas sind 
identisch2



Stoffwechsel -  Verdauungsenzyme (Fortsetzung) 389

Tabelle 13 Glycosidasen (Fortsetzung) (Literatur siehe S. 390)

Enzym Vorkommen Optimaler
pH-Bereich Katalysierte Reaktion Bemerkungen

Maltase In Dünndarm, 
Pancreassaft, 
Blut, Leber5

6,6

wl

w
ot
P3
se
de
to

C H 20H
J - ------------- 0

\ oh y
l -  1 

O H
obéi R =  Glucose 
>ige Verbindung ] 
rranosyl-D-glucose 
n, Phenole, Terpei 
r Glucose-O-Bind 
pen bewiesen5

i
l
I

! -R
i

- + o — J
i

(in diesem Fall ist die 
Maltose, 4-a-D-Gluco- 
), substituierte Hexo- 
le usw.4. Die Spaltung 
ung wurde mittels Iso-

Ist eine a-Glucosidase: Die bei der 
Stärkeverdauung durch a-Amylase 
entstehende Maltase wird von diesem 
Enzym zu Glucose hydrolysiert. 
Hemmung durch die entstehende 
Glucose. Ist ohne Wirkung auf Sac­
charose. Angaben über das Vorkom­
men tierischer Saccharasen und die an­
genommene Identität derselben mit 
Maltase sind umstritten4»9

Oligo-1,6-
glucosidase

Im Dünndarm etwa 7 Hydrolysiert die 1,6-Glucosidbindungen 
von Isomaltose, Panose und a-Amylase- 
Dextrinen7

Von diesem Enzym wird angenom­
men, daß es die Stärkeverdauung zu 
Ende führt, wobei es die durch a- 
Amylase gebildeten Dextrine zu klei­
neren, unverzweigten Molekülen hy­
drolysiert, welche dann durch die a- 
Amylase und Maltase des Pancreas- 
saftes weiter abgebaut werden können

Amylo-1,6-
glucosidase

Im Muskel etwa 6,8 Phosphorylase-Grenzdextrin(Glycogen)-> 
Glucose +  Polysaccharid, in welchem die 
vorletzten Seitenketten zu Endgliedern 
geworden sind8

Spaltet die oc-l,6-Glucosidbindungen 
der verzweigten Polysaccharide Gly­
cogen und Amylopektin. Greift erst 
an, wenn eine Phosphorylase die 
äußeren Glieder unter Bildung eines 
Grenzdextrins weitgehend abgebaut 
hat. Durch Hydrolyse setzt dann die 
Amylo-l,6-glucosidase Glucose unter 
Bildung eines Polysaccharids frei, das 
darauf durch Phosphorylase weiter ab­
gebaut werden kann. Sukzessive 
Wiederholungen dieser Reaktionen 
führen schließlich zum vollständigen 
Abbau der Polysaccharide, wobei Glu­
cose und Glucose-l-phosphat ent­
stehen. Dieses Enzym unterscheidet 
sich von 01igo-l,6-glucosidase da­
durch, daß es Isomaltose, Panose und 
a-Amylase-Dextrin nicht angreift

ß-Glucosidase
und

ß-Galactosidase

In Niere®, 
Leber®, 
Dünndarm1®, 
Blut

Ver­
schieden 
je nach 
dem 
Sub­
strat H(

H
Si

ch2oh ; ch2oh i
J— 0 .  j+ 0 —R H O  J - — 0 [}°-R

O H  i O H  i

ydrolysiert ß-Glucoside und ß-Galacto- 
de ; greift a-Glucoside nicht an

ß-Glucosidase hydrolysiert Gentio- 
biose, Cellobiose, Amygdalin, Salicin, 
Prunasin und Arbutin. Von HCN, 
H2S oder Glutathion nicht beeinflußt, 
hingegen durch Oxydationsmittel in­
aktiviert. Das Enzym ist weit verbrei­
tet in Rosaceen, Schimmelpilzen, He­
fen und Bakterien; sein Vorkommen 
in Säugetieren wie auch seine even­
tuelle Identität mit ß-Galactosidase 
sind noch unsicher. ß-Galactosidase 
kann Galactosereste auf eine Anzahl 
Akzeptoren (Lactose, Galactose und 
Glucose) wie auch auf Wasser über­
tragen

ß-Glucuronidase In den meisten
tierischen
Geweben,
besonders in
Milz, Leber und
endokrinem
Drüsengewebe11

etwa 5

H(

H
w

C O O H

’ydrolysiert viele 
ederoc- noch ß-Gk

|0-R

Glucuronide, greift 
icoside an

Verdünnte Lösungen des Enzyms 
zeigen vergrößerte Aktivität in Gegen­
wart von Desoxyribonucleinsäure. 
Die physiologische Bedeutung dieses 
Enzyms liegt wahrscheinlich in der 
umgekehrten Reaktion, das heißt in 
der Bildung von Glucuroniden. Auf 
diese Weise spielt es eine Rolle bei der 
Entgiftung toxischen Materials aus 
dem Steroidmetabolismus11
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Tabelle 13 Glycosidasen (Schluß)

Enzym Vorkommen Optimaler
pH-Bereich Katalysierte Reaktion Bemerkungen

Hyaluronidasen12 In Testes, 
Samen, Milz, 
Iris, Cornea

etwa 7,5 Hydrolysieren diejenigen Glycosidbin- 
dungen der Hyaluronsäure, bei denen N- 
Acetylglucosamin als reduzierende Gruppe 
beteiligt ist. Reagieren auch mit einigen 
Chondroitinsulfaten

Hydrolysieren das Mucopolysaccharid 
Hyaluronsäure zu Disacchariden aus 
N-Acetylglucosamin und Glucuron- 
säure und Oligosacchariden, die durch 
ß-Glucuronidase weiter hydrolysiert 
werden. Erhöhen die Diffusionsge- 
schwindigkeit intrakutan injizierten 
Materials

Sulfomucasen72 In Testes, Leber etwa 7,5 Reagieren in erster Linie mit Chondroitin- 
schwefelsäure unter Hydrolyse der Glyco- 
sidbindungen von N-Acetylgalactosamin

Könnte Teil des Hyaluronidase-En­
zymkomplexes sein

Heparinase73 In Leber, Niere 5,3-6,8 Hydrolysiert das AnticoagulansundMuco- 
polysaccharid Heparin

Greift wahrscheinlich die Kohlen­
hydratkomponente des Heparins an73

Lysozym72 In Schleim,
Tränensekret,
Milz74

5,3 Hydrolysiert Glycosidgruppen in Bak­
terien- Mucopolysacchariden, besonders in 
jenen von Micrococcus lysodeikticus

Mag bei der Abwehr der Schleimhaut­
oberflächen gegen bakterielle Invasion 
eine Rolle spielen

a- und ß-
Glucosamini-
dasen75

In Milz, Leber, 
Niere, Lunge, 
Blut, Herz, 
Gehirn, Testes

Nicht 
bekannt 
für die 
tieri­
schen 
Enzyme

Hydrolysieren N-Acetyl-a- und N-Acetyl- 
ß-glucosaminide zu N-Acetyl-a- bzw. N- 
Acetyl- ß-glucosamin

Vom ß-Enzym konnte gezeigt wer­
den, daß es mit den Blutgruppe-A- 
und -0(H)-Substanzen des Magen­
schleims von Schweinen unter Frei­
setzung von Methylpentose-Bestand- 
teilen reagiert7®. N-Acetylglucosamin- 
reste werden durch das Enzym nur 
aus A, nicht aber aus O(H) gebildet

1) B i r d  und H o p k in s , Biochem. ƒ., 5 6 ,  86  (1954). 2) B e r n f e l d  et al., s h o l t  und V e ib e l , Acta physiol, scand., 6 ,  62 (1943); C l a r k e  et al., 
Helv. chim. Acta, 3 3 ,  1064 (1950). 3) G l o c k , G. E., Biochem. J., 3 0 ,  2313 J. biol. Chem., 1 3 1 , 135 (1939); W a l l e n f e l s  et al., Justus Liebigs Ann. 
(1936). 4) G o t t s c h a l k , A., in: S u m n e r  und M y r b ä c k  (Hrsg.), The Chem., 5 8 4 ,  63 (1953). / / )  F is h m a n , W. H., in: Su m n e r  und M y r b ä c k  
Enzymes, Bd. 1, 1. Teil, New York (1950), S. 551. 5) Sp r in g h o r n  und (Hrsg.), The Enzymes, Bd. 1,1. Teil, New York (1950), S. 635. 12) F is h -  
K o s h l a n d , Abstr. Amer. chem. Soc. 128th Meeting (1955), S.37C. 6) N e u -  m a n , W. H., in: Su m n e r  und M y r b ä c k  (Hrsg.), The Enzymes, Bd. 1, 
b e r g  und M a n d l , in: S u m n e r  und M y r b ä c k  (Hrsg.), The Enzymes, 2. Teil, New York (1951), S. 769. 13) J a q u e s , L. B. , / .  biol. Chem., 1 3 3 ,  
Bd. 1, 1. Teil, New York (1950), S. 527. 7) L a r n e r  und M cN ic k l e , 445 (1940); J a q u e s  und C h o , Biochem. ] . ,  5 8 ,  XXV (1954). 14) J o l l è s  
J. biol. Chem., 2 1 5 ,  723 (1955). 8) C o r i , G. T., in: C o l o w ic k  und und F r o m a g e o t , Biochim. biophys. Acta, 1 1 ,  95 (1953); 1 4 ,  219 (1954). 
K a p l a n  (Hrsg.), Methods in Enzymology, Bd. 1, New York (1955), S. 211. 15) K e n t  und W h it e h o u s e , Biochemistry of the Aminosugars, London 
9 )  N e u b e r g  und H o f m a n n , Biochem. Z., 2 8 1 ,  431 (1935). 10) St e e n -  (1955), S. 20. 16) H o w e  und K a b a t , / .  Amer. chem. Soc., 7 5 , 5542 (1953).

Tabelle 14 Lipasen des Gastrointestinaltraktes
Die Lipasen katalysieren die Reaktion (R-COOR')8 +  3H aO 3R-CO-OH +  3 HO-R', wobei R-CO-O einen langkettigen Fettsäurerest und 
HOR' eine der drei Hydroxylgruppen von Glycerin darstellen

Vorkommen Optimaler pH-Bereich Bemerkungen

Im Speichel 7,5-7,7 Das Sekret der Glandula parotis ist am aktivsten7. Das Enzym kann in Säuglingen 
schon während des ersten Monats gefunden werden2

In Magen, 
Magensaft

Verschieden, je nach Sub­
strat: 5,5 für niedrige 
Triglyceride, 7,5 für hö­
here3

In saurem Milieu beständig. In Embryonen vom siebten bis achten Monat vorhanden4

Im Pancreas etwa 7,8 Die Pancreaslipase wurde früher Steapsin  genannt. Vergrößerte Aktivität durch An­
wesenheit von Gallensäuresalzen, Proteinen und Seifen, wobei wahrscheinlich die 
Einwirkung des Enzyms auf das Substrat durch Emulgierung des wasserunlöslichen 
Substrats erleichtert wird. Lösungen des Enzyms in Wasser sind relativ instabil, in 
Glycerin stabiler5. Greift Tri- >  Di- >  Monoglyceride an

Im Darm Im Jejunum konnte schwache Lipaseaktivität gefunden werden®. Das Ileum scheint 
keine Lipase zu enthalten7. Die Hydrolyse von Tributyrin durch Colonpräparate ist 
auf bakterielle Tätigkeit zurückzuführen; das auf diese Art hydrolysierte Fett wird 
resorbiert

1) K o l d a j e w  und P i k u l , Biochem. Z., 212, 53 (1929). 2) S c h e e r ,  K., (Tokyo), 33, 269 (1941). 5) D e u e l , H. J., The Lipids, Bd. 2, London 
Klin.Wschr., 7, 163 (1928). 3) S c h o n h e y d e r  und V o l q v a r t z , Acta (1955), S. 9. 6) F r a z e r , A. C , Physiol. Rev., 26, 103 (1946). 7) B ic k e l  
pvjiiot. sc und., i i , jt  ̂ yi-s-toj. -rj n u n  and xCn.Mian.an.iNUKi, J. Bwchem. unci K a n it z , Biochem. Z., 270, 373 (1934).
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Tabelle 15 Esterasen (Literatur siehe S. 392)
Einige dieser Enzyme katalysieren wie Lipasen die Reaktion R’COOR' +  Ha0  ^  R-CO-OH +  HÖR', wobei aber R*COO kein langkettiger 
Fettsäurerest ist. Andere Esterasen spalten Ester von Säuren, die keine Carbonsäuren sind

Enzym Vorkommen Katalysierte Reaktion Bemerkungen

Gewebe­
esterasen
(unspezifisch)

In den meisten Ge­
weben, größte Akti­
vität in der Leber

Rasche Spaltung der meisten einfachen 
Ester: zum BeispielÄthylbutyrat ^ Ä th a ­
nol +  Buttersäure. Fette werden nur lang­
sam hydrolysiert

Reagieren rascher auf einfache Ester als auf 
Acetylcholin. Gehemmt durch das Hydro­
chlorid des ^-Dimethylaminophenylesters der 
MethylcarbaminsäureJ

Cholin­
esterasen2

a) Unspezifisch 
oder pseudo

In den meisten Ge­
weben, besonders in 
Blut, Pancreas, Le­
ber, Ovarien, Placen- 
ta, Herz, Darm­
schleimhaut, Haut. In 
Skelettmuskulatur 
nicht vorhanden

Spaltung einfacher Ester, Cholinester 
rascher als andere. Die Hydrolysenge­
schwindigkeit steigt mit wachsender Acyl- 
kette von 2 auf 4 C-Atome. Greift Acetyl- 
ß-methylcholin nicht an

Gehemmt durch Eserin, Prostigmin, Organo­
phosphorverbindungen. Einige der letzteren 
Inhibitoren wirken in extrem niedrigen Kon­
zentrationen, zum Beispiel hemmt Tetraäthyl- 
pyrophosphat wirksam noch in einer molaren 
Konzentration von IO-10; die Blockierung 
scheint irreversibel zu sein5

b) Spezifische, 
echte oder 
Acetyl­
cholin­
esterase

In den meisten Ge­
weben, besonders in 
leitenden (zum Bei­
spiel Gehirn, Ner­
ven), Erythrocyten, 
Skelettmuskulatur, 
Nebennieren, Lunge, 
Leber, Magen, Spei­
cheldrüsen

Hydrolysiert Acetylcholin —> Acetat +  
Cholin. Spaltet auch andere Cholinester, 
wobei aber die Verlängerung der Acyl- 
kette von 2 auf 3 C-Atome keinen Einfluß 
auf die Hydrolysengeschwindigkeit hat; 
Butyrylcholin wird nur langsam ange­
griffen. Acetyl-ß-methylcholin wird rasch 
gespalten. Reagiert außer mit Cholinestern 
auch mit anderen Estern, dabei aber lang­
samer und erst bei höheren Konzentra­
tionen

Kann mittels der Reaktion mit Acetyl-ß- 
methylcholin von den unspezifischen Cholin­
esterasen unterschieden werden4. Die optimale 
Substratkonzentration für Acetylcholin ist 4 
bis 7 pmol/ml. Bei höheren Konzentrationen 
sinkt die Aktivität. Durch Aufträgen der Akti­
vität gegen pS (negativer Logarithmus der 
Substratkonzentration) erhält man eine glok- 
kenförmige Kurve

Phospho-
mono-
esterasen

a) Phospho- 
mono- 
esterase I 
(alkalische 
Phosphatase)

In den meisten Zel­
len, besonders in den 
Wachstumszonen der 
Knochen; Darm­
schleimhaut, Nieren­
rinde, Mamma, 
Milch, Leber, Ge­
hirn, Leucocyten, 
lymphatisches Ge­
webe, Plasma

fl
0 = P —7-O— R'

o h !

HO-j-H

Optimale Aktivität bei pH 9,2-9,6. Ver­
größerte Aktivität durch bivalente Kationen, 
zum Beispiel Mg++; gehemmt durch CN“,
PO 4----und Thiole (zum Beispiel Cystein).
Greift weder Pyrophosphate noch Ribonu- 
cleinsäure an. Das Enzym katalysiert auch 
Übertragungsreaktionen, zum Beispiel: Crea- 
tinphosphat +  Glucose —> Glucose-6-phos- 
phat +  Creatin. Die Enzyme der Milch, 
Mamma, Niere, Leber und des Knochens sol­
len identisch, aber verschieden von demjenigen 
der Darmschleimhaut sein®

b) Fructose- 
1,6-diphos- 
phatase6’7

In der Leber H ; OH

CH20 -h P03H2 ch2oh

c = o 1 C= 0

HOCH HOCH

HCOH ' HCOH +  ^
1 1 

HCOH HCOH

ch2o -po3h2 ch2o p o 3h2
Fructose-l,6-diphosphat Fructose-6-phosphat 

Bewirkt auch langsame Hydrolyse von 
Fructose-l-phosphat und L-Sorbose-1,6- 
diphosphat

Optimale Aktivität bei pH 9,3-9,5. Ver­
größerte Aktivität durch Mg+4 oder Mn++; 
durch F_ gehemmt ®. Hydrolysiert Glucose-1- 
phosphat, Fructose-6-phosphat, Glucose-6- 
phosphat, Phosphoglycerinsäure, L-Sorbose-1- 
phosphat nicht. Spielt eine Rolle beim Gly- 
cogenaufbau aus Nichtkohlenhydraten (siehe 
Abb. 14, S. 411)

c) Glucose- 
6-phospha- 
tase®

In der Leber H C = 0  HC=0 

HCOH HCOH 

HOCH HOCH 

HCOH, ‘ " HCOH +  ^  

HCOH! HCOH 

CH20jP0gH2 CH20H

Glucose-6-phosphat Glucose

Spielt bei der Bildung von Glucose ausGlyco- 
gen oder Nichtkohlenhydraten eine Rolle 
(siehe Abb. 14, S. 411). Fehlt oder zeigt sehr 
schwache Aktivität in der Leber bei Glyco- 
genose8

d) Phospho- 
monoesterase 
II (saure 
Phosphatase)

In einigen Geweben, 
besonders in Prosta­
ta1®, Milz, Leber, 
Niere und Plasma

Wie Phosphomonoesterase I, siehe oben Optimale Aktivität bei pH 5,3-5,6. Stark ge­
hemmt durch F". Die Prostataphosphatase 
wird auch durch Äthanol gehemmt, die Ery- 
throcytenphosphatase nicht14



392 Stoffwechsel -  Verdauungsenzyme (Fortsetzung)

Tabelle 15 Esterasen (Schluß)

Enzym Vorkommen Katalysierte Reaktion Bemerkungen

e) Acyl-
phosphatase

In den verschieden­
sten Geweben, Bak­
terien12

R—C0-0;P03H2 -------------- ► R -C O O H  +  H3P04

wobei R -  CO • =  Acetyl, Propionyl, Buty- 
ryl, Succinyl, Octanoyl, Palmitoyl oder 
eine andere Acylgruppe13

Reagiert spezifisch auf Acylphosphate, greift 
zum Beispiel a-Glycerophosphate nicht an. 
Wird wegen ihrer Löslichkeit in Säuren und 
Unlöslichkeit in Alkalien als basisches Protein 
betrachtet. Gegen heiße Säuren (pH 3) und 
kalte Trichloressigsäure beständig. Stark ge­
hemmt durch Pyrophosphat, Phosphat, Hex- 
osephosphate, Nucleinsäure und Hyaluron­
säure ;  schwache Hemmung durch F_

Phospho-
diesterasen
Siehe auch 
Tabelle 17, 
Nucleasen,
S. 394

In verschiedenen Ge­
weben, besonders in 
Darm und Milz1*. 
Kommt auch in 
Schlangengiften vor

0 j

R - 0 - P - + 0 - R '  ----------- ► R—O-POoH, +  R '- O H
o h !

Im Organismus sind Nucleinsäuren die 
hauptsächlichen Substrate für Phospho- 
diesterasen (siehe Abb. 4, S. 326). Einige 
der Phospholipasen gehören eigentlich 
eher in diese Klasse von Enzymen 
(Tabelle 16, S. 393)

Die Enzyme von Säugetieren14 haben das pH- 
Optimum bei etwa 7, diejenigen der Gifte 
von Klapperschlangen, Vipern und Wasser­
moccasinschlangen (Agkistrodon piscivorus)1S 
bei pH 9,3

Anorganische
Pyro­
phosphatase

In den meisten 
Geweben, besonders 
in der Leber

OH OH
° = P _ ° L L o ------------- ► 2 H3P04

OH OH 
HjOH

Pyro-
phosphatasen

In den meisten 
Geweben

f  ; l
R - O - P - O j - P - O - R ’ — ► R—0P03H2 +  R - 0 P 0 3H2 

0 OH
h :o n1

Substrate sind zum Beispiel Flavinadenin- 
dinucleotid (FAD) und Diphosphopyridin- 
nucleotid (DPN+) (siehe Tabelle 12, S. 
334 und 335)

Phenol-
sulfatasen

In den meisten 
Geweben

Hydrolysieren Schwefelsäureester aroma­
tischer Hydroxyverbindungen (zum Bei­
spiel C6H6- O • SOaH)

Reagiert nur mit Arylestern, deren Bindungs­
partner eine phenolische Hydroxygruppe und 
Schwefelsäure sind. Optimale Aktivität bei 
pH 6,1

/) S t e d m a n  und St e d m a n , Biochem. J., 25, 1147 (1931). 2) Für Über- P o g e l l  und M c G il v e r y , / .  biol. Chem., 208, 149 (1954). 8) C o r i  und 
sichten siehe N a c h m a n s o h n  und W il s o n , Advanc. Enigmol., 12, 259 C o r i , / .  biol.  Chem., 199, 661 (1952). 9) F a n t l  und R o m e , Aust.J. exp. 
(1951) -, T h o m p s o n , R . H. S., Brit. med. Bull., 9, 138 (1953); A u g u s t in s -  Biol. med. Sei., 23, 21 (1945). 10) S c h m id t , G . ,  in: C o l o w ic k  und 
s o n ,  K.-B., in: Su m n e r  und M y r b ä c k  (Hrsg.), The Enigmes, Bd. 1, K a p l a n  (Hrsg.), Methods in Emgmology, Bd. 2, New York (1955), S. 523. 
1. Teil, New York (1950), S. 443.3) M a c k w o r t h  und W e b b ,  Biochem.J., 11) H e r b e r t , F . K . ,  Quart. J. Med., 15, 221 (1946). 12) L ip m a n n , F . ,  
42, 91 (1948). 4) N a c h m a n s o h n  und W il s o n , in: C o l o w ic k  und Advanc. Enigmol., 6, 231 (1946); S h a p ir o  und W e r t h e im e r , Nature, 
K a p l a n  (Hrsg.), Methods in Engmoloey, Bd. 1, New York (1955), S. 642. 156, 690 (1945). 13) L e h n i n g e r , A .  L . , / .  biol. Chem., 162, 333 (1946). 
5) M o r t o n , R. K . ,  in: C o l o w ic k  und K a p l a n  (Hrsg.), Methods in 14) H e p p e l  und H il m o e , in: C o l o w ic k  und K a p l a n  (Hrsg.), Methods in 
Enigmolojg, Bd. 2, New York (1955), S. 533. 6) G o m o r i , G . ,  J. biol. Emgmology, Bd. 2, New York (1955), S . 565. 15) B u t l e r , G . G ,  in: 
Chem., 148, 139 (1943). 7) M c G il v e r y , R . W . ,  in: C o l o w ic k  und C o l o w ic k  und K a p l a n  (Hrsg.), Methods in Ensgmology, Bd. 2, New York 
K a p l a n  (Hrsg.), Methods in Ensgmology, Bd. 2, New York (1955), S. 543; (1955), S . 561.
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Tabelle 16 Phospholipasen1
Typische Phosphatide, wie Lecithine oder Ke- 
phaline, können durch die folgende allgemeine 
Formel dargestellt werden:

CH-0— C— R’

wobei R -C -O - ein gesättigter, R '-C -O - ein ungesättigter Fettsäure­
rest ist; X =  CHa für Lecithine, H für Cephaline.

CH20 - j , - 0 'C H 2>CH2N+- X 3
0“

Enzym Vorkommen Katalysierte Reakdon Bemerkungen

Phospholipase A 
(Lecithinase A)

In Pancreas, Mus­
keln, Herz, Leber, 
Niere, Nebenniere, 
anderen Geweben2

DH20—CO—R 1 

CHO-t—CO—R' !
i

> o -------►
CH20-P— 0-CH2CH2lf=X3 1 

CT
+  1

DH20—CO—R

:hoh

0
;h2o- p- o-ch2ch2n+= x3

R’-COOH

Hydrolysiert Phosphatide zu Lysolecithi- 
nen, die eine rapide Hämolyse verursachen 
können. Eine der meistverbreiteten Kom­
ponenten tierischer Gifte; kommt in den 
giftigen Sekreten von Schlangen, Echino- 
dermen, Skorpionen, Bienen und Wespen 
vor. Reagiert weder mit Lipiden, Sphingo- 
myelinen, Acetalphosphatiden oder Cere- 
brosiden noch mit synthetischen Phospha- 
tiden, wenn diese keine ungesättigte Fett­
säure enthalten. Vergrößerung der Aktivi­
tät durch Ca++. Sehr thermostabil: Kann 
bei pH 5,9 während 5 Minuten auf 100° C 
erwärmt werden, ohne an Aktivität zu ver­
lieren3

Phospholipase B 
(Lecithinase B)

In Pancreas7, 
anderen Geweben2

!
CH20-j-C0-R

i
i

!H0H1 (

» .  “ H3H20—P—0,CH2CH2N =X3 ( 
0"

+  f

;h2oh

:hoh

1 s:h2o—p—och2ch2n+= x3 
0"

1-C00H

Katalysiert die hydrolytische Abspaltung 
gesättigter Fettsäuren aus Lysolecithinen. 
Bei der Einwirkung auf Lecithin bildet 
sich Glycerophosphorylcholin, das keine 
hämolytischen Eigenschaften hat. Weniger 
thermostabil als Phospholipase A

Phospholipase C 
(Lecithinase C)

In Toxinen von Clo­
stridium mlchii, CI. 
oedematiens, CI. sor- 
delli. In Geweben von 
Säugetieren nicht 
vorhanden

1

;h2o- co- r (

ÏH0—CO-R' ( 

IH20-f|-0 ,CH2CH2N+=X3 C 

+  1

!H20—CO—R 

ÎH0—CO-R*

:h2oh

0
10— P—o-ch2ch2n+= x3 

0"

Spaltet Phosphatide an einer O-P-Bin- 
dung. Reagiert mit Lecithin unter Bildung 
eines Diglycerids -j- Cholinphosphat. 
Greift Lecithine und Sphingomyeline (die 
zu Acylsphingosin +  Cholinphosphat 
hydrolysiert werden), nicht aber Cepha­
line an. Vergrößerte Aktivität durch Ca++ 
und in geringerem Maße auch durch 
Mg++, Mn++, Co++, Zn++. Ziemlich 
thermostabil: Behält 50% der Aktivität 
nach 10 Minuten auf 100° C

Glycero-
phosphoryl-
cholin-
diesterase

In tierischen Gewe­
ben nicht vorhanden, 
kommt aber in ge­
wissen Bakterien vor, 
zum Beispiel in Ser­
ratia*

1

(

(

:h2oh i

:hoh i 

j) ! --------►
)H20-P-tO-CH2CH2N+-X3 1 

0'!
1 +  i

dh2oh

:hoh

0
:h2o—p—oh 

ho-ch2ch2n+= x3

Hydrolysiert Glycerophosphorylcholin zu 
Glycerophosphat und Cholin. Reagiert 
auch mit Glycerophosphoryläthanolamin. 
Optimale Aktivität bei pH 8-9. Gehemmt 
durch Mg++, Mn++, Zn++, Äthylen­
diamintetraacetat

Phospho­
lipase Ds

In tierischen Gewe­
ben nicht vorhanden, 
wurde in gelben Rü­
ben und Kohl gefun­
den

jH2—CO-R C

HO—CO—R' i: 
1

0 1 ------- ►
II 1H20-P-4-0-CH2CH2N+s X3 c

0"l
1

+  H

H20—C0—R

ho—co—ir 
0

H20—P—oh 
er

0CH2CH2N+=X3

Hydrolysiert die Bindung zwischen Base 
und Phosphorsäure unter Bildung von 
Phosphatidsäure und, im Falle des Leci­
thins, Cholin. Thermostabil : Behält 30 bis 
40% der Aktivität nach 15 Minuten auf 
100°C

/) Für eine Übersicht siehe Zeller, E. A., in: Sumner und Myrbäck 29, 437 (1935). 4) Hayaishi, O., in: Colowick und Kaplan (Hrsg.), 
(Hrsg.), The E n ig m e s , Bd. 1, 2. Teil, New York (1951), S. 986. 2) Fran- M eth ods in  E n g m o lo g y , Bd. 1, New York (1955), S. 668. 5) Hanahan und 
cioli, M., Ferm entforschung, 14, 241 (1935). 3) Hughes, A., B iochem . J„ Chaikoff, ƒ. biol. C h e m ., 172,191 (1948).
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Tabelle 17 Nucleasen

Enzym Vorkommen Katalysierte Reaktion Bemerkungen

Ribonucleasen1 In den meisten Geweben, 
maximale Aktivität im 
Pancreas

Hydrolyse von Ribonucleinsäuren Spezifische Phosphodiesterasen, die Ribo­
nucleinsäuren, nicht aber Desoxyribonuclein- 
säuren hydrolysieren. Nur die Pancreasribo- 
nuclease wurde eingehend untersucht. Diese 
ist ein Verdauungsenzym mit einem pH-Opti- 
mum von 7,7. Die Spezifität ist auf S. 383 be­
handelt. Untersuchungen an Ribonucleasen 
verschiedener Herkunft zeigen, daß beträcht­
liche Unterschiede in den Eigenschaften, zum 
Beispiel im pH-Optimum, bestehen

Desoxyribo-
nucleasen2

In Pancreas, Thymus, 
Milz und in verschiede­
nen anderen Geweben. 
Größte Aktivität im Pan­
creas

Hydrolyse von Desoxyribonukle­
insäuren

Es werden einige voneinander verschiedene 
Desoxyribonucleinsäuren hydrolysierende En­
zyme beschrieben, von denen aber nur die 
Pancreasdesoxyribonuclease eingehend unter­
sucht wurde. Das Enzym hydrolysiert Desoxy­
ribonucleinsäuren, nicht aber Ribonuclein­
säuren. Die Spezifität ist auf S. 383 behandelt

Phosphodiesterasen In Darm, Milz und in an­
deren Geweben

Hydrolyse von Nucleinsäurefrag- 
menten

Wurde bei den Esterasen behandelt (Tabelle 15, 
S. 392)

5'-Nucleotidase3 Im Samenplasma Hydrolyse von Adenylsäure, Ino­
sinsäure, Uridylsäure, Cytidyl- 
säure und Nicotinsäureamid- 
mononucleotid zu den entspre­
chenden Nucleosiden und Ortho- 
phosphat

Desoxyribonucleotide werden von diesem En­
zym auch angegriffen

Nucleosid-
phosphorylase4

In Leber, Muskel, Milz Nucleosid +  Orthophosphat - >  
Pentose-l-phosphat +  Purin oder 
Pyrimidin

Desoxyribonucleoside werden von diesem En­
zym auch angegriffen5

Adenylsäure- 
desaminase8»7

Im Muskel und in viel ge­
ringerem Maße auch in 
anderen Geweben

Desaminiert Adenylsäure zu Ino­
sinsäure und Ammoniak

Spezifisch auf 5'-Adenylsäure (Adenosin-5'- 
monophosphat). pH-Optimum bei 5,9. Akti­
viert durch Citrat, Chlorid und andere Anionen

Guanylsäure-
desaminase8

In der Leber Desaminiert Guanylsäure zu Xan- 
thylsäure und Ammoniak

Adenosin-
desaminase8» 7>9

In Muskel, Leber, Darm­
schleimhaut und in ande­
ren Geweben

Desaminiert Adenosin zu Inosin 
und Ammoniak

Desoxyadenosin wird von diesem Enzym auch 
desaminiert. Weiter pH-Bereich zwischen 6 
und 9

Guanosin- 
desaminase8»10

In der Leber Desaminiert Guanosin zu Xan- 
thosin und Ammoniak

Guanase8»8 In Leber, Muskel Desaminiert Guanin zu Xanthin 
und Ammoniak

Guanosin und Guanylsäure werden von diesem 
Enzym nicht angegriffen. Optimaler pH- 
Bereich zwischen 6 und 10

Xanthinoxydase11 In Milch, Leber, Milz, 
Niere, Lunge

Das gereinigte Enzym oxydiert 
Hypoxanthin zu Xanthin, Xan­
thin zu Harnsäure und Aldehyde 
zu Säuren

Enthält Flavinadenindinucleotid, Eisen und 
Molybdän

Uricase12 In Leber und Niere von 
Säugetieren. Fehlt den 
Menschen und Primaten

Oxydiert Harnsäure zu Allantoin. 
Bilanz: Harnsäure +  0 2 +  2H aO 
- >  Allantoin +  H2Oa +  COa

Enthält Kupfer

1) M c D o n a l d , M. R., in: C o l o w ic k  und K a p l a n  (Hrsg.), Methods in 437 (1950). 6) K a l c k a r , H. M., J. biol. Chem., 167, 461 (1947). 7) 
Ewgmoloyy, Bd. 2, New York (1955), S. 427. 2 )  M c D o n a l d ,  M. R., in: S c h m id t , G., Hoppe-Seyl. Z .physiol. Chem., 179, 243 (1928). 8) S c h m id t , 
C o l o w ic k  und K a p l a n  (Hrsg.), Methods in Ensymology, Bd. 2, New York G., Hoppe-Seyl. Z. physiol. Chem., 208, 185 (1932). 9) K o r n b e r g  und 
(1955), S. 437. 3) H e p p e l  und H il m o e , in: C o l o w ic k  und K a p l a n  P r ic e r , Jr.,/. biol. Chem., 193, 481 (1951). 10) W a k a b a y a s i , Y . , / .  Biochem. 
(Hrsg.), Methods in Enigmology, Bd. 2, New York (1955), S. 546. 4) P r ic e  (Tokyo), 28, 185 (1938). 11) M a h l e r , H. R., Advanc. Enzymol., 17,233 
et al., in: C o l o w ic k  und K a p l a n  (Hrsg.), Methods in Ensymology, Bd. 2, (1956). 1 2 ) M a h l e r  et al., Science, 124, 705 (1956).
New York (1955), S. 448.5 )  F r i e d k i n  und K a l c k a r , / .  biol. Chem., 184,
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Die Verdauungsprodukte dienen außer zur Energieproduktion 
auch als Vorstufen vieler Zellbestandteile. Aus den folgenden Ver­
bindungen kann der Säugetierorganismus alle seine Zellbestand­
teile aufbauen:
1. Die essentiellen Aminosäuren
2. Die Vitamine
3. Die essentiellen (stark ungesättigten) Fettsäuren
4. Mineralsalze
5. Eine Hauptquelle für Kohlenstoff (gewöhnlich Kohlenhydrate)
6. Eine Stickstoffquelle in Form von Ammoniak, das aus über­

schüssigen Aminosäuren entsteht; kleine Mengen werden auch 
von Purinbasen, Pyrimidinen und Aminozuckern geliefert.
Die Kohlenhydrate als Hauptquelle für Kohlenstoff können, 

hauptsächlich bei Fleischfressern, weitgehend durch Proteine und 
Fette ersetzt werden.

Die Abklärung der Reaktionswege, auf denen die Komponenten 
der Nahrungsstoffe in Zellbestandteile umgewandelt werden, hat 
in den letzten Jahren große Fortschritte gemacht, wobei aber 
dennoch viele Einzelheiten zu untersuchen sein werden. Das 
folgende Kapitel enthält eine Übersicht über die bis jetzt vor­
handenen Untersuchungen.

1. Bildung von Zellbestandteilen und Stoffwechsel­
produkten aus Glucose

Die Hauptprodukte, deren Bildungswege und physiologische 
Funktionen sind in Tabelle 18 (siehe unten) zusammengestellt.

Der Pentosephosphat-Zyklus
Glucose-6-phosphat (aus Glucose durch Hexokinase gebildet) 

kann in der Leber und einigen anderen tierischen Geweben am

Tabelle 18 Bildung von Zellbestandteilen und Stoffwechselprodukten aus Glucose (Diese Aufstellung ist nicht umfassend)

Gebildetes Produkt Bildungsweg Physiologische Funktion

Glycogen Umkehrung zweier Glycolysestufen (der durch Phosphorylase und 
Phosphoglucomutase katalysierten Reaktionen; siehe Tabelle 4, 
S. 368, Reaktionen 1 und 2)

Speicherung von Energie

Galactose Umkehrung der Reaktionen 4 und 5, Tabelle 4, S. 368 Bestandteil der Lactose und Cerebro- 
side

Lactose Möglicherweise aus Uridindiphosphogalactose und Glucose-l-phos- 
phat über Lactose-l-phosphat*

Bestandteil der Milch

Ribose-5-phosphat Reaktionen des Pentosephosphat-Zyklus (S. 396) Bestandteil der Nucleinsäure und der 
Nucleotide

Desoxyribose-5-
phosphat

Möglicherweise durch Aldolkondensation von Glycerinaldehyd­
phosphat mit Acetaldehyd (Umkehrung der Reaktion auf S. 377)

Bestandteil der Nucleinsäuren

Glucuronsäure Über Uridindiphosphoglucose gebildet (siehe S. 397) Bestandteil der Mucine (Hyaluron­
säure und Chondroitinsulfat) und 
des Heparins; Detoxicans

Fructose Reaktionen bei der Glycolyse und Hydrolyse von Fructose-6-phos- 
phat durch Phospharase

Bestandteil des Samens

Citronensäure Carboxylierung von Pyruvat (siehe S. 398) und Reaktionen des Tri- 
carbonsäure-Zyklus (siehe S. 369)

Bestandteil von Knochen, Milch und 
Samen

Fettsäuren Aus Acetylcoenzym A (über Pyruvat gebildet) durch Umkehrung 
der Abbaureaktionen für Fettsäuren (siehe S. 369)*

Bestandteile der Fette und Phospho­
lipide

Glycerophosphate Durch Glycerophosphatdehydrogenase katalysierte Reduktion von 
Dihydroxyacetonphosphat

Bestandteil der Phospholipide

Phospholipide Siehe S. 398 Zellbestandteile
Glyceridfette Siehe S. 399 Zellbestandteile
Steroide Siehe S. 399-403 Zellbestandteile, Hormone
Nichtessentielle 

Aminosäuren:
Glutaminsäure Glutaminsäuredehydrogenase-Reaktion (siehe S. 403) Bestandteil von Proteinen und be­

sonderen Peptiden (Glutathion, Fol­
säure)

Asparaginsäure Carboxylierung von Pyruvat (siehe S. 398) und Transaminierung 
zwischen Glutaminat und Oxalacetat

Bestandteil von Proteinen

Alanin Transaminierung zwischen Pyruvat und Glutaminat Bestandteil von Proteinen
Glycin
Serin

|  Durch die auf S. 403 dargestellten Reaktionen aus 3-Phosphoglycerin- ƒ 
J säure j

Bestandteil von Proteinen 
Bestandteil von Proteinen

Cystein Aus Serin durch Transsulfurierung mit aus Methionin gebildetem 
Homocystein (siehe S. 375)

Bestandteil von Proteinen

Prolin Aus Glutaminsäure oder Ornithin (siehe S. 403) Bestandteil von Proteinen
Hydroxyprolin Möglicherweise durch Oxydation von Prolin (siehe S. 403) Bestandteil von Proteinen

* Obgleich die Zwischenstufen in der Fettsäuresynthese aus Acetylcoenzym A die gleichen sind wie diejenigen des umgekehrten Prozesses, ist 
der enzymatische Mechanismus v o n  Synthese und Abbau verschieden. (Siehe W a k il  et al., Biochem . biophys. A c t a , 34, 2 2 7  (1 9 5 9 ) .

1) G a n d e r  et al., A r c h . B iochem . B io p h ys ., 60, 259 (1956); P a z u r  und T ip t o n , / ,  biol. C hem ., 224,381 (1957).
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Kohlenstoff 1 oxydiert werden, wobei 6-Phosphogluconat ent­
steht. Dies leitet eine Reaktionsreihe ein, in der verschiedene 
Pentosephosphate und andere Zuckerphosphate gebildet werden. 
Im Verlaufe dieser Reaktionsfolge wird ein Teil des Glucose-6- 
phosphats regeneriert, was auf einen zyklischen Ablauf hindeutet. 
Die Reaktionen dieses Zyklus stellen eine partielle Oxydation von 
Glucose-6-phosphat dar.

Die Hauptstufen dieses Zyklus bestehen aus acht verschiedenen 
Reaktionen. In der ersten Stufe (1) wird Glucose-6-phosphat zu 
6-Phosphogluconsäurelacton oxydiert, welches darauf durch eine 
«Lactonase» zu 6-Phosphogluconsäure hydrolysiert wird1. Wäh­
rend dieser Reaktion wird TPN reduziert:

0 = y “ H CD

-C
D 0 = C — OH 

H - i - O HH— C— OH H - C - O Hy
HO— C— H TPN HO— G— H ( , + H 20

j

H O - C - H
H - C - O H TPNH2 H - C - O H - h2o H - C - O H

H - C - O HH - C - O H H - C ---------- -
c h 2o p o 3h2 CH20P03H2 CH20P03H2

Glucose-6-phosphat 6-Phosphogluconsäurelacton 6-Phosphogluconsäure

Das gebildete 6-Phosphogluconat wird unter Reduktion eines 
weiteren Moleküls TPN oxydativ decarboxyliert (2), wobei Ribu- 
lose-5-phosphat entsteht*:

0 = C — OH 
H— Ç— OH

HO— C— H TPN

H - Ç - 0 H  TPNH2
H— C— OH 

CH20P03H2

io = c -(fi
C02
+

H - C - O HT CH20H
c=o ______ k c=o

H— C— OH '  H - C - O H
H— Ç— OH H - C - O Hj

CH20P03H2 CH20P0;

6-Phosphoglucon- Hypothetisches Zwischen- Ribulose-5-phosphat
säure produkt (3-Keto-6-phospho-

gluconsäure)

Ribulose-5-phosphat isomerisiert nun auf zwei Arten, einerseits 
unter dem Einfluß von Pentosephosphatisomerase3 zu Ribose- 
5-phosphat (3):

c h2oh 0 = C - H1
| = 0 H - C - O H

H - C - O H  * = ä1
1

H - C - O H
H - C - O HJ H— C—OH

CH20P03H2 CH20P03H2
Ribulose-5-phosphat Ribose-5-phosphat

und anderseits (4) zu Xylulose-5-phosphat 4>s:
CH20H CH20H
( = 0 j = 0

H - C - O H H O - C - H
H - C - O H H - C - O H

CH20P03Hz
1

CH20P03H2
Ribulose-5-phosphat Xylulose-5-phosphat

Je ein Molekül Xylulose-5-phosphat und Ribose-5-phosphat, 
die durch die Reaktionen (3) und (4) entstanden sind, reagieren 
nun unter Bildung von Sedoheptulose-7-phosphat und Glycerin- 
aldehyd-3-phosphat miteinander (5)4»6. Diese Reaktion wird durch 
Transketolase7 katalysiert, die Thiaminpyrophosphat (TPP) als 
Cofaktor benötigt. Es wird angenommen, daß bei dieser Reaktion 
«aktiver Glycolaldehyd» auftritt, was wie folgt dargestellt werden 
kann:

CH20H

C = 0

Hjj— Ç— H +  TPP — >

CH20H~ 

0 — C— H TPP 4 - 0 = C — H (5)

H - C - O H H - C - O H
n u  nnn u
u r ^ u r u g i^

Xylulose-5-phosphat «Aktiver Glycolaldehyd»

1
n o n  u  

Ü ,,2U' u 3 " 2  

Glycerinaldehyd- 
3-phosphat

ÇH20H 
0 = C — H TPP +

« Aktiver Glycolaldehyd»

- - - - - - - T

4 ch2o h

0 = C — H C = 0
H - C - O H  ------- -►  H O - C - H
H - C - O H H - C - O H

1

H - C - O H H - C - O H
CH20P03H2

j

H - C - O H
1

CH20P03H2
Ribose-5-phosphat Sedoheptulose-7-phosphat

Glycerinaldehyd-3-phosphat und Sedoheptulose-7-phosphat 
gehen nun unter dem Einfluß von Transaldolase eine Übertra­
gungsreaktion ein. Die Wirkung dieses Enzyms ist analog der­
jenigen von Transketolase, nur wird statt «aktivem Glycolalde­
hyd» «aktives Dihydroxyaceton» übertragen, wobei Fructose- 
6-phosphat und Erythrose-4-phosphat gebildet werden (6)8:

C H 20 H

c = o Ç H 20 H

r °

1 1___
H O - C - H  ;

H — Ç— O H  j

1
1

0=(j—H H O - C - H
1

H - C - O H  + 0 = C —H ------- ► H - C - O H  + H - C - O H

H - C - O HJ H - C - O H
1

H - C - O H
1

H — y — O H

C H 20 P 0 3H 2 C H 20 P 0 3H 2 C H 20 P 0 3H 2 C H 20 P 0 3H 2
Sedoheptulose-
7-phosphat

Glycerinaldehyd-
3-phosphat

Erythrose-
4-phosphat

Fructose-
6-phosphat

Das in (6) gebildete Erythrose-4-phosphat geht mit einem Mole­
kül Xylulose-5-phosphat eine Transketolasereaktion (7) ein, die 
analog zu Reaktion (5) ist und zur Bildung von Fructose-6-phos- 
phat und Glycerinaldehyd-3-phosphat führt®:

{jw2m
CH20 H I

Ko— C—H +. J 1

1
4-

0 = C - H
H - C - O H  ------- ►

rH O - C - H
1

H - C - O H  + 0 = C —H ( 7 )
H - C - O Hj

1
H - C - O H H - C - O H

j
H - C - O H

CH20P03H2
1

CH20P03H2 CH20P03H2
1

CH20P03H2
Xylulose- Erythrose- Fructose- Glycerinaldehyd-
5-phosphat 4-phosphat 6-phosphat 3-phosphat

Das in den Reaktionen (6) und (7) gebildete Fructose-6-phos- 
phat wird in der durch Hexosephosphatisomerase katalysierten 
Reaktion (8) in Glucose-6-phosphat umgewandelt:

c h 2o h  h - c= o

C = 0  H - C - O H
I I

H O - C - H  H O - C - H
I 5 = '

H - C - O H
H - C - O H  

I
CH20P03H2

Fructose-6-phosphat

H - C - O H  
H— Ç— OH 

CH20P03H2
Glucose-6-phosphat

Diese Reaktion beendet den Zyklus unter teilweiser Regene­
rierung des Ausgangsmaterials, Glucose-6-phosphat. Das etwas 
komplexe Wechselspiel der Komponenten dieses Zyklus ist in 
Abbildung 10 und Tabelle 19 (S. 397) graphisch dargestellt.

In diesem Schema sind die durch Transketolase und Transaldo­
lase katalysierten Reaktionen (5), (6) und (7) durch sich über­
kreuzende Pfeile angegeben. Von den für jeden Umlauf des Zyklus 
benötigten drei Glucose-6-phosphatmolekülen werden zwei re­
generiert. An den Reaktionen (1) und (2) beteiligen sich je drei, 
an den Reaktionen (4) und (8) je zwei Moleküle und an den rest­
lichen je eines.

Die Bilanz eines Umlaufs des Zyklus ist also, wie Tabelle 19 zeigt: 
Glucose-6-phosphat—>• Glycerinaldehyd-3-phosphat +  3 C 02

Das so gebildete Glycerinaldehyd-3-phosphat reichert sich aber 
im Organismus nicht an. Es kann in Pyruvat und Acetylcoenzym A 
verwandelt und vollständig oxydiert werden. Anderseits kann bei 
Anwesenheit von Triosephosphatisomerase, Aldolase, Fructose- 
1,6-diphosphatase und Hexosephosphatisomerase der folgende 
Reaktionsverlauf stattfinden:
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Tabelle 19 Die Einzelreaktionen des Pentosephosphat-Zyklus und ihre quantitativen Beziehungen

( 1) 3 Glucose-6-phosphat +  3 TPN (Glucose-6-phosphatdehydrogenase) 3 6-Phosphogluconat +  3 TPN H 2

(2) 3 6-Phosphogluconat -f 3 TPN
(6-Phosphogluconsäuredehydrogenase)

3 Ribulose-5-phosphat-|-3 COa+ 3 T P N H 2

(3) Ribulose-5-phosphat
(Pentosephosphatisomerase)

Ribose-5-phosphat

(4) 2 Ribulose-5-phosphat (Xylulowaldenase) 2 Xylulose-5-phosphat

(5) Ribose-5-phosphat 
+  Xylulose-5-phosphat

(Transketolase) Sedoheptulose-7-phosphat 
+  Glycerinaldehyd-3-phosphat

(6) Sedoheptulose-7-phosphat 
+  Glycerinaldehyd-3-phosphat

(Transaldolase) Fructose-6-phosphat 
+  Erythrose-4-phosphat

(7) Xylulose-5-phosphat 
+  Erythrose-4-phosphat

(Transketolase) Fructose-6-phosphat 
+  Glycerinaldehyd-3-phosphat

(8) 2 Fructose-6-phosphat (Hexosephosphatisomerase) 2 Glucose-6-phosphat

Bi­
lanz Glucose-6-phosphat +  6 TPN 3 COa +  Glycerinaldehyd-3-phosphat 

+  6T PN H 2

A b b . 10 Diagramm des Pentosephosphat-Zyklus
Ausgangsmaterialien und Endprodukte sind eingerahmt. P =  
phosphat. Die sich kreuzenden Pfeile stellen Übertragungsreak­
tionen dar. Für Einzelheiten siehe Tabelle 19 und Text

Fructose-6-P

Erythrose-
4-P T

Xyluiose-5-P<- 

Sedoheptulose-7-P*. 

Glycerinaldehyd-3-P^"

6-Phospho- 
gluconat 

6-Phospho- 
gluconat 

6-Phospho- 
gluconat

-Ribulose- Ribulose- Ribulose- 
5-P 5-P 5-P

Xylulose-5-P

■"Ribose-5-P

A bb . 11 Vollständige Oxydation von Glucose-6-phosphat über 
den Pentosephosphat-Zyklus und zusätzliche Reak­
tionen, die durch Triosephosphatisomerase, Aldolase, 
Fructose-l,6-diphosphatase und Hexosephosphatiso- 
merase katalysiert werden
Der erste Schritt in diesem Diagramm (Umwandlung von 
Glucose-6-phosphat in Glycerinaldehyd-3-phosphat +  3 COa) ist 
die Summe der in Tabelle 19 und Abbildung 10 dargestellten 
Reaktionen. P =  phosphat

Glycerinaldehyd-3-phosphat -»  Dihydroxyacetonphosphat 

Glycerinaldehyd-3-phosphat
+  Dihydroxyacetonphosphat-» Fructose-l,6-diphosphat 

Fructose-l,6-diphosphat ->  Fructose-6-phosphat
+  h 2o  + h 3p o 4

Fructose-6-phosphat ->  Glucose-6-phosphat

Auf diese Weise würde aus zwei Molekülen Glycerinaldehyd-
3-phosphat ein Molekül Glucose-6-phosphat entstehen, das wieder 
in den Pentosephosphat-Zyklus eingeführt und darin oxydiert 
werden könnte. Mehrmalige Wiederholungen der Reaktionen (1) 
bis (1t) kämen also dann einer vollständigen Verbrennung von 
Glucose-6-phosphat gleich. Diese Auffassung, die auf dem Nach­
weis sämtlicher benötigten Enzyme in der Leber beruht10, ist in 
Abbildung 11 bildlich dargestellt.

(9)

(1 0 )

(1 1 )

(8)

1) Warburg und Christian, Biochem. Z., 287, 440 (1936); Cori und Lip- 
m a n n , / .  biol. Chem., 194, 417 (1952). 2) Warburg und Christian, Biochem. 
Z., 2 9 2 ,287 (1937); Horecker et a l.,/ . biol. Chem., 193, 383 (1951). ^ A xel­
rod et a l.,/. biol. Chem., 202, 619 (1953). 4) Srere et al., Arch. Biochem. Bio- 
phys., 59, 535 (1955). 5) D ickens und Williamson, Nature, 176 , 400 (1955). 
6) Horecker et al., ƒ. Amer. chem. Soc., 78 , 692 (1956). 7) Racker et a l.,/ . 
Amer chem. Soc., 7 5 , 1010 (1953); de la Haba et al., / .  biol. Chem., 214, 409 
(1955). 8) Horecker und Smyrniotis, / .  Amer. chem. Soc., 7 5 , 2021 (1953); 
Horecker et a l.,/. biol. Chem., 212, 827 (1955); Srere et al., Fed. Proc., 14, 
285 (1955). 9) Kornberg und Racker, Biochem. J . ,  61, iii (1955). 10) Hor­
ecker et a l.,/ . biol. Chem., 207, 393 (1954); Gibbs und Horecker, / .  biol. 
Chem., 2 0 8 ,813 (1954).

Bildung von Glucuronsäure

Diese Säure : COOH

ist ein Baustein der Mucopolysaccharide, wie auch ein Paarungs­
partner bei Entgiftungsreaktionen. Sie verbindet sich mit vielen 
Hydroxylverbindungen, wie Alkoholen und Substanzen, die im 
Organismus in Alkohole umgewandelt werden (Salicylsäure, 
Kampfer, Menthol, Chloralhydrat, Pregnandiol) oder in Phenole 
(Phenol, Indoxyl). Sie paart sich auch mit dem Carboxyl aroma­
tischer Carbonsäuren (Benzoesäure, Phenylessigsäure)1 und mit 
Gail enfarbstoffen2.

Die aktive Form der Glucuronsäure bei Paarungsreaktionen 
und möglicherweise auch bei der Synthese von Mucopolysaccha- 
riden ist Uridindiphosphoglucuronsäure:
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Diese entsteht aus Glucose über die folgenden Reaktionen3:
Glucose +  ATP 
Glucose-6-phosphat 
Glucose-1 -phosphat 
+  Uridintriphosphat 
U ridindiphosphoglucose 
+  DPN

-> Glucose-6-phosphat +  ADP 
-> Glucose-1-phosphat 

Uridindiphosphoglucose 
+  Pyrophosphat 
Uridindiphosphoglucuronsäure 
+  DPNH2

Die Synthese gepaarter Glucuronide kann wie folgt formuliert 
werden4:

Uridindiphospho- WALDENsche Glucuronosyl-OR 
glucuronat +  ROH Umkehrung +  Uridindiphosphat

wobei ROH ein Alkohol, ein Phenol oder eine aromatische Car­
bonsäure ist.

/) Williams, R. T., Detoxication Mechanisms, 2. Aufl. London (1959). 2) Bil­
ling und Lathe, Biochetn. J . ,  63, 6P (1956). 3) Strominger et a l Amer, 
ehern. Soc., 76, 6411 (1954). 4) Storey und Dutton, Biochem. J . ,  59, 279 
(1955); Smith und Mills, Biochim. biophys. Acta, 13, 386 (1954).

Bildung von Lecithin und Cephalin
Die Synthese von Lecithin aus Fettsäuren, Glycerophosphat 

und Cholin in tierischen Geweben erfordert die Beteiligung von 
ATP, Coenzym A und Cytidintriphosphat als Cofaktoren.

Die Zwischenstufen der Synthese sind die folgenden:

a) « Aktivierung » der Fettsäuren1:
R'COOH +  HS— R* +  ATP - - - - - - ► R-CO-S— FT +  AMP +  Pyrophosphat

Fett- Coenzym A Acyl-
säure coenzym A

b) «Aktivierung» von Cholin durch Cholinphosphokinase2:
CH2N(CH3)3

ch2oh
+  ATP

CH2N(GH3)3

ch2o -po3h2
ADP

Cholin Phosphocholin

c) « Aktivierung » von Phosphocholin3 :
Cytidintriphosphat Cytidindiphosphocholin

Phosphocholin +  Pyrophosphat
Verlängerung von Kohlenstoff ketten durch Anlagerung von 
Kohlendioxyd

Eine wichtige Zwischenstufe beim Aufbau der Kohlenstoff- 
gerüste von Zellbestandteilen ist die Anlagerung von C 02 an 
Pyruvat. Es gibt in tierischen Geweben mindestens zwei Carboxy- 
lierungsreaktionen, über welche Kohlenstoffketten mit vier C- 
Atomen aus Pyruvat entstehen. Die erste1 wird durch «malic 
enzyme» katalysiert; sie erfordert reduziertes Triphosphopyridin- 
nucleotid und führt zu L-Äpfelsäure:

co2
COOH

+ 1
CHn

CHo + TPNHn ==à 1 + TPN
1 3 CHOH
CO 1
1 COOH

COOH
Brenztrauben­ Reduziertes L-Äpfelsäure Triphospho-
säure T riphosphopyridin- pyridin-

nucleotid nucleotid

Die zweite Reaktion2 benötigt Adenosin- oder Inosindiphosphat 
und besteht in einer Anlagerung von C 02 an Phosphopyruvat 
(Reaktion nach U tter und Kurahashi); sie führt zu Oxalacetat:

d) Synthese von Phosphatidsäure3 :
CH20H R'-CO-SR ch2 o c o r '

CHOH +  y 4- ----------- — ► CH-O-CO-R" +  2 HSR

CH20-P03H2 r" cosr CH20-P03H2
a-Glycero­ 2 Acyl- Phosphatid- 2 Coen-
phosphat coenzym A säure zym A

e) Dephosphorylierung der Phosphatidsäure3: 
Phosphatidsäure-*- D-a-ß-Diglycerid +  Phosphat

f ) Synthese von Lecithin3:
Cytidindiphosphocholin Lecithin
+  D-a-ß-Diglycerid +  Cytidinmonophosphat

g) Rephosphorylierung von Cytidinmonophosphat4:
Cytidinmonophosphat Cytidintriphosphat
+  2 ATP + 2  ADP

Cephalin wird durch analoge Reaktionen mit Äthanolamin 
(HO-CH2-CH2-NH2) an Stelle von Cholin aufgebaut.

C02

+
CHn +
II  2
c—o—po3h2

ADP
oder
IDP

COOH
1
CH, ATP
1 2 + oder
CO ITP
COOH

Phosphobrenz- Adenosin- oder
traubensäure Inosin­

diphosphat

Oxalessigsäure Adenosin­
oder Inosin- 
triphosphat

/) Kornberg und Pricer, Jr., ƒ. biol. Chem., 204,329 (1953). 2) Wittenberg 
und Kornberg, / ,  biol. Chem., 202, 431 (1953). 3) Weiss et al., Nature, 178, 
594 (1956) ; Kennedy und Weiss, / .  Amer. chem. Soc., 77,250 (1955) ; Kennedy 
und Weiss, / ,  biol. Chem., 222, 193 (1956); Kennedy, E. P. , / .  biol. Chem., 
222,185 (1956). 4) Berg und Joklik, / .  biol. Chem., 210, 657 (1954); Krebs 
und Hems, Biochim. biophys. Acta, 12, 172 (1953); Krebs und Hems, Biochem. 
J., 61, 435 (1955); Lieberman et a l.,/ . biol. Chem., 215, 429 (1955); Brumm 
et a l.,/. biol. Chem., 220,713 (1956).

Beide Reaktionen sind reversibel und laufen in Lebergewebe 
und anderswo mit Leichtigkeit ab. Äpfelsäure und Oxalessigsäure 
können in den Tricarbonsäure-Zyklus eingeführt werden, wo­
durch sie Citrat und a-Ketoglutarat liefern.

1) Ochoa et a l.,/ . biol. Chem., 174, 979 (1948); Veiga Salles und Ochoa, 
J  biol Chem,, 187, 849 (1950); Harary et al J .  biol- Chem.. 203, 595 (1953)-
2) U t t e r  u n d  K u r a h a s h i , / .  biol. Chem., 2 0 7 , 8 2 1  (1 9 5 4 ) .

Bildung von Neutralfetten
Untersuchungen von Weiss und K ennedy1 weisen darauf hin, 

daß der Glycerinanteil der Neutralfette aus a-Glycerophosphat 
stammt und daß die Reaktionen d) und e) des vorigen Abschnittes 
(die Synthese von Phosphatidsäure und deren Dephosphorylie­
rung) Zwischenstufen der Neutralfettsynthese darstellen. Die 
Autoren konnten zeigen, daß Leberpräparate die folgende Reak­
tion katalysieren:
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CHj-O-CO-R1

CH-O-CO-R1' +  CH3-(CH2)16-C0-SR -----------

c h 2o h
D-a-ß-Diglycerid Palmitoylcoenzym A

CH2'0-C0-R'

CH-O-CO-R11 +  HSR

CH2-0-C0-(CH2)16-CH3

Neutralfett Coenzym A

Wenn das Cholesteringerüst aus «Isopren»-Einheiten aufgebaut 
ist, so müssen Zwischenprodukte mit einer Kohlenstoffzahl eines 
Vielfachen von fünf erwartet werden*. Von der C16-Verbindung 
Farnesensäure und von der C30-Verbindung Squalen konnte ge­
zeigt werden, daß sie als Zwischenprodukte in Frage kommen.

1) Weiss und Kennedy, / .  Amer, ehern. Soc., 78,3550 (1956). Î00H

Bildung von Cholesterin
Das ganze Kohlenstoffgerüst des Cholesterins kann im tierischen 

Organismus, besonders in der Leber, aus Acetat aufgebaut wer­
den. Während viele Einzelheiten über die Zwischenstufen noch 
unbekannt sind, hat sich doch der Reaktionsweg in großen Zügen 
kürzlich abklären lassen7. Der erste Schritt ist wahrscheinlich die 
Bildung von Acetoacetylcoenzym A aus zwei Molekülen Acetyl­
coenzym A. Darauf bildet sich durch Kondensation des Aceto- 
acetylcoenzyms A mit einem weiteren Molekül Acetylcoenzym A 
ß-Hydroxy-ß-methylglutarsäure oder eine ihr nahe verwandte C6- 
Verbindung: HSR CH„ 2 HSR

+
I '
CO

Acetylcoenzym A Acetoacetylcoenzym A

+
COOH
I

----------- » ch2
CH.— C— OH

3 I 
C H ,
I 2 

COOH
ß-Hydroxy-ß-
methylglutarsäure

Auf noch unbekannte Weise entsteht aus dieser C6-Verbindung 
der dem Isopentantypus entsprechende C5-Baustein des Chole­
sterinkohlenstoffgerüstes, der als «Isopren»-Einheit auch in einer 
Anzahl von Zwischenprodukten mit «Isopren»-Struktur auftritt.

CHa CHq

CHa— CH— CH2— CH3 CH2= C — C H = C H 2

Isopentan Isopren

Die obigen, zu ß-Hydroxy-ß-methylglutar säure führenden Kon­
densationsreaktionen sind reversibel, und diese Säure befindet sich 
in den meisten Systemen auch im Gleichgewicht mit 3-Methyl- 
glutaconsäure, 3-Hydroxyisovaleriansäure und 3-Methylcroton- 
säure: COOH

ÇH3 1
1 3

- C - O H +  C02
c h 2

J h 2 -  C02

*  CH3- C - 0 H 
3 1 

c h 2
COOH

COOH
ß-Hydroxyisovaleriansäure

+  h 2o | - h 2o

ß-Hydroxy-ß-methylglutarsäure

- h 2o  J + h 2o

c h 3 c  
h - c - c o o h

3-Methylcrotonsäure

COOH
i

CH

C H o - C
I

H2= c — COOH
3-Methylglutaconsäure

Das rasche Ineinanderübergehen dieser Verbindungen er­
schwert ihre Untersuchung als Vorstufen des Cholesterins erheb­
lich, und es ist noch unsicher, ob sie überhaupt Zwischenprodukte 
darstellen.

Die C6-Verbindung ß-Hydroxy-ß-methyl-S-valerolacton ist mit 
ß-Hydroxy-ß-methylglutarsäure strukturell nahe verwandt und 
steht von allen untersuchten Verbindungen dem C6-Isopentan- 
baustein am nächsten, weil es unter allen erwähnten Verbindungen 
die aktivste und direkteste Vorstufe für Cholesterin darstellt2»3.

»
ch2

CH3—C—OH Ö
I /

CO
ß-Hydroxy-ß-methyl-S-valerolacton

Farnesensäure Squalen

Für die Annahme, daß Isopren selbst der Baustein für die Bil­
dung dieser «Isopren»-Strukturen sei, liegen keinerlei experimen­
tellen Unterlagen vor. Die C6-Verbindung 8-Valerolacton liefert 
über einen Mechanismus Squalen, in dem offensichtlich kein 
Isopren als Zwischenprodukt auftritt3.

Sowohl Farnesensäure als auch Squalen entstehen in Leber- 
homogenaten aus Acetat, und Squalen kann in der Leber Chole­
sterin bilden. Das Kohlenstoffgerüst der Farnesensäure stellt die 
eine Hälfte der symmetrischen Struktur des Squalens dar. Enzyme 
des Lebergewebes bewirken einen Ringschluß des Squalens unter 
Bildung eines C80-Trimethylsterins, des Lanosterins4:

HO
Lanosterin

das seinerseits in die C27-Verbindung Cholesterin übergehen kann; 
die Reaktion geht wahrscheinlich über Zymosterin und A7- 
Cholestenol-(3ß):

H(
Zymosterin

HO HO
A7-Cholestenol-(3ß) Cholesterin

* Die Synthese vieler anderer, in Pflanzen und Mikroorganismen vor­
kommenden Verbindungen kann durch die Annahme einer Polymerisa­
tion von Cg-Bausteinen erklärt werden. Verbindungen, die aus 2,3 , 4 und 
6 solchen Cs-Einheiten bestehen, werden als Mono-, Sesqui-, Di- und 
Triterpene bezeichnet. Beispiele sind die ätherischen ö le  (Citral, Li­
monen), Pigmente (Carotin, Lycopin), Vitamin A, Kampfer und Kaut­
schuk.

/) Friedman et al., Ann. Rev. Biochem., 25, 613 (1956). 2) Tavormina et al., 
J. Amer. chem. Soc., 78, 4498 (1956). 3) Cornforth et al., Biochem. J., 69,146 
(1958). 4) Tchen und Bloch, / .  Amer. chem. Soc., 77, 6085 (1955).

Synthese und Metabolismus der Nebennierenrindensteroide
Die Nebennierenrinde ist wie kein anderes Gewebe befähigt, 

Steroidhormone zu synthetisieren. Außer der Produktion von acht 
Cai-Steroiden bekannter Struktur und nachgewiesener «corticoi- 
der» Aktivität produziert die Rinde mindestens fünfzehn weitere 
bekannte C2i-Steroide, deren physiologische Bedeutung nicht be­
kannt ist, dazu noch Progesteron, die Östrogene und die An­
drogene der C190 2- und C19Oa-Reihe.

Die C21-Corticosteroide beeinflussen in hohem Maße den 
Kohlenhydratstoffwechsel (glucocorticoide Aktivität) sowie den 
Natrium- und Kaliummetabolismus (mineralocorticoide Aktivi­
tät). Die meisten dieser Verbindungen zeigen beide Arten von 
Aktivitäten, wobei je nach ihrer chemischen Struktur die eine oder 
andere vorherrscht7. Die aktiveren Glucocorticoide sind jene mit 
Sauerstoffsubstituenten sowohl in 11- wie auch in 17-Stellung. Es 
wird angenommen, daß beinahe die ganze glucocorticoide Aktivität 
der Nebenniere auf das von ihr produzierte Cortisol (Hydrocortison) 
zurückzuführen ist, da dieses sowohl die größte glucocorticoide 
Aktivität aller natürlichen Steroide zeigt, als auch mengenmäßig in 
der Nebennierenrinde vorherrschend ist. Das quantitativ an zwei­
ter Stelle stehende Corticosteron zeigt geringere glucocorticoide 
Wirkung. Das den Mineralsalzhaushalt am aktivsten regulierende 
Hormon, Aldosteron, kommt nur in kleiner Menge vor. Desoxy-



Abb. 12 Synthese der Steroidhormone der Nebennierenrinde aus Cholesterin
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Östrogene 

(siehe Abb. 13)

Cortison Adrenosteron
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corticosteron hat einen viel geringeren, aber noch nachweisbaren 
Einfluß auf den Salzmetabolismus. Uber weitere Einzelheiten 
der adrenocorticoiden Steroide siehe unter Nebennierenrinden­
hormone.

Abbildung 12 (S. 400) zeigt den wahrscheinlichsten Mechanis­
mus2-4 für die Biosynthese der biologisch aktiven C21-Steroide der 
Nebenniere und ihrer vier wichtigsten Ci9-Androgene. Er beruht 
hauptsächlich auf Untersuchungen in vitro mit bovinem Neben­
nierengewebe, wobei aber auch Versuche in vivo am Menschen im 
Einklang mit dem dargestellten Reaktionsschema stehen5.

Es ist erwiesen3»4, daß alle C21-Steroidhormone aus Cholesterin 
entstehen können, wobei die erste nachweisbare C21-Verbindung 
Pregnenolon ist, das darauf in Progesteron übergeht. Nach Pro­
gesteron scheint es zwei divergente Reaktionswege zu geben, je 
nachdem die Hydroxylierung zuerst in 17a-Stellung (zu 17a- 
Hydroxyprogesteron) oder in 21-Stellung (zu Desoxycortico- 
steron) stattfindet. Die meisten Daten deuten darauf hin, daß die 
Hydroxylierung in 17-Stellung bei Abwesenheit einer 21-Hydroxyl­
gruppe leichter stattfindet, obwohl auch 17a-Hydroxylierungen 
von 21-Hydroxy Verbindungen beobachtetwurden. Desoxycortico- 
steron wie auch 17a-Hydroxydesoxycorticosteron können in 
1 lß-Stellung hydroxyliert werden, wobei Corticosteron bzw. 
Cortisol entstehen, die durch Oxydation in 11-Stellung kleine 
Mengen von zwei weiteren physiologisch aktiven Substanzen, 
11-Dehydrocorticosteron und Cortison, liefern. Der Reaktions­
verlauf für die Bildung von Aldosteron ist noch unklar, seine Ent­
stehung aus Desoxycorticosteron konnte aber nachgewiesen wer­
den®. Es konnte auch gezeigt werden, daß durch Hydroxylierung 
von Desoxycorticosteron das hypothetische Zwischenprodukt 18- 
Hydroxydesoxycorticosteron entsteht7, das durch llß-Hydroxylie- 
rung und darauffolgende Oxydation in 18-Stellung Aldosteron 
bilden könnte. Die Herkunft der Androgene ist im weiter unten 
folgenden Abschnitt über den oxydativen Abbau behandelt.

Es liegen Beweise für einen weiteren Synthesenweg vor, der 
Cholesterin umgeht3*4, wahrscheinlich aber über eine dem Chole­
sterin und den Hormonen gemeinsame Vorstufe verläuft. Von 
diesem Weg sind jedoch bis jetzt keine Einzelheiten bekannt, 
anderseits aber Beweise vorhanden, daß er von der ACTH-Steue- 
rung unabhängig ist (siehe unten).

Hypophysäre Steuerung. Die Nebennierenrinde wird durch ACTH 
aus der Hypophyse in normaler Funktion gehalten. Außer dieser 
allgemeinen Steuerung des Nebennierenrindenmetabolismus hat 
ACTH auch einen direkten Einfluß auf die Biosynthese der Corti- 
costeroide. Der Angriffspunkt (oder deren mehrere), bei dem 
ACTH eingreift, ist noch nicht sichergestellt. Ein wichtiger Punkt 
wird im Anfangsstadium angenommen, möglicherweise bei der 
Bildung von Pregnenolon aus Cholesterin3. Es wurde auch be­
obachtet, daß ACTH das Verhältnis der Cortisol- zur Corti- 
costeronsekretion verändern kann3*3, was aber nicht unbedingt 
einen Eingriff von ACTH in den späteren Stadien der Biosynthese 
beweist. Cortisol selbst ist nämlich ein hochaktiver Hemmstoff 
über die ACTH-Sekretion, so daß auf diese Weise zwischen Hypo­
physe lind Nebennierenrinde eine gegenseitige Steuerung zu 
bestehen scheint.

Aldosteron. Das Aldosteron, wegen seiner Aldehydgruppe in 
18-Stellung so genannt43, hat einen Einfluß auf den Salzmetabolis­
mus, der im Vergleich mit anderen Mineralocorticoiden enorm ist. 
Bei Natriumretentionsversuchen hat sich gezeigt, daß Aldosteron 
die 25-100fache Wirkung von Desoxycorticosteron44 ohne eine 
Wasserverlust-Nebenwirkung zeigt. Aldosteron beeinflußt auch 
den Kohlenhydratstoffwechsel, wobei es in der Glycogenspeiche- 
rungsreaktion 30mal aktiver als Desoxycorticosteron42 und in der 
Lebenserhaltungsaktivität bei Hund und Ratte in der gleichen 
Größenordnung ist wie dieses43*43. Dosen von 3 fxg je Kilogramm 
Körpergewicht täglich vermögen die klinischen Symptome der 
AüDisoNschen Krankheit zu beheben44. Der Einfluß auf den Stick­
stoffmetabolismus kann bei den bis jetzt verabreichten Dosen 
vernachlässigt werden. Klinische Zustände von primärem Hyper­
aldosteronismus45 und primärem Hypoaldosteronismus46 sind be­
schrieben worden.

Da nach Hypophysektomie die Aldosteronproduktion nur um 
30% abfällt43, scheint ACTH auf die Aldosteronsekretion nur 
einen geringen Einfluß auszuüben47. Wichtiger und direkter ist 
wahrscheinlich die Steuerung durch die Natrium- und Kalium­
konzentrationen und das extrazelluläre Flüssigkeitsvolumen des 
Organismus. Die Ausscheidung von Aldosteron im Harn steht in 
einem gut definierbaren, umgekehrten Verhältnis zur Natrium­
konzentration im Harn47. Auf Grund von Versuchen mit partiell 
dekapitierten Hunden43, bei denen man die Blutzirkulation des

Kopfes unabhängig von derjenigen des Rumpfes künstlich auf 
rechterhielt, kann angenommen werden, daß sich im Gehirn ein 
Zentrum befindet, das für Veränderungen des extrazellulären 
Flüssigkeitsvolumens verantwortlich ist, welches seinerseits die 
Konstanz der Aldosteronproduktion steuert. Aldosteron wird im 
Harn teils in freier Form, teils als Glucuronid ausgeschieden43.

Abbau der Nebennierenrindensteroide
Die in Abbildung 12 aufgeführten, physiologisch aktiven Corti- 

costeroide unterliegen einer Vielfalt weiterer Umwandlungen2*23, 
sowohl in der Nebenniere selbst als auch in anderen Geweben, 
vor allem in der Leber und den Gonaden. Man weiß noch nicht, 
ob diese Umwandlungen mit den hormonalen Funktionen dieser 
Verbindungen in Zusammenhang stehen. Die Dissimilationsreak­
tionen können in drei Hauptgruppen eingeteilt werden: oxyda­
tiver Abbau, Hydroxylierung und Reduktion.

Oxydativer Abbau. Die Abspaltung der Seitenkette aus C21- 
Steroiden mit 17a-Hydroxy-20-keto-Konfiguration ist wahrschein­
lich der hauptsächliche Entstehungsweg für die adrenalen Andro­
gene und kann sehr wohl auch die Schlüsselreaktion für die Syn­
these der Androgene in den Testes24 wie auch der Östrogene in 
den Ovarien22 darstellen. Auf Grund dieser Spaltungsreaktion 
kann man die Ausscheidung von 17-Ketosteroiden im Harn als 
ungefähren Maßstab für die adrenocorticoide Aktivität betrachten 
(siehe 17-Ketosteroide, bei den Steroidhormonen). Hier kann 
auch die Oxydation der 17ß-Hydroxylgruppe des Testosterons zum 
17-Keton (A4-Androstendion[3,17]) angeführt werden. Diese Re­
aktion bringt das den Testes zugeordnete Testosteron mit der 
Gruppe von C19-Metaboliten in Verbindung, die in Abbildung 
12, S. 400, als Derivate der adrenalen Androgene angeführt sind.

Hydroxylierung. Außer der zur Bildung aktiver C21-Cortico- 
steroide führenden Hydroxylierung in 11-, 17- und 21-Stellung ist 
die Nebennierenrinde auch zu Hydroxylierungen von Steroiden 
der C19- und C21-Reihe in 6a-, 6ß- und 19-Stellung befähigt2*3. Es 
ist bekannt, daß 6-Hydroxylierungen auch in Rattenleber Vor­
kommen und daß die Nebennierenrinde vom Meerschweinchen 
Cortisol in 2a-Hydroxyhydrocortison verwandelt23. Aus dem 
Harn konnten auch C19- und C2i-Steroide mit einer 16a-Hydro- 
xylgruppe isoliert werden24; Nebennierengewebe des Schweins 
kann in dieser Stellung Hydroxylierungen bewirken25.

Reduktion. Im allgemeinen versucht der Organismus, Steroid­
hormone in Form von Metaboliten mit vollständig hydrierter 
A4-3-Keto-Gruppe im Ring A zu eliminieren (siehe Abb. 12). 
Theoretisch kann diese Reduktion zu Produkten führen, die 
3a- oder 3ß-Hydroxylgruppen und das 5-Wasserstoffatom ent­
weder in 5a- oder 5ß-Konfiguration tragen. Praktisch haben 
beinahe alle vom Menschen ausgeschiedenen Metaboliten 3a- 
Hydroxy-5ß-Konfiguration (C21: Pregnan; C19: Ätiocholan). 
Kleine Mengen von 3a-Hydroxy-5a-Steroiden (C21: Allopregnan, 
Cl9: Androsteron) werden auch ausgeschieden. Der Stoffwechsel 
von Steroidhormonen in Geweben anderer Arten, im besonderen 
Rattenleber (in vitro), liefert hauptsächlich, aber nicht ausschließ­
lich, 5a-Reduktionsprodukte26, die sowohl 3a- als auch 3ß-Hydro- 
xylgruppen tragen. Die Reduktion der A4-3-Keto-Gruppierung 
verläuft offenbar schrittweise, wobei die A4-Doppelbindung zu­
erst hydriert wird27.

Die Reduktion der 20-Keto- zur 20-Hydroxylgruppe ist eine 
weitere wichtige Abbaureaktion der C21-Steroide und verläuft in 
den meisten Gewebepräparationen23 in vitro sterisch anders als im 
Menschen23. Während in vitro gewöhnlich ein 20ß-Hydroxyderi- 
vat entsteht, wird vom Menschen ausschließlich ein 20a-Hydroxy- 
derivat ausgeschieden.

Paarung und Ausscheidung. Die Ausscheidung der Steroide im 
Harn geschieht vorwiegend durch Paarung mit Glucuronsäure 
oder Schwefelsäure23. Die Mehrzahl der C21-Steroide werden als 
ß-Glucuronide ausgeschieden. Dehydroepiandrosteron und An­
drosteron sind im Harn zum größten Teil als Schwefelsäureester 
vorhanden. Cortison und Cortisol werden offenbar weitgehend 
in freier Form durch den Harn eliminiert. Es ist erwiesen, daß die 
Glucuronidbildung in der Leber für den Steroidmetabolismus von 
allgemeiner Bedeutung ist23.

1) N oble, R. L., in: Pincus und Thimann (Hrsg.), The Hormones, Bd. 3, 
New York (1955), S. 685. 2) Dorfman, R. I., in: Pincus und Thimann 
(Hrsg.), The Hormones, Bd. 3, New York (1955), S. 589. 3) Hayano et al., 
Recent Progr. Hormone Res., 12, 79 (1956). 4) Heard et al., Recent Progr. 
Hormone Res., 12, 45 (1956). 5) D orfman, R. I., Ciba Foundation Colloquia on 
Endocrinology, 8 , 112 (1955); Cornforth et al., Proc. ehern. Soc. Land., 1958, 
112. 6) Kahnt et al., Experientia (Basel), 11, 446 (1955). 7) Kahnt et al., 
Helv. chim. Acta, 38, 1237 (1955). 8) Kass et al., Proc. Soc. exp. Biol., 85, 583
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Abb. 13 Synthese und Metabolismus der Östrogene
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(1954). 9) Rosenfeld und Bascom, Endocrinology, 59, 497 (1956). 10) Simpson 
et al., Experientia (Basel), 10, 132 (1954). 11)  D esaulles et al., Schweif, med. 
Wschr., 83, 1088 (1953). 12) Schuler et al., Experientia (Basel), 10, 142 
(1954). 13) Gross und Gysel,Acta endocr. ( Kbh.), \  5 ,199 (1954). 14) Mach et 
al., Schmiß, med. Wschr., 8 4 ,407 (1954). 15) Eales und Linder,Quart. J. Med., 
25, 539 (1956). 16) Skanse undHökfelt, Acta endocr. (Kbh.), 28, 29 (1958). 
1 7)Luetscher, J. A., Recent Progr. Hormone Res., 12,175 (1956). 18) Farrell, 
G., Recent Progr. Hormone Res., 12,192 (1956). 19) Axelrad et al., Brit. med. 
J., 1, 196 (1955). 20) Roberts und Szego, Ann. Rev. Biochem., 2 4 ,543 (1955). 
21) Slaunwhite und Samuels, / ,  biol. Chem., 220, 341 (1956); Lynn, W. S., 
Fed. Proc., 15, 305 (1956). 22) Solomon et a l.,/ . Amer. chem. Soc., 78, 5453 
(1956). 23) Burstein, S .,/ . Amer. chem. Soc., 7 8 ,1769 (1956). 24) Lieberman 
et a l. , / ,  biol. Chem., 204, 491 (1953). 25) Rao und Heard, Arch. Biochem., 
66, 504 (1957). 26) Forchielli und D orfman, / .  biol. Chem., 223, 443 
(1956); Burstein et al., Endocrinology, 56, 267 (1955). 27) Tomkins, G. M., 
/ .  biol. Chem., 225, 13 (1957). 28) Caspi und Hechter, Arch. Biochem. Bio- 
phys., 61, 299 (1956); de Courcy und Schneider, / ,  biol. Chem., 223, 865 
(1956). 29) Sie und Fishman, / ,  biol. Chem., 2 2 5 ,453 (1957).

Synthese und Metabolismus der Östrogene
Die wichtigsten menschlichen Östrogenen Steroide sind Östron, 

östradiol und Östriol. Es sind C18-Verbindungen mit aroma­
tischem Ring A. Die Hauptlokalisationen ihrer Synthese sind die 
Ovarien und die Placenta, obwohl auch die Testes und die Neben­
nierenrinde zu ihrer Bildung befähigt sind. Von allen Steroid­
hormongruppen ist am wenigsten über die Reaktionswege der 
Östrogensynthese bekannt1»2. Die derzeitigen Kenntnisse stam­
men von Untersuchungen der Harnausscheidung am Menschen 
und am Pferd und von Versuchen in vitro mit verschiedenen Säuge­
tiergeweben. Eine Übersicht ist in Abbildung 13, S. 402, gegeben.

Es konnte gezeigt werden, daß Cholesterin Androgene bildet, 
die ihrerseits in Östrogene übergehen2»3. Ein direkter Übergang 
von Cholesterin zu den Östrogenen konnte bei Schwangerschaft 
festgestellt werden9. Die Östrogene entstehen wahrscheinlich aus 
Androgenen über A4-Androstenol-(19)-dion, da die Bildung des 
19-Hydroxyderivates aus A4-Androstendion nachgewiesen wer­
den konnte und Östron leichter aus dem 19-Hydroxyderivat als 
aus A4-Androstendion selbst entsteht. In Analogie zur chemischen 
Reaktivität anderer Verbindungen mit ähnlicher Struktur nimmt 
man an, daß die Aromatisierung des 19-Hydroxyderivates ent­
weder über 19-Aldo-A4-androstendion oder A 1»4-Androstadienol- 
(19)-dion verläuft, aus welchen Östron durch Abspaltung von 
Formaldehyd entstehen könnte.

Bei der Umwandlung von Östron zu Östriol treten wahrschein­
lich 16-Ketoöstron und 16-Ketoöstradiol als Zwischenprodukte 
auf1. 16-Ketoöstron bildet sich in vivo aus Östron4 und wird in 
16-Ketoöstradiol verwandelt, aus dem dann Östriol entsteht5. Zwei 
16-Hydroxyöstrone wurden aus Schwangerenharn isoliert5, und 
etwas Östron wird als 18-Hydroxyderivat ausgeschieden, das sich 
wahrscheinlich in der Nebenniere bildet7. 2-Methoxyöstron konnte 
im Harn identifiziert werden und ist möglicherweise auch ein nor­
males Stoffwechselprodukt3.

Die direkte Umwandlung von östradiol zu Östriol wurde nicht 
beobachtet und bleibt hypothetisch. Weiteres über den Metabolis­
mus der Östrogene siehe unter Steroidhormonen.

1) D orfman, R. I., in: Pincus und Thimann (Hrsg.), The Hormones, Bd. 3, 
New York (1955), S. 593. 2) Heard et al., Recent Progr. Hormone Res., 1 2 ,45 
(1956). 3) Baggett et a l.,/ . biol. Chem., 221, 931 (1956). 4) Slaunwhite und 
Sandberg, Arch. Biochem. Biophys., 63, 478 (1956). 5) Levitz et al., / .  biol. 
Chem., 222 ,981 (1956). 6) Marrian et al., Biochem. J., 66, 60 (1957); Layne 
und Marrian, Nature, 1 8 2 ,50 (1958) ; Brown et al., Nature, 182 ,50 (1958). 
7)LoKEet al., Biochim. biophys. Acta, 28, 214 (1958). 8) Kraychy und Gal­
lagher, / .  biol. Chem., 22 9 ,519 (1957). 9) Werbin et al., / .  Amer. chem. Soc., 
79, 1012 (1957).

Bildung von Glutaminsäure
Stehen a-Ketoglutarsäure, Ammoniak und reduziertes DPN 

oder TPN zur Verfügung, so wird in Lebergewebe und anderen 
tierischen Geweben Glutaminsäure mit Leichtigkeit synthetisiert. 
Die Reaktion wird durch Glutaminsäuredehydrogenase kataly­
siert:
COOH COOH
L L

CH2 4- NHo +
" ""2 
oder s = — CH2 +  oder1

1° dpnh2 L 2 dpn
COOH COOH
a-Ketoglutarsäure L-Glutaminsäure

Die Glutaminsäure ist die einzige Aminosäure, die in tierischen 
Geweben aus Ammoniak und dem entsprechenden Kohlenstoff­
gerüst (in Form der a-Ketosäure) aufgebaut werden kann. Alle 
anderen nichtessentiellen Aminosäuren werden aus der entspre­
chenden a-Ketosäure durch Transaminierung mit Glutaminat ge­
bildet. Deshalb stellt die reduktive Aminierung von a-Ketoglutar­
säure für den tierischen Organismus die wichtigste Reaktion für 
die Aufnahme von Ammoniak dar.

Bildung von Serin und Glycin aus Kohlenhydraten
Serin kann aus Glucose über Phosphoglycerinsäure entstehen. 

Es ist unsicher, auf welcher Stufe der Phosphorsäureester ge­
spalten wird, und die Versuchsergebnisse stimmen mit mehreren 
Möglichkeiten überein1:

3-Phosphoglycerinsäure

3-Phosphohydroxybrenztraubensäure Glycerinsäure

' i
Phosphoserin

I
1

Hydroxybrenztraubensäure

I
Serin Serin

Es ist sicher, daß sich Glycin im Organismus aus Serin bildet:
GH20H

chnh2
COOH
Serin

CHJHn 
f 2 2 +  

COOH
CH20

Glycin «aktiver» Formaldehyd

Der Enzymmechanismus ist hingegen unbekannt2.

1) Korkes, S., A m . Rev. Biochem., 25, 732 (1956). 2) A rnstein, H. R. V., 
Advanc. Protein Chem., 9 ,1  (1954) (besonders S. 36).

Bildung von Prolin und Hydroxyprolin
Es wird angenommen, daß diese Aminosäuren entweder aus 

Ornithin oder aus Glutaminsäuresemialdehyd nach folgendem 
Reaktionsschema entstehen:
COOH

H2C - -C H,
I ‘

DPNHn

HCV i

A1-Pyrrolin-
5-carbonsäure

I— -COOH

Ornithin

h2c-

« +
Prolin

CHn

COOH

DPN

M>0p HC-

HoCv

:h2

cooh

H
Hydroxyprolin

1) Stetten, M. R., in: McElroy und Glass (Hrsg.), A  Symposium on Amino 
Acid Metabolism, Baltimore (1955), S. 277; Vogel, H. J., ibid., S. 335. 2) 
Strecker und Mela, Biochim. biophys. Acta, 17, 580 (1955). 3) Yura und 
Vogel, Biochim. biophys. Acta, 17, 582 (1955); Smith und Greenberg, 
Nature, 177,1130 (1956).
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Tabelle 20 Bildung von Zellbestandteilen und Metaboliten aus Aminosäuren
Diese Aufstellung ist nicht umfassend; übet Kohlenhydratsynthese aus Aminosäuren siehe S. 410

Aminosäure als 
Ausgangsmaterial Gebildetes Produkt Bildungsweg Physiologische Funktion

Glycin Pur inbasen Siehe S. 405 Bestandteil der Nucleinsäuren und Nucleotide
Porphyrine Siehe S. 407 Bestandteil des Hämoglobins und der Cytochrome
Creatin Siehe S. 407 Vorstufe des Creatinphosphats. Energiespeicherung 

im Muskel und in anderen Geweben
Glutathion Siehe S. 408 Prosthetische Gruppe der Glyoxalase, Triosephos- 

phatdehydrogenase und wahrscheinlich auch 
anderer Enzyme

Hippursäure und 
verwandte 
Verbindungen

Siehe S. 415 Endprodukt der Entgiftung von Benzoesäure

Gallensäuren Siehe S. 408 Für die Fettresorption benötigt

Serin Äthanolamin Decarboxylierung
(siehe Tabelle 6, S.372)

Bestandteil der Phospholipide

Cholin Methylierung von Äthanolamin 
mit Methionin als Methyl­
donator

Bestandteil der Phospholipide

Acetylcholin Acetylierung von Cholin durch 
Coenzym A 1

Überträgersubstanz an den Nervenendigungen

Cystein Taurin Siehe S. 408 Bestandteil der Gallensäuren
Glutathion Siehe S. 408 Siehe oben unter Glycin

Glutaminsäure Glutamin Aus Glutaminsäure und Ammo­
niak in Gegenwart von ATP2

Zellbestandteil. Überträger von Aminogruppen bei 
Aminierungen und Amidierungen

y-Aminobuttersäure Decarboxylierung
(siehe Tabelle 6, S.372)

Zellbestandteil, besonders des Gehirns

Glutathion Siehe S. 408 Siehe oben unter Glycin
Prolin Siehe S. 403 Proteinbestandteil
Hydroxyprolin Siehe S. 403 Proteinbestandteil

Arginin Creatin Siehe S. 407 Siehe oben unter Glycin

Methionin Creatin Siehe S. 407 Siehe oben unter Glycin
Cholin Decarboxylierung

(siehe Tabelle 6, S. 372)
Siehe oben unter Serin

Histidin Histamin Siehe S. 372 Überträgersubstanz an den Nervenendigungen

Asparaginsäure Pyrimidinbasen Siehe S. 409 Bestandteil der Nucleinsäuren und Nucleotide
ß-Alanin Wahrscheinlich durch a-Decar- 

boxylierung
Bestandteil besonderer Peptide (Anserin, Carnosin, 

Pantothensäure)

Tyrosin Adrenalin Siehe S. 409 Hormon
Noradrenalin Siehe S. 409 Hormon und Überträgersubstanz an den Nerven­

endigungen
Thyroxin Siehe S. 410 Hormon
Melanine Siehe S. 410 Haar- und Hautpigmente

Tryptophan 5-Hydroxytryptamin
(Serotonin)

Siehe S. 410 Überträgersubstänz an den Nervenendigungen

Nicotinsäure Siehe S. 377 Bestandteil der Pyridinnucleotide

Glucogene
Aminosäuren

Kohlenhydrate Siehe S. 411

1) Korkes et a l biol. Chem., 198,215 (1952). 2) Elliott, W. H biol. Chem., 201,661 (1953).
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2. Bildung von Zellbestandteilen und Stoffwechsel­
produkten aus Aminosäuren

Die hauptsächlichen Produkte, ihre Bildungswege und physio­
logischen Funktionen sind in Tabelle 20 auf S. 404 zusammen­
gestellt.
Bildung von Purinen

Die Versuche zur Abklärung der unten dargestellten Reaktions­
wege (S. 405-407) wurden in der Hauptsache mit Taubenleber 
durchgeführt. Es ist jedoch kein Grund vorhanden, für Säugetiere 
einen anderen Mechanismus anzunehmen. Das Puringerüst baut 
sich auf dem Stickstoff von Ribosylamin-5-phosphat auf. Als Sub­
strate werden Glutamin, Glycin, Asparaginsäure, Kohlendioxyd

und ein zu Formaldehyd äquivalentes Q-Fragment benötigt, das 
in Form der Formyltetrahydrofolsäure geliefert wird1. Als erstes 
Purinderivat wird Inosinsäure (Reaktionen 1-11) gebildet. Aus 
dieser entsteht dann Adenylsäure (Reaktionen 12 und 13) oder 
Xanthylsäure (Reaktion 14) und Guanylsäure (Reaktion 15). Bei 
der Resorption freier, natürlicher Purinbasen findet nur das 
Adenin direkte Verwertung. Es wird wahrscheinlich in einer Zur 
Umwandlung von Orotsäure in Orotidylsäure analogen Reaktion 
zu AMP umgebaut (siehe S. 409)2. Andere Purinbasen, wie 
Guanin, Hypoxanthin und Xanthin, werden nur ganz beschränkt 
oder gar nicht verwendet.

Bildung von Inosinsäure (IMP)

+ ATP

0— P— 0— P— OH 

OH

OH OH
Ribose-5-phosphat-l-pyrophosphat

G0NH2

CH,
+  CH2

CHNH,
I 2
COOH
Glutamin

0—P—0—P— 
I I 
0H OH

Ribose-5-phosphat-l-pyrophosphat

0
HO— P— OCH,

Ribosylamin-5-phosphat 
(« Aminoribotid »)

COOH

CH,

AMP (1)

I '
+  CH2 +  Pyrophosphat (2)

chnh2

COOH
Glutaminsäure

CH2NH2 , , Tn
I 2 2 +  ATP
COOH

Glycin

HO— I —0CH2
I

HN— C— C— NH2 
II I
O H  +  (ADP +  Orthophosphat)*

OH OH
Glycinamidribotid

(3)

H

H2N— C— C— N— R ibo tid +  (FSH4)-C H 0

H 0 H
Glycinamidribotid Formyltetrahydrofolsäure

H CHO

H2N—C— C—N— Ribotid +  (FSH4) - H

H 0
Formylglycinamidribotid Tetrahydrofolsäure

(4)

c o n h 2 COOH
H CHO c h2 H CHO

|
ch2

H2N— C— C— N—  Ribotid + CH2 +  ATP -
9

—► H2N C C N Ribotid +
I II

CH2 +  (ADP +  Orthophosphat)!

H 0 c h n h 2 H NH c h n h 2
COOH COOH

Formylglycinamidribotid Glutamin Formylglycinamidinribotid Glutaminsäure

(5)

H2r NH2 +  ATP

H r  ^ I j T
Ribotid

Formylglycinamidin-
ribotid

9 — 11
CH +  (ADP +  Orthophosphat) *

Ribotid
5-Aminoimidazolribotid

(6)

Die eingeklammerten Produkte sind nicht sichergestellt.
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H r \
I \ h  +  C 0 2

/
h2A  A r

Ribotid
5-Aminoimidazol-
ribotid

HOOCx

(7)
H J f

Ribotid
5-AminoJ-carboxyimidazolribotid

H O O C s. J LY
.. ..

- T
Ribotid

5-Amino-4-carboxy-
imidazolribotid

C O O H

) h2
C H N H 2 

C O O H

Asparaginsäure

:CH +  r  +  A T P
-...I2

C O O H

h 2 H 0
1 II

H O -

COOH
- N - y \

J L  /
h 2A

;CH 4 *  AMP +  Pyrophosphat (8)

Ribotid
5-Amino-4-succino-
carboxamidoimidazolribotid

C O O H

CHn H 0

H C --------
I

C O O H

I
-c . A .

A A \II A

H 2r

Ribotid
5-Amino-4-succino-
carboxamidoimidazolribotid

h2n- C \ ĉ \

H 2r

CH

CH

C O O H

(9)

Ribotid
5-Amino-4-carboxamido- Furmarsäure 
imidazolribotid

h2n- c.  jl
2  A r  V

a )r

ICH +  ( F S H 4) — C H O

H J '
\
Ribotid

5-Amino-4-carboxamido- Formyltetra- 
imidazolribotid hydrofolsäure

0

m - L  jl 
2 A A \

n II A  ---------------------- ►
V  A  14Y c — r  x r

| |
n  H Ribotid
5-Formamido-4-carbox- 
amidoimidazolribotid

h2h- ĉ n̂

^C -N / "Cv̂ N/
0:

u- I l
" H Ribotid
5-Formamido-4-carbox- 
amidoimidazolribotid

; C H  4 -  (F S H 4 ) — H (10 )

Inosinsäure

T etrahy drofolsäure

(1 1 )

Bildung von Adenylsäure (Adenosinmonophosphat, AMP)
C O O H

C H ,

'Nv

\"VS/
I

R i b o t i d
Inosinsäure (IMP)

C O O H
I

c h 2
IH 4 -  I

C H N H ,
+  6 TP

C O O H

A s p a r a g i n s ä u r e

C O O H

\ !H +  6 D P  4 -  O r t h o p h o s p h a t (12)

R i b o t i d
N-Sucdnyladenylsäure

C O O H

H C ----------
I

C O O H
N:

wl

- N H
I

. r>
R i b o t i d

N - S u c c i n y l a d e n y l s ä u r e

| n2

n^ N a VI II Y
HCS (

Ribotid
A d e n y l s ä u r e

C O O H

CH
IILuuun

F u m a r s ä u r e

(13)
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Bildungvon Xanthylsäure (XMP) 
OH

' J k  JL  
vC ^ V  

I II >

N r  N r| D P N  D P N H 2

R i b o t i d
Inosinsäure (IMP)

Bildung von Guanylsäure ( GMP)
O H

\
N r  N K

I .

:c h  +

c o n h 2

c h 2
12

A T P

R i b o t i d
Xanthylsäure

c h n h 2

c o o h

Glutamin

O H Ç 0 0 H

| H2
I II X C H  +  ( A D P  - 1 -  O r t h o p h o s p h a t ) *  +  C H 2

H , i r —

i
Guanylsäure

h 2 d  i\i

R i b o t i d

c h n h 2

C O O H
Glutaminsäure

(14)

(15)

* Nicht sichergestellt.

1) Carter, C. E., Ann, Rev. Biochem., 25, 123 (1956). 2) Kornberg et al., 
/ .  biol. Chem., 215, 417 (1955). 3) Christman, A. A., Physiol. Rev., 32, 303 
(1952). 4) Kornberg et a l. , / ,  biol. Chem., 215, 389 (1955). 5) Goldthwait 
et al., Biochim. biophys. Acta, 18, 148 (1955). 6) Goldthwait, D. A ., / ,  biol. 
Chem., 222, 1051 (1956). 7) Goldthwait et al., J. biol. Chem., 221, 569 
(1956); Warren und Buchanan, / ,  biol. Chem., 229,613 (1957). 8) Hartman 
et a l.,/, biol. Chem., 221, 1057 (1956). 9) Levenberg und Buchanan, / ,  biol. 
Chem., 224, 1005 und 1019 (1957); Melnick und Buchanan, / ,  biol. Chem.,

225, 157 (1957). 10) Goldthwait et al., in: McElroy und Glass (Hrsg.), 
A  Symposium on Amino Acid Metabolism, Baltimore (1955), S. 765. 11) Buch­
anan et al., in: McElroy und Glass (Hrsg.), A  Symposium on Amino Acid 
Metabolism, Baltimore (1955), S. 743. 12) Lukens, L. N ., Abstr. Amer. chem. 
Soc. 131st Meeting (1957), S. 14C. 13) Miller et a l . , / .  Amer. chem. Soc., 79, 
1513 (1957). 14) Flaks et a l.,/ , biol. Chem., 229, 603 (1957). 15) Lieberman, 
I . , / .  biol. Chem., 223, 327 (1956). 16) Carter und Cohen, / ,  biol. Chem., 222, 
17(1956). 17) Abrams und Bentley, Arch. Biochem. Biophys., 58, 109(1955). 
18) Lagerkvist, U., Acta chem. scand., 9, 1028 (1955). 19) Gehring und 
Magasanik, / .  Amer. chem. Soc., 77,4685 (1955).

Bildung der Porphyrine
Acht der Kohlenstoffatome des Porphyrins stammen von a- 

Kohlenstoffatomen des Glycins, die übrigen sechsundzwanzig aus 
Bernsteinsäure. Die Aminogruppe des Glycins liefert die vier 
Stickstoffatome des Moleküls-*. Es konnte gezeigt werden, daß die 
Synthese dieses komplexen Moleküls über S-Aminolävulinsäure 
und Porphobilinogen2 verläuft:

C O O H
I

c h 2

c h 2

O C — S R

C O O H

C H ,

C H 2N H 2

C O O H

S u c c i n y l -  
c o e n z y m  A  
( s i e h e  S .  3 6 8 )

G l y c i n

C O O H

C O O H c h 2

ch2 c h 2

c h 2 + C O

CO
1
ch2

c h 2 h2n

C H N H 2
I 2 +  H S — R 

C O O H
a-Amino-ß-ketoadipin- 
säure (hypothetisches 
Zwischenprodukt)

(jO O H

H,

CO, (1)

j 2
n h 2

S-Amino-
lävulinsäure

C O O H
I
ch2
c----

C f N

C O O H

C H 2

c h 2

8-Aminolävulinsäure (2 Moleküle)

Ç 0 0 H  

C H  ,

c h T
c

C O O H
I

c h 2

c h 2

- c  -
II

.CH

H ,C - - /

H C = C H 2

k h

■V

A ,
=N J — C(

H H ) C H
F  N— cf

HqC C5 ;c— ch ,

(2)

[ " 2  H 
N H 2
Porphobilinogen

ÇHS

;C C— C H 2
+  6 C 0 2 

+  4 N H 3 ( 3 )

- 1 0  H

Porphobilinogen
C O O H C O O H
Protoporphyrin IX

1) Shemin, D., in: McElroy und Glass (Hrsg.), A  Symposium on Amino 
Acid Metabolism, Baltimore (1955), S. 727; Shemin, D ., Ergebn. Physiol., 49, 
299 (1957). 2) Berlin et al., Biochem. J., 64, 80 (1956); Wriston et al. , / .  biol. 
Chem., 215, 603 (1955); Falk et al., Nature, 172, 292 (1953); N emeth et al., 
/ .  biol. Chem., 229,415 (1957); Gibson et al., Biochem. J. 68,17 P (1958).

Bildung von Creatin aus Glycin, Arginin und Methionin1

Creatin, das in Form von Creatinphosphat als Speicher aktiver 
« Phosphatbindungsenergie » dient, wird durch zwei Übertragungs­
reaktionen gebildet, wobei das Grundgerüst von Glycin stammt. 
In der ersten Reaktion wird die HN= C-NHa-Gruppe von Arginin
au f Glycin übertragen : 1

nh2
HN=CX

CHJH
nh2

(j)H2NH2
CHn

ch2nh2 1 2
+  CH2 -------— ■ H<  +

1 2
ch2

COOH 1 2 CHJH 1 2
ch2 1 2 CHNHp
1
chnh2
COOH

COOH 1 2 
COOH

Glycin Arginin Guanidinoessigsäure
(Glycocyamin)

Ornithin

Im zweiten Schritt überträgt Methionin seine Methylgruppe auf 
Guanidinoessigsäure :

n h 2 ch2s*ch3

+ ( h2

c h 2n h ch nh2

COOH COOH
Guaninidino- Methionin
essigsäure

n h 2

HN— C

CH^CHg

CH2SH

) h2

GHNHn

COOH COOH
Creatin Homocystein

Das Methionin reagiert nicht als freie Aminosäure, sondern als 
S-Adenosylderivat, das aus ATP und Methionin entsteht2:
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Auch das Homocystein tritt bei der oben dargestellten Trans­
methylierung als Adenosylderivat auf*.

Creatin bildet mit ATP in reversibler Reaktion, besonders im 
Muskel, Creatinphosphat:

NH2

hn= c;
\  +  ATP

c h 2n -ch 3

COOH

H
N-P03H2

HN=cQ

CH^JCHg

COOH

+  ADP

Im ruhenden Muskel verläuft die Reaktion von links nach 
rechts, während längerer Kontraktion aber von rechts nach links 
unter Regenerierung des durch die Kontraktionsarbeit verbrauch­
ten ATP.

1) Übersicht siehe Arnstein, H. R. V., Advanc. Protein Chem., 9, 1 (1954).
2) Cantoni, G. L., ƒ. biol. Chem., 204, 403 (1953); Cantoni und Scarano, 
J. Amer. chem. Soc., 76,4744 (1954) ; Cantoni und Vignos, ƒ. biol. Chem., 209, 
647 (1954). 3) Cantoni und Scarano, / .  Amer. chem. Soc., 76,4744 (1954).

Bildung von Gallensäurekonjugaten1
Gallensäuren, wie Cholsäure und Desoxycholsäure, werden mit 

Glycin oder Taurin gepaart in das Darmlumen ausgeschieden. Das 
Verhältnis von Glycin- zu Taurinkonjugat scheint vom Vor­
handensein des Taurins abzuhängen. Die Spezifität und Aktivität 
der Enzymsysteme begünstigen die Bildung von Taurinkonju­
gaten2. Die Reaktionen erfordern die Beteiligung von Coenzym A 
und ATP und verlaufen wahrscheinlich über einen der Aktivie­
rung von Acetat (S. 369) und aromatischen Säuren (S. 415) 
analogen Mechanismus3:

S
R — COOH +  ATP +  H S— R --------► R — C— S — R  +  AMP +  H4 P20 7 (0
Gallen­
säure

Coenzym A Acyl-
coenzym A

Pyrophos-
phorsäure

0 H H
Il I I

R ' - C - S - R  +  H2N— C— C— SOoH 
2 I I 3

H H
Acyl- Taurin
coenzym A

0  H H H
- >  R— C ~ ll— (j—S 0 3H +  H S— R (2)

H H
Taurin-Gallensäure- Coenzym A 
Konjugat (zum Beispiel 
T aurocholsäure)

I
f i-C -S -R  +  HJ-C-COOH 

2 I 
H

Acyl- Glycin
coenzym A

0 H H

-► R-C—N-Ç-C00H +  HS-R (3) 

H
Glycin-Gallensäure- Coenzym A 
Konjugat (zum 
Beispiel Glycocholsäure)

/) Bergström und Borgström, Ann. Rev. Biochem., 25, 187 (1956). 2) Bre­
mer, J., Acta chem. scand., 9, 268 (1955). 3) Bremer, J., Acta chem. scand., 9, 
1036 (1955); Elliott, W. H., Biochem. J., 62,427,433 (1955); 65,315 (1957).

Bildung von Glutathion
Die Glutathionsynthese verläuft in zwei Stufen, von denen 

gezeigt werden konnte, daß sie in der Leber ablaufen. In der 
ersten wird das Dipeptid y-L-Glutamyl-L-cystein aus Glutamin­
säure, Cystein und ATP gebildet1, worauf in einem zweiten Schritt 
aus y-L-Glutamyl-L-cystein, Glycin und ATP Glutathion ent­
steht2 :

SH
I
CH2

COOH O C -N — CH
1 SH 1 1
CH2 1 CH2 COOH

CHn
1 2 +  ATP -
çh nh2

1 2
ch 2 • + - - - - - - ►  CHn +

1 2
çh n h 2 CHNHn
1 COOH 1 2
COOH COOH
L-Glutamin- L-Cystein y-L-Glutamyl-
säure L-cystein

SH

CHn
H I 2 

O C -N -C H  
I I 
CH2 COOH

j3H2 +  H2N -C H 2 +  ATP

CHNH2 COOH

COOH
y-L-Glutamyl- Glycin 
L-cystein

SH
I
CHn

H I 2 
O C -N -C H  

I I H H 
CHn OC— N— C— COOH 
I H
CH2 +  ADP +  H3P04

chnh2

COOH
Glutathion

1) Mandeles und Bloch, ƒ. biol. Chem., 214, 639 (1955). 2) Snoke, J. E., 
J. biol. Chem., 213,813 (1955).

Bildung von Taurin
Taurin wird in der Leber und möglicherweise auch in anderen 

Geweben aus Cystein gebildet. In Geweben von Säugetieren ver­
läuft die Synthese über Cysteinsulfinsäure und Hypotaurin1:

SH

ÇH2

SOoH
n 1
2 , f 2

SO,H
1 2w nu

CHNHn chnh2
> çh2

1 ch2nh2
COOH COOH
Cystein Cysteinsulfinsäure Hypotaurin

S03H

ch2

ch2nh2

Taurin

Cysteinsulfinsäure kann auch aus Brenztraubensäure, Schwefel­
dioxyd und Glutaminsäure über folgende Reaktionen entstehen2:

CHn
I 3
CO +  S02

COOH

Brenztraubensäure

S02H

ch2

COI
COOH

ß-Sulfinylbrenztraubensäure

S02H

' h2 +
0

COOH

ß- Sulfinylbrenz- 
traubensäure

COOH COOH
1 SOnH 1
çh 2 1 2 ch2
1 2  ̂ f 2 1 çh 2çh2 ^

CHNHn
CHNHn 1 2 CO
1 2 
COOH

COOH
COOH

Glutamin­ Cysteinsulfinsäure oc-Ketoglutar-
säure säure

/) Awapara und Wingo, / .  biol. Chem., 203, 189 (1953); Cavallini et al., 
J. biol. Chem., 216, 577 (1955); Hope, B. D., Biochem. J., 59, 497 (1955); 
Bergeret et al., Biochim. biophys. Acta, 17, 128 (1955); Chapeville und 
Fromageot, Biochim. biophys. Acta, 17, 275 (1955). 2) Chapeville und 
Fromageot, Biochim. biophys. Acta, 14,415 (1954).
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Bildung von Pyrimidinen _ « _vor. Das zuerst entstehende Pyrimidinderivat ist Orotsaure, die 
Die Ausgangsmaterialien für die Pyrimidinsynthese sind im weiteren dann in Orotidylsäure (OMP)5, Uridylsäure (UMP),

Asparaginsäure und Carbamylphosphat. Der unten dargestellte Cytidylsäure4 und Thymidylsäure* (TMP) übergeht. Es ist un-
Reaktionsmechanismus kommt in Säugetieren** 1 und in Bakterien2 bekannt, wie die letztere entsteht.

Carbamylphosphat-asparaginat-transcarbamylasech2
ÇHNHn

COOH

Asparagin- Carbamylphosphat 
säure (siehe S. 413)

Orthophosphat

CHn 0 I 2H II 
~ N—C- ■'T-

HnO

Carbamylasparaginsäure

OH

'"'CH.

< r

'2
Ï— COOH

Dihydroorotsäure

Dihydroorotsäuredehydrogenase

DPN DPNH +  H

f
0 H
Orotsaure

OH
I

N^^CH

/ C — COOH
Ö

HO— P— 0CH2

OH OH

Ribose-5-phosphat-l-pyrophosphat*

n ;
0̂  V

Ribotid

Uridylsäure (UMP)

2ATP 2ADP

Pyrophosphat Orotidylsäure

OH | H 2

.  r c >
n ^ N i h  

> 1 II

0 ^ V C H  N H j + A T P ^
A .  J h

Ribosid- Ribosid-
triphosphat triphosphat

C02

+  (ADP +  Orthophosphat)

Uridintriphosphat (UTP) Cytidintriphosphat (CTP)

* Da diese Verbindung Desoxyribose enthält, sollte sie eigentlich alsDes- 
oxythymidylsäure (DTMP) bezeichnet werden.

** Diese Verbindung wird durch Reaktion (1), S. 405, gebildet.

/) Carter, C. E.,Ann. Rev. Biochem., 25,123 (1956) ; LowENSTEiNund Cohen, 
/ .  biol. Chem., 220, 57 (1956); Cooper et a l . , / ,  biol. Chem., 216, 37 (1955). 
2) Lieberman und Kornberg, J. biol.jChem., 207, 911 (1954). 3) Lieberman 
et a l.,/, biol. Chem., 215,403 (1955). 4) Lieberman, I . , / .  biol. Chem., 222,765
(1956).

Bildung von Adrenalin und Noradrenalin aus Tyrosin
Mittels Isotopen konnte eindeutig bewiesen werden, daß 

Adrenalin aus Phenylalanin und Tyrosin entsteht, wobei aber die 
Einzelheiten der Zwischenstufen noch unklar sind. Im folgenden 
ist der wahrscheinliche Reaktionsmechanismus dargestellt1:

COOH COOH

Tyrosin 3,4-Dihydroxy- 3,4-Dihydroxy-
phenylalanin (Dopa) phenyläthylamin

Noradrenalin Adrenalin
(Norepinephrin) (Epinephrin)

1) Über andere Bildungswege siehe D algliesh, C. E., Advanc. Protein Chem.,
10,65(1955).
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Bildung von Schilddrüsenhormonen1
Die Schilddrüse ist befähigt, Jodid (I~) von 1 jrg pro 100 ml im 

Blut auf 10 p,g pro 100 g Gewebe in der Drüse zu konzentrieren. 
Dieses Konzentrationsverhältnis kann variieren, da es durch 
mehrere Faktoren, wie zum Beispiel durch die Plasmajodidkon­
zentration, beeinflußt wird. Die Einzelheiten über den Einbau des 
Jods in das Schilddrüsenprotein sind unbekannt. Die Reaktion 
verläuft möglicherweise über freies Jod (I2) und eine Jodierung 
von freiem und auch an Proteine gebundenem Tyrosin2:

Tyrosinproteid Monojodtyrosinproteid

H
5,6-Dihydroxyindol

/) Übersicht siehe Mason, H. S., Advanc. Enzymol., 16, 163 (1955); D al­
gliesh, C. E., Advanc. Protein Cbem., 10,65 (1955).

Bildung und Abbau von 5-Hydroxytryptamin (Serotonin)
5-Hydroxytryptamin (Serotonin) wird als Überträgersubstanz 

an den Nervenendigungen betrachtet; es dürfte auch eine Rolle 
bei der Hämostase und der Steuerung der Nierenaktivität spielen 
und hat wahrscheinlich noch andere Funktionen1. Es wird in 

(2) relativ hoher Konzentration in Thrombocyten und den argyro- 
philen Zellen der Darmwand gefunden. Bei Tumoren der argyro- 
philen Zellen (Argentaffinom, malignes Carcinoid) findet sich sein 
Abbauprodukt 5-Hydroxyindolylessigsäure in abnormer Menge 
im Harn2. Es wird angenommen, daß 5-Hydroxytryptamin durch 
folgende Reaktionen aus Tryptophan entsteht3:

Trijodthyronin­
proteid

Thyroxin­
proteid

C H 2-C H (N H 2> C 0 0 H  '

Oxydation

-C H 2 C H (N H 2> C 0 0 H

Tryptophan 5-Hydroxytryptophan

H O-

Decarboxylierung
c h 2 c h 2 n h 2

T -  C Oo

H
5-Hydroxytryptamin
(Serotonin)

+  1/2 02
Aminoxydase

H H
5-Hydroxyindolylacetaldehyd 5-Hydroxyindolylessigsäure

Trijodthyronin Thyroxin

1) Übersicht siehe Roche und Michel, Physiol. Rev., 35,583 (1955). 2) Faw­
cett und Kirkwood, / ,  biol. Chem., 209, 249 (1954); Taurog et al., J. biol. 
Cbem., 213,119(1955).

1) Page, I. H., Physiol. Rev., 34,563 (1954); Erspamer, V., Pharmacol. Rev.,6,
425 (1954); Spector und Willoughby, Nature, 179, 318 (1957). 2) Page et 
al., Lancet, 1,198 (1955); Pernow und Waldenstrom, Lancet, 2, 951 (1954).
3) UDENFRiEND et a l.,/ . Amer. chem. Soc., 75, 501 (1953); D algliesh, C. E., 
Advanc. Protein Chem., 10,103 (1955); Biochem. / . ,  64, 481 (1956); Dalgliesh 
und D utton, Biochem. J., 65 ,21P (1957).

Bildung von Melaninen aus Tyrosin1
Melanin ist das Pigment von Haut, Haaren, Federn und Augen 

der Wirbeltiere. Es ist eine komplexe und inhomogene Substanz, 
die durch Polymerisation von 5,6-Dihydroxyindol und darauf­
folgende Kupplung mit Protein entsteht. 5,6-Dihydroxyindol wird 
wahrscheinlich auf folgendem Weg, der bei Albinismus blockiert 
ist, gebildet:

c h 2-c h ( n h 2) - c o o h  h N j * jä * n V c h 2-c h p 2) - c o o h+ %% | || + y 2o2

Tyrosin 3,4-Dihydroxyphenylalanin

Synthese der Kohlenhydrate aus Aminosäuren und 
anderen, nicht aus Kohlenhydraten bestehenden Vorstufen 
(Gluconeogenese)

Glucose kann aus Lactat, Pyruvat, Glycerin und einer Anzahl 
Aminosäuren, wie Glutaminsäure, Asparaginsäure, Alanin, Argi- 
nin, Prolin, Hydroxyprolin, Histidin, Serin, Glycin und Valin, 
entstehen. Allen Glucosebildnern ist die metabolische Fähigkeit 
eigen, Pyruvat oder Phosphopyruvat zu bilden. Der Reaktionsweg 
von Pyruvat zu Glucose geht über die meisten Stufen der anaero­
ben Glycolyse (Tabelle 3, S. 367) in umgekehrter Reihenfolge, 
wobei aber drei besondere Reaktionen Vorkommen1. Diese um­
gehen die Energieschranke, die eine einfache Umkehrung der 
Glycolyse verunmöglicht. Diese drei Reaktionen sind:
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a) Die Bildung von Phosphopyruvat aus Pyruvat, wobei folgende 
besondere Reaktionen beteiligt sind:

Pyruvat 
+  TPNHa 
+  C0 2

«Malie enzyme» ^

2 * H-TPN

Abb. 14 Reaktionswege des Kohlenhydratauf- und -abbaues2
An drei Stellen gehen Auf- und Abbau verschiedene Wege. Die 
Reaktionen des Abbaus sind durch abwärtsgerichtete, diejenigen 
des Auf baus durch aufwärtsgerichtete Pfeile bezeichnet

Malat
+  1/2o 3
Oxalacetat 
+  ATP 
oder ITP

Äpfelsäuredehydrogenase-System

U T T E R - K ü R A H A S H I - E n Z y m

Oxalacetat
+Hao
Phospho­
pyruvat +  ADP 
oderlDP

b) Umwandlung von Fructose-l,6-diphosphat in Fructose-6- 
phosphat durch eine spezifische Phosphatase4 und nicht durch 
Übertragung von Phosphat auf ADP:

Fructose-
1,6-
diphosphat

Hexosediphosphatase Fructose- 
6-phosphat 
-f- Phosphat

Glucose -
ATP

4- ATP

Glycogen

i î
-> Glucose-l-phosphat

1Î
Glucose-6-phosphat

1Î
f  Fructose-6-phosphat Phosphat

i iî. T
Fructose-l,6-diphosphat

1Î

Glucose +  Phosphat

c) Dephosphorylierung von Glucose-6-phosphat durch eine spe­
zifische Phosphatase5 und nicht durch Übertragung von Phos­
phat auf ADP:

Glucose- Glucose-6-phosphatase Glucose
6-phosphat * -f-Phosphat

Die Zwischenstufen der Kohlenhydratsynthese aus Pyruvat 
sind in Abbildung 14 dargestellt.

1) Krebs und Kornberg, Ergebn. Physiol., 49, 212 (1957). 2) Ochoa et al., 
J. biol. Chem., 17 4 , 979 (1948) ; Veiga Salles und Ochoa, / ,  biol. Chem., 187, 
849 (1950); Harary et a l . , / ,  biol. Chem., 2 0 3 ,  595 (1953). P) Utter und 
Kurahashi, / .  biol. Chem., 2 0 7 , 821 (1954). 4) Gomori, G . , / .  biol. Chem., 148, 
139 (1943). 5) Swanson, M. A . , / ,  biol. Chem., 184, 647 (1950); Cori und 
Cori, / .  biol. Chem., 1 9 9 ,661 (1952).

Phosphoglycerinaldehyd ;

IÎ
1,3-Diphosphoglycerat

3-Phosphoglycerat

IÎ
2-Phosphoglycerat

IÎ
Phosphopyruvat

Pyruvat

1Î
Lactat

+  ATP oder ITP 
1 7 -

+  CO,

+  t p n h 2

Dihydroxyacetonphosphat

Oxalacetat

Î
-► Malat ; - 1 Fumarat
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Eine Anzahl von Stoffwechselprozessen gehört weder in die 
Gruppe der energieliefernden Reaktionen, noch sind sie der Syn­
these von Zellbestandteilen zugeordnet. Diese Prozesse haben die 
Aufgabe, für den Organismus schädliche Substanzen zu elimi­
nieren oder, mit anderen Worten, das physiologische Milieu zu 
erhalten, und werden deshalb als «Entgiftungsreaktionen» be­
zeichnet.

Der quantitativ wichtigste Entgiftungsmechanismus ist die 
Umwandlung von überschüssigem Stickstoff, im besonderen von 
Ammoniumionen, in Harnstoff (siehe unten). Mit Hilfe von 
anderen Entgiftungsreaktionen werden gewisse resorbierte Ver­
bindungen (zum Beispiel Benzoesäure) oder Arzneimittel elimi­
niert. Einzelheiten über den intermediären Stoffwechsel der Ent­
giftungsmechanismen sind in Tabelle 21 und im folgenden Ab­
schnitt dargestellt.

Synthese von Harnstoff7
Der größte Teil des im Säugetierorganismus auftretenden Stick­

stoffüberschusses wird in Form von Harnstoff ausgeschieden. Die 
Synthese von Harnstoff aus Ammoniak und Kohlendioxyd stellt 
einen zyklischen Mechanismus dar. Die Annahme eines Harnstoff- 
Zyklus beruhte ursprünglich auf der Beobachtung, daß Ornithin, 
Citrullin und Arginin in Anwesenheit von Ammoniak die Harn- 
stoffbildung beschleunigen, ohne dabei verbraucht zu werden2. 
Diese Annahme hat sich seither durch viele weitere Versuche be­
stätigen lassen7. Die Reaktionen des Zyklus bauen die Harnstoff­
struktur an der S-Aminogruppe des Ornithins auf. Der Aufbau 
schließt mit der Bildung von Arginin ab, das dann durch Arginase 
in Harnstoff und Ornithin gespalten wird.

Vor der Einführung von Ammoniak und Kohlendioxyd in den 
Zyklus bildet sich aus je einem Molekül der beiden Carbamyl- 
phosphat, wobei ATP benötigt wird. Diese Reaktion verläuft 
wahrscheinlich wie folgt3*4:

C02 +  NH3 ------------- -> H2N—COOH (nicht sichergestellt) (1 )

Carbaminsäure

0 0

Reaktion (2) wird durch Acetylglutaminat und andere Acyl- 
glutaminate stimuliert5. Wahrscheinlich ist Acetylglutaminat die 
normalerweise beteiligte Verbindung, da es in der Leber von 
Säugetieren vorkommt6. Bakterien werden durch Acetylglutaminat 
nicht stimuliert. Ein Molkül ATP genügt zur Bildung von einem 
Molekül Carbamylphosphat. Der Reaktionsmodus von Acetyl­
glutaminat ist unklar. Carbamylphosphat reagiert mit Ornithin 
unter Bildung von Citrullin3*7:

nh2 H2N— C—NH

CH2 I  ch2
0 0
II II CHr, CH,

H-N— C— 0— P -O H +  I 2 ---------
2 I CH2 ch2

OH
chnh2 chnh2

COOH COOH
Carbamylphosphat Ornithin Citrullin

H3P04 (3)

Hierauf kondensiert Citrullin mit Asparaginsäure, wobei 
Argininobernsteinsäure entsteht und ATP benötigt wird8:

COOH
I

f 2

CO
I

H  I 2 
H N  N — CH

x /  I
C  C O O H

N HI C O O H N HI
c h 2
i 2 +  

c h 2

k
I 2 +  A T P  

C H N H 2

C h 2
1 2 +  

c h 2

c h 2 C O O H f l
C H N H , C H N H j

C O O H C O O H
Citrullin Asparaginsäure Arginino­

bernsteinsäure

0 0 (4)
II II

HO— p— o— P— OH +  AMP 

OH OH

Pyrophosphor-
säure

H2N— COOH +  2 ATP — ► H2N— C—0—P-—OH +  2 ADP +  Orthophosphat (2)

OH
Carbaminsäure Carbamylphosphat

Reaktion (4) ist vollständig reversibel, verläuft aber unter 
physiologischen Bedingungen wegen der Anwesenheit hoch­
aktiver Pyrophosphatase nur von rechts nach links3:

Tabelle 21 Entgiftungsmechanismen

Reaktion Beispiele
entgifteter Verbindungen Gebildetes Produkt Mechanismus

Acetylierung Sulfanilamid Acetylsulfanilamid Siehe S. 414
Methylierung Nicotinamid N-Methylnicotinamid Die Methylgruppe stammt aus Methionin, 

wahrscheinlich über S-Adenosylmethionin 
(siehe S. 408)

Glycinpaarung Benzoesäure Hippursäure Siehe S. 415
Bildung von Aryl- und Alkohole und Phenole Menthyl- und R-OH +  Uridindiphosphoglucuronsäure

Alkylglucuroniden (Menthol und Phenol) Phenylglucuronide
COOH

H A ~  ° \  0—R +  Uridin- 
L/ H \ J  diphosphat

fisj" yt
H OH

ß-Glucuronid

Bildung von
Acylglucuroniden

Aromatische Säuren 
(Benzoesäure) und 
verzweigte aliphatische 
Säuren

Benzoylglucuronid Unbekannt

Bildung von
Schwefelsäureestern

Phenole Phenylsulfat Siehe S. 415

Glutaminpaarung Phenylessigsäure Phenacetylglutamin Siehe S. 415
“O *1 .1_-___. _-LUXU-Ull̂  VKJ1L

Mercaptursäuren
Naphthalin

Alkylhalogenide
Naphthvlmercaptur-

säure
Siehe S. 415



Stoffwechsel -  Entgiftungsmechanismen (Fortsetzung) 413

h20 |j
H O - P - O - P - O H  ------------ ► 2 WO-?— OH

OH OH OH
Pyrophosphorsäure Orthophosphorsäure

(5)

v
COOH

c h 2
j i 2
J - C H HN

COOH >

!HNH2 

COOH
Argininobernsteinsäure

ch2
chnh2
COOH

Arginin

COOH

r
COOH

Fumarsäure

Hierauf folgt die Hydrolyse von Arginin zu Ornithin und 
Harnstoff. Auch Ornithin folgt, bei Reaktion (3) beginnend, dem 
gleichen Schema:

HN N H ,

In Reaktion (6) zerfällt nun Argininobernsteinsäure in Arginin 
und Fumarsäure70:

(6)

V
IH 

!H2 

!H2

;h2

!HNH2 

COOH
Arginin

HpO CO
N H ,

Harnstoff

ch2

C H ,

(7)

chnh2
COOH
Ornithin

Die zyklische Reaktionsfolge ist in Abbildung 15 (unten) dar­
gestellt, aus welcher ersichtlich ist, daß für jedes entstehendeMole- 
kül Harnstoff je ein Molekül Kohlendioxyd und Ammoniak ver­
braucht werden. Das zweite Stickstoffatom des Harnstoffmoleküls 
stammt aus der Asparaginsäure, wobei die letztere durch Trans­
aminierung von Oxalessigsäure mit Glutaminsäure regeneriert 
wird. Die Glutaminsäure ihrerseits kann auf zwei Wegen regene­
riert werden, entweder durch Transaminierung von a-Keto- 
glutarsäure mit verschiedenen Aminosäuren (siehe S. 371) oder

Abb. 15 Der Harnstoff-Zyklus
Eine Aufstellung der beteiligten Enzyme ist unter dem Diagramm angeführt. 

2 ATP ADP +  Orthophosphat

C02  +  NH3
Acetylglutaminat

S 8
H2N— C— 0 — P— OH 

2  I 
OH

Carbamylphosphat

0
HO— P— OH 

i!ih

Orthophosphat

(ö) Carbamylphosphatsyntethase-Komplex
(b) Carbamylphosphat-ornithintranscarbamylase
(c) Argininosuccinatsynthetase
(d) Pyrophosphatase
(e) Argininosuccinatspaltendes Enzym 
(ƒ) Arginase

CH
I

COOH

COOH

CH2
ATP +  I 2 

CHNH2

COOH

Asparaginat

AMP +  H O - P - O - P - O H  

OH OH 
Pyrophosphat

f( i) \r  ¥

2 HO— P— OH 

OH
Orthophosphat

F u m a r a t
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Abb. 16 Verbrauch und Regenerierung von Asparaginat bei der Harnstoffsynthese 

DPNH2 +  NH3

Citrullin +  ATP

A s p a r a g i n a t

durch reduktive Aminierung von a-Ketoglutarsäure mit Am­
moniak11 :

COOH COOH1
ch2 ( h2

nh3 + CH2 +  DPNH ? = = *  

I q (oder TPNH)

CH2 +  DPN

| hnh2 (oderTP̂
+ H20 (8)

Ammoniak

1
COOH

a-Ketoglutarsäure
COOH

Glutaminsäure

Das zweite Stickstoffatom des Harnstoffmoleküls muß also 
Glutaminat und Asparaginat, nicht aber unbedingt Ammoniak

Acetylierung von Aminen* 1

Viele aromatische und aliphatische Amine, darunter Sulfanil- 
amid, p-Aminobenzoesäure, /-Nitranilin und andere2, werden im 
Organismus acetyliert. Im allgemeinen sind die acetylierten Amine 
weniger toxisch als die freien Basen. In einigen Fällen hingegen 
können sich die acetylierten Amine wegen ihrer geringen Löslich­
keit schädlich auswirken, wenn sie im Harntrakt auskristallisieren.

Die Acetylierung verläuft über Acetylcoenzym A (siehe S. 369), 
zum Beispiel:

passieren. Der Nachschub der Asparaginsäure für Reaktion (4) 
läuft in zwei den in Abbildung 15 dargestellten Hauptzyklus er­
gänzenden Zyklen ab. Diese sind in Abbildung 16 (oben) veran­
schaulicht.

0

Acetylcoenzym A

1) Übersicht siehe Krebs, H. A., in: Sumner und Myrbäck (Hrsg.), The En­
zymes, Bd. 2, 2. Teil, New York (1952), S. 866; Ratner, S.,Advanc. Envgmol., 
15,319 (1954). 2) Krebs und Henseleit, Hoppe-Seyl.Z.physiol. Chem., 210,33 
(1932). 3) Jones et a l.,/ . Amer. chem. Soc., 77, 819 (1955). 4) Metzenberg et 
a l.,/ ,  biol. Chem., 229, 1019 (1957). 5) Grisolia und Cohen, / ,  biol. Chem., 
204,753 (1953). 6)Hall etal.,AW<?,178,1468 (1956). 7)Burnett und Cohen, 
/ .  biol. Chem., 229, 337 (1957). 8) Ratner et al.,/, biol. Chem., 204, 95 (1953). 
9) Ratner und Petrack, Arch. Biochem. Biophys., 65, 582 (1956). 10) Ratner 
et al,. T. biol. Chem.. 204.115 (1953). 11) Olson und Anfinsen, / .  biol. Chem., 
202,841 (1953).

° \ \  H 0
H2N - C H 3 +  R—SH

1
Acetylsulfanilamid Coenzym A

1) Tabor et al., / .  biol. Chem., 204,127 (1953); Lipmann, F., Bact. Rev., 17,
1 (1953). 2) Williams, R. T .,Detoxication Mechanisms,2. AufL, London (1959),
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Bildung von Glycinkonjugaten
Aromatische Säuren, wie Benzoesäure, Nicotinsäure, Zimtsäure 

und ähnliche Verbindungen, werden in verschiedenen Organen 
mit Glycin gepaart1. Diese Reaktion erfordert Coenzym A und 
ATP und verläuft über einen der Aktivierung von Acetat (siehe 
S. 369) analogen Mechanismus. Zum Beispiel:

Benzoesäure Coenzym A Benzoyl- Pyrophosphor-
coenzym A säure

Benzoylcoenzym A Glycin Hippursäure Coenzym A

1) Chantrenne, H .,J . biol. Chem., 189, 227 (1951); Schächter und Tag­
gart, / .  biol. Chem., 208, 263 (1954); Moldave und Meister, / ,  biol. Chem., 
229,463 (1957).

Bildung von Schwefelsäureestern
Die Polysaccharide Chondroitinsulfat und Heparin, die Steroid­

sulfate und die Phenylsulfate (Arylsulfate) sind natürlich vor­
kommende Schwefelsäureester. Zusätzlich zu diesen Verbindun­
gen werden körperfremde, resorbierte Phenole mehr oder weniger 
vollständig mit Schwefelsäure verestert, und die Eliminierung der 
Phenole in Form der Phenylsulfate stellt einen der Entgiftungs­
mechanismen für Phenole dar1. Die Veresterung mit Sulfat er­
fordert organisches Sulfat und ATP und verläuft über zwei 
Zwischenprodukte mit «aktivem Sulfat»2:

Adenosin-3'-phosphat-5'-phosphosulfat

Schwefelsäureester Adenosin-3',5'-diphosphat

1) Williams, R. T ., Detoxication Mechanisms, 2. Auf!., London (1959). 2) Ban­
durski et a l Amer. chem. Soc., 78, 6408 (1956); Robbins und Lipmann, 
J. Amer. chem. Soc., 78, 2652, 6409 (1956); Robbins und Lipmann, J. biol. 
Chem., 229,837 (1957) ; Gregory und Lipmann, ibid., 229,1081 (1957).

Bildung von Phenacetylglutamin

Dieser Entgiftungsmechanismus für Phenylessigsäure ist eine 
Besonderheit beim Menschen und bei anthropoiden Affen. Die 
Reaktion benötigt Coenzym A und ATP und verläuft über einen 
der Aktivierung von Acetat analogen Mechanismus (siehe S. 369):

/ " " V - C - C O O H  +  ATP +  HS— R -  

H

Phenylessig- Coenzym A
säure

n t s
Ç - C - S - R  +  A M P +  H O — P — 0 — P — OH

H l)H OH
Phenacetyl- Pyrophosphor-
coenzym A säure

conh2

Ï 1 12
+  ch2

H CHNHp
I 2 

C OOH
Phenacetyl- Glutamin
coenzym A

çonh2
çh2

H 0 H CH 2 

^ ^ - Ç - C - N - Ç H  
H  COOH

+  H S — R

Phenacetylglutamin Coenzym A

Die erste dieser Reaktionen kommt sowohl in Geweben des 
Rindes als auch des Menschen vor, wohingegen die zweite auf die 
menschliche Niere und Leber beschränkt zu sein scheint und mit 
Sicherheit im Lebergewebe der Ratte und des Rindes nicht vor­
kommt. Wie bei der Aktivierung von Acetat können die Phenyl­
essigsäure und das ATP durch Phenacetyl-AMP ersetzt werden, 
doch konnte eine Anreicherung des letzteren durch Inkubation 
von Phenylessigsäure mit ATP nicht nachgewiesen werden.

Bildung von Mercaptursäuren

Einige aromatische Verbindungen (zum Beispiel Halogenben­
zole, Naphthalin) bilden nach der Resorption Mercaptursäuren 
(N-Acetyl-S-arylcysteine)i. Der Mechanismus ist nicht bekannt, 
verläuft aber möglicherweise wie folgt1»2:

*r\ . K -
w  p 2

C O O H
Jodbenzol Cystein (?)

unmi2

C O O H
+  2 H

S-p- J odphenylcy stein

(Acetylcoenzym A)

C O O H
/-Jodphenylmercaptuf säure Coenzym A
(N-Acetyl-S-p-jodphenyl-
cystein)

1) Williams, R. T., Detoxication Mechanisms, 2. Aufl., London (1959).
2) Mills und Wood, J. biol. Chem., 207,695 (1954).
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Übersichtsliteratur zum Kapitel «Vitamine»: Bicknell und Pres­
cott, The Vitamins in Medicine, 2. Auf!., London (1946); Clark, G. W., A  
Vitamin Digest, Springfield (1953); György, P. (Hrsg.), Vitamin Methods, 
Bd. 2, New York (1951); Robinson, F. A., The Vitamin B Complex, London
(1951); Sebrell, Jr., und Harris (Hrsg.), The Vitamins, 3 Bd., New York 
(1954); Spector, W. S. (Hrsg.), Handbook of Biological Data, Philadelphia
(1956); Sunderman und Boerner, Normal Values in Clinical Medicine, Phil­
adelphia (1950); Thompson und King (Hrsg.), Biochemical Disorders in Human 
Disease, London (1957); Recent Research on Vitamins, Brit. med. Bull., 12, 
Nr. 1 (1956); Annual Review of Biochemistry, Palo Alto, California; Vitamins 
and Hormones, New York.

Vitamin A
In der Natur kommt Vitamin A in drei oder mehr Formen 

(Vitamere) als freier Alkohol oder als Ester vor. Das Vitamin 
selbst findet sich nur im Tierreich. Die gelb- bis rotgefärbten, 
kristallisierten A-Vitameren sind fettlöslich, wasserunlöslich, leicht 
oxydierbar, bei Abwesenheit von Sauerstoff aber säure-, alkali- 
und thermostabil.

Im Pflanzenreich kommen A-Vitamere nicht vor, hingegen aber 
ihre Vorstufen, die Carotine, die vom tierischen Organismus in 
Vitamin A umgewandelt werden können, wobei im biologischen 
Nutzeffekt 1 Teil Vitamin aus 2 Teilen Carotin entsteht (siehe 
unter Einheiten). Von den neun bekannten Carotinen sind für den 
tierischen Organismus am wichtigsten das a-, ß- und y-Carotin 
wie auch das Cryptoxanthin, unter denen das biologisch aktivste, 
ß-Carotin, ungefähr die doppelte Wirksamkeit der anderen Caro­
tine aufweist.
ß-Carotin, QoHse 

Molekulargewicht 536,89 
Rote Kristalle 
Schmelzpunkt 187 0 C 
Absorptionsmaximum 4540 A

aus der Leber von Meerfischen (Dorsch, Heilbutt, Haie) 
Molekulargewicht 286,46 
Schmelzpunkt 8 0 C 
Absorptionsmaximum 3280 A

Vitamin A2, C20H28O DEHYDRORETINOL 
aus der Leber von Süßwasserfischen 
Molekulargewicht 284,44

H3Cw CH3 çh3

2 r -
ch2oh

)w )W CH 

Retinen 2 : CHO

Einheiten
Vitamin A ;
1 internationale Einheit (IE) =  0,0003 mg reines Vitamin A

(Alkohol)
=  0,000 344 mg Vitamin-Ax- 

Acetat
1 US-Pharmacopöe-Einheit(USP) =  1 internationale Einheit 
Carotine:
1 internationale Einheit =  0,0006 mg ß-Carotin, wir­

kungsäquivalent mit 1 IE 
Vitamin A *

* Die mit Großbuchstaben gesetzten Vitaminnamen sind die international 
anerkannten Bezeichnungen.

Test- und Bestimmungsmethoden
In den USA ist für pharmazeutische Präparate der Wachstums­

test an standardisierten Vitamin-A-Mangel-Ratten vorgeschrieben. 
Carotine werden nach chromatographischer Reinigung kolori- 
metrisch bestimmt (modifizierter CARR-PaiCE-Test), Vitamin ko- 
lorimetrisch und spektrophotometrisch.

Vorkommen (Werte in IE Vitamin je 100 g Frischgewicht) 
Vitamin A: Fischlebertrane: Heilbutt 2-5 Millionen; Thon 0,5-8 

Millionen; Dorsch 100 000; Sardinen 4800-54 000. 
Carotine: Palmöle 50 000-500 000; Petersilie 18 000; Löwen­

zahnblätter 12 000; Spinat 9000.
Vitamin A +  Carotine: Kalbsleber 50 000-500 000; Leber anderer 

Haustiere 12 000-40 000; Eigelb (dunkel) 2900; Kuh­
milch 500 (Winter) bis 1000 (Sommer und Herbst); 
Muttermilch 150-160; Colostrum 600.

Physiologie
Carotine. Die im Pflanzenreich sehr verbreiteten Carotine 

können von den meisten Tierarten in Vitamin A umgewandelt 
werden. Reine Carnivoren, wie zum Beispiel die Katzen, bilden 
hierbei eine Ausnahme; sie nehmen dieses Vitamin mit der Leber 
und dem Fleisch ihrer Nahrung auf. Die Umwandlung erfolgt im 
Dünndarm1; es sind aber auch andere Organe, wie Muskeln und 
Lungen, sowie Serum dazu befähigt2. Dabei wird das Carotin durch 
aufeinanderfolgende, partielle Oxydationen nach und nach abge­
baut5, so daß aus zwei Molekülen Carotin -  statt der zwei nach der 
Formel zu erwartenden -  nur ein Molekül Vitamin entsteht. Die 
Carotinoide und das Vitamin A der marinen Wirbellosen sind eine 
wichtige Vitaminquelle für die Meerfische. Die Umwandlung der 
Carotine in Vitamin A ist verzögert bei Darm-, Leber- oder 
Nierenerkrankungen sowie bei Diabetes und Phosphorvergiftung.

Bei Athyreose und Hypothyreose ist diese Umwandlung praktisch voll­
ständig blockiert4; Kleinkinder und Säuglinge sind nur in sehr beschränk­
tem Maße befähigt, Carotine in Vitamin A  um^ubauen.

Es ist auch die Tatsache zu bedenken, daß die Carotine sehr un­
vollständig aus der pflanzlichen Nahrung resorbiert werden.

Bei der Aufnahme von Vitamin A selbst speichert die Leber 
bedeutend mehr, als wenn dieses in Form der Carotine geliefert 
wird. Der Organismus scheint Carotine nur gerade dem laufenden 
Bedarf entsprechend in Vitamin A umzuwandeln.

Der Carotinspiegel im Blut ist von der Nahrungsaufnahme ab­
hängig. Er beträgt in der Regel 200-300 p.g/100 ml Plasma5»6 und 
ist während der Schwangerschaft physiologischerweise (parallel 
zum Vitamin-E-Spiegel)7, bei Athyreose und Diabetes pathologi­
scherweise erhöht.

Vitamin A. Das in den Fetten hauptsächlich als Ester vor­
kommende Vitamin A wird in Gegenwart von Gallensäuresalzen 
zu ungefähr 80% rasch resorbiert. Der maximale Blutspiegel wird 
nach 3-4 Stunden erreicht, worauf der Abfall auf die Norm wäh­
rend 8-10 Stunden erfolgt. Das kristallisierte Acetat, das reine 
Vitamin (Alkohol) oder die wasserlöslichen Präparate werden noch 
bedeutend rascher resorbiert®. Der normale durchschnittliche 
Blutspiegel beträgt 10Q-300 IE/100 ml Serum; im Winter ist er 
gewöhnlich niedriger. Der Blutspiegel des neugeborenen Kindes 
ist von demjenigen der Mutter weitgehend unabhängig, in der 
Regel jedoch höher als derjenige der Mutter, übersteigt aber nie 
den Normalwert.

Vitamin A wird vor allem in der Leber gespeichert (etwa 
22 000 IE/100 g), dann auch in den Lungen, Nieren, Gonaden 
und Nebennieren. Andere Organe enthalten Vitamin A nur in 
Spuren. Der Vitamin-A-Gehalt der Leber sinkt bei Hypertonien, 
gastrointestinalen Ulcera, Syphilis und Endocarditis um 50%, 
mehr noch bei Gefäßerkrankungen und Septicämien und am 
meisten bei chronischen Nephritiden, Gallenblasen- und Nieren­
erkrankungen.

Febrile Zustände haben im allgemeinen eine mit zunehmender 
Dauer progressive Abnahme an Vitamin A zur Folge. Bei der Ge­
nesung normalisiert sich zuerst die Temperatur, dann der Vitamin- 
A-Gehalt und schließlich die Blutsenkungsgeschwindigkeit®. 
Große physische Anstrengungen rufen ebenfalls einen bedeuten­
den Abfall des Vitamin-A-Blutspiegels hervor. Das gleiche Ver­
halten konnte bei präletalen Zuständen sogar auch ohne jegliche 
Temperaturerhöhung beobachtet werden.

Im gesunden Organismus wird das Vitamin A von der Niere 
nicht ausgeschieden; bei Erkrankungen (Pneumonie) kann die 
Ausscheidung jedoch bis 3000 IE täglich erreichen.
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Dank den großen Leberreserven entwickelt sich eine A-Avit­
aminose nur sehr langsam. Zunächst verschwinden die Carotine 
aus dem Plasma, wogegen sich der Vitamin-A-Spiegel bis zu zwei 
Jahren aufrechterhalten kann. Tagesbedarf des Gesunden 2500 IE 
Vitamin A, 4000 IE Carotine in Fetten, 7500 IE in grünen Ge­
müsen oder 12 000 IE in gekochten Karotten®.

Funktion
Die Carotine haben als solche keine Vitaminfunktion, sie dienen 

nur als Ausgangsmaterial für das Vitamin A.
Die Rolle des Vitamins A im Stoffwechsel ist noch nicht voll­

ständig aufgeklärt; es ist Bestandteil des Sehpurpurs (Retinen! =  
Vitamin-A X-Aldehyd; Retinen2 =  Vitamin-A2-Aldehyd), ist so­
wohl beim Tages- als auch beim Nachtsehen beteiligt und bildet den 
farbigen, lichtempfindlichen Anteil des Chromoproteins. Vitamin- 
A-Mangel erhöht die Übergangszeit vom Tag- (Zapfen) zum 
Nachtsehen (Stäbchen) von normal 8 Minuten auf 30-45 Minu­
ten1®» 11.

Obwohl es darin nicht nachzuweisen ist, übt das Vitamin A 
einen direkten Einfluß auf das Epithel aus, wobei man noch nicht 
weiß, ob es sich dabei in unwägbaren Mengen beteiligt oder als 
Katalysator wirkt. Bei Vitamin-A-Mangel entwickeln sich im 
Epithel Hyperkeratosen. In Gewebekulturen verwandelt sich 
Ektoderm bei Anwesenheit von sehr viel Vitamin A in Schleim­
haut mit Flimmerepithel, während sich sonst nur Epithel bildet 
(Metaplasie). Diese Umwandlung ist reversibel11»12.

A-Avitaminosen führen in den Knochen und Zähnen durch 
Funktionsstörung der Osteo- und Odontoblasten zur Bildung 
minderwertigen Knochengewebes und Dentins. Während der Ent­
wicklung kann dies zu Hypoplasien der Zahnhartsubstanzen und 
zu Knochenmißbildungen führen15.

Der Vitamin-A-Blutspiegel der normalen Frau sinkt während 
der Menstruation stark ab und normalisiert sich nachher wieder, 
wobei am 14. und 25. Tag nach Beginn der Menstruation 
Maxima auftreten, die den erhöhten Anforderungen des Organis­
mus während der Bildung der Uterusschleimhaut und der Ovula­
tion entsprechen. Bei Dysmenorrhöe und Oligomenorrhoe können 
diese Schwankungen mehr oder weniger vollständig fehlen. Unter 
anderem wirkt Vitamin A auch als peripherer Östrogenantago­
nist14.

Vitamin-A-Mangel hat schwerwiegende Rückwirkungen auf die 
Schwangerschaft und ist eine der Ursachen für die Unfruchtbarkeit 
bei den Tieren und Mißbildungen der Jungtiere15. Mangeltiere 
zeigen einen hohen Prozentsatz an Totgeburten; beim Fötus wurde 
auch eine Neigung zu Hydrocephalus und durch Knochenkom­
pression bedingte Atrophie des Nervus opticus beobachtet1®.

Zur Ergänzung seien schließlich noch die prophylaktische Wir­
kung gegen Infektionen (Grippevirus usw.) und die bei hohen 
Dosen auftretenden antiallergischen Eigenschaften des VitaminsA 
erwähnt17.

Toxikologie
Vitamin A zeigt eine gewisse Toxizität. Die Leber von Eisbär 

und Fuchs ist ihres hohen Vitamin-A-Gehaltes wegen für den 
Menschen giftig. Bei protrahierter Behandlung mit hohen Dosen 
können sich A-Hypervitaminosen zeigen.

Klinisch äußern sich diese beim Erwachsenen in Müdigkeit, 
Schlaflosigkeit, Knochen- und Gelenkschmerzen, Haut- und 
Schleimhautaffektionen. Entkalkungen der Knochen können zu 
Spontanfrakturen und inneren Blutungen führen15. In gewissen 
Fällen können andauernde Kopfschmerzen mit Schwindel einen 
Gehirntumor oder eine seröse Meningitis Vortäuschen19.

Beim Kleinkind zeigen sich Ruhelosigkeit, Anorexie, orthosta- 
tische Störungen, Schwellungen der Extremitätenknochen und 
Diaphysen durch Tumeszenz der Knorpel und des Periosts. An 
der Haut treten Alopecie und Pruritus auf5®.

Alle diese Symptome sind reversibel und verschwinden nach 
Absetzen der Therapie rasch5®.

Mellanby betrachtet die Vitamine A (osteoklastisch) und 
D (osteoblastisch) als mehr oder weniger komplementär51.

Therapeutische Anwendung
Prophylaxe: bei länger dauernden febrilen Erkrankungen und 

bei Störungen der Resorption, Umwandlung oder Speicherung 
des Vitamins (siehe oben). Auch bei protrahierter Cortison­
therapie, da diese mit einem großen Verbrauch an Vitamin A ein­
hergeht.

Kurativ: a) bei kindlicher Hemeralopie, verschlechtertem 
Dämmersehen und Nachtblindheit; b) bei Hyperkeratose, Ent­
zündungen und Infektionen der Haut und der Schleimhäute und 
bei Xerophthalmie; c) beim prämenstruellen Syndrom (Hyper- 
östrogenese)25; d) in der Dermatologie (sehr hohe Dosen): per­
orale Applikation führt zu einer bedeutenden Erhöhung des Blut­
spiegels, wohingegen das injizierte Vitamin ohne wesentlichen 
Anstieg der Serumwerte in der Leber gespeichert wird55.

Literatur: 1) Thompson et al., Brit.J. Nutr., 3, 50 (1949). 2) Bieri und 
Pollard, Brit.J. Nutr., 8, 32 (1954). 3) Glover und Redfearn, Biochem. ƒ., 
58, XV (1954). 4) Editorial Announcement,/. Amer. med. Ass., 137,91 (1948). 
5) Kirk und Chieffi, ƒ. Nutr., 36,315 (1948). 6) Hume und Krebs, Spec. Rep. 
Ser. med. Res. Com. (.Lond.) , Nr. 264 (1949). 7) D arby et al. A m . N.Y.Acad. 
Sei., 52, 328 (1949). 8) Kagan et al., J. Nutr., 40, 275 (1950); Week und 
Sevigne, / .  Nutr., 40, 563 (1950). 9) Jacobs et al., Amer.J. clin. Nutr.,2 ,155 
(1954). 10) Wald, G., Science, 109, 482 (1949); Wald und Hubbard, / .^ « .  
Physiol., 32,367 (1949). 11) Morton, R. A Sei. Food Agric., 6 , 349 (1955). 
12) Fell und Mellanby, J. Physiol. (Land.), 119, 470 (1953). 13) Irving, 
J. T., Med. Klin., 51, 690 (1956); Irving und Richards, Brit.J. Nutr., 10, 7 
(1956). 14) Laurence und Sobel, J. clin. Endocr., 13, 1192 (1953). 15) Watt 
und Barlow, Vet. Rec., 68,780 (1956). 16) Millen und Woollam, ƒ. Neurol. 
Neurosurg. Psychiat., 19, 17 (1956). 17) Underdahl und Young, Virology, 
2, 415 (1956). 18) Elliott, Jr., und D ryer, J. Amer. med. Ass., 161, 1157 
(1956). 19) Gerber et al., Amer.J. Med,, 16, 729 (1954). 20) Caffey, J. P., 
Pediatrics, 5, 672 (1950) ; id., Pediatric X-Ray Diagnosis, New York (1950), 
S. 747. 21) Mellanby, E .,/ .  Physiol. (Lond.J, 94, 380 (1938); 99, 467 (1941). 
22) Geisendorf, W., Bull. Féd. Gynêc. Ohstét.franç., 10, 3 (1958). 23) Wulf 
und N ibbe, Arzneimittel-Forsch., 5, 120 (1955).

Vitamin D
Das in höher organisierten Tieren allein vorkommende Vit­

amin D3 entsteht photochemisch aus 7-Dehydrocholesterin (tieri­
sches Provitamin). In Pflanzen kommen Substanzen mit stark anti­
rachitischer Wirkung vor (Keton 250). Weitere D-Vitamine mit 
bekannter Konstitution, die durch Bestrahlung mit ultraviolettem 
Licht entstehen, sind: D 2 (Calciferol) aus Ergosterin, D4 (Dihydro- 
D 2) aus 22-Dihydroergosterin, D5 aus 7-Dehydrositosterin und D6 
aus 2-Dehydrostigmasterin. Diese letzteren Vitamine konnten beim 
Tier nicht gefunden werden. In Lebertranen hat man neben Vit­
amin Ds noch weitere D-Verbindungen unbekannter Konstitution 
mit bedeutend stärkerer antirachitischer Wirkung nachgewiesen.

Das Vitamin D 2 (Calciferol) unterscheidet sich vom Vitamin D 3 
durch eine ungesättigte Seitenkette, eine etwas größere Toxizität, 
durch unterschiedlichen antirachitischen Effekt bei verschiedenen 
Tiergattungen (bei Ratten gleiche, bei Kücken und Affen schlech­
tere Wirkung), durch seine antirachitische Unwirksamkeit bei paren­
teraler Verabreichung und dadurch, daß seine Vorstufe Ergosterin 
vom tierischen Darm nicht resorbiert wird. Peroral verabreicht, 
zeigen die Vitamine D2 und D 3 keinen Unterschied in ihrer anti­
rachitischen Wirkung.

Die Vitamine D2, D 3, D4 und D6 sind geruchlose Kristalle, lös­
lich in Fetten und Fettlösungsmitteln, unlöslich in Wasser und 
wenig lichtempfindlich. Sie besitzen alle ein breites Absorptions­
band bei 2600-2900 Ä, weshalb sie sich spektroskopisch nicht 
voneinander unterscheiden lassen.

Vitamin D 3, C27H440  CHOLECALCIFEROL

Vitamin D2, C28H440  ERGOCALCIFEROL 
Calciferol (bestrahltes Ergosterin) 
Molekulargewicht 396,66

ch3 ch3

ch3
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Vitamin D 4, Ca8H460  
Molekulargewicht 398,68

Vitamin D s, C29H480  
Molekulargewicht 412,70

Einheit
Vitamin D s:
1 internationale Einheit (IE) =  0,000 025 mg kristallisiertes Vit­

amin D 3
1 US-Pharmacopöe-Einheit =  1 internationale Einheit
Vitamin Da:
1 internationale Einheit (IE) =  1 mg eines internationalen Stan­

dardpräparats bestrahlten Ergo­
sterins, gelöst in einem pflanz­
lichen Öl.

Test- und Bestimmungsmethoden
Rattenschutztest gegen Rachitis (in den USA für Pharmazeutica 

und Nahrungsmittel vorgeschrieben).

Vorkommen (Werte in IE je 100 g Frischgewicht)
Lebertrane: Thunfisch 1,6-25 Millionen; Heilbutt 20 000 bis 

400 000; Dorsch 8000-30 000; Eigelb 300; Muttermilch 2,4-3,8 
(Sommer), 0,3-1,7 (Winter).

größerung der Synchondrosen auf. Beim Erwachsenen steht die 
Osteomalacie im Vordergrund. Abnahme des Calciums und Phos­
phors im Blut mit sekundärem Hyperparathyreoidismus2.

b) Durch idiopathische oder erworbene D -R esistenDiese Art Rachi­
tis tritt selten und meist hereditär auf. Sie ist von schweren Defor­
mationen und Umbauerscheinungen an den Skelettknochen be­
gleitet (verdickte Grundsubstanz, generalisierte Halisteresis). Als 
pathologisches Symptom dieser Erkrankung zeigt sich eine Ver­
größerung des sagittalen und eine Verkleinerung des transversalen 
Schädeldurchmessers 3.

c) A ls Folge chronischer intestinaler Störungen (idiopathische Stea- 
torrhöe, Cöliacie), die die normalerweise schon langsam vor sich 
gehende Calciumresorption durch die Darmwand verhindern. 
Anderseits soll ein Teil des aufgenommenen Vitamins D von der 
Darmflora zerstört werden.

d) A ls Folge von Nierenfunktionsstörungen
Glomeruläre Form (renale Rachitis, renaler Zwergwuchs): eine 

Ausscheidungsverringerung der Phosphate führt zur Erhöhung 
ihres Blutspiegels. Der reflektorische Hyperparathyreoidismus ver­
ursacht eine Knochenfibrose (Verringerung der Osteoblastentätig­
keit). Ostitis fibrosa cystica.

Tubuläre Form: schwerer Phosphorverlust durch tubuläre Re­
sorptionsstörung. Epithelkörperchenfunktion normal. Man unter­
scheidet verschiedene Störungen, je nachdem die Phosphaturie als 
einziges Symptom (idiopathische Osteomalacie, MiLKMAN-Syn- 
drom), zusammen mit einem Aminosäureverlust (Debré-De T oni- 
Fan coNi-Syndrom, «Aminodiabetes ») oder mit schwersten tubu­
lären Affektionen und Kaliumverlust (renale Calcinose, Butler- 
ALBRiGHT-Syndrom) auftritt*.

Es ist schwierig, den Tagesbedarf an Vitamin D zu bestimmen. 
Beim Erwachsenen ist die Eigenproduktion meist genügend, wenn 
nicht ein Mangel an Tageslicht die Synthese beeinträchtigt (Nacht­
arbeiter, Mineure, nördliche Bevölkerung). Während des star­
ken Skelettwachstums, der Schwangerschaft und der Lactation ist 
sowohl der Vitamin- als auch der Calciumbedarf stark erhöht, so 
daß neben Calcium- und Phosphorzufuhr auch erhöhte Tages­
dosen von Vitamin D indiziert sind.

Physiologie und Funktion
Beim Menschen bildet sich das Vitamin D bei Sonnenbestrah­

lung auf oder in den oberflächlichsten Schichten der Haut, bei 
Pelztieren und Vögeln auf dem Pelz und dem Gefieder, von wo 
es durch direkte Resorption oder durch Schlecken in den Organis­
mus gelangt. Es ist noch unbekannt, woher das Vitamin D der 
Fische stammt. Zur Resorption des Vitamins wie aller fettlöslichen 
Vitamine ist Galle nötig.

Ein großer Teil (bis zu 70%) des aufgenommenen Vitamins 
wird mit den Fäces wieder ausgeschieden und ein Teil des ver­
bleibenden Rests in der Leber abgebaut. Was noch übrigbleibt, 
wird in Leber, Knochen, Blut, Darmwand und Nieren (Reihen­
folge in absteigender Bedeutung) gespeichert. Der Harn Gesunder 
enthält kein Vitamin D. Das in der Haut gebildete Vitamin wird 
sehr rasch in andere Organe transportiert, unter denen die Leber 
befähigt ist, genügend aktive Substanz zu speichern, um den Be­
darf des Organismus über mehrere Monate zu decken. Die Haut 
resorbiert das auf den oberflächlichen Schichten enthaltene Vitamin 
mit Leichtigkeit1.

Der Blutspiegel beträgt bei Kindern und Erwachsenen 66 bis 
165 IE/100 ml mit jahreszeitlichen Schwankungen. Bei einer täg­
lichen peroralen Zufuhr von 50 000-500 000 IE steigt der Blut­
spiegel beim Erwachsenen auf 9000-13 000 IE/100 ml.

Das Vitamin D reguliert den Calcium- und Phosphorhaushalt 
durch direkte Einwirkung auf den Phosphormetabolismus. Es 
mobilisiert den Phosphor aus den weichen Geweben, ist an der 
Umwandlung von organischem Phosphor in anorganischen und 
am Phosphorstoffwechsel während der Muskelarbeit beteiligt. 
Über die Regulation des Phosphormetabolismus steuert das Vit­
amin D auch den Calciumstoffwechsel. Es wirkt fördernd auf die 
Calciumresorption und die Bildung des für den Knochenaufbau 
benötigten Calciumphosphats im Blut.

Eine D-Avitaminose kann auftreten:
a) Durch ungenügende Zufuhr mit der Nahrung (klassische Rachitis). 

Der rachitische Organismus ist nicht nur unfähig, das in der Nah­
rung vorhandene Calcium zu resorbieren, sondern auch die Bin­
dung des letzteren im Knochen zu vollziehen. Knochen- und 
Knorpelgewebe wachsen, ihre Mineralisation aber vollzieht sich 
nur mangelhaft. Beim Kind treten Knochendeformationen durch 
Konsistenzverminderung, Ossifikationsverzögerung und Ver­

Toxikologie
Alle D-Vitamine, künstliche wie natürliche, sind in größeren 

Mengen toxisch, wobei die Angaben sehr schwankend sind. Im 
allgemeinen kann damit gerechnet werden, daß Tagesdosen von 
20 000 IE/kg nicht toxisch wirken, doch soll nach Mach bei 
protrahierter Therapie eine Tagesdosis von 5000 IE/kg nicht 
überschritten werden5.

Hohe Vitamin-D-Dosen bewirken eine Mobilisierung des im 
Skelett gebundenen Calciums und eine starke Erhöhung des 
Phosphor- und Calciumgehaltes in Blut und Ham. Parallel mit der 
Knochenentkalkung bilden sich anomale Kalkablagerungen in 
den weichen Geweben, der Niere und besonders in der Media der 
Blutgefäße.

Vergiftungssymptome: vorübergehende ionisierende Wirkung 
(Euphorie, gesteigerter Appetit), danach Anorexie und Gewichts­
verlust. Nausea, Erbrechen, Kopf- und Gelenkschmerzen, Muskel­
schwäche, Diarrhöen. Häufig auch Pruritus, Polydipsie und Dys­
urie. Nach einiger Zeit folgen Kalkablagerungen im Gewebe und 
Nierenstörungen (Albuminurie, Leuco- und Erythrocytose).

Symptome beim Kind: trockene, schlaffe Haut, Muskelhypo­
tonie mit fibrillären Zuckungen, Nystagmus, Tremor an den Extre­
mitäten, häufig auch Konstipation und arterielle Hypertonie. Auf 
die anfängliche Erregtheit und Schlaflosigkeit folgt in schweren 
Fällen eine tiefe Apathie. Während der ganzen Zeit sind Sensibilität 
und Reflexe unverändert6.

Erhöhte Diurese, Erbrechen und Anorexie führen schließlich 
beim Patienten zu einer Verarmung an NaCl und zu einer progres­
siven Exsiccose®:

Die idiopathische Hypercalcämie des Kindes hat sehr viel Ähnlich­
keit mit der Vitaminvergiftung. Symptome: Entwicklungsunter­
bruch während der ersten Monate, Appetitlosigkeit, Erbrechen, 
hartnäckige Konstipation. Bei schweren Fällen unter anderem: 
Hypertension, systolisches Herzgeräusch, Osteosklerose, ver­
zögerte geistige Entwicklung. Im Blut: starke Erhöhung des 
Calciumspiegels, Urämie, Hyperglobulinämie und Hypercholeste- 
rinämie. Der Ham enthält massenhaft Epithelzellen.

Diese Erkrankung hat möglicherweise ihre Ursache in einer al­
kalischen Diät, zusammen mit Vitamin D und Kuhmilch, die im 
Vergleich zur Muttermilch fünfmal mehr Calcium und Phosphor
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enthält. Ein idiopathischer Faktor und eine Vitaminüberempfind- 
lichkeit scheinen mitbeteiligt zu sein. Cortison und calciumfreie 
Diät wirken günstig auf die Verminderung des Calciumspiegels 
im Blut7.
Therapeutische Anwendung

Rachitisprophylaxe: Sonnen- oder Quarzlampenbestrahlung.
Reines Vitamin (400 IE täglich) oder Lebertran. Diät mit reichlich 
Gemüse und nicht zuviel Milch. Einschränkung der Cerealien, da 
die darin enthaltene Phytinsäure mit Calcium eine unlösliche, 
nichtresorbierbare Verbindung bildet. Hefegebäck muß nicht ein­
geschränkt werden, da bei der Hefegärung der größte Teil der 
Phytinsäure zerstört wird.

Rachitisprophylaxe mit Vitamin-D-Stößen ist nicht zu empfeh­
len, weil schwere Vergiftungen auftreten können. Auch die manch­
mal empfohlene erhöhte Calciumzufuhr mit der Nahrung ist als 
Prophylaxe abzulehnen. Es ist sicher, , daß Frühgeburten das Vit­
amin D ungenügend verwerten, so daß in diesen Fällen zur Pro­
phylaxe sehr hohe Dosen notwendig sind, die, peroral oder paren­
teral verabreicht, zu schwerer Vergiftung mit Hypercalcämie und 
Mineralisationsherden in den Geweben führen können. Als häufige 
Komplikation tritt eine oft tödlich verlaufende interstitielle 
Pneumonie auf8.

Rachitistherapie: Diätverbesserung, tägliche Zufuhr von 4000 bis 
5000 IE Vitamin D in irgendeiner Form. Bei der D-resistenten 
Rachitis werden sehr hohe Dosen über eine Zeit von mehreren 
Monaten benötigt (eventuell eine einmalige Gabe von 500 000 bis 
600 000 IE, in schweren Fällen nach 4-12 Wochen zu wiederholen). 
Ist das Gleichgewicht erreicht, so muß eine tägliche Erhaltungs­
dosis von ungefähr 1500 IE gegeben werden.

Bei Nierenfunktionsstörungen muß vor allem die Acidose unter­
drückt werden. Vitamin D wird nur zusätzlich als Mittel gegen die 
Knochenatrophie angewandt.

Behandlung der Osteomalacie und der kindlichen Tetanie (Spasmo- 
philie).

Akute Bleivergiftung: zusammen mit Calcium zur Fixierung des 
im Blut zirkulierenden Bleis; nachher Ausschwemmung durch 
Parathormon.

Lupus vulgaris: 3-4mal täglich 50 000 IE, wobei der Effekt bei 
peroraler und parenteraler Verabreichung der gleiche ist, so daß 
man bei eventueller Unverträglichkeit von einer Applikation zur 
andern wechseln kann. Kontrolle des Reststickstoffes und Blut­
calciumspiegels. Kontraindikationen: Niereninsuffizienz und Ar­
teriosklerose.

Nachbehandlung von Hypoparathyreoidismus. Hat sich nach der Be­
handlung mit AT 10 der Zustand normalisiert, kann mit Vit­
amin D (weniger aktiv als AT 10, aber wesentlich billiger), dreimal 
wöchentlich 50 000 IE, nachbehandelt werden. Im Falle einer sich 
einstellenden Resisten^ kann das Vitamin D 3 durch Da (und umge­
kehrt) ersetzt oder eine Behandlung mit AT 10 zwischengeschaltet 
werden. AT 10 (Dihydrotachysterin) ist ein Vitamin-D-Derivat 
ohne antirachitische Eigenschaften, aber mit der gleichen Wir­
kung auf den Calciumstoffwechsel wie Parathormon. Es stimu­
liert die Harnausscheidung der Phosphate.

Ausnahme mindestens 5 Vitamere3. Die a-, ß- und y-Vitamere 
sind viskose und wasserunlösliche öle, die bei Abwesenheit von 
Sauerstoff licht-, hitze- und säurebeständig sind, durch ultra­
violettes Licht, Alkalien, Oxydantien und ranzige Fette aber zer­
stört werden. Ihre Ester sind bei im allgemeinen gleicher biologi­
scher Aktivität stabiler. Vitamin E ist kochbeständig.
oc-Tocopherol, C29HS0O2 (5,7,8-Trimethyltocol) a-TOCOPHEROL 

Molekulargewicht 430,72

ß-Tocopherol, C28H480 2 (5,8-Dimethyltocol) ß-TOCOPHEROL 
Molekulargewicht 416,69

y-Tocopherol, C28H480 2 (7,8-Dimethyltocol) y-TOCOPHEROL 
Molekulargewicht 416,69

(A 1

(K =  5,7-Dimethyltocol; e =  5-Methyltocol; r\ — 7-Methyl- 
tocol; 8 — 8-Methyltocol).

Einheit
1 internationale Einheit (IE) =  1,0 mg racemisches, synthe­

tisches a-Tocopherolacetat.

Test- und Bestimmungsmethoden
Mikromethode3 ; Schnellmethode 4.
Am meisten verwendet wird heute die zweidimensionale Papier­

chromatographie (eventuell eindimensional bei Abwesenheit der 
s- und Ç-Tocopherole)3.

Vorkommen (Werte in mg/100 g)
Weizenkeimöl 320; Baumwollsamenöl, raffiniert 83-92; Erd­

nußöl 26-36; Weizenkeimlinge 27; Weizenvollmehl 1,2-3,4.

Literatur: 1) Cruickshank et al., P ro c . N u t r .  Soc., 14, VIII (1955); 
Greene et al., F ed . P ro c ., 14, 435 (1955). 2 )  A lbright und Reifenstein, Jr., 
The P a ra th y ro id  G la n d s an d  M e ta b o lie  B one D isea se , Baltimore (1948). 3 )  Gre- 
gersen, E., A c ta p a e d ia t .  ( U p p s a la ) ,  44, 491 (1955). 4 )  D ent, C. E Bone 
J t  S u rg ., 34B, 266 (1952); Galbraith, D ., M e d . J .  A u s t . ,  2 ,  208 (1953).
5 )  Mach, R. S., L a  vitam ine D  e t  les  f a c te u rs  hypercalcêm ian ts, Genf (1948).
6 )  Pfennigsdorf et al., A rzn e im itte l-F o rsc h ., 5 , 570 (1955). 7) Stapleton und 
Evans, H e lv . p a e d ia t. A c t a , 10,149 (1955) ; Fanconi und Spahr, H e b .  pa ed ia t. 
A c ta ,  1 0 ,156 (1955). 8 )  Gleiss, J . ,  M sch r . K in d erb e ilk ., 1 0 2 ,177 (1954).

Vitamin E
Man kennt heute sieben Formen dieses Vitamins, die Toco- 

pherole. Die Aktivitäten der Tocopherole a, ß, y und 8 verhalten 
sich wie 100:30:20: l 1. Nach neueren Untersuchungen zeigt 
das £-Tocopherol die gleiche Aktivität wie ß-Tocopherol. y- 
Tocopherol hat sehr geringe Aktivität, und die 8-, e- und tj- 
Tocopherole sind wahrscheinlich überhaupt inaktiv. Alle diese Ver­
bindungen kommen in den grünen Pflanzen und besonders im 
Getreide sehr weit verbreitet vor. Nach ihrem Vorkommen kann 
man die Vitamine in zwei Gruppen einteilen: a-, ß-, s- und £- 
Tocopherole (Weizenkeimlinge, Gerste, Roggen) und tj-, y- und 
8-Tocopherole (Soja, Erdnüsse, Senf, Mais). Der Hafer enthält als

Physiologie und Funktion
Über die Biochemie des Vitamins E ist nichts Sicheres bekannt. 

Die Mangelsymptome wechseln je nach Art, Alter und Geschlecht 
des Versuchsobjekts. Diese Unsicherheit wird noch durch die Tat­
sache vergrößert, daß andere Verbindungen fähig sind, dieses 
Vitamin in gewissen Funktionen zu ersetzen.

Folgende Funktionen werden den Tocopherolen zugeschrieben:
a) Allgemeine Oxydationshemmung. Sie schützen die ungesättig­
ten Fettsäuren des Organismus vor der Oxydation. Bei Avitami­
nose treten Peroxyde auf, die eine Hemmung der Proteinsynthese 
bewirken. Vitamin E neutralisiert die Intoxikationserscheinungen 
durch gewisse Verbindungen, wie Cresolester (Kunststoffindu­
strie, Lösungsmittel), Tetrachlorkohlenstoff (Kautschukindustrie, 
Lösungsmittel), Pyridin (Denaturierung von Alkohol), Natrium­
sulfit, gewisse Sulfonamide (Sulfathiazol, Sulfaguanidin)8, b) De­
generative Veränderungen der Nierentubuli und Wirkung auf die 
Genitalorgane bei Ratte und Meerschweinchen, wobei die Ovarien 
weniger empfindlich sind als die Testes, die schließlich irreversible 
Schädigungen aufweisen, c) Progressive Muskeldystrophie (Ratte, 
Meerschweinchen, Kaninchen) mit Creatinurie und innerer Ver­
kalkung der betroffenen Muskeln, d) Vitamin E scheint bei ge­
wissen Atmungsfermentsystemen und am Proteinstoffwechsel be­
teiligt zu sein. Es soll auch eine regulatorische Aktivität auf die
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Kohlenhydrate des Muskels ausüben®, e) Schutzwirkung gegen 
Leberverfettung und -nekrose (Schwein, Meerschweinchen), 
f) Schutz der Erythrocyten gegen Hämolyse, g) Anpassung des 
Individuums an atmosphärische Luftdruckschwankungen und 
Schutz der Lunge gegen die Auswirkungen von Anoxie und 
Hyperoxie* 7 *. h) Sehr umstrittene Einwirkung auf die Blutgefäße 
und den Herzmuskel, i) Zusammen mit Proteinen ist es bei der 
Bildung des Schmelzes und anderer Gewebe (Leber) beteiligt, 
spielt aber beim Knochenaufbau keine Rolle®, k) Es scheinen 
gewisse Beziehungen dieses Vitamins zur Hypophyse zu bestehen. 
Bei Vitaminmangel ist die Produktion von follikelstimulierendem 
Hormon (FSH) und luteinisierendem Hormon (LH) erhöht9 *. Man 
hat ihm auch die Degeneration der uterinen Nervenganglien zu­
geschrieben, die letztlich für den Abort oder die Resorption des 
Fötus verantwortlich sein könnte19.

Die Avitaminose beim Affen führt zu Muskeldystrophie, zu 
Creatinurie und erhöhter Allantoinausscheidung, zu Anämie und 
Leucocytose (Abnahme der Erythrocyten und des Hämoglobin­
gehalts, Neutrophilie)11.

Die Mangelsymptome beim Menschen sind erst kürzlich beob­
achtet worden. Erwachsene: kein Tocopherol im Blut, Xantho­
matose und Cirrhose der Gallenblase, Creatinurie12. Kinder mit 
Steatorrhöe: sehr niedriger Tocopherolspiegel im Blut, Neigung 
der Erythrocyten zu Hämolyse. Alle diese Symptome verschwin­
den auf Vitamintherapie13.

Nach seinem Vorkommen in allen Körpergeweben zu schließen, 
muß das Vitamin E eine wichtige Rolle im Organismus spielen. 
Die tägliche Ausscheidung in den Fäces beträgt ungefähr 21 mg, 
was annähernd 60-70% der Zufuhr darstellt; bei der Laennec- 
schen Lebercirrhose fällt die Ausscheidung auf 7-10 mg. VitaminE 
scheint im Darm weder synthetisiert noch zerstört zu werden. Der 
Organismus speichert das Vitamin besonders im Fettgewebe 
(0,1-1,1 mg/1 g Fett). Der Gehalt im zirkulierenden Blut beträgt 
im Mittel 1110 fxg/100 ml (Bereich 560-1950 txg/100 ml)14, wobei 
das oc-Tocopherol vorherrscht. Dieser Gehalt steigt während der 
Schwangerschaft und bei Zunahme des Cholesterinspiegels an. 
Er sinkt bei Fettresorptionsstörungen und bleibt durch den Men­
struationszyklus unbeeinflußt.

Therapeutische Anwendung
Die vielen Therapieversuche weisen eine solche Inkonstanz der 

Erfolge auf, daß kaum von einer fundierten Vitamin-E-Therapie 
gesprochen werden kann. Versuche wurden durchgeführt bei:

a) Behandlung der Sterilität, um die Spermatogenese anzuregen 
oder den habituellen Abort zu beeinflussen. Während der 
Menopause und bei Dysmenorrhöe. Die Anwendung großer Do­
sen des Vitamins hat jedoch nur seine Unschädlichkeit und voll­
ständige Unwirksamkeit gezeigt1®, b) Progressiver Muskelatrophie 
und amyotrophischer Lateralsklerose: Erfolge selten und unsicher,
c) Angina pectoris und Arteriosklerose: sehr umstritten, d) Be­
handlung gewisser Vergiftungen (siehe oben). Es ist bemerkens­
wert, daß Vitamin E gegen Tetrachlorkohlenstoffvergiftung nur 
während der ersten 24 Stunden eine Wirkung zeigt, wohingegen 
Vitamin Bla auch später noch über längere Zeit einen günstigen 
Einfluß auf die Leberregeneration ausübt. e) Multipler Sklerose 
und Chorea Sydenham. f) Behandlungen während der Meno­
pause, wenn Östrogene nicht wirken oder kontraindiziert sind, 
wie auch von Anämien ungewisser Genese, die auf gewöhnliche 
Therapie nicht ansprechen, g) Leberschutztherapie.

Vitamin E zeigt keine Schutzwirkung gegen Röntgenstrahlen, 
es scheint in hohen Dosen sogar eher die Sensibilität zu erhöhen1®.

Als Antioxydantien üben die Tocopherole einen Spareffekt auf 
das Vitamin A aus. Oxydantien wie auch Lebertran sind Anti­
metaboliten des Vitamins E.

Literatur: 1) Brown, F., J .  S ei. F o o d  A g r ic ., 4,161 (1953). 2 )  Green et al., 
J .  S e i. F o o d  A g r ic . , 6, 274 (1955). 3 )  Quaife et al., J .  biol. C hem ., 180, 1229
(1949). 4 )  Färber et al., F ed . P ro c ., 10, 294 (1951). 5 )  Hove, E. L., in: S ym po­
sium  on the A n tim e ta b o lite s , Nutrition Symposium Series, Nr. 11, New York 
(1955), S. 58. 6 )  Lilienthal, Jr., und Zierler, in: Thompson und King 
(Hrsg.), B iochem ical D iso rd ers  in  H u m a n  D isease , London (1957), S. 445.
7) Moore, T . ,B r i t .  m ed. B u ll ., 12,44 (1956). 8 )  Irving, J. T., V ita m . an d H o r m .,
15, 291 (1957). 9 )  Griesbach et al., Endocrinology, 60, 729 (1957). 10) Coujard
und D aum, C . R .  A c a d . S ei. ( P a r i s ) ,  238, 840 (1954). 11) Day und D inning,
F ed . P ro c ., 15, 548 (1956); id., A m e r .J .  clin. N u tr . , 4, 386 (1956). 12) Wood­
ruff. C-W._ A m e r . T, clin. N u t r . .  4.597(1956). 13) N itowsky et al., A m e r .J .  D i s .
C h ild .,  92, 164 (1956). 14) Darby et al., A n n . N . Y .  A c a d .  S e i., 52,328 (1949);
Quaife et al., J .  biol. C h em ., 180,1229 (1949). 15) Blaxter und Brown, N u tr .
A b s t r .  R e p ., 22, 1 (1952). 1 6 ) Haley et al., Science, 119, 126 (1954).

Vitamin K
In der Natur kommt das Vitamin K in zwei, möglicherweise 

sogar drei Formen (Kx, K2, K3) vor. Eine ganze Reihe syntheti­
scher, mit dem Vitamin chemisch verwandter Verbindungen zei­
gen die gleiche biologische Aktivität. Das Vitamin K findet sich 
in den Chloroplasten der Pflanzen, wo es eine wichtige Rolle bei 
der Photosynthese spielt1. Die natürlichen Vitamine sind fettlös­
lich, ziemlich thermostabil, aber instabil gegen Alkalien und Licht. 
Menadion (2-Methyl-l,4-naphthochinon), die synthetische Ver­
bindung mit der größten Aktivität, wie auch dessen wasserlösliche 
Derivate, sind doppelt so wirksam wie das natürliche Produkt.

V itam in Kx, C3XH430 2
ö l, ursprünglich aus Luzerne gewonnen 
Molekulargewicht 450,71 
Schmelzpunkt — 20 ° C

Vitamin K2, C41H660 2
Gelbe Kristalle, ursprünglich aus faulendem Fischmehl gewonnen 
Molekulargewicht 580,90 
Schmelzpunkt 53,5—54,5 ° C

R = — C tf2V1 ch2 A
ch3 '5 ch3

Menadion, CuH80 2
Gelbes, kristallines Pulver 
Molekulargewicht 172,19 
Schmelzpunkt 106 ° C

R=H

Einheit
Eine internationale Einheit ist noch nicht festgelegt. Als solche 

vorgeschlagen ist 1 mg Menadion. 0,0008 mg Menadion == 
20DAM-Einheiten =  1 ANSBACHER-Einheit (entspricht derMinimal- 
menge, die bei 70-100 g schweren Vitamin-K-Mangel-Kücken die 
Blutgerinnungszeit binnen 6 Stunden normalisiert). Die anderen 
Einheiten werden heute nicht mehr verwendet, nachdem die syn­
thetischen Präparate eine gewichtsmäßige Definition gestatten.

Bestimmungsmethoden
Chemisch (Reduktion des Chinons zum Hydrochinon). Spektro- 

metrisch (bei reinen Vitamin- und Menadionlösungen). Biolo­
gisch (an Vitamin-K-Mangel-Kücken).

Vorkommen
Hauptsächlich in grünen Gemüsen: Spinat, Kohl, Rosenkohl. 

Der Gehalt in Tomaten und Leber ist geringer, in Früchten, Milch 
und Fleisch minimal.

Physiologie und Funktion
Für die Resorption von Vitamin K und Menadion im Darm 

sind Fette und Galle notwendig; für die synthetischen, wasserlös­
lichen Präparate gilt dies nicht. Es ist fraglich, ob der gesunde 
Erwachsene auf alimentäre Zufuhr des Vitamins angewiesen ist, 
da die Darmflora dieses in ausreichender Menge synthetisiert. Die 
wenigen in der Literatur beschriebenen K-Avitaminosen lassen 
sich entweder auf eine Umstimmung oder Verarmung der Bakte­
rienflora des Darms oder auf Leberparenchymschäden zurück­
führen. Der Vitamingehalt der Fäces entspricht demjenigen der 
Organe, die das Vitamin enthalten.

Es ist unmöglich, eine minimale Tagesdosis für den Erwach­
senen festzulegen, vor allem deshalb, weil bereits kleinste Mengen 
Vitamin K eine Hypoprothrombinämie zum Verschwinden brin­
gen2. Mit erhöhter Außentemperatur nimmt der Bedarf des Orga­
nismus an Vitamin K zu.

Das Vitamin K ist am Blutgerinnungsmechanismus beteiligt, 
und zwar nicht bei der Entstehung des Thrombus, sondern in­
direkt bei der Bildung des Prothrombins in der Leber durch Ein­
wirkung auf dessen Vorstufen, unter anderem auf den Faktor VII 
(Proconvertin) ®. Das Plasma enthält eine Reihe relativ stabiler, zur
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Umwandlung von Prothrombin in Thrombin erforderlicher Sub­
stanzen, die zur Entfaltung ihrer Aktivität Vitamin K benötigen. 
Bei Leberparenchymschäden oder Anwesenheit von Dicumarol- 
derivaten ist diese Reaktion gestört oder aufgehoben4.

Ein erniedrigter Prothrombinspiegel kann folgende Ursachen 
haben: a) mangelhafte intestinale Vitamin-K-Synthese; b) schlechte 
Resorption (Steatorrhöe, mangelhafte Fettresorption); c) Leber­
parenchymschäden. Eine parenterale Vitamintherapie ermöglicht 
bis zu einem gewissen Grade die Differentialdiagnose. Ein rascher 
Anstieg des Prothrombins spricht für eine intestinale oder noch 
geringe hepatische Störung. Tritt keine Reaktion ein, so ist dies 
ein Zeichen für eine schwerwiegende Schädigung der Leberzellen, 
die nicht mehr in der Lage sind, Prothrombin zu synthetisieren5.

Vitamin K ist ein Antagonist des Dicumarols und seiner Deri­
vate. Hierbei wirkt Vitamin Ki am schnellsten und Menadion am 
langsamsten, weshalb dem ersteren heute in der antihämorrhagi­
schen Behandlung der Vorzug gegeben wird®. Eine intravenöse 
Dauertropfinfusion einer 5prozentigen (50 mg/ml) Vitamin-Kx- 
Emulsion mit der Geschwindigkeit von 1 ml/min in einer Total­
dosierung von 5-20 mg/kg Körpergewicht (360-1290 mg je 
Patient) erniedrigt Prothrombinzeiten von 43-85 Sekunden inner­
halb von 2 Stunden auf 28-36 Sekunden und innerhalb von 5 Stun­
den auf 20-30 Sekunden7.

Die Antimetaboliten des Vitamins K reagieren durch Umstim­
mung oder Hemmung der Darmflora (Sulfonamide, Antibiotica), 
durch Enzymblockierung (Dihydroxystearinsäureglycid) oder 
schließlich durch einen Verdrängungsmechanismus chemisch mit 
Vitamin K verwandter Verbindungen an Enzymsystemen, die bei 
der Vitaminsynthese beteiligt sind8.

Therapeutische Anwendung
Prophylaktisch, a) Durch Verabreichung an die Mutter vor der 

Geburt zur Verhütung hämorrhagischer Diathesen beim Neu­
geborenen; dabei ist zu bemerken, daß die Placenta dem Durch­
tritt des Vitamins in den fötalen Kreislauf einen gewissen Wider­
stand entgegensetzt.

Die Verabreichung des Vitamins an Neugeborene und Früh­
geburten hat mit Vorsicht zu erfolgen, da eine Überdosierung eine 
hämolytische Anämie und durch Hyperbilirubinämie einen Kem- 
icterus auslösen kann. Die Empfindlichkeit des Säuglings gegen­
über dem Vitamin läßt sich auf dessen geringen Blutgehalt an 
Vitamin E zurückführen, das in diesem Fall als K-Antidot wirkt. 
Aus den angeführten Gründen sollten kleine Tagesdosen von 
1 mg oder weniger angewandt werden®.

b) Operationsvorbereitung von Patienten mit Icterus oder Leber­
schäden, wobei zuerst das Prothrombin bestimmt werden muß.

c) Bei protrahierter Antibioticatherapie wegen der Schädigung 
der Darmflora.

Kurativ. In allen Fällen von Prothrombinopenie, verursacht durch 
Darm- oder Leberstörungen oder Überdosierung von Anticoagu- 
lantien. Zur Antagonisierung von Dicumarolderivaten empfiehlt 
sich die intravenöse Injektion, da sich im Vergleich zur unsichere­
ren intramuskulären Applikation die Wirkung rascher einstellt1®. 
Dosierung bei rasch wirkenden Anticoagulantien 5-15 mg, bei 
solchen mit lang anhaltender Wirkung 15-25 mg. Der Effekt wird 
nach 6-8 Stunden geprüft und die Dosis eventuell erhöht, wenn sich 
kein merklicher Anstieg des Prothrombinspiegels einstellen sollte11.

Behandlungen dieser Art dürfen nur unter Kontrolle des Blut­
prothrombinspiegels durchgeführt werden, um das Auftreten von 
Thrombosen und Embolien durch Vitaminüberdosierung zu ver­
hindern. Man schreibt dem Vitamin K eine gewisse antibakterielle 
Wirkung zu12; im weiteren soll es auch die Zelle für Röntgen­
strahlen sensibilisieren13.

Literatur: 1) Arnon et al., B ioch im . b iopbys. A c t a ,  16, 607 (1955); Dam 
et al., H o p p e -S e y k r sZ .p h ysio l. C h em ., 265, 80 (1940). 2 )  Owen, C. A., Jr., in: 
Sebrell, Jr., und Harris (Hrsg.), The V ita m in s , Bd. 2, New York (1954), 
S. 419. 3 )  Koller, F., N aunyn-Schm iedeberg’s  A r c h .  e x p . P a th . P h a rm a k ., 222, 
89 (1954); Jürgens, R., ibid., 222, 107 (1954). 4 )  Ratnoff, O. D., A dvan c. 
intern . M e d ., 9, 107 (1958). 5 )  Stein, H. B., S . A f r . J .  m ed. S e i., 9,111 (1944). 
6 )  Collentine und Quick, A m e r .  J .  m ed. S e i., 222,7 (1951). 7) Watkin et al., 
J .  L a b .  clin. M e d ., 37,269 (1951). 8 ) A lbert, A., B r it .  m ed. B u ll . , 12,67 (1956). 
9 )  D yggve et al., A c t a  p a e d ia t. ( U p p s a la ) ,  43, 27 (1954); Capon et al., B r  it .  
m ed. / . ,  1, 1425 (1956); Marusich et al. ,F e d .  P ro c ., 15,562 (1956). 1 0 )  Shosh- 
kes und Perelman, J .  A m e r .  m ed. A s s . ,  161, 1145 (1956). 1 1 )  Toohey, M., 
B r i t .  m ed. ƒ., 1, 1020 (1954). 1 2 ) Kitamikado und Mori, B u ll. J a p a n . Soc. sei. 
F isheries, 20,147 und 237 (1954), zitiert nach Kodicek, E., A n n . R ev . B iochem ., 
25, 497 (1956). 13) Kohn und Gunter, R a d ia t . R e s ., 2, 351 (1955).

Vitamin B 1V Thiamin (Aneurin)
Dieses Vitamin findet sich frei in den Pflanzen und in Form des 

Pyrophosphats (Cocarboxylase) oder als Protein-Magnesium- 
Cocarboxylase-Komplex im Tierreich. Vitamin Bx ist löslich in 
Wasser und wässerigem Alkohol, unlöslich in Fettlösungsmitteln, 
thermostabil in stark saurer Lösung, thermolabil in neutraler oder 
alkalischer Lösung. Gegen Luftsauerstoff beständig, wird aber 
durch Oxydationsmittel leicht zerstört. Empfindlich gegen ultra­
violettes Licht. Optisch inaktiv. Absorptionsmaxima bei 233 mjjim 
und 267 mfxm. Das Molekül des Thiamins besteht aus einem Pyrimi­
dinring, der über eine Methylenbrücke mit einem substituierten 
Thiazol verbunden ist.

Thiaminhydrochlorid, C12H18ON4SCl2 THIAMIN 
Farblose, monokline Nadeln, nußartiger Geruch 
Molekulargewicht 337,29 
Schmelzpunkt 248—250 ° C
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Einheiten
1 internationale Einheit (IE) =  0,003 mg Thiaminhydrochlorid. 
1 US-Pharmacopöe-Einheit (USP) =  1 internationale Einheit.

Test- und Bestimmungsmethoden
Thiochrommethode1: Kaliumferricyanid oxydiert Thiamin zu Thio- 

chrom, das im ultravioletten Licht eine intensiv blaue Fluoreszenz 
zeigt (in den USA vorgeschriebene Methode zur Prüfung von 
Pharmazeutica und Nahrungsmitteln).

Biologische Methoden: Rattenschutztest, Rattenwachstumstest, 
Hefefermentationstest.

Mikromethode nach Westenbrink: Die Empfindlichkeit dieser 
Methode gestattet eine Bestimmung bis zu 0,00005 [ig Cocarboxy­
lase und 0,0005 fxg Thiamin im Blut2. Die Verwendung alkali­
gewaschener Hefe ermöglicht es, die Bestimmung mit nur 0,01 ml 
Blut durchzuführen3.

Biologische Bestimmung mittels der Hefe Kloeckera brevis B 768; 
gestattet die Bestimmung von 0,001 ptg/ml (Hoff-Jorgensen und 
Hansen4).

Vorkommen (Werte in IE/100 g Frischgewicht)
Hefe 2000-30 000; Weizenkeimlinge 600-1250; Weizen- oder 

Roggenvollbrot 75-150; Sojabohne 175-400; Speck 280-400.

Physiologie und Funktion
Thiamin wird von Pflanzen und einigen Mikroorganismen syn­

thetisiert. In der Pflanze spielt es die Rolle eines Hormons, wird 
in den Blättern gebildet und in die Wurzeln transportiert, deren 
Wachstum es steuert5.

Der tierische Organismus vermag kleine Mengen durch die 
Darmflora zu bilden, ist aber in der Hauptsache auf pflanzliche 
(freies Thiamin) oder tierische Zufuhr (Cocarboxylase) angewie­
sen. Thiamin wird im Darm rasch resorbiert und von kernhaltigen 
Zellen, speziell in der Leber, phosphoryliert, in der Niere dephos- 
phoryliert und als freies Vitamin im Ham ausgeschieden. Ein 
großer Teil wird im Organismus abgebaut und in Form organi­
scher Schwefelverbindungen ausgeschieden. Die gesamte ausge­
schiedene Tagesmenge ist der Harnmenge annähernd proportional. 
Minimale Mengen werden auch mit dem Schweiß ausgeschieden.
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Das Blut enthält je 100 ml ungefähr 3,5-11,5 gg Cocarboxylase5 
(in den korpuskularen Elementen) und bis zu 1,3 ßg freies Vit­
amin 7 (im Plasma). Der Cocarboxylasegehalt der Leucocyten beträgt 
das Zehnfache desjenigen der Erythrocyten. Die Konzentration im 
Liquor cerebrospinalis entspricht derjenigen des Plasmas.

Der Tagesbedarf an Thiamin hängt vom Körperbau und -ge­
wicht, Stoffwechsel, Fettgehalt der Nahrung, Ausmaß der bakte­
riellen Synthese und von der Anwesenheit das Vitamin abbauender 
Enzyme in der Nahrung und von weiteren Faktoren ab. Cowgill 
hat für den Minimalbedarf folgende Gleichung angegeben®: 
(4,26 X 10-6 X Körpergewicht in Kilogramm X tägliche Kalo­
rienzufuhr) Milligramm Vitamin B^ Das Optimum liegt um 50% 
höher. Der Bedarf bei Kindern ist im Vergleich zu Erwachsenen 
höher, und zwar nach Beal: bis zu 2 Monaten 0,3 mg/1000 cal; 
bis zu 1 Jahr 0,7 mg/1000 cal; vom 1.-3. Jahr allmählicher Abfall 
auf 0,54 mg/1000 cal, ein Resultat, das bis zu 5 Jahren unverändert 
bleibt9. Nach H olt, Jr., et al. beträgt die tägliche Erhaltungsdosis 
bei künstlicher Ernährung 0,14-0,20 mg10.

Die Cocarboxylase bildet die prosthetische Gruppe verschiede­
ner Enzyme, die im Stoffwechsel der a-Ketosäuren beteiligt sind, 
wobei im besonderen der Brenztraubensäure als Zwischen- und 
Abbauprodukt des Aminosäure-, Fett- und Kohlenhydratstoff­
wechsels eine Schlüsselstellung zukommt. Die Neuronen gewinnen 
ihre Aktivitätsenergie beinahe ausschließlich durch Oxydation von 
Kohlenhydraten, bei der Thiamin und Pantothensäure (Bildung 
von Coenzym A aus Pyruvat), Nicotinsäure (Bestandteil des DPN) 
und Riboflavin (Bestandteil gewisser Dehydrogenasen) beteiligt 
sind12. Thiamin und Pantothensäure spielen auch bei der Synthese 
von Acetylcholin in den Nervenfasern eine Rolle12. Die Cocarboxy­
lase verhindert die Ansammlung von Pyruvat und Brenztrauben­
säurealdehyd, die beide für den Organismus toxisch sind11.

Thiamin hat eine sofortige Wirkung auf Zellen, die große Men­
gen Kohlenhydrate verbrauchen (Nervenzellen), auf Zellen mit 
vorwiegendem Brenztraubensäuremetabolismus (Herzmuskel) und 
auf Mechanismen, die auf der Bildung von Acetylcholin beruhen 
(periphere Nerven). Bei Mangel wird ein Teil des im Darm syn­
thetisierten Thiamins verwendet, wobei die intestinale Synthese 
durch Zugabe von Zellulose zur Nahrung erhöht werden kann13.

Eine fettreiche Diät verringert den Bedarf des Organismus an 
Vitamin B1? da die Oxydation der Fette nicht über das Zwischen­
produkt Brenztraubensäure geht, wodurch die Mangelerscheinun­
gen abgeschwächt werden. Viele andere Verbindungen zeigen je­
doch auch den gleichen Spareffekt (Sulfonamide, Antibiotica, 
Ascorbinsäure usw.), und der Mensch ist unter bestimmten Be­
dingungen sogar imstande, sich an eine reduzierte Thiaminzufuhr 
zu adaptieren. Der Bedarf steigt mit gesteigertem Stoffwechsel 
(Fieber, Anstrengung, Hyperthyreoidismus), während der zweiten 
Hälfte der Schwangerschaft und während der Lactation. Bei Dia­
betes ist der Cocarboxylasegehalt von Blut und Leber erniedrigt14.

Die Thiaminfermente bestehen zumeist aus einem Protein- 
Cocarboxylase-Magnesiüm-Komplex, in welchem das Magnesium 
auch durch andere zweiwertige Metalle ersetzt werden kann. 
Schwermetalle und gewisse organische Verbindungen (Brenz­
traubensäureester, Acetyljodid, Senfgas, Arsenite) blockieren die 
Brenztraubensäureoxydase. Diese Tatsache führte zur Entwick­
lung und Synthese des gegen Schwermetallgifte und gewisse 
Kampfgase wirksamen Antidots BAL (2,3-Dimercaptopropanol). 
Thiamin wird auch durch gewisse Salze zerstört (K2H P04, CaC03, 
MnS04).,

Substitutionen im Pyrimidinring des Vitamins Bx wie auch der 
Ersatz des alkoholischen Hydroxyls im Thiazolanteil führen zu 
Antagonisten des Vitamins. Obwohl die Vitamine Bx und B12 im 
allgemeinen synergistisch wirken, scheint in gewissen Fällen ein 
Antagonismus zwischen den beiden aufzutreten15.

Aneurin zeigt eine gewisse Toxizität, weshalb intravenöse In­
jektionen großer Dosen einen Schock auslösen können, wobei man 
noch unsicher ist, ob es sich dabei um eine anaphylaktische Er­
scheinung oder um eine Ganglienblockierung handelt. Auch die 
Behandlung mit Thiamin allein, ohne Zufuhr anderer Vitamine 
der B-Gruppe, kann zu nichterwünschten Nebenerscheinungen 
führen15.

Therapeutische Anwendung17
Die klassischen Vitamin-Bx-Mangelsymptome sind: anfänglich 

Anorexie, Nausea und Erbrechen; dann Müdigkeit, Schwäche, 
Hypotonie des Gastrointestinaltraktes, periphere Nervenstörungen 
(Schwäche der unteren Extremitäten, Hyper- und Parästhesien,

Koordinationsstörungen). Es treten auch geistige Störungen auf: 
Depression, Reizbarkeit, Gedächtnis- und Konzentrationsschwä­
che. Die Intelligenz selbst ist nicht verändert.

Die Beriberi manifestiert sich in drei Formen: a) Exsudative 
Form, bei der zuerst Ödeme auftreten. Hinzukommende Herzver­
größerung und rechtsseitige Herzinsuffizienz können zu plötz­
lichem Exitus führen, b) «Trockene» Form mit Vorwiegen peri­
pherer, degenerativer Polyneuritiden und Atrophie der Extremi­
tätenmuskulatur. c) Infantile Form bei Säuglingen von Müttern 
mit Bj-Avitaminosen. Diese manifestiert sich meist durch chroni­
schen Marasmus, wobei aber auch Herzinsuffizienz mit tödlichem 
Ausgang auftreten kann.

In unseren Breitengraden ist die Polyneuritis das Hauptsym­
ptom der Bi-Avitaminose, so zum Beispiel bei chronischem Alko­
holismus, wobei die Ursache mehr in einer allgemeinen Entzün­
dung des Gastrointestinaltrakts als beim Alkohol selbst liegt. Die 
alkoholische Polyneuritis gleicht in vielem der «trockenen» 
Form der Beriberi. Eine Erhöhung des Brenztraubensäurespiegels 
im Blut und der rasche Rückgang auf die Norm bei Behandlung 
mit Thiamin deuten auf eine Bx-Avitaminose. Die polyneuritischen 
Störungen klingen langsam ab und hinterlassen oft Folgeerschei­
nungen als Ausdruck irreversibler Nervenschädigungen.

Die seltene cerebrale Form der Beriberi zeigt das Krankheits­
bild der WERNiCKEschen Encephalopathie: Nystagmus, Augen­
lähmungen wie auch geistige Störungen (Übererregbarkeit, Schlaf­
losigkeit, Gedächtnisverlust, Desorientierung, Konfabulationen, 
Halluzinationen), schließlich Verlust des Bewußtseins und Tod. 
Diese Erkrankung tritt in Europa bei chronischen Alkoholikern, 
manchmal auch bei Krebskranken auf und läßt sich durch Thiamin 
gut behandeln.

Herzerkrankungen sind von einem rapiden Abfall des Thiamin­
gehalts der Gewebe und vor allem des Herzens begleitet. Die Ver­
wendung quecksilberhaltiger Diuretica trägt durch die Aus­
schwemmung noch zur Abnahme der Vitaminreserven bei, wes­
halb vorgeschlagen wurde, während der spezifischen Therapie zu­
sätzlich Aneurin zu geben. Der Vitaminmangel ist manchmal das 
erste Anzeichen einer Herzinsuffizienz mit Dekompensation.

Bei sämtlichen Neuritiden sind Versuche mit hohen Dosen 
Vitamin Bj zusammen mit anderen Verbindungen des B-Kom- 
plexes indiziert, wobei selbstverständlich nur die durch Bx-Mangel 
verursachten Neuritiden vollständig und rasch ansprechen. Bei 
Bleivergiftung ist Thiamin als Präventivmittel gegen Neuritis in­
diziert. Bei Delirium tremens ist Nicotinamid meist wirksamer. 
Der Thiazolanteil des Thiamins wird als nichttoxisches An- 
ästheticum mit zentral depressiver Wirkung in der Chirurgie 
verwendet.

Literatur: 1) Holman, W. I. M., B io c h e m .J . , 38, 388 (1944); Patrick und 
Wright, A n a ly s t , 74, 303 (1949). 2 )  Westenbrink, H. G. K., E n sym o lo g ia  
( A m s t . ) ,  8, 97 (1940). 3 )  Westenbrink et al., Z .  V ita m in fo rsch . , 13, 218 
(1943); Steyn Parvé, E. P., Onder^pekingen over sp lits in g  en vorm ing van het 
enzym e carboxy lase , Dissertation, Amsterdam (1945). 4 )  Hoff-Jorgensen und 
Hansen, A c t a  chem. scand., 9, 562 (1955). 5 )  Bonner, J., H a rv e y  L e c t . , 48, 1 
(1952/53). 6 )  Everett, M. R., M ed ica l B iochem istry, 2 . Aufl., New York (1946), 
S. 653. 7) Meiklejohn, A. P ,,B io ch em . J . ,  31,1441 (1937). 8 )  Cowgill, G.R., 
V ita m in  B  R equ irem en t o f  M a n , Oxford (1934). 9 )  Beal, V. A., f .  N u t r . ,  57, 
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id., C . R .  Soc. B io l. ( P a r i s )  M l ,  1251 (1938). 13) N agase und Fujita, ƒ. V i t -  
am inol., 2 , 107 (1956), zitiert nach Sarett und Morrison, A n n . R ev . B iochem ., 
27, 339 (1958); Shimomura, F., ibid., 2, 232 (1956), zitiert nach Sarett und 
Morrison, loc. cit. 1 4 ) Siliprandi und N avazio, A c t a  m ed. scand., 142, 147 
(1952). 1 5 ) Cerecedo, L. R., A m e r . f .  clin. N u t r . ,  3,273 (1955); Feller und 
Macek, f .  A m e r ,  p h a rm . A s s . ,  44,662 (1955). 1 6 ) Wolfson, Jr., und Ellis, 
F ed . P ro c ., 13, 418 (1954). 1 7 )  Thompson und Cumings, in: Thompson und 
King (Hrsg.), B iochem ical D iso rd ers  in H u m an  D isea se , London (1957), S. 418.

Vitamin B 2, Riboflavin (Lactoflavin)
Vitamin B2, das seiner Farbe und seines Ribosegehaltes wegen 

auch Riboflavin genannt wird, kommt in der Natur entweder frei 
oder in Cofermenten vor (Flavinmononucleotid, Flavinadenin- 
dinucleotid, siehe S. 335). Die Flavoproteine bestehen aus diesen 
Coenzymen und ihren Apoenzymen. Riboflavin ist ein Derivat des 
Isoalloxazins, in Wasser und Alkoholen löslich, unlöslich in Fett­
lösungsmitteln, in trockenem Zustand oder in saurer Lösung 
thermostabil, außer in alkalischer Lösung gegen Luftsauerstoff 
beständig, licht- und alkaliunbeständig. Lösungen von Riboflavin 
zeigen intensiv gelbe Fluoreszenz.
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Riboflavin, C17H2p0 6N4 RIBOFLAVIN 
Orangegelbe Kristalle mit bitterem Geschmack, die sich bei 240 0 C 
schwarz färben 
Molekulargewicht 376,38 
Schmelzpunkt 275-282 ° C unter Zersetzung
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Einheiten
Keine internationalen Einheiten. Gewicht.

Test- und Bestimmungsmethoden
Mikrobiologische Methoden (Lactobacillus helveticus [L. casei] und 

viele andere). Rattenwachstumstest, fluorometrisch.

Vorkommen (Werte in mg/100 g Frischgewicht)
Hefe 2-4; Leber verschiedener Tiere 2-3,5; Fleischextrakt 

1,5-2,5; Niere 1-2; Muttermilch 0,06 mg/100 ml4. Weit verbreitet 
in allen Blattgemüsen, im Fleisch der Warmblüter und Fische.

Physiologie und Funktion
In den menschlichen Fäces ist der Vitamin-B 2-Gehalt wegen der 

Synthese durch die intestinale Flora oft höher als die alimentäre 
Zufuhr. Dabei ist unbekannt, in welchem Maße der Organismus 
das im Darm gebildete Vitamin verwendet. Vegetarische Diät oder 
Zugabe von Zellulose zur Nahrung vergrößern die bakterielle 
Synthese erheblich*.

Riboflavin wird in der Darmwand phosphoryliert und in Leber, 
Herz und Niere gespeichert. Diese Depots werden nach Möglich­
keit aufrechterhalten und vermindern sich selbst bei Mangelzu­
ständen nur um ungefähr 30-50%3. Vitamin-B]-Mangel oder er­
höhte Proteinzufuhr führen zu vermehrter Speicherung, jedoch ver­
minderter Ausscheidung des Vitamins B2.

Der Vitamin-B a-Gehalt des Organismus nimmt während des 
ersten Lebensjahres zu und sinkt dann langsam während des 2. und
3. Jahres, der abnehmenden Milchemährung entsprechend, wieder 
ab, im 3.-5. Jahr steigt er erneut leicht an4. Der Blutspiegel 
des Menschen nimmt während des Lebens ab5. Der Flavincoen­
zymgehalt der Gewebe hängt von der Nahrung ab, während der 
Gehalt des Gehirns praktisch konstant ist5.

Der Riboflavingehalt des Vollbluts beträgt 4,9-10,4 trg/100 ml 
(Mittel 6,68 pg/100 ml)7, derjenige des Serums 0,3-1,3 (rg/100 ml 
(Mittel 0,8 txg/100 ml)5, wobei der größte Teil (84,3 %) in Form von 
Nucleotiden vorliegt7. Der Riboflavingehalt des Embryonalblutes 
ist höher als derjenige des mütterlichen Blutes®.

Die ausgeschiedene Menge beträgt bei normaler Ernährung un­
gefähr 12% der Zufuhr, steht aber mit dieser in keiner festen 
Beziehung. Riboflavin wird mit den Fäces (0,823-1,313 mg/Tag; 
Mittelwert 1,029 mg/Tag) und im Harn als Uroflavin ausgeschie­

den (0,543-0,913 mg/Tag; Mittelwert 0,678 mg/Tag)10. Das letztere 
ist ein mit dem Riboflavin sowohl in der Zusammensetzung als 
auch in der Vitaminaktivität beinahe identisches Pigment.

Der Tagesbedarf des Menschen läßt sich nicht genau bestim­
men, scheint aber um 1,5-1,8 mg zu liegen. Das Minimum beträgt 
ungefähr 1,1-1,6 mgiJ. Eine Tagesdosis von 0,4 mg genügt den 
Anforderungen des Säuglings1*.

Die Flavoproteine besorgen als Enzyme die Wasserstoffüber­
tragung bei verschiedenen Stoffwechselprozessen und sind unter 
anderem auch bei einer ganzen Reihe von Redoxsystemen beteiligt. 
Das Riboflavin bildet als Phosphorsäureester (Mononucleotid) die 
prosthetische Gruppe des gelben Atmungsferments von W ar- 
burg, des zuerst entdeckten Vertreters einer großen Reihe ver­
schiedener Atmungsfermente (D-Aminosäureoxydase, Xanthin- 
oxydase, Diaphorase, Cytochrom-c-reduktase usw.). Die ersteren 
Fermente unterscheiden sich durch die prosthetische Gruppe 
und durch ihre Aktivität, die bis das Tausendfache beträgt. Die 
prosthetische Gruppe dieser Fermente ist ein Adenindinucleotid, 
in welchem das Riboflavin in 5'-Stellung mit Pyrophosphat ver- 
estert ist, das seinerseits mit der 5'-Stellung der Ribose im Adenosin 
verbunden ist. Die Wirkung aller dieser Fermente ist derjenigen 
des gelben Atmungsferments analog.

Vitamin Ba zeigt eine Wirkung auf das Wachstum und die Ent­
wicklung des Fötus. Ein Mangel während der Schwangerschaft 
kann Skelettanomalien hervorrufen (Verkürzung von Mandibula, 
Tibia, Fibula, Radius und Ulna, Verwachsungen zwischen Rippen, 
sternalen Ossifikationszonen, Fingern und Zehen, Brachydaktylie 
wie auch gelegentlich Gaumenspalten)13.

Riboflavinmangel manifestiert sich in Geweben ektodermalen 
Ursprungs, nachdem der Flavoproteingehalt derselben sehr stark 
abgesunken ist. a) Augen: Tränenfluß, anomale Vaskularisation 
der Cornea, Keratitis, Star, b) Schleimhäute des Verdauungstrakts: 
Glossitis, Entzündung der buccopharyngealen Schleimhäute, Chei­
litis, Mundwinkelragaden wie beim Angulus infectiosus. c) Haut: 
starker Pruritus, Desquamatio, Ragaden, Entzündungen der Ge­
lenkbeugefalten wie auch der Nasolabialfalte, Seborrhöe, d) Becken 
(«anogenitales Syndrom»): Entzündung, Desquamatio und star­
ker Pruritus an Anus, Vulva und Scrotum14.

Vitamin B2 zeigt eine gewisse Wirkung auf das Nervensystem. 
Man hat bei der Mehrzahl der Fälle von Schizophrenie, Neurasthe­
nie, multipler Sklerose wie auch in 20% der Fälle mit neurovegetati- 
ven Störungen eine Verminderung des Riboflavingehaltes gefun­
den. Eine bedeutend geringere Abnahme konnte bei Tuberkulose, 
chronischem Rheumatismus, Asthma bronchiale, gastroduodena- 
len Ulcera, chronischer Colitis sowie bei allen psychosomatischen 
Störungen festgestellt werden7.

Es scheint auch, daß Riboflavin bei der Ausschüttung von 
ACTH aus der Hypophyse beteiligt isti5. Die Anwesenheit von 
Vitamin B2, frei oder als Coferment, in Retina, Cornea und Linse 
scheint auf eine Beteiligung am Sehprozeß zusammen mit Vit­
amin A und Nicotinamid hinzuweisen.

Diagnose und Therapie des Vitamin-B2-Mangels
Wegen der intestinalen Synthese ist es schwierig, beim Menschen 

durch Diät eine Avitaminose auszulösen. Anderseits sind die 
Mangelsymptome wenig spezifisch; gewisse Symptome oder, 
besser gesagt, Symptomenkomplexe können jedoch die Diagnose 
auf eine B2-Avitaminose nahelegen: seborrhoische Läsionen, 
Mundwinkelragaden, anoscrotales Syndrom, Glossitis und Ent­
zündung der buccalen Schleimhaut, Retrobulbärneuritis mit par­
tieller Opticusatrophie, Anästhesien und Parästhesien an den 
unteren Extremitäten, STANNUSsches Cerebellarsyndrom (Muskel­
asthenie und -hypotonie, Ataxie, klonische Krämpfe, verstärkte 
Reflexe, Nystagmus, Dysdiadokinesis, Vertigo, Tremor, pendelnde 
Kniezuckungen), Vaskularisation der Cornea und Kapillardilata­
tion der Haut kommen auch beim Mangel an anderen Vitaminen 
und gewissen essentiellen Aminosäuren vor14.

Die in Nordjapan endemisch auftretende Krankheit «Shibi- 
Gatchaki» ist eine mit leichter Pellagra gekoppelte B2-Avitaminose 
mit folgenden Symptomen: Müdigkeit, starker Pruritus an Anus 
und Genitalien, Glossitis, Dermatitis, Augenstörungen. Sie kann 
mit einem Gemisch von Thiamin, Riboflavin, Nicotinsäure, Fol­
säure und Vitamin B12 geheilt werden15.

Die Mangelsymptome verschwinden nach mehrtägiger Therapie 
mit einer Tagesdosis von 10 mg Riboflavin. Fälle mit unklarer 
Diagnose können durch die Therapie sichergestellt werden.
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In der Schwangerschaft steigt der Bedarf des Organismus leicht 
während der ersten drei, erheblich während der letzten sechs 
Monate. Eine tägliche Dosis von 2 mg ist deshalb erforderlich17.

Literatur: 1) S6s, J., Z. Vitamin-, Hormon- a. Fermentforsch., 1,369 (1948).
2) Yasuda, T., Vitamins (Japan), 6, 7 (1953), zitiert nach Mickelsen, O., 
Vitam. and Horm., 14, 1 (1956). i)KuHN et al., Hoppe-SeylersZ.physiol. Chem., 
232, 36 (1935). 4) Beal, V. A., J. Nutr., 57, 183 (1955). 5) Schaus et al., 
J. Geront., 10,170 (1955). 6) D ecker und Byerrum, ƒ. Nutr., 53, 303 (1954).
7) Kerppola, W., Acta med. scand., 153, 33 (1955). 8) Burch et al., J.biol. 
Chem., MS, 457 (1948). 9) Lust et a l.,/. clin. Invest., 33, 38 (1954). 10) Robin­
son, F. A., The Vitamin B Complex, London (1951), S. 74. 11) Horwitt et 
al., / .  Nutr., 41, 247 (1950). 12) Snyderman et a l.,/. N utr.,39, 219 (1949). 
13) Warkany und Schraffenberger, Proc.Soc. exp.Biol. (N .Y .), 54, 92 
(1943); Miller et al., / .  Nutr., 52, 405 (1954); Giroud, A., Biol. Rev., 29, 
220 (1954). 14) Witts, L. J., Br it. med. Bull., 12,14 (1956); Schour und 
Massler, Physiol. Rev., 25, 442 (1945). 15) Forker und Morgan, / .  biol. 
Chem., 217, 659 (1955). 16) Masuda et al., / .  Vitaminol., 1, 229 (1955), zitiert 
nach Sarett und Morrison, Ann. Rev. Biochem., 27,339 (1958). 17) Jansen 
und Jansen, Int. Z. Vitaminforsch., 25, 193 (1954).

Vitamin B6 (Adermin)1
Vitamin B6 kommt in der Natur in mindestens drei Formen vor, 

Pyridoxin, Pyridoxal und Pyridoxamin, von denen lange Zeit nur 
das erstere bekannt war. Pyridoxin ist löslich in Wasser, Alkohol 
und Aceton, wenig löslich in organischen Lösungsmitteln, stabil 
gegen Hitze, konzentrierte Säuren und Basen, aber lichtempfind­
lich. Pyridoxal und Pyridoxamin sind thermolabil.

R
HOCH, v̂ OH

Pyridoxin (Adermin), C8Hu OaN  
Molekulargewicht 169,18

Pyridoxal, C8H90 8N  
Molekulargewicht 167,17

Pyridoxamin, C8Hla0 2N2 
Molekulargewicht 168,20

4-Pyridoxsäure, C8H90 4N  
Molekulargewicht 183,17

R — CH20H PYRIDOXOL

r = ch o  PYRIDOXAL

R== CH2 NH,, PYRIDOXAMIN

R =  COOH

Einheiten
Keine internationalen Einheiten. Gewicht.

Test- und Bestimmungsmethoden
Mikrobiologisch mit Lactobacillus helveticus (L.casei), Strepto­

coccus faecalis und Saccharomyces carlsbergensis für Pyridoxin, Pyri­
doxal und Pyridoxamin2. Die Fluorometrie gestattet eine ge­
trennte Bestimmung der drei Formen wie auch der 4-Pyridoxsäure 3.

Vorkommen (Werte in mg/100 g Frischgewicht)
Getrocknete Hefe 3,6; Getreidekeimlinge 0,6-1,8; Leber 0,2; 

Kartoffeln 0,2-0,3; in geringer Konzentration weit verbreitet in 
pflanzlichen und tierischen Geweben.

Physiologie und Funktion
Tierische Gewebe enthalten Vitamin B„ hauptsächlich als Pyri­

doxal und Pyridoxamin, während in Pflanzen neben diesen auch 
Pyridoxin in großen Mengen vorkommt4. Die drei Verbindungen 
können direkt oder über ihre Phosphate durch noch unbekannte 
enzymatische Mechanismen ineinander übergehen. Die Phosphate 
tragen die Vitaminaktivität5.

Vitamin B 6 wird beim Menschen durch die Darmflora haupt­
sächlich im Dickdarm synthetisiert, wobei noch unsicher ist, ob 
und in welchem Maile der Organismus sich dieser Vitaminquelle 
bedient®. Beim Kleinkind tritt diese Synthese nicht oder nur in 
sehr beschränktem Maße auf7.

Der Tagesbedarf wird von den Autoren sehr verschieden ange­
geben (der tägliche Minimalbedarf beträgt nach der National 
Academy of Science 0,53-1,21 mg®). Es ist auch zu bedenken, daß 
der Bedarf an Vitamin B6 vom Proteingehalt der Nahrung abhängt. 
Die tägliche Ausscheidung in den Fäces beträgt 0,5-0,8 mg. Unge­
fähr 57 % der mit der Nahrung aufgenommenen Menge finden sich 
im Ham in Form von Pyridoxal (0,2-0,3 mg/Tag) und 4-Pyridox­
säure (3-4 mg/Tag), die ein Abbauprodukt ohne Vitaminaktivität 
darstellt®. Der mittlere normale Blutspiegel beträgt 11,2 Mg/100 ml 
Vollblut (Bereich 5-20,8 Mg); Plasma 7 Mg/100 ml. Bei Mangeldiät 
sinkt dieser Wert nach 3-4 Wochen auf 2-3 Mg/100 ml Blut (ausge­
drückt als Pyridoxinhydrochlorid) und verbleibt im weiteren auf 
diesem Niveau10. Die Haut enthält ungefähr 1 Mg/1 g Trocken­
gewicht®. Die Ausscheidung im Ham ist nach Aufnahme von 
Pyridoxal bedeutend größer als nach der Aufnahme einer der 
anderen Formen.

Vitamin B6 wirkt als Coferment bei vielen Mechanismen des 
Aminosäuremetabolismus: Decarboxylierung, Transaminierung, 
Dehydrierung, Spaltung und Resynthese von Tryptophan, Spal­
tung der ß-Hydroxy-a-aminosäuren zu Glycin und Aldehyden, De­
sulfurierung, Racemisierung usw. Die aktive Form des Vitamins ist 
möglicherweise ein Chelat mit einem Metallion. Pyridoxin ist 
Bestandteil der Transaminasen und Pyridoxal ein bei der Glycin- 
Serin-Umwandlung benötigtes Coenzym".

Vitamin B6 scheint auch im Fettstoflwechsel eine Rolle zu spie­
len, denn der Organismus verliert bei Mangelzuständen die Mög­
lichkeit, Proteine zu Fetten umzubauen, so daß die Bildung unge­
sättigter Fettsäuren unterbleibt. Auch bei der Synthese von stark 
ungesättigten Fettsäuren aus Linol- und Linolensäure dürfte Pyri­
doxin beteiligt sein72.

Die Antivitamine wirken durch Verdrängung des Pyridoxin­
phosphats aus den Coenzymen bei Phosphorylierung. Auf diese 
Weise blockiert Desoxypyridoxin die meisten Enzyme mit Aus­
nahme der Desulfurase. Das Isoniazid hemmt als Antivitamin die 
Decarboxylasen, die Pyridoxalphosphat als Bestandteil enthalten".

Obwohl der Pyrimidinteil des Thiamins als Antivitamin wirkt, 
ist die Anwesenheit von Thiamin eine Voraussetzung für die gute 
Verwertung des Vitamins B6 durch den Organismus14.

Die verschiedenartigen Mangelsymptome erklären sich aus der 
Tatsache, daß während einer progressiven Avitaminose nicht alle 
Enzymsysteme gleichzeitig in gleichem Ausmaße blockiert sind. 
Die nervösen Störungen können durch unvollständigen Abbau 
der Konvulsionen hervorrufenden Glutaminsäure oder durch 
mangelnde Bildung des für das Nervensystem wichtigen Hormons 
Serotonin verursacht sein15. Andere Autoren nehmen an, daß die 
Ursache in einer mangelhaften Synthese der die Myeline auf­
bauenden Lipide zu suchen sei1®.

Es ist schwierig, nur durch Mangeldiät eine experimentelle Avit­
aminose hervorzurufen, und die Symptome zeigen je nach Art und 
Alter große individuelle Variabilität.

Ratte: schwere Dermatitis (Rattenpellagra), manchmal hämoly­
tische Anämie17, Abnahme des totalen Körperfettes, da der Organis­
mus wegen der verunmöglichten Fettsynthese aus Aminosäuren 
seine Fettdepots auf braucht1®. Syrischer Hamster: Muskelschwäche, 
Lymphdrüsen- und Fettgewebsatrophie, erhöhte Xanthurensäure- 
ausscheidung im Harn. Kaninchen: desquamierende Dermatitis an 
den Ohren, leichte Anämie, Konvulsionen, erhöhte Blutgerin­
nungszeit, Creatinurie, paralytischer Kollaps und Tod1®. Hund: 
serös-eitrige Conjunctivitis, Blepharitis, Dermatitis mit leichtem 
Haarausfall an der Schnauze und um die Augen, arteriosklerotische 
Störungen20. Rhesusaffe: Arteriosklerose als konstantes und domi­
nierendes Symptom, unter anderem auch Zahnkaries, Verfettung 
oder Cirrhose der Leber, Pancreassklerose, Störungen im Zentral­
nervensystem21. Erwachsener Mensch: Die wenig Spezifischen Sym­
ptome können mit denjenigen der meisten B-Avitaminosen ver­
wechselt werden: a) Haut und Schleimhäute: seborrhoische und 
desquamative Dermatitis an Mund und Augen, die sich auch auf 
das Gesicht, die Kopfhaut und den Hals, manchmal auch auf das 
Becken ausbreiten kann. Intertrigo mammae und inguinalis bei der 
Frau. Es wurden auch schon Fälle von Hautabschuppung und 
-pigmentierung der unteren Extremitäten beobachtet, die an Pella­
gra erinnerten. Stomatitis und Glossitis. b) Nervensystem: Reiz­
barkeit, Depression, Schläfrigkeit, Nausea. In einigen Fällen 
Geisteskrankheiten, Störungen der Wahrnehmung von Vibra­
tionen und der Lage. Sehr selten periphere Neuritiden®. Säugling: 
Gewichtsstillstand und einige Fälle von hypochromer Anämie mit 
Mikrocytose22.
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Bei der Arteriosklerose von Hund und Affe zeigt sich eine 
Fibrose der Intima. Es ist unsicher, ob Vitamin B6 bei der Arterio­
sklerose des Menschen eine Rolle spielt, doch hat man in über 90% 
der Fälle von Myocardnekrosen eine bedeutende Zunahme des 
Plasmaspiegels der Transaminase festgestellt. Ebenso steigt der 
Plasmaspiegel innert 36 Stunden nach einem Infarkt um das 
2-10fache an. Bei myocardialer Ischämie der Angina pectoris bleibt 
der Serumspiegel konstant, ein Ergebnis, das zur Differential­
diagnose verwendet werden könnte23.

Die Abnahme der Vitaminreserven während der Schwanger­
schaft bewirkt Veränderungen im Stickstoffgehalt des Plasmas (der 
Proteine und Nichtproteine), die an eine Schwangerschafts- 
toxicämie erinnern24.

Die Mangelsymptome verschwinden auf Therapie mit VitaminB6 
in irgendeiner der drei Formen rasch mit Ausnahme der sich nur 
teilweise zurückbildenden arteriosklerotischen Veränderungen. 
Zugabe von Linolsäure zur Diät genügt, um eine Anzahl von 
Symptomen, hauptsächlich die Hautschädigungen, zum Ver­
schwinden zu bringen®. Ascorbinsäure, Lactose und Dextrin zeigen 
einen günstigen Effekt auf den Organismus bei Pyridoxinmangel. 
Bei B6-Avitaminose ist die Bildung von Antikörpern erheblich 
vermindert, und es scheint, daß hierbei günstige Bedingungen für 
die Vermehrung der KocH-Bazillen bestehen25.

Therapeutische Anwendung9
Es sind mit Vitamin B6 verschiedene Therapieversuche gemacht 

worden: a) Epilepsie, arteriosklerotischer oder postencephaliti- 
scher Parkinsonismus, progressive Muskelatrophie, amyotro- 
phische Lateralsklerose, Muskeldystrophie. Resultat praktisch null. 
Einige Teilerfolge beziehen sich hauptsächlich auf den arterio­
sklerotischen Parkinsonismus. Die anderen Erkrankungen zeigen 
keine Verbesserung und keinen anderen Ablauf auf Vitamin­
therapie. b) Einige vereinzelte, inkonstante Erfolge bei peripheren 
Neuritiden, c) Seltene Fälle von Besserung bei chronischem oder 
akutem Alkoholismus und Delirium tremens, d) Gute Wirkung bei 
Akne und gewissen Dermatitiden bei lokaler Applikation (peroral 
unwirksam). Seborrhoea sicca reagiert am besten, e) Einige Erfolge 
bei Granulocytopenien nach Röntgentherapie oder Vergiftungen, 
wobei aber die Wirkung nicht mit Sicherheit auf das Vitamin B6 
zurückgeführt werden kann, f) Empirische Vitamintherapie bei 
Hyperemesis gravidarum und Erbrechen nach Narkosen oder 
Röntgenbestrahlungen. Hierbei scheint weniger ein Vitamin­
mangel als ein momentan auftretender, stark erhöhter Bedarf vor­
zuliegen. Nach einer noch nicht wissenschaftlich fundierten 
Theorie sollen die Röntgenstrahlen Enzymsysteme schädigen, bei 
denen Vitamine der B-Gruppe als Coenzyme beteiligt wären.

Unterstützende Therapie bei Pellagra wie auch bei protrahierten 
Isoniazidkuren, bei denen periphere Neuritiden auftreten können.

Vor einigen Jahren trat in den USA bei Säuglingen eine kleine 
Epidemie mit Konvulsionen auf, da jene mit sterilisierter Milch 
ernährt worden waren, in der die größte Menge des Vitamins B„ 
während der Erhitzung im Autoklaven zerstört worden war25; bei 
der Lagerung wurde sodann noch ein Teil des Restes in ein für 
Warmblüter inaktives Produkt umgewandelt27.
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491 (1945); R a b in o w it z  und S n e l l , ibid., 1 6 9 ,  631 (1947). 3) F u j it a  
et al.,/. Vitaminol., 1 ,267,275, 279,290 (1955), zitiert nach G r e e n b e r g , L . D . ,  
Ann. Rev. Biochem., 2 6 ,  209 (1957). 4) R a b in o w it z  und S n e l l , / .  biol. Chem., 
1 7 6 , 1157 (1948). 5 )  S n e l l , E. E., Vit am. and Horm., 1 6 ,  77 (1958). 6) L in k s - 
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Ann. Rev. Biochem., 24,627 (1955). 12) S n e l l , E.E., Physiol. Rev., 33,509 (1953). 
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Nicotinsäure, Niacin (Vitamin PP)
Die Nicotinsäure ist ein Pyridinderivat und kommt in der Natur 

in kleinen Mengen frei, zum größeren Teil aber als Amid (Nicotin­
säureamid, Nicotinamid, Nicotylamid) vor. Sie ist löslich in 
Wasser und Alkohol, unlöslich in Fettlösungsmitteln, stabil gegen 
Hitze und Oxydantien; sie ist auch in der Nahrung und bei der 
Lagerung sehr beständig.

Einheit
Keine internationale Einheit. Gewicht.

Test- und Bestimmungsmethoden
Mikrobiologisch: Lactobacillus arabinosus für Nicotinsäure und 

Nicotinsäureamid, Leuconostoc mesenteroides für Nicotinsäure allein. 
Black-tongue-Kurativtest an Hunden, Kückenwachstumstest2. 
Kolorimetrisch.

Fluorometrische Bestimmung des N-Methylnicotinsäureamids 
und der Pyridinnucleotide im Blut2. Chromatographische Methode 
zur Trennung und Bestimmung des Nicotinsäureamids3 und der 
Pyridinnucleotide4. Spektrophotometrische Methode zur Bestim­
mung von Diphosphopyridinnucleotid und Triphosphopyridin- 
nucleotid bis zu 0,1 p,g5.

Vorkommen (Werte in mg/100 g Frischgewicht)
Fleischextrakt, Hefe 30-100; Reiskleie 30-140; Leber 10-20; 

weit verbreitet in allen pflanzlichen und tierischen Nahrungs­
mitteln, ausgenommen in reinen Fetten. Durch Bakterientätigkeit 
steigt bei der Fermentation der Gehalt an Nicotinsäure in den 
Tabakblättern bis zu einer Konzentration von 0,4% an.

Nicotinsäure, C6H60 2N
Weiße Kristalle oder kristallines Pulver, geruchlos, saurer Geschmack 
Molekulargewicht 123,11 
Schmelzpunkt 234—237 ° C

H
'COOH

Nicotinsäureamid, C6H6ON2 (Nicotinamid, Nicotylamid)
NICOTINAMID

Geruchloses, kristallines Pulver von salzig-bitterem Geschmack 
Molekulargewicht 122,12 
Schmelzpunkt 128-131 ° C

hĉ N ^ 00* 2

hL  J h

Nj-Methylnicotinsäureamidhydrochlorid (Nj-Methylnicotinamid)

hcA A A 0’'
Hk J" ,cr

NH ,

Codehydrase I, D PN , C21H270 14N 7P2 (Diphosphopyridinnucleotid) 
(Coenzym I, Cozymase)
Molekulargewicht 663,45
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Codehydrase II, T PN , C21H280 17N 7P3 (Triphosphopyridinnucleotid) 
(Coenzym II)
Molekulargewicht 743,44

Physiologie und Funktion
Säugetiere wie auch die Mehrzahl der Bakterien können Nicotin­

säure aus Tryptophan synthetisieren. Dieser Vorgang findet im 
Darm statt, und es ist nicht sicher, ob er auch in anderen Geweben 
abläuft®. Diese Synthese erfordert die Anwesenheit anderer B- 
Vitamine und verläuft wie folgt7:
Tryptophan —>- Kynurenin —>- 3-Hydroxykynurenin —>- 3- 
Hydroxyanthranilsäure —>- l-Amino-4-formyl-l,2-dicarboxy-
butadian-(l,3) —>- Chinolinsäure —>■ Nicotinsäure.

Dabei sind die B-Vitamine folgendermaßen beteiligt8:
Tryptophan

A -' -A

Kynurenin­
säure und 
Konjugate «■ 
des
Kynurenins

Formylkynurenin

Kynurenin----- f

C

Hydroxy-
kynurenin

C

Xanthuren- 
säure und 
Konjugate 
des Hydroxy- 
kynurenins

Anthranilsäure Hydroxy-
anthranilsäure

. I
Nicotinsäure

wobei A ......A =  Thiamin, B .......B =  Riboflavin, C .......C =
Pyridoxin.

Die Nicotinsäure findet sich in allen Geweben und wird in der 
Leber gespeichert. Der normale Blutspiegel beträgt 0,42-0,84 mg je 
100 ml Vollblut®. Der größte Teil befindet sich als DPN in den 
Blutkörperchen. In den Geweben kommt DPN vorwiegend in 
oxydierter, TPN beinahe ausschließlich in reduzierter Form vori0.

Die Ausscheidung von Nicotinsäureabbauprodukten ist nach 
intravenöser Tryptophaninjektion weniger groß als nach oraler 
Verabreichung, was für die intestinale Synthese beweisend ist. 
Tryptophan reagiert im Organismus als Vorstufe sowohl für die 
Nicotinsäure als auch für Proteine, wobei es im letzteren Fall auf 
die Anwesenheit essentieller Aminosäuren angewiesen ist22.

73-80% der Ausscheidung im Harn erfolgen in Form von Nx- 
Methylnicotinsäureamid, N !-Methyl-2-pyridon-5-carboxylamid und 
anderer säurehydrolysierbarer Derivate22 (tägliche Totalmenge 
9,5-44 mg13). Während der letzten fünf Schwangerschaftsmonate 
ist die Ausscheidung erhöht74.

Bei Krebs verursacht die Anwesenheit von 5-Hydroxytryptamin 
eine Störung des Tryptophanmetabolismus und eine Abnahme an 
gebildeter Nicotinsäure15.

N-Methylbetain (Trigonellin) ist kein Abbauprodukt der Nico­
tinsäure, wie früher angenommen wurde; seine Ausscheidung 
durch den Harn ist nach Aufnahme von Nicotinsäure nicht ver­
mehrt, wohl aber nach Einnahme von Gemüsen und Kaffee, die 
beide Trigonellin enthalten.

Nicotinsäureamid ist Bestandteil der Cofermente der Dehydra- 
senl und II (siehe oben), die im Kohlenhydrat- und Protein­
metabolismus wie auch bei der Zellatmung eine Rolle spielen. In

diesen Cofermenten kann die Nicotinsäure ohne Funktionsverlust 
der Fermentsysteme durch andere Pyridinderivate ersetzt werden, 
so zum Beispiel durch Nicotinsäure-N-diäthylamid (Nicäth- 
amid), Chinolinsäure, 2,6-Dimethylpyridin-3,5-dicarboxylsäure, 
Pyrazinmonocarboxylsäuren und Pyrazin-2,3-dicarboxylsäure. 
Die jö-Aminobenzoesäure wirkt als Katalysator auf die spezifischen 
Proteine, die bei der Nicotinsäuresynthese beteiligt sind26. Es ist 
schwierig, den Tagesbedarf festzulegen; 4,7 mg/1000 cal scheinen 
zu genügen, um das Auftreten einer Pellagra zu verhindern. Die 
Aktivität des Tryptophans beträgt hierfür x/60 derjenigen der 
Nicotinsäure27.

Bei der Sprue besteht Mangel an verschiedenen Vitaminen, unter 
anderem auch an Nicotinsäure. Die B-Avitaminosen sind teilweise 
auf eine kompetitive Wirkung zwischen Bakterien und der umge­
stimmten Darmflora zurückzuführen.

Bei der Schizophrenie beobachtet man Störungen im Stoff­
wechsel des B-Komplexes, vor allem des Thiamins, des Riboflavins 
und der Nicotinsäure28. Diese drei Vitamine sind bemerkens­
werterweise an enzymatischen Reaktionen des Gehirns beteiligt, 
weshalb ihr gemeinsamer Mangel zu Encephalopathien und geisti­
gen Störungen führt (Fälle dieser Art werden hin und wieder in 
psychiatrischen Kliniken beobachtet)2®.

Die klassische Nicotinsäuremangelerkrankung, die Pellagra, 
wird zusätzlich noch durch einen Mangel an anderen B-Vitaminen, 
eine für die Aufnahme durch den Organismus ungeeignete Zu­
sammensetzung der Nahrungsproteine und schließlich durch eine 
intensive Sonnenbestrahlung verursacht. Die Symptome sind:
a) Ein symmetrisch an Extremitäten, Gesicht, Hals und allen der 
Luft und dem Licht ausgesetzten Regionen auftretendes dunkel­
rotes Erythem; die Haut wird schließlich trocken, rissig, atro­
phisch und braun pigmentiert. Die Schädigungen sind durch eine 
Atrophie der oberflächlichen Coriumschichten mit Blutgefäß­
dilatation, eine Keratinisierung der Epidermis und deren Ab­
lösungstendenz vom Corium charakterisiert. Verletzungen jeg­
licher Art verursachen eine Verschlimmerung dieser Symptome20.
b) Chronische Entzündung der Schleimhäute des Verdauungs­
trakts (Stomatitis, Glossitis, Gastritis mit Hypochlorhydrie). 
Profuse, oft blutige Diarrhöen, c) Ähnliche neurologische Sym­
ptome wie bei multipler Sklerose und geistige Störungen (Delirien, 
Halluzinationen, Verwirrungszustände). Es ist nicht bewiesen, 
daß die Nicotinsäure direkt für die nervösen Störungen verant­
wortlich ist, da andere B-Faktoren (Thiamin, Riboflavin) die glei­
chen Angriffspunkte haben; Rückenmarksläsionen lassen sich 
unter anderem auf eine B12-Avitaminose zurückführen. Das Auf­
treten dieser Krankheit wird durch chronischen Alkoholismus 
begünstigt. Die beste Therapie besteht in einer kombinierten Be­
handlung mit Nicotinsäure, Vitaminen des B-Komplexes und 
Tryptophan, worauf mit Ausnahme der nervösen Läsionen (häu­
fige Persistenz der Geistesstörungen) die Haut- und Verdauungs­
symptome rasch abklingen22.

Die in Afrika und Asien vorkommende, Kleinkinder kurz nach 
der Milchentwöhnung befallende Krankheit «kwashiorkor» ist 
ebenfalls eine Pluravitaminose, bei der hauptsächlich der B-Kom- 
plex beteiligt ist. Ursache: ungeeignete und quantitativ unge­
nügende Nahrungsproteine, dazu schlechte Verwendung derselben 
im Organismus und intestinale Parasiten. Symptome: generalisierte 
Muskelgewebsatrophie, Pigmentverlust der Haare, deutlich er­
niedrigter Serumalbuminspiegel, qualitative und quantitative In­
suffizienz der Verdauungsenzyme, Ödeme. Es bildet sich ein Cir­
culus viciosus, wobei der Organismus an essentiellen Amino­
säuren verarmt und die Leber, das Pancreas und die endokrinen 
Drüsen atrophieren. Die Drüsenatrophien können nach Aus­
heilung der Erkrankung beim Erwachsenen persistieren 22.

Pharmakologie
Die Nicotinsäure, nicht aber das Nicotinsäureamid, bewirkt in 

größeren Dosen eine ausgesprochene Vasodilatation, besonders an 
Kapillaren und Gefäßen der oberen Körperhälfte. Als Neben­
erscheinungen bei parenteraler Verabreichung treten Wärmeschübe, 
Druck und Hyperthermie in der Kopf- und Halsregion, Schwindel, 
vereinzelt Nausea, abdominale Schmerzen und manchmal sogar tiefe 
Ohnmächten auf. Die Wirkung dieses Medikaments ist sehr stark, 
aber vorübergehend. Es wurde verwendet bei Ischämien der Beine, 
bei Angina pectoris, während Asthmakrisen, wobei es aber den 
Zustand des Patienten nicht auf die Dauer verbessert und deshalb 
nur als Adjuvans in Frage kommt. Bei intravenösen Injektionen 
hat man einen starken Abfall des Blutdrucks und ausnahmsweise 
auch das Auftreten eines anaphylaktischen Schocks beobachtet.
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Therapeutische Anwendung
Nicotinsäure: bei peripheren Zirkulationsstörungen, Angina 

pectoris und Asthma.
Nicotinsäureamid: bei Pellagra und Röntgenkater (zusammen mit 

dem B-Komplex). Allgemeine Prophylaxe bei Unterernährung, 
Sprue und Dermatosen alimentärer oder toxischer Genese. Manch­
mal gute Wirkung bei Delirium tremens.

Das «Niascorbimy, eine Komplexverbindung des Nicotinsäure­
amids mit Ascorbinsäure, ist bei der Behandlung des Skorbuts 
wirksamer als Ascorbinsäure allein, da der Vitamin-C-Gehalt in 
Leber und Nebenniere hierbei auf einem Maximum gehalten 
wird22.
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Biotin (Vitamin H)
Biotin findet sich in der Natur als a- und ß-Biotin. Beide Formen 

sind wasser- und alkohollöslich, wenig löslich in Äther und 
Chloroform, thermostabil und werden durch Säuren, Basen, ran­
zige Fette und Cholin inaktiviert.
oc-Biotin, C10H16O3N 2S BIOTIN 

Kristallisiert in rhombischen Prismen 
Molekulargewicht 244,32 
Schmelzpunkt 220 0 C
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Oxybiotin (Oxobiotin) (Dornow und Petsch2), C10H16O4N2
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Das Oxybiotin, in dem das Schwefelatom durch Sauerstoff er­
setzt ist, besitzt die gleiche Vitaminaktivität.

Test- und Bestimmungsmethoden
Mikrobiologisch mit Lactobacillus helveticus (L . casei) oder Lacto­

bacillus arabinosus. Micrococcus sodonensis ist bedeutend empfindlicher 
als L . arabinosus und wird wahrscheinlich zukünftig an dessen Stelle 
verwendet werden2. Keine physikalischen oder chemischen 
Methoden.

Vorkommen (Werte in mg/100 g Frischgewicht)
Hefe (Torula utilis) 0,13; geröstete Erdnüsse und Schokolade 

0,032-0,034; getrocknete Erbsen und Pilze 0,016-0,018. In gerin­
gen Mengen in allen tierischen und pflanzlichen Geweben.

Physiologie und Funktion
Warmblüter und gewisse Bakterien benötigen Biotin. Während 

viele Arten auf die Zufuhr angewiesen sind, können andere das 
Vitamin dem Bedarf entsprechend selbst synthetisieren.

Biotin wird von der Darmflora in so großer Menge gebildet, 
daß die Ausscheidung in den Fäces stets das 2-5fache der oralen 
Einnahme beträgt3. Eine fettreiche Nahrung scheint die intestinale 
Synthese zu verringern; der Einfluß der Nahrung im allgemeinen 
auf die Vitaminsynthese im Darmtrakt ist aber sehr gering4. Die 
Ausscheidung im Ham geht mit der oralen Biotinzufuhr parallel und 
beträgt unter normalen Bedingungen 0,33-0,75 gg/kg Körper­
gewicht und Tag5. Im Vollblut beträgt der Biotingehalt 0,75-1,73 
pg/100 ml (Mittel 1,23 pg/100 ml), im Serum 0,95-1,66 [i.g/100 ml 
(Mittel 0,127 p.g/100 ml) 5. Der Organismus scheint imstande zu 
sein, das intestinale Biotin zu verwerten, wobei das Ausmaß noch 
unbekannt ist.

Uber die physiologische Rolle dieses Vitamins ist noch nichts 
bekannt. Es ist möglicherweise bei der Biosynthese der Ölsäure 
und der Fettsäuren wie auch einiger Aminosäuren beteiligt7. Beim 
Abbau des Tryptophans scheint es keine Rolle zu spielen3.

Man hat auch Beziehungen des Vitamins zu gewissen Enzymen 
gefunden, wobei noch unklar ist, ob dieses entweder als Coenzym 
auftritt, die Enzymsynthese (Hexokinase) beeinflußt oder schließ­
lich eine unspezifische Wirkung auf die Proteinsynthese im all­
gemeinen ausübt8.

Erwähnt sei noch der Einfluß des Biotins auf die direkte 
Carboxylierung der Propionate zu Succinaten28. Biotin ist auch Be­
standteil der Oxalessigsäurecarboxylase, scheint aber im Coenzym- 
A-Zyklus keine Rolle zu spielen12.

Die Anwesenheit von Biotin und Folsäure ist für die richtige 
Verwertung der Pantothensäure wie auch für die Wiederherstellung 
nach Erkrankungen durch Mangel des letzteren Vitamins wich­
tig22. Biotin und Pantothensäure zusammen stellen für gewisse 
Tiere einen Wachstumsfaktor dar23 und sind wahrscheinlich auch 
bei der Nicotinsäuresynthese beteiligt24.

Die relativ hohe Konzentration eines Faktorenkomplexes der 
B-Gruppe (Biotin, Riboflavin, Pantothensäure usw.) in der Haut 
weist auf die wichtige Rolle dieser Verbindungen in den verschie­
denen Stoffwechselprozessen der Hautzellen hin25.

Die Sulfoxyde zeigen eine gewisse Vitaminaktivität. Die Milch 
enthält ein rechtsdrehendes Biotinsulfoxyd. Der AN-Faktor von 
Aspergillus ist ein linksdrehendes Biotinsulfoxyd (Formel nachste­
hend)25 und hat für Neurospora crassa Vitamineigenschaften27.

7 NH— CH— CH2oc so
XNH—CH— CH— (CH2)4*C00H

Gewisse Homologe (Homooxybiotin; Biotinsulfon, in dem das 
Schwefelatom durch eine Sulfongruppe ersetzt ist) reagieren als 
Antivitamine2. Das in rohem Eiweiß vorhandene Protein Avidin 
bindet das Biotin des Organismus und wird zur Erzeugung experi­
menteller Avitaminosen verwendet23.

Biotinmangelerkrankungen kommen normalerweise selten vor; 
es sind aber einige Fälle bei Kleinkindern bekannt. Dabei zeigen 
sich als Symptome Hauterkrankungen und nervöse Störungen. Bei 
Mangeldiät beobachtet man nach 4 Wochen eine milde Dermatitis, 
die sich bis zur 7. Woche zu einer fleckig-schuppigen Dermatitis 
an Nacken, Händen, Armen und Beinen entwickelt. Während der
7. und 8. Woche färbt sich die Haut auffallend grau, die Zunge ist 
bleich, mit atrophierten Papillen. Als nervöse Störungen zeigen 
sich nach der 5. Woche Myalgien, Hyperästhesie, lokalisierte 
Parästhesien, Anorexie, Nausea und psychische Depression. Im 
Blut tritt trotz normaler Eisenzufuhr ein Erythrocyten-, Hämato­
krit- und Hämoglobinabfall, eine leichte Vermehrung der Gallen­
farbstoffe und eine starke Erhöhung des Cholesterins auf28. Das 
Versuchstier zeigt Dermatitis, Wachstumsstillstand und Haaraus­
fall, der besonders um die Augen lokalisiert auftritt (brillen­
förmige Alopecie).

Mangelerscheinungen am Truthahn: Wachstumshemmung, 
Diarrhöe, Knochendeformationen (Perosis), Dermatitis (glanzlose 
und brüchige Federn). Auf Pantothensäurezufuhr verbessert sich
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nur das Wachstum, nicht aber die anderen Symptome20. Bei Ratten 
beobachtet man frühzeitige Degenerierung der Testes mit Sper- 
matogeneseverzögerung und Läsion der Spermatocyten als Folge 
eines Mangels an männlichem Sexualhormon2i. Bei schwerem 
Biotinmangel ist das Tier nicht in der Lage, genügend Nicotin­
säure und N-Methylnicotinamid aus Tryptophan zu synthetisie­
ren22, und es treten Anstieg der Brenztraubensäure, leichte Hypo- 
glycämie, leichter Abfall der Glucose und großer Mangel an redu­
zierenden Zuckern in der Leber auf23.

Behandlung mit 75-300 pg Biotin täglich führt zum Verschwin­
den der Symptome nach 3-5 Tagen24.

Therapeutische Anwendung
Parenteral gegeben, verhindert Biotin das Auftreten der Kon­

gestion nach peroralen Nicotinsäuredosen, wobei die Wirkung 
einer Dose mit abnehmender Intensität mehrere Tage anhält. 
Biotintherapie wurde bei Acne rosacea mit gutem Soforterfolg ver­
sucht; die Wirkung ist aber nur temporär25.

In Tumorgeweben ist der Biotingehalt abnorm hoch, doch 
zeigten entsprechende therapeutische Versuche der Erzeugung 
von Biotinmangel beim Menschen keinen Erfolg20.

Biotinmangel erzeugt bei höheren Tieren eine Hyperaktivität 
der Talgdrüsen mit Tendenz zu Entzündungen und Abszessen, 
so daß sich bei Dermatiden mit Verdacht auf Biotinmangel eine 
Vitamintherapie empfiehlt (Status seborrhoicus beim Säugling, 
Akne, Furunkulose)1.

Literatur: 1) D ornow und Petsch, A rzn e im itte l-F o rsc h ., 5, 536 (1955). 
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Pantothensäure1
Sie kommt in der Natur als freie Säure vor. Löslich in Wasser, 

unlöslich in Benzol und Chloroform, instabil gegen Hitze, Alka­
lien und Säuren. Die Präparate des Handels enthalten üblicher­
weise das wasserlösliche und thermostabile Calciumsalz.

Pantothensäure, C9H170 5N PANTOTHENSÄURE 
Gelbes, viskoses Öl QH
Molekulargewicht 219,24 j 3

H0CH2ÇÇHC0-NH-CH2CH2C00H

Calciumpantothenat, (C9H160 8N)2Ca 3 ß-Alaninrest
Weißes, kristallines, geruchloses Pulver von süßem Geschmack 
Molekulargewicht 476,55

Einheit
Keine internationale Einheit. Gewicht.

Test- und Bestimmungsmethoden
Mikrobiologisch mit Lactobacillus helveticus (L . casei) oder L . 

arabinosus. Kücken- oder Hefewachstumstest.

Vorkommen (Werte in mg/100 g Trockengewicht)
Hefe 14-35; Leber 7-8; getrocknete Bohnen, Pilze, geröstete 

Erdnüsse 1-2,5; Muttermilch 0,2 mg/100 ml2; weit verbreitet in 
pfianziiehen und tierischen Geweben. Bienenköniginnenfutter 
(Gelée royale) ist sehr reich an Pantothensäure und wird in dieser 
Beziehung nur noch von den Ovarien der Fische übertroffen3.

Physiologie und Funktion
Pantothensäure kann von Pflanzen, gewissen Mikroorganismen 

und von Nagetieren (sehr wahrscheinlich durch deren Darmflora) 
synthetisiert werden. Sie bildet sich auch im Darm des Menschen, 
wobei aber nicht erwiesen ist, daß sich der Organismus dieser 
Quelle bedient.

Alle Gewebe enthalten Pantothensäure. Ihre Konzentration 
beträgt die Hälfte derjenigen an Nicotinsäure und das Zehnfache 
derjenigen an Thiamin4. Ihre biologische Bedeutung ist noch nicht 
vollständig geklärt. Sie ist Bestandteil des für die Acetylierung 
benötigten CoenzymsA5 (Pantothensäuremangelratten scheiden 
nach Testdosen von Sulfanilamid weniger Acetylsulfanilamid aus 
als die Kontrolltiere0). Auch das Acetylierungsvermögen für p- 
Aminobenzoesäure ist vermindert (dies ist in weniger ausgespro­
chenem Maße auch bei Bj- und B2-Avitaminosen der Fall)7. Als 
Bestandteil des Coenzyms A ist die Pantothensäure auch bei der 
Oxydation der Brenztraubensäure beteiligt3. Für die normale Ver­
wendung der Pantothensäure durch den Organismus werden Fol­
säure und Biotin benötigt9.

Die tägliche Ausscheidung im Ham beträgt 1,46-6,79 mg10; 
im Vollblut finden sich 19-32 p.g/100 ml (Mittel 23 p.g/100 ml)11, 
im Plasma 6-22 fxg/100 ml)12. Vier Stunden nach Verabreichung 
einer Testdosis beobachtet man einen starken Anstieg des Blut-und 
Harnspiegels13. Die Ausscheidung in den Fäces ist sehr unter­
schiedlich und hängt von der Ernährung ab. Der Tagesbedarf ist 
nicht bekannt.

Das Nebennierenrindengewebe ist besonders empfindlich auf 
Pantothensäuremangel und zeigt eine Abnahme der Steroidpro­
duktion (wahrscheinlich durch Acetylierungsstörung); im Blut 
tritt auf ACTH nur eine schwache oder gar keine eosinophile 
Reaktion ein14, und das Serum zeigt eine Abnahme von Anti­
körpern und Komplementen15.

Pantothensäure und Coenzym A begünstigen das Wachstum 
von epidermalen Geweben und Gewebskulturen10-15. Coenzym A 
hat noch eine besondere Wirkung auf die Mitochondrien und auf 
die Bildung intrazellulärer Lipide15. Ein seit dem Beginn der 
Schwangerschaft bestehender Pantothensäuremangel hat Früh­
geburten mit hoher Mortalität zur Folge. Überlebende zeigen Miß­
bildungen der Augen und des Gehirns, cardiovaskuläre Anomalien, 
Blutungen und Ödeme an den Fingern, Hydronephrose, häufig 
Gaumenspalten und Klumpfüße. Bei nur kurzem Bestehen des 
Mangelzustandes zeigt der Fötus selten Anomalien19.

Die äußeren Symptome eines Pantothensäuremangels sind je 
nach Art des Versuchstiers sehr verschieden: a) Haut und Schleim­
häute: Pigmentverlust der Haare (junge Ratten), Hautatrophie 
und Dermatitis (Kücken), Vaskularisation der Cornea durch große 
Kapillaren mit prominenten Anastomosen (Ratte)20, b) Darm: 
Atrophie der intestinalen Schleimhäute (alle Tiere), Duodenal- 
ulcera (Ratte, in 60% der Fälle)21, fettige Degeneration der Leber 
(Hund)22, c) Allgemeine Störungen: Konvulsionen und Coma 
(Hund)22, vergrößerte Anfälligkeit gegen Streß (Ratte)23, d) Ner­
vensystem: Ataxie (Affe)24, degenerative Erscheinungen am Rük- 
kenmark (Kücken)25, an den peripheren Nerven, an den Spinal­
nervenwurzeln und am Hinterstrang (Schwein)20.

Beim Menschen äußert sich ein Pantothensäuremangel durch 
leichte Ermüdbarkeit, orthostatische Störungen und psychische 
Äußerungen (Unzufriedenheit und Streitsucht); darauf folgen 
Torpor und Parästhesien der Extremitäten, Hyperreflexie und epi­
gastrische Beschwerden. Hinzu kommen noch erhöhte Anfällig­
keit für Infektionskrankheiten der Atemwege, Hypochlorhydrie 
und Abfall des Blutcholesterinspiegels.

Zusammenfassung der Symptome: a) neuromotorische Störun­
gen; b) cardiovaskuläre Störungen, besonders in aufrechter Hal­
tung; c) Verdauungsbeschwerden; d) Anfälligkeit für Infektionen;
e) physische Schwäche und Depressionen. Auf Zufuhr von Panto­
thensäure mit der Nahrung heben sich die Symptome nur teil­
weise auf; die Verabreichung der Vitamine des B-Komplexes ist 
hierfür bedeutend wirksamer27.

Pantothensäure bewirkt beim diabetischen Tier eine gewisse 
Insulinresistenz25. Bei Leberstörungen ist die Pantothensäureaus­
scheidung im Ham erheblich vermindert29.

Therapeutische Anwendung
Erinnert man sich der Hoffnungen, die in eine Pantothensäure­

therapie bei Ergrauen und Haarausfall gesetzt worden sind, so muß 
doch festgestellt werden, daß diese durch die Ergebnisse so gut wie 
vollständig enttäuscht wurden.
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Als Adjuvans bei der Behandlung von chromophoben Tumoren 
der Hypophyse und ADDisONScher Krankheit wie auch bei Leber- 
cirrhose und Diabetes (Pantothensäure hat hierbei keinen Einfluß 
auf den Blutzucker- und Blutphosphatspiegel)30.

Gute Resultate bei der Behandlung postoperativer Darmatonien. 
Hohe perorale oder parenterale Dosen von 500 mg sind gegen 
Schwangerschaftskrämpfe wirksam32. Verbände mit Pantothen­
säuresalben beschleunigen die Vernarbung torpider Wunden 
erheblich.

Pantothensäure ist schließlich auch gegen Vergiftungen mit Iso­
niazid 32 und als mögliches Anticuraremittel verwendet worden35.
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Die Folsäuregruppe f o l s ä u r e

Der Name «folic acid» wurde im Jahre 1941 von Mitchell 
für eine vitaminartige, aus Spinatblättern isolierte Substanz ge­
prägt2. Stokstad isolierte 1943 aus Leber und Hefe die kristalline 
Pteroylglutaminsäure2, worauf H opkins dieselbe in Zusammen­
hang mit den Pteridinen (Pigment der Schmetterlingsflügel) 
brachte. Sie konnte schließlich von Angier auf synthetischem 
Wege erhalten werden3. 1948 haben Säuberlich und Baumann 
einen für Leuconostoc citrovorum 8081 essentiellen Wachstumsfaktor 
beschrieben, den sie Citrovorumfaktor nannten4. Dieser konnte 
dann mit der von Flynn5 synthetisierten 5-Formyl-5,6,7,8-tetra- 
hydropteroylglutaminsäure identifiziert werden0.

Die Struktur der von M itchell gefundenen Substanz ist unbe­
kannt. Der Ausdruck «Folsäure » wird heute zur Bezeichnung der 
Pteroylglutaminsäuren verwendet. Im gewöhnlichen Sprach­
gebrauch und mit dem Risiko, eine Verwirrung der Nomenklatur 
hervorzurufen, wird die Pteroylmonoglutaminsäure (Vitamin Bc, 
Vitamin M, Faktor U) als Folsäure bezeichnet. Die Pteroyltri- und 
-heptaglutaminsäure enthalten drei bzw. sieben Glutaminsäurereste 
im Molekül7.

Die Pteroylmonoglutaminsäure findet sich nur in der Leber 
und in Hefen. Sie ist identisch mit dem aus der Leber isolierten 
Lactobacillus-casei-Yaktot (Snell und Peterson8) wie auch mit dem 
Vitamin Bc (der Index c bezieht sich auf «chicken », Kücken) von 
H ogan und Parrott0. Sie ist wenig löslich in Wasser, unlöslich in 
Fettlösungsmitteln (das Natriumsalz ist sehr leicht wasserlöslich), 
thermostabil in alkalischer oder neutraler Lösung, hitzeinstabil in 
saurer Lösung. Sie wird durch Licht zu 2-Amino-4-hydroxy-6- 
formylpteridin, dann zu 2-Amino-4-hydroxy-6-carboxypteridin 
und schließlich zu 2-Amino-4-hydroxypteridin abgebaut20.

Ähnliche Vitaminaktivität zeigen die in der Natur vorkommen­
den Folsäurekonjugate, wie Pteroyltriglutaminsäure (Teropterin) , 
identisch mit dem bei pflanzlichen Fermentationsprozessen ent­
stehenden Lactobacillus-casei-Yzktot, und Pteroylheptaglutaminsäure, 
identisch mit dem Vitamin-Bc-Konjugat aus Hefe. Analoge, aber 
schwächere Vitaminaktivität besitzen auch noch andere Pteridin­

derivate, wie das Rhizopterin, identisch mit dem Streptococcus-lactis- 
R-Faktor von Keresztesy22, das Xanthopterin, der gelbe Schmet­
terlingsfarbstoff25, das Biopterin aus menschlichem Harn und das 
Ichthyopterin aus den Häuten von Cypriniden23.

Folsäure (Vitamin Bc, Vitamin M, Faktor U) 
c19h 19o 6n 7 PTEROYLMONOGLUTAMINSÄURE
Orangegelbe Nadeln oder Plättchen, geschmack- und geruchlos 
Molekulargewicht 441,42
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Citrovorumfaktor, 5-Formyl-5,6,7,8-tetrahydropteroyl-L-glutaminsäure 
(Folininsäure), C20H23O7N7 
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Einheit
Keine internationale Einheit. Gewicht.

Test- und Bestimmungsmethoden24
Citrovorumfaktor: Leuconostoc citrovorum. Folsäure, Citrovorum­

faktor und andere Substanzen mit Folsäureaktivität: Strepto­
coccus faecalis, Lactobacillus helveticus (L . casei).

Methode nach G irdwood: Vergleich der Folsäureausscheidung 
im Ham nach identischen peroralen und subkutanen Dosen25. 
Chromatographische Trennung mit fluorometrischer Bestim­
mung20. Mikromethode zur Bestimmung des Citrovorumfaktors27.

Vorkommen
Citrovorumfaktor und Folsäure: Hefe und Leber; Pteroyl- 

glutaminsäurekonjugate: Hefe und andere Pilze, grüne Blätter, 
Gras, Milch (sehr wenig); Rhizopterin: Leber, Milch, Getreide- 
kömer, sehr wenig in grünen Blättern; Xanthopterin: Leber von 
Fischen.

Physiologie und Funktion
Folsäure. Sie wird in großen Mengen von der Darmflora synthe­

tisiert, und der Organismus scheint seinen ganzen Bedarf mit dieser 
Synthese decken zu können, da auch bei längerer Folsäuremangel- 
emährung die Ausscheidung im Harn kaum vermindert ist und 
normalerweise 75% der mit der Nahrung aufgenommenen Menge 
Folsäure im Ham ausgeschieden werden28. Die tägliche Ausschei­
dung im Harn beträgt bei normaler Diät 3,8-23,8 p.g (Mittel
10,8 fjtg)29. Der Magensaft Gesunder führt die Pteroylheptaglut­
aminsäure in ein anderes, unbekanntes Konjugat über, doch ist
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dieser Abbau bei perniziöser Anämie, nicht aber bei Sprue unter­
brochen20. Anderseits zerstören gewisse Elemente der Darmflora 
die Folsäure (Streptococcus lactis R und S.faecalis bis zu 60-80% )21. 
Das Blut enthält Folsäurekonjugase22, ein Ferment, das Folsäure­
konjugate mit mindestens drei Glutaminsäuregruppen in Pteroyl- 
glutaminsäure überführt. Die Folsäurekonjugate müssen also nicht 
unbedingt im Intestinaltrakt umgewandelt werden, um im Orga­
nismus verwendet werden zu können.

Der Mensch wie auch eine Reihe von Tierarten (Ratte, Schwein, 
Hund, Kaninchen) scheinen ihren Bedarf an Folsäure vollständig 
aus der intestinalen Synthese decken zu können, während viele 
andere Tiere (Affe, Meerschweinchen, Maus, Fuchs, Kücken, 
Gans, Truthahn) auf alimentäre Zufuhr angewiesen sind23. Eine 
folsäurefreie Diät stört beispielsweise bei der Maus das normale 
Wachstum und bewirkt Haarausfall24. Der Bedarf des Meer­
schweinchens beträgt 3-6 mg Folsäure je Kilogramm Nahrung 
und 6 mg/kg zur Aufrechterhaltung eines normalen weißen Blut­
status 25.

Die im Darm gebildete Folsäure wird mehr oder weniger voll­
ständig im Organismus verwendet. Sulfonamide zeigen eine Nei­
gung zur Blockierung dieser Synthese, eine Wirkung, die sie auch 
auf die intestinale Synthese anderer Vitamine des B-Komplexes 
ausüben2®.

Der Citrovorumfaktor (Leucovorin, Folininsäure) ist die aktive 
Form der Folsäure. Es ist nicht erwiesen, daß die Nahrung diesen 
Faktor enthalten muß, da in der Leber unter Beteiligung der 
Ascorbinsäure Citrovorumfaktor aus Folsäure gebildet werden 
kann27. Der Citrovorumfaktor ist die einzige Verbindung in dieser 
Gruppe, die einen Einfluß auf die Blutbildung hat. Seine Vitamin­
aktivität entspricht derjenigen der Pteroylmonoglutaminsäure.

Die Folsäurekonjugate sind Vorstufen der Pteroylmonoglut­
aminsäure, die ihrerseits das Provitamin des Citrovorumfaktors 
darstellt.

Bei Stoffwechseluntersuchungen ist es unmöglich, die Aktivi­
täten der Folsäure und des Citrovorumfaktors von der Vitamin- 
B i a - Aktivität vollständig abzugrenzen, da die Wirksamkeiten die­
ser beiden Gruppen eng miteinander gekoppelt sind (siehe unten). 
Beide greifen an verschiedenen Punkten in die Nucleinsäure- 
synthese ein, wobei das eine durch das andere nicht ersetzt werden 
kann2®. Sie spielen auch bei gewissen Stoffwechselmechanismen der 
Nucleoproteine eine Rolle. Folsäure steuert die Glycin-Serin- 
Umwandlung im Aminosäuremetabolismus29. Derivate der Vit­
amine wirken als Coenzyme im intermediären Purin- und Pyrimi­
dinstoffwechsel30. Für die Aktivitäten der beiden Vitamine kann 
folgendes Schema aufgestellt werden31:

Folsäure 
gehemmt
durch____
Amino- 
pterin

Folininsäure Vitamin B12

Quellen 
für N H 2 
und C

Purine und 
Pyrimidine- 
(Thymine)

Nucleoside_
^(Thymidine) •Nucleotide- Nuclein-

säuren

Folsäure und Biotin begünstigen die Pantothensäurespeicherung 
in der Leber und werden auch zur richtigen Verwertung derselben 
im Organismus, im besonderen zur Coenzym-A-Synthese30, be­
nötigt32. Die Ascorbinsäure ist nicht nur bei der Bildung des 
Citrovorumfaktors aus Folsäure beteiligt, sondern schützt den­
selben auch vor der Oxydation in aerobem Milieu33.

Die Folsäure ist ein wichtiger Faktor für das Wachstum und die 
Fortpflanzung. Ihr Einfluß auf die weiblichen Geschlechtsorgane 
zeigt sich besonders nach längerer Avitaminose: es treten Ver­
änderungen am Vaginalepithel und Endometrium auf, so daß 
diese auf die Östrogene nicht mehr normal reagieren34’ 35. Im 
Mangelorganismus sind die Ovarialhormone nicht mehr imstande, 
einen normalen Schwangerschaftsverlauf zu steuern35’ 36. Es ist 
bemerkenswert, daß mit den Östrogenen auch der Blutfolsäure­
spiegel während der Schwangerschaft auf das 2-8fache ansteigt und 
die Ausscheidung im Harn zunimmt37. Die Mangelsymptome beim 
Männchen sind viel weniger ausgeprägt38; Folsäure erhöht die 
Wirkung des Testosterons auf die Entwicklung der akzessorischen 
Geschlechtsorgane.

Die Folsäure oder der Citrovorumfaktor scheinen im Moment 
der Differenzierung des primitiven Nervensystems beim Embryo 
eine Rolle zu spielen. Folsäuremangel hemmt die Entwicklung 
junger Tiere39. Meerschweinchen zum Beispiel wachsen langsam, 
zeigen Appetitlosigkeit, Leucopenie, Anämie, Neigung zu Diar­
rhöe und schlechte Ausreifung der Erythroblasten im Knochen­
mark; unter anderem auch Fettinfiltration der Leber und Neben­
nierenblutungen25. Bei der Gans treten Paralysen zervikalen 
Ursprungs auf.

Vitamin B12 und Pteroylmonoglutaminsäure sind essentielle 
Faktoren für die Zell Vermehrung. Das Vitamin B12 wird in den 
Mitochondrien gespeichert, während die Folsäure in der ganzen 
Zelle verteilt ist40. Folsäure wird während der Mitose beim 
Übergang von der Meta- zur Anaphase benötigt; die Anwesenheit 
des Folsäureantagonisten Aminopterin verhindert die Zellteilung 
in diesem Stadium39. Beide Vitamine kommen in den Chromo­
somen vor40.

Die weitgehende Unterteilung des blutbildenden Apparates und 
des Verdauungstrakts ist wahrscheinlich der Grund für deren 
spezielle Anfälligkeit gegen den Mangel an dem einen oder anderen 
dieser Vitamine. Es scheint, daß die Folsäure den Organismus für 
die Aktivität des Vitamins B12 vorbereitet, das seinerseits eine 
Wirkung auf die Speicherung und Verwendung zum Schutz des 
Nervensystems gegen Schädigungen durch die perniziöse Anämie 
hat. Außer den zwei erwähnten Vitaminen spielen bei der Erythro­
poese noch verschiedene andere Substanzen eine Rolle: Amino­
säuren, Spurenelemente (Cu, Zn, Mo), Eisen, verschiedene Vit­
amine (Nicotinsäure, Pantothensäure,.Riboflavin, Pyridoxin usw.). 
Beim Menschen führt nur der Mangel an Eisen, Folsäure, Vit­
amin Bi2 und eventuell noch Ascorbinsäure in Verbindung mit 
dem Intrinsic Factor zu Ausfallerscheinungen. Die Rolle der Fol­
säure und des Vitamins B12 im Knochenmark ist noch nicht genau 
abgeklärt; sie scheinen auf den Stoffwechsel der Nährsubstrate 
einen Einfluß auszuüben41.

Ein durch mangelhafte intestinale Synthese, durch schlechte 
Resorption oder ungenügende Verwertung im Organismus verur­
sachter Folsäuremangel führt beim Menschen zu einer megalo- 
blastischen Anämie. Tritt noch eine Bi2-Avitaminose hinzu, so 
gleicht das Bild in gewissen Symptomen der perniziösen Anämie42.

Bei Sprue und idiopathischer Steatorrhöe zeigen sich nicht nur 
Resorptionsstörungen der Folsäure und des Vitamins B12, sondern 
auch anderer Vitamine (A, K), des Eisens, der Fette usw. Je nach 
Art der hauptsächlichsten Störung können die klinischen Sym­
ptome recht verschieden sein. Cytologisch gesehen, handelt es sich 
um eine makrocytäre Anämie mit Auftreten von Megaloblasten 
und anderer Zwischenstufen im Knochenmark. Ein Behandlungs­
versuch kann darüber Aufschluß geben, welches der beiden Vit­
amine oder welche Kombination der verschiedenen Faktoren zur 
Therapie verwendet werden soll42.

Die megaloblastische Anämie der Kleinkinder mit Anzeichen 
allgemeiner Unterernährung ist eine Pluravitaminose, verursacht 
durch künstliche Ernährung mit Milch, die ungenügende Mengen 
essentieller Metaboliten enthält. Folsäure mit Ascorbinsäure zu­
sammen führen zu rascher Abheilung43. Die bei Skorbut auftretende 
Anämie ist gleicher Genese und spricht auf dieselbe Therapie 
ebenfalls gut an44.

Eine megaloblastische Anämie während des dritten Schwanger­
schaftstrimesters ist entweder auf eine unausgeglichene oder unge­
nügende Ernährung, auf gastrointestinale Störungen oder auf 
eine Zwillingsschwangerschaft zurückzuführen. Sie bildet sich 
post partum spontan zurück, kann aber bei den folgenden Schwan­
gerschaften wieder auftreten. Vitamin B12 zeigt keine, Folsäure 
nur eine partielle Wirkung vor der Geburt, so daß angenommen 
wird, daß diese Erkrankung eher durch eine schlechte Vitamin­
verwertung als durch einen Vitaminmangel verursacht ist41’ 45. Die 
bei Epileptikern auftretende Anämie wird offenbar durch Antago­
nisten der Folsäure und des Vitamins B12 ausgelöst, die während 
der protrahierten Therapie mit Phenytoin, Phenobarbital und 
Primidone entstehen4®.

Die eigentliche perniziöse Anämie oder BiERMER-ADDisoNSche 
Anämie reagiert auf Folsäure mit sofortiger Normalisierung des 
Blutbildes und Abklingen der oralen Schleimhautsymptome. Die 
Wirkung ist aber nur vorübergehend, und es treten über kurz oder 
lang wieder Rezidive auf47. Die Folsäure schützt auch das Nerven­
system nicht gegen die subakuten degenerativen Erscheinungen 
bei perniziöser Anämie, sondern kann diese im Gegenteil hervor- 
rufen oder beschleunigen48.
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Die Antivitamine der Folsäuregruppe lassen sich in mehrere 
Klassen einteilen, je nachdem sie die Pteroylmonoglutaminsäure 
oder den Citrovorumfaktor hemmen. Diese Verbindungen sind 
einerseits zur Erzeugung von Avitaminosen oder zur Abklärung 
der Vitaminstoffwechselmechanismen und anderseits zur Unter­
suchung der perniziösen Anämie verwendet worden. Die aktivsten 
Antagonisten sind Derivate und Analoga der Pteroylmonoglut­
aminsäure mit einer Aminogruppe in 4-Stellung (4-Aminopteroyl- 
glutaminsäure, 4-Aminopteroylasparaginsäure usw.). Sie reagieren 
durch Blockieren der Umwandlung von Folsäure in Citrovorum­
faktor und wahrscheinlich auch durch Verunmöglichen der Ver­
wendung des letzteren im Organismus. Diese Antagonisten ver­
ursachen Blutungen und Nekrosen der Schleimhäute des Ver­
dauungstrakts und das Auftreten von Megaloblasten im Knochen­
mark41’ 49. Die anderen Antivitamine haben eine ausgesprochene 
Wirkung auf das Bakterienwachstum und verursachen denTod des 
Fötus in utero, Mißbildungen oder Wachstumsstörungen5®. Ge­
wisse 4-Aminopteroylglutaminsäuren wurden zur Behandlung der 
akuten Säuglingsleucämie verwendet"» 49.

Es ist schließlich noch bemerkenswert, daß ein Folsäuremangel 
die Fähigkeit zur Bildung von Antikörpern erheblich herabsetzt51.

Therapeutische Anwendung
Bei megaloblastischen Anämien (siehe oben), die man in zwei 

Gruppen einteilen kann: a) mit Beteiligung des Nervensystems; 
diese werden am besten mit Vitamin Bla behandelt; b) ohne Be­
teiligung des Nervensystems; diese sprechen im allgemeinen auf 
Vitamin Bia nicht an, so daß die Folsäure das Mittel der Wahl 
darstellt52.

Folsäure als Adjuvans bei Erkrankungen mit konkomitierender 
Anämie, wobei sie zwecks voller Wirkung mit Vitamin C kombi­
niert werden soll.

Bei der perniziösen Anämie täuscht die Folsäure durch dieWieder- 
herstellung des normalen Blutbildes eine Heilung vor. Deshalb 
und aus den weiter oben erwähnten Gründen ist diese Therapie 
gefährlich und absolut kontraindiziert47’ 48.

Gewisse sich bei Schwangerschaften wiederholende Kom­
plikationen sind durch einen Folsäuremangel verursacht, dessen 
Behebung oft eine weitgehende Besserung zur Folge hat53.

Die Verwendung von Folsäureantagonisten führt nicht zur 
Heilung der akuten Säuglingsleucämie, kann aber eine Remission 
innerhalb von 2 Wochen bis 6 Jahren, im Mittel 8 Monaten, herbei­
führen. Diese Therapie ist nicht leicht durchzuführen, da einerseits 
die Möglichkeit einer Intoleranz des Patienten besteht und ander­
seits sich über kurz oder lang eine Resistenz der Leucocyten ein­
stellt, die zum Absetzen des Medikaments zwingt54.
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Paraaminobenzoesäüre (Vitamin Hx)
Sie kommt in der Natur in freier und acetylierter Form oder in 

Verbindung mit Peptiden vor. Löslich in Alkohol und siedendem 
Wasser, stabil in sauren und alkalischen Lösungen, instabil in 
Gegenwart oxydierender Substanzen.
ƒ>-Aminobenzoesäure, C7H70 2N  PARAAMINOBENZOESÄÜRE

Gelblichrote Kristalle 
Molekulargewicht 137,14 NH,

1 2
Schmelzpunkt 186-187 0 C

h L  j
1
COOH

Einheit
Keine internationale Einheit. Gewicht.

Test- und Bestimmungsmethoden
Mikrobiologisch mit Closiridium acetobutylicum1 oder Neurospora 

crassa2.

Vorkommen3 (Werte in mg/100 g Frischgewicht)
Hefe 0,49-0,55; Ochsenleber 0,15-0,25; Pilze 0,13; Weizenkeim­

linge 0,17; Spinat 0,06-0,13; Haferflocken 0,033; Maismehl 0,03; 
Trockenvollei 0,02-0,036; Kalbsleber 0,02 ; Milch 0,015 mg/100 ml.

Physiologie und Funktion
Der Mensch und die höheren Tiere scheinen befähigt zu sein, 

die p-Aminobenzoesäure aus L-Phenylalanin über /-Aminophenyl- 
brenztraubensäure und /-Aminophenylessigsäure zu synthetisie­
ren4. Die Ausscheidung im Ham beträgt 2,0-3,0 fxg/kg Körper­
gewicht und Tag (Mittel 2,11 iJLg/kg); in den Fäces finden sich 
1,01-8,2 [xg/kg (Mittel 3,5 txg/kg)5.

Die charakteristischste Eigenschaft der p-Aminobenzoesäure ist 
ihre antagonistische Wirkung auf Sulfonamide, deren bakterio­
statische und bakterizide Aktivität gehemmt wird; auch die 
schwache Antimalariawirkung der Sulfonamide wird antagonisiert6. 
Deshalb scheint die Annahme berechtigt, daß die /-Aminobenzoe­
säure Bestandteil eines noch unbekannten, für Mikroorganismen 
wichtigen Enzyms ist, das durch die Sulfonamide über einen Ver­
drängungsmechanismus blockiert wird4.

Die /-Aminobenzoesäure ist für viele Bakterienstämme ein un­
entbehrlicher Wachstumsfaktor7, bei gewissen kann sie mehr oder 
weniger vollständig durch Pantothensäure ersetzt werden (Bact. 
linens). Ihr Metabolismus ist unbekannt, doch weiß man, daß 
Bakterien und möglicherweise auch andere Organismen einen Teil 
derselben in Citrovorumfaktor und Pteroylglutaminsäure um­
wandeln können.

Die Bedeutung der p -Aminobenzoesäure für den tierischen Or­
ganismus ist noch sehr unklar. Bei Anwesenheit von Folsäure tre­
ten überhaupt keine Mangelsymptome auf. Bei schwarzen Ratten 
soll sie für die Haarpigmentierung und bei Kücken und Meer­
schweinchen für das Wachstum von Wichtigkeit sein3. In gewissen 
Fällen scheint sie eine den Carotinen ähnliche Vitaminaktivität zu 
entfalten und manchmal bei bestimmten Arten die Folsäure er­
setzen zu können. Tatsächlich konnte mit Ausnahme eines gerin­
gen Spareffekts für Folsäure beim Meerschweinchen die Rolle der 
/>-Aminobenzoesäure im Metabolismus des Menschen und der 
höheren Tiere nicht abgeklärt werden®.
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Anderseits wird vorgeschlagen, diese Säure aus der Reihe der 
Vitamine auszuschließen und in diejenige der für Bakterien essen­
tiellen Nahrungsfaktoren einzuteilen (wie a-Liponsäure, Adenyl­
säure, Orotsäure, gewisse Thiazole, Purine und Pyrimidine usw.).

In hohen Konzentrationen hat die p~Aminobenzoesäure eine 
bakteriostatische Wirkung auf Rickettsien, die aber im Vergleich 
zu den Antibiotica viel geringer ist20.

Therapeutische Anwendung
Die Ester der ^-Aminobenzoesäure sind Lokalanästhetica 

(Äthylester, Procain usw.). In der Rheumabehandlung unter­
stützt die p-Aminobenzoesäure die Wirkung des Cortisonacetats, 
wodurch die Dosis an letzterem herabgesetzt werden kann22. Bei 
sehr hohen Dosen vonp- Aminobenzoesäure scheiden die Patienten 
so große Mengen Glucuronsäure im Ham aus, daß der Glucose­
fermentationstest nicht mehr durchgeführt werden kann22.

Die Aminobenzoesäure zeitigte interessante Resultate bei der 
Behandlung von Lymphoblastomen der Haut und von Mykosen23.

Literatur: 1) Lampen und Peterson, J .b io l .C h e m ., 153, 193 (1944). 
2 )  Thompson et aL, J .  b iol. C h em ., 148, 281 (1943). 3 )  Wright und Tavor- 
mina, in: Sebrell, Jr., und Harris (Hrsg.), The V ita m in s , Bd. 3, New York 
(1954), S. 27. 4 )  Nurmikko, V., A n n . A c a d .  Sei. fe r n . , Ser. A ll, Nr. 54 (1954). 
5 )  Spector, W. S. (Hrsg.), H a n d b o o k  o f  B iologica l D a ta , Philadelphia (1956), 
S. 242. 6 )  Übersicht siehe: Wright und Tavormina, in: Sebrell, Jr., und 
Harris (Hrsg.), The V ita m in s , Bd. 3, New York (1954), S. 66.7) Hawking, F., 
B r it .  m ed. / . ,  1,425 (1954). 8 )  Ansbacher, S., Science, 93,164 (1941); Martin 
und Ansbacher, P ro c . Soc. e x p . B io l . ( N . Y . ) ,  48, 118 (1941). 9 )  Woodruff 
et a l.,/ . N u tr . ,  51,23 (1953); Reid et a l.,/ . N u tr . , 59,103 (1956). 10) Scott, 
C. C., in: Sebrell, Jr., und Harris (Hrsg.), The V ita m in s , Bd. 3, New York 
(1954), S. 52. 11) Wiesel et al., A m e r .  J .  m ed. S ei., 222,243 (1951). 12) Zara- 
fonetis und Chandler, J .  L a b .  clin . M e d ., 37, 425 (1951). 13) Zarafonetis 
et al., C ancer ( P h i l a d . ) , 7, 190 (1954).

Die Vitamine der B 12-Gruppe c o b a l a m in e

Antiperniciosa-Faktor (West); Extrinsic Factor (Castle); 
Animal Protein Factor =  APF, Zoopherin (Zucker und Zucker) ; 
Lactobacillus lactis D orner Factor =  LLD-Factor (Shorb); Lacto­
bacillus leichmannii Factor (Skeggs et al.); Hatchability Factor 
(Bethke); Cow Manure Factor (Rubin und Bird); Nutritional 
Factor X (Hartmann).

Die Behandlung der perniziösen Anämie mittels roher Leber 
geht auf das Jahr 1926 zurück2, die aktive Substanz konnte aber 
erst im Jahre 1948 isoliert werden2. Vitamin B12 wird als Neben­
produkt bei der Fabrikation von Antibiotica gewonnen. Obwohl 
die Struktur des Vitamins aufgeklärt ist, wird für die industrielle 
Herstellung jedoch mehrheitlich die direkte mikrobiologische Syn­
these mittels Streptomyces olivaceus3* 4 oder Bacillus megatherium 3>5 
benützt.

Das Vitamin B12 hat eine porphyrinähnliche Komplexstruktur 
mit einem dreiwertigen Cobaltatom, das eine Hexacarbonsäure 
mit einem Nucleotid verbindet. Als «B12-Vitamine » werden die 
für Wirbeltiere, als « 4;-Bia-Vitamine » die damit eng verwandten, 
aber nur für niederere Tiere verwertbaren Metaboliten bezeichnet®.

Das Vitamin B12 kommt in den Formen B12 a> b, c, d, f, m, s 
vor. Die a-Form bildet sich bei Anwesenheit von Katalysa­
toren durch Lichteinwirkung auf eine wässerige Vitamin­
lösung7. Die chemischen, physikalischen und biologischen Eigen­
schaften der verschiedenen Formen sind praktisch identisch, mit 
Ausnahme der in der Natur vermutlich nicht vorkommenden 
a-Form. Vitamin B12 ist hygroskopisch, bei Zimmertemperatur 
stabil in neutraler, wässeriger Lösung, in letzterer relativ koch­
beständig, instabil in alkalischer oder kochender saurer Lösung®.

Eine Nomenklatur der Cobalamine teilt dieselben nach der Art 
der Nucleotidgruppe ein9. Unter die Bezeichnung «Cobalamin» 
fallen sowohl das Vitamin B12 als auch die 4-Bi2-Vitamine, in 
welchen das koordinativ gebundene Cyan durch eine andere 
Gruppe, zum Beispiel Wasser, ersetzt ist (Hydroxocobalamin =  
Vitamin B12a, Aquocobalamin =  Vitamin B12c). Diese Formen 
können durch Umsetzen mit Cyanionen in Vitamin B12 (Cyanoco- 
balamin) umgewandelt werden. Viele verwandte Verbindungen, 
die sich in den Fäces von Tieren20, im Faul- und Belebtschlamm 
städtischer Abwässer22, in Algen und Bakterien22 finden, zeigen 
unterschiedliche Aktivitäten und sind zu dieser Umwandlung nicht 
fähig. Die Vielfalt von Verbindungen macht eine Einteilung und 
Abtrennung schwierig23:

Faktor A  (Vitamin B12 m ?): Enthält 2-Methyladenin. Aktiv für 
gewisse Bakterien, inaktiv für Kücken. Wenig absorbiert im Darm. 
Wird, parenteral verabreicht, teilweise unverändert in der Leber 
gespeichert. Hat sehr geringe Aktivität bei perniziöser Anämie.

Faktor B  (Faktor I, Ätiocobalamin): Ist der nucleotidfreie Anteil 
des Vitamins B12, des Faktors A und des ^-Vitamins B12. Sehr 
aktiv für gewisse Mikroorganismen (Escherichia coli), inaktiv für 
Ratten und Kücken. Im Darm schlecht resorbierbär. Inaktiv gegen 
perniziöse Anämie.

Faktor C  (Kalbsfäces): Besteht aus den zwei sehr ähnlichen Ver­
bindungen Cx und C2. Erst in minimen Mengen rein erhalten. 
Mikrobiologische Aktivität ähnlich wie Faktor B, in den er in 
wässeriger Lösung langsam übergeht.

Faktor D  (Kalbsfäces): Saurer, roter Farbstoff. Keine Vitamin­
aktivität. Ist vielleicht ein Stoffwechselzwischenprodukt.

FaktorE  (Fäces von Schweinen, Rindern, Ratten): Saurer, 
roter Farbstoff. Kommt in vielen Fermentationsprodukten vor. 
Mikrobiologische Aktivität sehr ähnlich wie Faktor B.

Faktor F  (Hauptbestandteil des «Vitamins B12» der Kücken- 
fäces; in großer Menge in Schweinefäces): Chemisch dem Vit­
amin B12 sehr nahe verwandt, in der Bakterienaktivität aber ver­
schieden. Die Beziehung zu anderen Faktoren ist unklar.

Faktor G: Neutrale, kristalline, rote Verbindung; sehr aktiv 
gegen E . coli, schwächere Aktivität gegen L . leichmannii.

Faktor H : Neutrale, kristalline, rote Verbindung, die mit dem 
Faktor A verwandt ist; aktiv gegen E . coli.

Faktor I 11»14: Wahrscheinlich mit Faktor B identisch.
Faktor I I n >14: Identisch mit Vitamin B12.
Faktor II I11’ 14: Unterscheidet sich in Chromatographie und 

Elektrophorese von den anderen Faktoren und auch vom Cyano- 
cobalamin. Aktiv gegen E . coli und L . leichmannii, Flagellaten und 
Kücken. Wirksam bei perniziöser Anämie.

Faktor I V 11’14: Identisch mit ^-Vitamin B12.
Faktor V 11’14: Gemisch aller Faktoren.
Vitamin B lzf :  Scheint mit «^-Vitamin B12 identisch zu sein.
VitaminBXim ( 4-Vitamin B12d): Wahrscheinlich identisch mit 

Faktor A.
Vitamin B Xi Findet sich in Algen und Bakterien. Sehr ähnlich 

wie Faktor C, vor allem C2.
Alle diese Verbindungen sind rote Farbstoffe mit einem dem 

Vitamin B12 sehr ähnlichen Absorptionsspektrum. Sie kommen in 
allen Fermentationsprodukten in oft bedeutend größeren Mengen 
als das Vitamin Bi2 vor.

Chemische Bezeichnungen dieser Faktoren:
Vitamin B12 =  5,6-Dimethylbenzimidazolcobalamin; ^-Vitamin 
B12 =  Adenincobalamin; Faktor A =  2-Methyladenincobalamin; 
Faktor B =  Ätiocobalamin; Faktor G =  Hypoxanthincobalamin; 
Faktor H =  2-Methylhypoxanthincobalamin; Faktor III =  
5-Hy droxybenzimidazolcobalamin14.
Vitamin B12, C63H880 14N14PCo CYANOCOBALAMIN

Orthorhombische, rote Kristallnadeln mitausgesprochenem Pleochroismus25
Schwärzen sich bei 190-215 ° C
Molekulargewicht 1355,42
Schmelzpunkt <  300 ° C
Absorptionsmaxima in Wasser 2780 Ä (B12b 2730 Ä), 3610 Ä (B12t> 3510 Ä),
5500 Ä  (B12b 5250 Ä), linksdrehend
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Einheit
Noch keine internationale Einheit definiert. 1 fxg Vitamin B12 =  

11 000 LLD-Einheiten (Lactobacillus lactis D orner) =  1 USP- 
Einheit (Leberextrakt). 1 USP-Einheit ist diejenige Tagesdosis, die 
bei echter perniziöser Anämie klinisch und hämatologisch befrie­
digende Resultate herbeiführt. 1000 LLD-Einheiten entsprechen 
ungefähr der Wirkung von 1 ml guten Leberextrakts.

Test- und Bestimmungsmethoden
Es bestehen Schwierigkeiten bei den Messungen und Analysen 

wegen der außerordentlich kleinen Mengen und der Möglichkeit 
von Beimischungen gegen Perniciosa inaktiver Substanzen oder 
anderer Faktoren, die gegenüber Bakterien eine dem Vitamin B12 
ähnliche Aktivität aufweisen.

Kurativtest an höheren Tieren. Mikrobiologisch mit Lacto­
bacillus lactis D orner oder Lactobacillus leicbmannii16 (diese Test­
methoden erwiesen sich als wenig spezifisch17)- Die Teste mit 
Euglena gracilis18>19 oder Ochromonas malhamensis20 sind sehr spezi­
fisch, aber kompliziert.

Physikalisch und chemisch nach Reinigung der Extrakte. Bei 
reinen Lösungen auch spektrographisch. Abtrennung der einzelnen 
Faktoren und des Vitamins durch Chromatographie und Auto- 
graphie21. Spektrophotometrische Schnellmethode22.

Vorkommen23 (Werte in jjtg B12-Aktivität/100g Trockengewicht, 
wenn nicht anders angegeben)

Streptomyces aureofaciens (Zellen) 1000-1300; B. megatherium 
(ganze Kultur) 40-80; Mageninhalt (Rumen) des Schafes: Proto­
zoenfraktion (Zellen) 630, Bakterienfraktion (Zellen) 210, in steri­
lem Magensaft gezüchtete Magenflora (Zellen) 400; Schweins­
leber 180; Kalbsleber 240; Fischmehl bis 38924; Rindsleber 
30-10025; Kalbsmilz 93; Kalbsthymus (Milke) 24; Fleischmehl 10; 
Austern (ohne Schalen) 280; Milch 1,1-1,25 p.g/100 ml; Casein 
10424; Regenwürmer 110; obere Schichten des Erdbodens 170.

Physiologie und Funktion
Das Vitamin B12 kann nur von gewissen Mikroorganismen, 

Bakterien und Actinomyceten synthetisiert werden. Es kommt in 
Hefen und Pflanzen nicht vor2®. Entgegen früheren Annahmen 
können Algen das Vitamin nicht synthetisieren, sondern speichern 
es von den mit ihnen in Symbiose lebenden Bakterien12. Die 
Phycomyceten, Ascomyceten und Basidiomyceten enthalten kein 
Cobalamin im Plasma, was ihre Zuteilung zu den Pflanzen ermög­
lichte ; im weiteren kann angenommen werden, daß sich die höhe­
ren Pflanzen von Flagellaten des Typus Chlamydomonas ableiten27.

Gewisse niederere Organismen benötigen Vitamin B12 als 
Wachstumsfaktor, während andere wiederum ohne dasselbe aus- 
kommen28 oder es durch andere Metaboliten ersetzen können. Die 
Wurzelknollen der Leguminosen enthalten Bakterien, die Cobal­
amin produzieren; ihre rosa Farbe ist durch eine dem Hämoglobin 
verwandte Verbindung verursacht29.

Höher organisierte Tiere sind auf Vitamin-B12-Zufuhr ange­
wiesen und enthalten dasselbe in den meisten Geweben, besonders 
in der Leber, der Niere und den Muskeln wie auch in der Milch 
und den Eiern.

Vitamin-B13-Gehalt verschiedener Gewebe (Mensch) in Mikro­
gramm je 100 g 30: Leber 24-74; Niere 7,1-37; Milz 3,9-39; Lunge
4-5,2; Gehirn 7-22; Magen 6,2-30; Darm 15-28; Haut 1,2-1,5; 
Magensaft etwa 0,03 fxg/100 ml19; Blutserum 0,03-0,04 g.g/100 
ml1®’ 31.

Vitamin B12 wird normalerweise von der Darmflora in größeren 
Mengen synthetisiert, der Organismus scheint sich aber dieser 
Quelle nicht zu bedienen, wenn man von der Koprophagie der 
Tiere absieht32. Die minimale Tagesdosis für den Menschen ist 
nicht bekannt; 1 {xg in 24 Stunden genügt jedoch, um das Auftreten 
einer perniziösen Anämie zu verhindern33.

Das Vitamin B12 der Nahrung wird im Dünndarm, hauptsäch­
lich im Ileum, an den in seiner Struktur unbekannten, von den 
Magenfundusdrüsen produzierten «Intrinsic Factor» (Castle) 
gebunden. Es scheint sich hierbei um ein thermolabiles, nicht 
dialysierbares Mucoprotein (Molekulargewicht ungefähr 15 000) 
zu handeln, das stabil gegen Alkalien, instabil gegen Säuren und 
durch Ammoniumsulfatlösungen fällbar ist34. Der Intrinsic Factor 
wird bei den Tieren nicht immer im Magenfundus ausgeschieden 
und scheint eine gewisse Artspezifität zu besitzen 35. Er wirkt nicht 
durch Aktivierung des Vitamins, sondern bildet mit demselben 
einen bakterienresistenten Komplex, der aus noch unbekannten 
Gründen von der Darmwand besser resorbiert wird3®.

Die maximale Absorptionsfähigkeit des Dünndarms beträgt so­
gar bei einem Überschuß und mit Hilfe des Intrinsic Factor nicht 
mehr als 0,7-1,3 jxg Vitamin B12 täglich37. Auf Grund dieser Tat­
sache wurde die Anwesenheit eines «Vitaminakzeptors» in der 
Darmwand angenommen. Mit zunehmender Menge an verabreich­
tem Vitamin B12 nimmt die intestinale Resorption rapid ab33:

V i t a m i n z u f u h r  i n  \ig I n t e s t i n a l e  R e s o r p t i o n  i n  %

0 , 5 9 0 , 5  ±  5 , 8
1 , 0 8 1 , 5  ±  1 1 , 4
2 , 0 4 0 , 0  ±  8 , 1
5 , 0 2 2 , 0  ±  3 , 3

2 0 , 0 6 , 0  db  1 , 5
5 0 , 0 3 , 0  ±  0 , 7

1 0 0 0 , 0  . • weniger als 1  %

Bei sehr hohen Konzentrationen gelangt auch ein kleiner Teil 
des Gobalamins ohne Hilfe des Intrinsic Factor mittels Diffusion 
durch die Darmwand.

Das Vitamin B12 wird in der Leber gespeichert; es finden sich 
auch größere Mengen in den Nieren, im Zentralnervensystem und 
im Myocard. Das Serum enthält etwas freies Vitamin B12, den 
größten Teil aber an die Serumproteine gebunden (davon an die 
aj-Globuline 52%, a2-Globuline 21%, Albumine 16%, ß-Globu- 
line 7% und y-Globuline 4%). Normalerweise sind die Serum­
globuline nicht abgesättigt und können noch zusätzliche Mengen 
Vitamin B12 binden39.

Das Vitamin B12 der Gewebe ist an die a-Globuline gebunden40; 
da diese Bindung im Verhältnis zur Serumglobulinbindung schwä­
cher ist, kann der Organismus bei Bedarf den Serumspiegel auf 
Kosten des Gewebes aufrechterhalten41. Der Vitamingehalt der 
Leucocyten, normalerweise größer als derjenige des Serums, ist bei 
myeloischer Leucämie pathologisch erhöht42’ 43. Vitamin B12 findet 
sich sowohl in Körperflüssigkeiten (Pleura, Peritoneum, Liquor) 
als auch in pathologischen Ergüssen (Ascites, Gelenkergüsse). Die 
tägliche Harnausscheidung beträgt im Mittel 0,131 fxg44. Im Stuhl 
findet man durchschnittlich 34% der aufgenommenen Menge, 
wobei aber diesem Wert der intestinalen Synthese wegen kaum 
eine Bedeutung zukommt45.

Über die Biochemie des Vitamins B12 ist noch nichts Genaues 
bekannt4®. Man kennt weder Enzyme noch Coenzyme, die es als 
Bestandteil enthalten. Es hat einen indirekten Einfluß—auf“ den 
Metabolismus der Methylgruppen (wahrscheinlich aber nicht bei 
der Transmethylierung47), der Thiole und über diese auch auf den 
Fett- und Kohlenhydratstoffwechsel48.

Die Rolle des Vitamins B12 im Aminosäurestoffwechsel ist aus 
den Mangelsymptomen ersichtlich: a) Hemmung der Methionin­
synthese, wodurch die Bildung essentieller Aminosäuren und der 
Proteine vermindert wird; b) Syntheseblockierung der Ribonuclein- 
säuren (Bestandteil der Nucleoproteine). Die Störungen im Pro­
teinmetabolismus wirken sich am stärksten bei Zellen mit großem 
Proteinumsatz und hoher Mitosefrequenz wie auch im Nerven­
system und bei der Hämopoese aus, wobei eine Vergrößerung der 
Verhältnisse Ribonucleinsäuren : Desoxyribonucleinsäuren und 
Uracil : Thymin eintritt. Die Folsäure kann in solchen Fällen 
einen palliativen Effekt ausüben: a) durch die Möglichkeit einer 
eigenen Desoxyribonucleinsäuresynthese über kurze Zeit;
b) durch Mobilisierung der letzten Vitamin-B12-Reserven, nach 
deren Erschöpfung auch die Folsäure inaktiv wird. Als Begleit­
erscheinungen einer B12-Avitaminose beobachtet man einen Ab­
fall der Lipide im Blut und in den Geweben wie auch eine Störung 
im Kohlenhydratstoffwechsel mit einer Tendenz zu Hyper- 
glycämie49.

Die Anwesenheit von Vitamin B12 verringert die Absorption 
von Vitamin B650’ 51 und verbessert die Aufnahmefähigkeit des 
Organismus für Carotine52. Ein Vitamin-B12-Mangel führt zu einer 
erheblichen Verschlechterung der Darmresorption, während 
Thiamin, Riboflavin und Pantothensäure diese nicht beeinflussen51.

Wegen der Reserven im Organismus und der hohen Aktivität 
des Vitamins ist es schwierig, eine experimentelle B12-Avitaminose 
auszulösen. Die Leberreserven des Menschen genügen, um den 
Bedarf des Organismus auf 2-3 Jahre zu decken. Um bei Ratten 
mit Sicherheit Mangeltiere zu erhalten, muß man Tiere verwenden, 
deren Muttertiere schon unter Mangelregime gehalten wurden. 
Die normale Nahrung des Menschen und der Tiere enthält das 
Vitamin in ausreichender Menge, wohingegen eine absolut vege­
tarische Ernährung mit Ausschluß jeglicher Produkte tierischer
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Herkunft auch beim gesunden Menschen schließlich zu einem 
Vitamin-Bla-Mangel führt. Eine zusätzliche Zufuhr kann auch bei 
unterernährten Säuglingen oder solchen mit persistierender An­
orexie notwendig werden. Während der Schwangerschaft werden 
die Reserven der Mutter durch den Fötus weitgehend aufge­
braucht, dessen Blutspiegel im Vergleich zum mütterlichen erhöht 
ist. Im Alter sinkt durch verschlechterte intestinale Resorption der 
Serumspiegel ab. Der Serumgehalt fällt aber unter normalen Be­
dingungen weder im einen noch im anderen Fall unter den physio­
logischen Grenzwert.

Biliäre und portale 
Lebercirrhose55 0,083-0,36 Totale Gastrektomie 0-0,005
Extrahepatischer Perniciosa
Stauungsicterus
Lymphatische

0,02 -0,09 (.Diphyllobotrium) 0-0,005

Leucämie 0,15 -1,70 Medullose mit Perniciosa 0-0,002
Primärsyndrom 0,02 -0,09
bei schlechter oder Darmdivertikel 0-0,005
Resorption 0,005-0,01

Für viele, wenn auch nicht für alle niedereren Organismen ist 
das Cobalamin ein wichtiger Wachstumsfaktor. Hühnerembryonen 
reagieren auf Mangel mit Wachstumshemmung, Ödemen und 
Blutungen, Nekroseherden in Leber, Gehirn und Rückenmark 
und einer Fettinfiltration des Parenchyms. Mangelkücken haben 
eine vergrößerte, sich jedoch langsamer entwickelnde Schilddrüse 
mit schlechter Bindungsfähigkeit für Jod53. Die Verabreichung 
von Vitamin B12 genügt weder beim Schwein54 noch beim Huhn55 
zur vollständigen Beseitigung der Symptome; es müssen noch 
Antibiotica zugesetzt werden, die entweder den Bakterienstoff­
wechsel umstimmen oder eine schädliche Darmflora zerstören55.

In der folgenden Tabelle sind die verschiedenen möglichen Ur­
sachen einer Bla-Avitaminose des Menschen zusammengestellt57:

Mangelursachen
A l i m e n t ä r N a h r u n g s ­

m i t t e l :  B i t.. .. _ 1
T o t a l e  G a s t r e k t o m ie  
K a r z i n o m  
P e r n i c i ö s e  A n ä m i e

M a g e n :  I 312 + I n t r i n s i c  
F a c t o r

F i s t e l ,  R e s e k t i o n  
S p r u e
D i p h y l l o b o t h r i u m

D ü n n -  , 
d a r m  : I 3 i?  +  I n t r i n s i c  

[ F a c t o r

L e b e r s c h ä d e n  ( ? )  

B l i n d s c h l i n g e

C o l o n  : B 12 n ic h t  a b s o r b ie r t  
B 12 s y n t h e t i s ie r t

j—------
B 12 i n  d e n  F ä c e s

B 12 a n  K n o c h e n -
a - G l o b u l i n e  m a r k  
g e b u n d e n  G e w e b e

\ ____/
B 12 d e s  
P la s m a s

B , ,  f r e i
%

L e b e r

B 12 i m  H a r n  

1

Die durch konkomitierende Achlorhydrie verursachte, norma­
lerweise durch HCl gehemmte Vermehrung einer Darmflora im 
Magen gesellt sich als weitere Störung zu den Mangelsymptomen.

Auf Vitamintherapie verschwinden die pathologischen Erschei­
nungen im Blut und im Verdauungstrakt; auch die nervösen 
Läsionen zeigen je nach der Dauer ihres Bestehens eine mehr oder 
weniger ausgeprägte Besserung55. Vitamin Bla hat hingegen keinen 
Einfluß auf die Atrophie des Magens und die Achlorhydrie, wes­
halb ein Patient mit diagnostizierter Perniciosa während seines 
ganzen Lebens unter regelmäßiger Behandlung und Kontrolle 
stehen muß 57.

Das Primärsyndrom der schlechten Resorption besteht bei 
Sprue, idiopathischer Steatorrhöe usw. und umfaßt mehrere Avit­
aminosen und Mangelsymptome (siehe unter Folsäure).

Auch bei der Pellagra treten verschiedene Avitaminosen auf, 
wobei die nervösen Störungen dieser Erkrankung sehr wahr­
scheinlich auf einen Vitamin-Bia-Mangel zurückzuführen sind53.

Der Befall mit Darmparasiten, die dem Wirt das Vitamin ganz: 
oder teilweise entziehen, kann trotz Anwesenheit des Intrinsic 
Factor eine verminderte intestinale Resorption zur Folge haben59. 
Blind endende Darmschlingen oder Darmdivertikel können eine 
anomale Bakterienflora beherbergen. Hierbei ist die Abgrenzung 
schwierig, ob es sich um eine gewöhnliche Konkurrenz der Bak­
terien handelt oder ob in der Hauptsache Bakterientoxine durch 
Blockierung des Vitamins oder des Intrinsic Factor oder durch 
direkte Beeinflussung der Darmwand beteiligt sind75. Die Band­
wurmart Diphyllobothrium latum absorbiert besonders große Men­
gen Cobalamin und kann bei hoher Fixierung im Dünndarm eine 
chronische Bia-Avitaminose hervorrufen74. Die Tänien anderseits 
verursachen durch häufige kleine Blutungen eine Eisenmangel­
anämie72.

Ein Mangel kann also durch zu geringe Zufuhr oder durch 
ungenügende Resorption im Darm verursacht sein. Letzteres trifft 
bei Abwesenheit des Intrinsic Factor ein, sei diese nun durch eine 
oft hereditäre Störung (perniziöse Anämie) oder durch einen er­
worbenen Zustand (Gastrektomie) bedingt55’59. Hierbei passiert 
das Vitamin Bia den Darm und findet sich vollständig in denFäces. 
Die perniziöse Anämie ist vor allem auf eine Mißbildung des 
Magens zurückzuführen, die die Bia-Avitaminose und alle anderen 
Symptome zur Folge hat53. Die gestörte Proteinsynthese führt, wie 
oben erwähnt, zu einer TeilungsVerlangsamung der Zellen des 
Darmtrakts und des Knochenmarks mit Abnahme der Blutelemente 
(Anämie) und Auftreten anomaler Formen (Makrocytose). Der 
Mangel an Ribonucleinsäuren schädigt im besonderen die Achsen­
zylinder der Rückenmarksneurone, die hierbei progressiv degene­
rieren 55.

Ein starker Abfall des Vitamin-Bia-Blutspiegels ist oft das erste 
Anzeichen einer perniziösen Anämie, kann aber auch, in stets ge­
ringerem Ausmaß, bei gewissen anderen Erkrankungen und 
megaloblastischen Anämien auftreten45. Der Blutspiegel ist bei 
Eisenmangelanämie45’ 54, allergischen Ekzemen52, Diabetes mit 
Retinopathien53 und bei myeloischer Leucämie43 erhöht. Er ist 
variabel oder unverändert bei tropischer Anämie54, lymphatischer 
Leucämie43, bei akuter Leucämie43 und Diabetes ohne Augen­
symptome53.

Blutserumwerte in txg/100 ml bei verschiedenen Erkrankungen57:

Normal 0,02-0,09
Schwangerschafts- 
perniciosa 0,02—0,09
Hepatitis epidemica 
acuta55 0,08-0,60

Perniciosa (Rezidiv) 0-0,005 
Perniciosa (parenterale 
Behandlung) , 0,02-0,09
Perniciosa (perorale 
Behandlung) 0,01-0,03

Therapeutische Anwendung73
Die perniziöse Anämie ist die hauptsächlichste und eigentlich 

einzige unumstrittene Indikation für eine Vitamin-B12-Therapie. 
Bei peroraler Verabreichung muß Intrinsic Factor (getrockneter 
Magen) zugefügt werden. Die Therapie mit den zur Diffusion 
durch die Darmwand nötigen, sehr hohen Dosen ist unangenehm 
und wegen der umgestimmten Darmflora unsicher. Die individuell 
sehr unterschiedliche Resorption macht eine perorale Therapie 
in bezug auf ihre Wirksamkeit und ihren zeitlichen Verlauf im 
allgemeinen vom Zufall abhängig.

Vitamin Bla wird unbestrittenermaßen am besten parenteral 
verabreicht, da nur so die Wirkung genau vorausgesagt werden 
kann. Wegen seiner außerordentlich kleinen Toxizität sind Neben­
erscheinungen sehr selten. Es sind auch Instillationen in die Nase 
und Inhalationen von Aerosolen als mögliche Verabreichungs­
arten vorgeschlagen worden, da diese bei vergleichbarer Wirksam­
keit gleich der parenteralen Applikation die Umgehung des Intrin­
sic Factor gestatten74.

Bei megaloblastischen Anämien unbekannter Genese empfiehlt 
sich eine Vitamin-Bia-Therapie als Mittel zur Differentialdiagnose 
und zum Schutz gegen das Auftreten oder die Verschlimmerung 
der eventuell durch Folsäure ausgelösten, latenten Nervenstörun­
gen. Die beste Behandlung der perniziösen Anämie besteht in 
einer Verabreichung hoher Anfangsdosen von Vitamin B12 zur 
Wiederherstellung der Organreserven, worauf eine protrahierte 
Therapie mit entsprechend reduzierten Mengen folgt.

Vitamin wurde mit unterschiedlichem, meist aber mäßigem Er­
folg bei einer Reihe von Erkrankungen angewandt: In sehr hohen 
Dosen bei nervösen Störungen (Trigeminus- und Glossopharyn- 
gicusneuritis, funikuläre Myelose, subakute, degenerative Erschei­
nungen am Rückenmark ohne Perniciosa). Bei diabetischen Neuri­
tiden. Die beschriebenen Besserungen bei Lupus erythematodes,
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Dermatitis seborrhoica, Leucoplacien, Arthritis, Bleivergiftung, 
Herpes zoster, postoperativen Anämien und Hämophilie sind 
zweifelhaft.

Hämolytische Anämie, Lungentuberkulose, Muskeldystrophien, 
multiple Sklerose und Osteoarthritis werden durch Vitamin B12 
nicht beeinflußt. Auch die Behandlung chronisch unterernährter 
Kinder mit Vitamin B12 zeitigte keinen Erfolg.
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Vitamin C

Vitamin C kommt in der Natur reduziert ( l - Ascorbinsäure) und 
oxydiert (Dehydroascorbinsäure, in viel geringerer Konzentra­
tion) vor, beide biologisch aktiv, wasserlöslich und instabil gegen 
Oxydationsmittel, Alkalien und gewisse Metalle. Dieses Vitamin 
findet sich als praktisch einziges in der Natur in nur einer Form, 
es ist weder ein Bestandteil von Nucleotiden noch von Coenzymen; 
man kennt auch keine natürlichen oder synthetischen Ersatzmittel1.

L-Ascorbinsäure, C6H80 6 
Weiße Kristalle mit saurem Geschmack 
Molekulargewicht 176,13 
Schmelzpunkt 192° C

ASCORBINSÄURE

Dehydroascorbinsäure} C6H6Oe 
Molekulargewicht 174,11

Einheit
1 internationale Einheit (IE) =  0,05 mg kristallisierte Ascorbin­

säure.

Test- und Bestimmungsmethoden
Skorbutschutztest beim Meerschweinchen. Der leichter durch­

zuführende Wachstumstest. Die sehr spezifische mikroskopische 
Untersuchung der Zahnstruktur. Heute haben die chemischen 
Methoden die biologischen beinahe verdrängt.

Chemische Methoden2: L-Ascorbinsäure: Titration mit 2,6-Di- 
chlorindophenol (in den USA für Pharmazeutica und Nahrungs­
mittel vorgeschriebene Methode); Bildung des 2,4-Dinitrophenyl- 
osazons. Dehydroascorbinsäure: Reduktion mit Homocystein und 
nachfolgende Titration mit 2,6-Dichlorindophenol.

Bestimmung der «totalen» Ascorbinsäure (L-Ascorbinsäure +  
Dehydroascorbinsäure +  2,3-Diketogulonsäure, eine dem Vit­
amin C nahe verwandte Verbindung ohne biologische Aktivität) 
durch Bildung des 2,4-Dinitrophenylosazons2.

Vorkommen
Vitamin kommt in der Natur sehr weit verbreitet vor, besonders 

in grünen Pflanzen und Citrusfrüchten. Man findet es in den mei­
sten pflanzlichen und tierischen Geweben, wobei die Verteilung 
außerordentliche Unterschiede aufweist, ohne daß die Gründe 
hierfür bekannt wären. Gewisse Pflanzen enthalten große Mengen 
(schwarze Johannisbeeren, Gujava, Rosenkohl, Kresse, Meer­
rettich, Pfefferschoten), andere wieder verhältnismäßig wenig 
(Birnen, Sellerie, Granatäpfel, Zwetschgen, Feigen, Runkel­
rüben, Pilze)1. Über Vitamin C in tierischen Geweben siehe unten.

Werte in mg/lOOg Frischgewicht: Petersilie 154-209; Löwen­
zahn 100; Pfefferschoten 125-180; Rosenkohl 87-150; Kohlrabi 
60-117; Johannisbeeren 140; Zitronensaft 30-78; Orangensaft 
22-89; Grapefruitsaft 24-45. Der Vitamingehalt nimmt beim 
Kochen erheblich ab.

Physiologie und Funktion
Höhere Pflanzen wie auch die Mehrzahl der Säugetiere können 

Vitamin C synthetisieren. Der Mensch, die Primaten und das Meer­
schweinchen sind wahrscheinlich wegen eines Mangels an gewissen 
Enzymen dazu nicht befähigt. Vitamin C ist auch in gewissen 
Organen angereichert (Nebennieren, Linse, Glaskörper, Kammer­
wasser, Leucocyten), während andere einen relativ geringen Gehalt 
aufweisen (Erythrocyten, Muskel, Gehirn, Pancreas)1. Vollblut 
enthält 0,2-0,7 mg/100 ml Vitamin C (Mittel 0,62 mg/100 ml)3; im 
Serum finden sich 0,1-0,7 mg/100 ml4. Plasmawerte in Relation 
zur Vitamin-C-Einnahme:
Tägliche Ein­
nahme (mg): 0 5 10 20 50 70 600
Plasmawert
(mg/100 ml): <0,03 <0,05 <0,10 <0,10 0,31 0,55 1,02

Bei Vitaminmangel sinkt der Plasmaspiegel nach und nach ab. 
Auf Vitaminzufuhr zur Diät steigt er auf ein Maximum, worauf 
eine Ausscheidung im Ham erfolgt, so daß der Plasmaspiegel nur 
noch unbedeutend erhöht wird. Nach einer Dosis von 50-100 mg 
beträgt der Plasmagehalt nach 12 Tagen (im Gleichgewicht) 
0,97 mg (Sommer) und 0,89 mg (Winter). Die Ausscheidung im 
Ham erfolgt am schnellsten nach intravenöser Zufuhr.

Die Ascorbinsäure wird im Stuhl, im Schweiß und im Ham aus­
geschieden. Die Ausscheidung im Ham hängt vom Vitamin-C-Ge- 
halt des Organismus ab und erreicht im Sommer 26,7 mg totales
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Vitamin C (25,6 mg reduziertes Vitamin C) und im Winter 31,4 mg 
totales Vitamin C (24,4 mg reduziertes Vitamin C). Gewisse Nah­
rungsmittel wie auch bestimmte Arzneimittel (Lebertran, Sali- 
cylate, Acetylsalicylsäure, Barbiturate, Anästhetica, östradiol, 
Stilböstrol, Sulfonamide, Atropin, Adrenalin usw.) sind imstande, 
die Ausscheidung zu beeinflussen. Insulin und Natriumbicarbonat 
verringern sie.

Die Ausscheidung im Stuhl ist ziemlich konstant und unab­
hängig von der Zufuhr, kann aber bei Darmstörungen erheblich an- 
steigen. Bei schweren körperlichen Anstrengungen können große 
Mengen Vitamin C mit dem Schweiß ausgeschieden werden5.

Der Vitamin-C-Gehalt des Organismus nimmt im Senium ab, 
wobei schlechte Emährungsgewohnheiten oder Nahrungszube­
reitung wie auch allgemeine Unterernährung eine Rolle zu spielen 
scheinen®.

Es ist schwierig, genaue Angaben über den Tagesbedarf des 
Individuums zu machen. Eine tägliche Dosis von 10 mg scheint zu 
genügen, um einen Skorbut zu verhindern; das Optimum liegt 
aber bedeutend höher. Von der League of National Health Or­
ganization wurde eine durchschnittliche Tagesdosis von 30 mg 
festgelegt, nach dem National Research Council beträgt diese für 
England jedoch 70-75 mg, wobei diese Angaben mehr auf 
empirischen Schätzungen als auf streng wissenschaftlichen Grund­
lagen beruhen7.

Infektionskrankheiten, Rheumatismus und Tuberkulose bewir­
ken einen starken Abfall des Plasmaspiegels, der selbst durch 
außerordentlich hohe Dosen schwierig zu kompensieren ist.

Die klinischen Symptome des Skorbuts können als bekannt vor­
ausgesetzt werden. Die Forschungen der letzten Jahre konnten 
nur gewisse Einzelheiten präzisieren. In Sheffield über längere Zeit 
an Freiwilligen durchgeführte Untersuchungen ergaben folgende 
Resultate: Nach 17 Wochen vollständig vitamin-C-freier Diät 
Erweiterung und Keratose der Haarbälge, die schließlich Blutun­
gen und charakteristische «Skorbutflecken» aufweisen; nach 26 
Wochen Veränderungen der Gingiva. Weitere klinische Sym­
ptome : Rücken- und Gliederschmerzen, ausgeprägt Akne, Ecchy- 
mosen, Ödeme der Knie. Bei einigen Patienten wurden auch Herz­
störungen und das Aufflackem einer alten Knochentuberkulose 
beobachtet. Erythro- und Leucocytenzahl sowie die Blutgerin­
nungszeit blieben normal. Die gewöhnlichen Kapillarresistenz­
prüfungen zeigen keine Abhängigkeit vom Grad des Vitamin­
mangels. Gegen das Ende des Versuchs beobachtete man ein 
Verringern der Wundnarbung. Bei Tagesdosen von 10 mg ver­
schwanden die Skorbutsymptome vollständig, während die Haut­
veränderungen nach 2 Monaten, Gingiva nach 3 Monaten heilten. 
Es blieben aber starke Ermüdbarkeit und Unfähigkeit zu körper­
licher Anstrengung; diese Symptome verschwanden erst auf 
größere Vitamintagesdosen von 30 mg7.

Die Antiskorbutwirkung ist bis heute die einzig bekannte spezi­
fische Aktivität des Vitamins C. Trotz vielen Arbeiten auf diesem 
Gebiete konnte die genaue Rolle des Vitamins im normalen Stoff­
wechsel noch nicht genau geklärt werden. Man nimmt noch fol­
gende Funktionen an:

a) Wichtige Beteiligung an Redoxsystemen des Organismus,
b) Beteiligung am Tyrosin- (Oxydation des L-Tyrosins) und am 
Folsäuremetabolismus (Umwandlung in den Citrovorumfaktor), 
was gewisse Beziehungen zwischen Vitamin-C-Mangel und An­
ämie erklären würde, c) Vitamin C hat über das Wachstum einen 
Einfluß auf die Morphologie der Gewebe (besonders auf Knochen-, 
Zahn- und Narbengewebe)8, d) Nebennieren: ACTH-Dosen ver­
ursachen eine Drüsenhypertrophie mit Abnahme des Vitamin­
gehaltes. Die aktive Form der Nebennierenrindenhormone ist mög­
licherweise ein Komplex der Corticosteroide zusammen mit wasser­
löslichen Vitaminen und hypophysären Verbindungen®, e) Anti­
infektiöse Wirkung. Ascorbinsäure stimuliert die phagocytäre 
Aktivität und die Bildung von Antikörpern. Ihre antibakterielle 
Wirkung beruht entweder auf einer Polysaccharidspaltung der 
Mikroorganismenmembran oder auf einer Zerstörung der die 
letztere schützenden Schleimhülle, f) Im allgemeinen scheint das 
Vitamin C als Antistreßfaktor zu wirken und so dem Organismus 
die Möglichkeit einer besseren Anpassung an Umweltseinflüsse zu 
geben (Kälte, Anstrengung, Krankheit usw.)1®.

Die Dehydroascorbinsäure besitzt die gleiche Antiskorbut­
aktivität wie die Ascorbinsäure. Sie wird im Organismus rasch 
umgebaut und findet sich weder in den Geweben noch im Ham. 
Dabei fällt bei peroraler Verabreichung die Aktivität auf ein 
Drittel derjenigen der l-AscorbinsäureJJ. Bei Infektionskrankhei­

ten fällt der Blutspiegel der Ascorbinsäure, während derjenige der 
Dehydroascorbinsäure ansteigt. Die Rekonvaleszenz zeichnet sich 
durch Umkehrung dieser Verhältnisse aus12.

Große Dosen injizierter Dehydroascorbinsäure scheinen eine 
gewisse Toxizität aufzuweisen; beim Meerschweinchen führen 
diese zu atrophischen Veränderungen an den Haaren, fettiger 
Degeneration der Leber und zum Tod des Tieres11.

Therapeutische Anwendung
Die C-Avitaminosen, der Skorbut und die Möller-Barlow- 

sche Krankheit sind die einzigen unbedingten Indikationen für 
eine Vitamin-C-Therapie. Da der richtige Skorbut kaum mehr 
beobachtet wird, muß damit gerechnet werden, daß dennoch in 
vielen Fällen Vitamin-C-Mangel ohne klinische Symptome be­
stehen kann.

Während der Schwangerschaft, der Lactation, bei Krankheiten 
und im Alter steigt der Ascorbinsäurebedarf des Organismus. Das­
selbe gilt auch für den Neugeborenen bei künstlicher Ernährung. 
Sehr hohe Dosen sind hierbei aber nicht indiziert, da die Nieren­
schwelle eine Akkumulation im Organismus wie auch die Über­
schreitung eines gewissen Blutspiegels verhindert. So genügt eine 
Tagesdosis von 50-100 mg den Anforderungen; jeder Überschuß 
würde ohne Nutzeffekt ausgeschieden1®.

Man kann die Ascorbinsäure nicht als wirkliches antibakterielles 
Mittel betrachten, wenn es auch bei der Therapie durch Vergröße­
rung der Abwehrmöglichkeiten des Organismus oder durch Be­
schleunigung der Kräftewiederherstellung während der Rekon­
valeszenz eine Hilfsfunktion ausübt.

Literatur: 1) Harris, L. J., Brit. med. Bull., 12, 57 (1956). 2) Iggo et al., 
Clin. chim. Acta, 1, 167 (1956). 3 )  Osborne et a l Lab. clin. Med., 2 7 ,1135 
(1942). 4) Vitamin C Subcommittee, Medical Research Council, Lancet, 1, 
853 (1948). 5) Namyslowski, L., Chem. Abstr., 51,4518 (1956). 6 )  Cass et al., 
Geriatrics, 9, 375 (1954). 7) Waife, S. O., Amer. J. clin. Nutr., 2, 273 (1954). 
8) Irving, J. T., Vitarn, and Horm., 15, 291 (1957). 9) Ratsimamanga und 
N igeon-Dureuil, Bull. Soc. Chim. biol. (Paris), 38, 183 (1956). 1 0 )  Pass­
more und Meikxejohn, in: Thompson und King (Hrsg.), Biochemical 
Disorders in Human Disease, London (1957), S. 544. 1 1 )  Clayton et al., 
Biochem.J., 58, 542 (1954). 12) Chakrabarti und Banerjee, Proc. Soc. exp. 
Biol. (N ; Y. ) ,  88, 581 (1955).

Vitamin P (Citrin)
Szent-G yörgyi und Rusznyäk 1 hatten im Jahr 1936 aus Paprika 

und Citronenschalen einen die Kapillarresistenz günstig beein­
flussenden Faktor isoliert, den sie Citrin nannten. In der Folge 
wurde erkannt, daß es sich dabei um ein Gemisch chemisch und 
physikalisch ziemlich verschiedener Verbindungen aus der Gruppe 
der Flavone handelte. Es gibt also nicht ein «Vitamin P », sondern 
eine Gruppe von Verbindungen mit Vitamin-P-Aktivität, so zum 
Beispiel die Flavone (Phenylchromon), die Flavanone (Hesperi­
din, Eriodictin), die Flavanole (Rutin) usw. Alle diese Substanzen 
finden sich in der Natur sehr weit verbreitet, vor allem in Citrus­
früchten und schwarzen Johannisbeeren.

Im Tierreich kommen sie in ziemlich großen Mengen vor allem 
im Thymus vor2. Sie sind schwer wasserlöslich, etwas leichter in 
Alkalien.

Grundstruktur der Flavonoide8:

Test- und Bestimmungsmethoden
Kein Test. Dosierung der einzelnen Flavonoide.

Physiologie und Funktion
Nach Szent-G yörgyi kann das Vitamin P nur bedingt als Vit­

amin bezeichnet werden, da es nur unter bestimmten pathologi­
schen Bedingungen dem Organismus zugefügt werden muß2. 
Physiologie und Wirkungsmechanismus sind unbekannt.
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Da noch nicht bewiesen werden konnte, daß die Flavonoide für 
irgendein Lebewesen wirklich Vitamincharakter aufweisen, wurde 
vorgeschlagen, den Ausdruck «Vitamin P» durch «Bioflavonoide» 
zu ersetzen5.

Man schreibt ihnen folgende möglichen Eigenschaften zu: a) Per­
meabilitätsverminderung der Kapillaren, deren Resistenz es im 
allgemeinen günstig beeinflußt*. Diese antihämorrhagischen Eigen­
schaften können zur Behandlung gewisser Nebenerscheinungen 
bei der Dicumaroltherapie (Purpura, Blutungen in Nase, Gingiva, 
Rectum und Blase) verwendet werden5, b) Entzündungshem­
mende Wirkung. Vitamin P wirkt abschwellend auf Ödeme oder 
verhindert sogar deren Auftreten, c) Antiallergische Eigenschaften. 
Diese beruhen größtenteils auf der Resorption der Ödeme, sind 
aber nicht nur eine Antagonisierung des Histamins®, d) Einfluß 
auf die Geschlechtsentwicklung. Die Flavonoide verzögern das 
Auftreten der Pubertät und können die Fertilität von Versuchs­
tieren vermindern. Möglicherweise besteht ein Zusammenhang 
zwischen ihrem Vorkommen im Thymus und dessen Atrophie bei 
der Pubertät7.

Nach gewissen Autoren wird zur Entfaltung der P-Aktivität 
Vitamin C benötigt. Anderseits katalysieren die Flavonoide die 
Ascorbinsäure-Protein-Reaktion der Leber zur Synthese von Inter­
zellularsubstanz5. Nach gewissen Untersuchungen kommt dem 
Vitamin P nur eine sekundäre Wirkung auf die Kapillarresistenz 
durch Verhinderung der Oxydation des Acetylcholins zu. Schließ­
lich ist Vitamin P befähigt, Adrenalin zu inaktivieren.

Cholin

Es ist eine starke organische Base, deren Derivate im Tier- und 
Pflanzenreich weit verbreitet Vorkommen (Acetylcholin usw.). 
Cholin ist auch Bestandteil der Phospholipide (Lecithin usw.).

Cholin ist sehr hygroskopisch, leicht löslich in Wasser und 
Alkohol, unlöslich in Benzol, Äther und Schwefelkohlenstoff; 
thermostabil in saurer, thermolabil in alkalischer Lösung. Vor über 
hundert Jahren von Strecker-* in der Galle entdeckt, haben 
jedoch Best et al.2 seinen Charakter als essentiellen Metaboliten 
erst im Jahre 1932 erkannt.

Cholin, C5H150 2N  CHOLIN 
Weiße Kristalle von ätzendem, bitterem Geschmack 
Molekulargewicht 121,18

Einheit
Keine definierte Einheit. Gewicht.

hoch2-ch2-n̂ -ch3

OH CH3

Test- und Bestimmungsmethoden
Chemisch durch Fällung des Reineckats5. Mikrobiologisch mit 

Neurospora-crassa- Stämmen, die mit ultraviolettem Licht bestrahlt 
wurden5. Bestimmung bei Anwesenheit des ganzen B-Komplexes 
nach Bandelin und Tuschhoff5. Kolorimetrisch, nicht sehr spezi­
fisch®. Durch UV-spektrometrische Bestimmung des Perjodids 
(5 [Tg)7. Bestimmung mit Tetraphenyl-Bor-Natrium5.

Therapeutische Anwendung
Ganz allgemein haben die Flavonoide alle in sie gelegten thera­

peutischen Hoffnungen enttäuscht. Keines der veröffentlichten 
Resultate hat der gewissenhaften Kontrolle standgehalten, so daß 
dem Vitamin P als Pharmakon nur eine sehr geringe oder gar keine 
Bedeutung zukommt. Die am wenigsten angezweifelte Wirkung 
ist die Erhöhung der Kapillarresistenz, die aber auch nicht mit 
Sicherheit erwartet werden kann.

Ein Therapieversuch kann indessen gleichwohl bei der Behand­
lung der hämorrhagischen Diathese (mit Ausnahme der thrombo- 
penischen Purpura und diabetischer Netzhautblutungen9) gemacht 
werden. Auch zur Prophylaxe und Therapie von Apoplexien, der 
Hypertension und der Arteriosklerose ist Vitamin P verwendet 
worden. Vorgeschlagen wurde unter anderem die Anwendung zur 
Vorbereitung chirurgischer Eingriffe, zur Verhütung hämorrhagi­
scher Nebenerscheinungen bei protrahierter Dicumaroltherapie. 
Gegen den gewöhnlichen Schnupfen sind die Flavonoide absolut 
unwirksam; den wenigen publizierten Fällen kommt kaum eine 
Bedeutung zu. Bei der Behandlung entzündlicher Ödeme und zur 
Verhütung von Erythemen nach Röntgenbestrahlung ist Vitamin P 
verwendet worden1®.

Die Verringerung der Fertilität konnte beim Menschen nicht 
erwiesen werden; die Flavonoide besitzen anderseits eine geringe, 
therapeutisch unwichtige Östrogenaktivität.

Literatur: 1) RusznyAk und Szent-Györgyi, Nature, 138, 27 (1936). 
2) Szent-Györgyi, A ., Ann. N . Y. Acad. Sei., 61, 732 (1955). 3) Pearson, 
W. N., J. Amer. med. Ass., 164, 1675 (1957). 4) Javillier und Lavollay, 
Helv. chim. Acta, 29, 1283 (1946). 5) Brambel, C. E., A m . N . Y. Acad. Sei., 
61, 678 (1955). 6) Martin, G. J., A nn .N .Y . Acad. Sei., 61, 646 (1955). 
7) Annotations, Lancet, 1,443 (1955). 8) Selsman und Horoschak, Amer.J. 
dig. Dis., 17, 92 (1950). 9) Levitan, B. A., Amer.J. med. Sei., 221,185 (1951). 
10) Sokoloff et al., J. din. Invest., 30, 395 (1951).

Im folgenden werden Substanzen behandelt, die nur bedingt 
als Vitamine anzusprechen sind, da sie hinsichdich ihrer Wirkungs­
mengen von diesen stark abweichen und deshalb besser als essen­
tielle Nahrungsstoffe zu bezeichnen wären. Cholin und Inosit wer­
den heute dem B-Komplex zugeordnet, obwohl sie biologisch 
mit diesem in keinem Zusammenhang stehen. Die als Vitamin F 
bezeichneten ungesättigten Fettsäuren wären der Gruppe der fett­
löslichen Vitamine zuzuteilen.

Vorkommen9 (Werte in mg/100 g Frischgewicht, wenn nicht anders 
angegeben)

Das Cholin der Nahrung findet sich hauptsächlich in Eiern, 
Fleisch, Leguminosen, Getreide- und Milchprodukten. Gemüse, 
öle, raffinierte und neutrale Fette- wie auch Früchte enthalten 
wenig oder kein Cholin. Beim Kochen treten keine Verluste auf.

Eier: Eidotter 1500-1700, Eiweiß sehr wenig. Fleisch: Leber 
verschiedener Species 350-650; Nieren 100-300; Muskel 70-140; 
Magerfleisch 40-120 (meistens über 90). Fische: Schellfisch 200; 
Salm 180; Hering 127; Forelle 87. Milchprodukte: Vollmilchpulver 
170; Frischmilch 15 mg/100 ml; Käse 50. Leguminosen'. Sojabohnen 
237; getrocknete Bohnen 181; frische Erbsen 55; getrocknete 
Erbsen 188. Getreide: Weizenkeimlinge 400; Haferflocken 151; 
Weizen und Hafer 30-140 (meistens über 90); Gerste 139; Mais 40; 
glacierter Reis 88; Brot bis 56; Weißmehl 52. Verschiedenes: 
Sojamehl 280-350; Erdnußmehl 200-300. Gemüse, Früchte und 
Pilze: Rosenkohl 103; Radieschen 48; Spinat 38; Sellerie 17; 
Petersilie 16; Karotten 4; Pilze 20-70; Kartoffeln, Tomaten, 
Zwiebeln, Äpfel, Pflaumen, Melonen und Weintrauben enthalten 
kein Cholin.

Physiologie und Funktion
Der Tagesbedarf für den Menschen ist nicht genau bekannt und 

wird auf 250-600 mg geschätzt. Die tägliche Einnahme bei norma­
ler Ernährung beträgt 500-1000 mg1®. Es ist sehr wahrscheinlich, 
daß die Darmflora Cholin synthetisiert. Da die Fäces kein Cholin 
enthalten, muß entweder eine vollständige Resorption oder eine 
Zerstörung des nach teilweiser Resorption übrigbleibenden Cholins 
durch gewisse intestinale Mikroorganismen angenommen wer­
den"» 12. Nach peroraler Verabreichung von Cholin ist der Blut­
spiegel nicht und nach intravenöser nur für kurze Zeit erhöht15. 
Nach peroraler Zufuhr finden sich zwei Drittel der aufgenomme­
nen Menge als Trimethylamin (nach gewissen Autoren soll sich 
diese schon im Darm bilden und den Organismus unverändert 
passieren), sehr wenig als Cholin im Ham und praktisch nichts in 
den Fäces11»13.

Vom Darm aus gelangt das Cholin hauptsächlich in den Portal­
kreislauf und wird durch die Cholinoxydase der Leber und der 
Nieren rasch aus dem Kreislauf entfernt15. (Zusammensetzung 
der Cholinoxydase: Dehydrogenase +  Flavinadenosindinucleotid 
+  Cytochrom, eventuell Mg ++. Zur Entfaltung der Enzym­
aktivität müssen SH-Gruppen vorhanden sein15.) Der normale 
Cholin-Serumspiegel beträgt 0,3-1,5 mg/100 ml16.

Die Mitochondrien der Leberzellen enthalten ein Enzym, das 
die Bildung von Phospholipiden aus Cholin katalysiert17. Uber 
die Biosynthese von Lecithin und Cephalin aus Cholin siehe15 und
S. 398.



438 Essentielle Nahrungsstoffe mît Vitamincharakter -  Cholin (Fortsetzung)

Betain, Methionin, Thetin und Proteine können bei Ab­
wesenheit von Cholin bis zu einem gewissen Grade dessen Funk­
tion als Methylgruppendonator übernehmen. Die drei ersteren 
sind möglicherweise Vorstufen, über die der Organismus bei Be­
darf Cholin synthetisieren kann3.

Folsäure

Biogenese und Übertragungsmechanismen der Methylgruppen19

Die Rolle des Acetylcholins im Nervensystem soll hier nicht aus­
führlich dargestellt werden20. Es sei nur erwähnt, daß das Neuron 
zwei Enzyme, die Cholinacetylase und die Cholinesterase, aus­
scheidet, von denen die letztere das Acetylcholin zu Cholin und 
Essigsäure spaltet. Man unterscheidet hierbei die echte oder spezi­
fische Esterase der Substantia grisea von der Pseudo- oder un­
spezifischen Esterase der Substantia alba, der Glia und der peri­
pheren Nerven24. Die Verteilung des Acetylcholins gestattet eine 
Einteilung in cholinergische und nichtcholinergische Neuronen22. 
Die Acetylcholinsynthese ist bei Abwesenheit von Thiamin und 
Pantothensäure vermindert. Das Cholin zeigt am Nervensystem 
im Vergleich zu Acetylcholin eine qualitativ gleiche, aber lOOOmal 
geringere Aktivität.

In der Leber schützt Cholin das Gewebe vor der Verfettung, denn 
sehr bald nach Beginn einer Mangeldiät (24-48 Stunden bei Ratten 
und Mäusen) setzt eine zentrale Fettinfiltration der Leber ein (bei 
Proteinmangel tritt die Infiltration periportal auf)23. Nach der 
langsam fortschreitenden Verfettung folgt eine diffuse Fibrose und 
schließlich eine Cirrhose (Hund24, Ratte) mit Bildung maligner 
Lebertumoren (Ratte) 25> 20. Gleichzeitiger Mangel an Cholin, essen­
tiellen Fettsäuren und Vitamin B12 beschleunigt das Auftreten 
dieser Tumoren erheblich. Übersicht siehe 27.

Bei Mangeltieren wurden unter anderem folgende Symptome 
beobachtet: Nierenblutungen (Schwein23, Kalb29) mit Hyperten­
sion30 und Augenläsionen34’ 32, Zurückbildung des Thymus34’ 33, 
Muskelschwäche23 oder Muskeldystrophie34, Hautschädigungen33 
(Schwein, Ratte, Kaninchen), Knochendeformationen30 (Kücken, 
Ente, Truthahn).

Zur Ausübung dieser Schutzwirkung benötigt das Cholin 
essentielle Fettsäuren37. Über den genauen Mechanismus ist noch 
nichts bekannt, es wird aber angenommen, daß das Cholin die 
Fette in Phospholipide überführt und auf diese Weise ihre An­
sammlung in den Leberzellen verhindert33.

Über die Wirkungsweise des Cholins im Kreislaufsystem ist 
noch weniger bekannt. Die Mangelratte ist für diese Untersuchun­
gen am geeignetsten und zeigt eine Fettinfiltration des Myocards, 
die schließlich einen Infarkt verursacht. Unter anderem beobachtet 
man auch eine Atherosklerose vom MöNCKEBERGschen Typus mit 
incui. oder weniger verkalkenden Lipoidablagerungen m der JMsdis. 
und Intima der Aorta und den Coronargefäßen. Da auch die 
Nieren ähnliche pathologische Veränderungen (Fettablagerungen,

Nekroseherde) zeigen, ist es schwierig, Ursache und Wirkung 
dieser beiden Manifestationen zu trennen39. Auf Zufuhr von 
Cholesterin, essentiellen Fettsäuren und Mitteln gegen Hyper­
thyreose scheint sich der Zustand zu bessern, doch ist es ungewiß, 
ob lipotrope Substanzen, wie Cholin, Methionin, Inosit, auf den 
Blutcholesterinspiegel einen Einfluß haben. Die bisher am Men­
schen gewonnenen Resultate sind äußerst widersprechend40.

Cholinmangel hat keinen Einfluß auf die intestinale Fettresorp­
tion44, führt aber zu einer Abnahme der Serumalbumine und 
zu einer Zunahme der Phospholipide sowie der a- und ß-Glo- 
buline 42.

Cholin ist für eine Reihe von Mikroorganismen ein unentbehr­
licher Wachstumsfaktor, kann aber hierzu durch gewisse Analoga 
ersetzt werden, die hingegen interessanterweise bei höheren Tieren 
unter bestimmten Bedingungen als Antagonisten wirken können. 
Das Cholin hat auch bei höheren Tieren einen günstigen Einfluß 
auf die Fortpflanzung, die Schwangerschaft und das Wachstum der 
Nachkommen. Mit Vitamin B12 zusammen erleichtert es bei Mäu­
sen die Fortpflanzung und vermindert die Mortalität der graviden 
Muttertiere und des Wurfs43. Mangelsymptome: Meerschweinchen44: 
Wachstumshemmung, Anämie, große Mortalität der Jungtiere, 
blasse und atrophische Nieren (keine Blutungen), keine Fettinfil­
tration der Leber. Kaninchen46: Wachstumshemmung, Anämie, 
Leberverfettung und -cirrhose, Nekrose der Nierentubuli, Creatin- 
urie, progressive Muskeldystrophie, Tod. Geflügel46: kleine, fett­
arme Eier, Wachstumshemmung der Kücken. Wachstumshormon 
führt bei Cholinmangel eher zu einer Verschlechterung der 
Symptome47.

Bei Cholinmangel sinkt die Speicherungsfähigkeit der Leber für 
Carotine, nicht aber für Vitamin A, dessen Verteilung im Organis­
mus unverändert bleibt43.

Das Cholin des Pflanzenreichs liegt in oxydierter Form als 
Betain vor. Dieses sammelt sich vor allem in den Blättern und 
grünen Stengeln an, ist eine Cholinquelle für Pflanzenfresser und 
kann gelegentlich einen Spareffekt gegenüber Cholin ausüben49. 
Die pflanzliche Cholinsynthese wird durch Nitrate, Ammoniak 
und Kalium begünstigt50.

Pharmakologie
Cholin wirkt vasodilatatorisch, wird aber in dieser Beziehung 

durch das Acetylcholin weit übertroffen.

Therapeutische Anwendung
Zur Leberschutztherapie bei toxischen Lipomatosen und infek­

tiösen Hepatitiden, wobei aber die Aktivität des Cholins im Ver­
gleich zu Methionin, Vitamin E und Proteinen beträchtlich kleiner 
ist. Mit anderen lipotropen Substanzen zusammen (Vitamin E; 
B-Komplex, vor allem Vitamin B12) intravenös verabreicht, kann 
Cholin den Krankheitsverlauf und die Rekonvaleszenz bei Leber­
erkrankungen verkürzen. Es ist auch bei Leberschutzdiät und 
toxischen Lebercirrhosen indiziert.

Literatur: 1) Strecker, A., Justus Liebigs Ann. Chem., 70, 149 (1849); 
123, 353 (1862). 2) Best et al., Amer. J. Physiol., 101, 7 (1932). 3) Beattie,
F. J. R., Biochem. J., 30, 1554 (1936); Jacobi et al., J. biol. Chem., 138, 571 
(1941); Engel, R. W., ibid., 144, 701 (1942); Glick, D., ibid., 156, 643 
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Mesoinosit (Inosit, Myoinosit)
Der Mesoinosit findet sich in der Natur frei oder in Verbindun­

gen (zum Beispiel Phytinsäure). Er ist wasserlöslich, unlöslich in 
organischen Lösungsmitteln, säure- und alkalibeständig.

Mesoinosit, C6H12Oe MESOINOSIT QH 
Molekulargewicht 180,16 ]_
Schmelzpunkt 225-226 °C H Ä ~

H

Von den acht möglichen Cis-trans-Isomeren kommen die op­
tisch aktiven d- und /-Formen, das Racemat und auch andere 
Isomere in der Natur vor. 1942 gelang es Posternak und Fischer, 
die Konfiguration des Mesoinosits abzuklären2.

Einheit
Keine definierte Einheit. Gewicht.

Test- und Bestimmungsmethoden
Chemisch2 oder biologisch mit weißen Mäusen3. Mikrobiolo­

gisch mit Saccharomyces cerevisiae4, S. carlsbergensis3, Neurospora 
crassa6, Kloeckera hrevis7 u. a. Chromatographische Trennung der 
Phosphate3. Spektrophotometrische Bestimmung9.

Vorkommen (Werte in mg/100 g Frischgewicht, wenn nicht an­
ders angegeben)

Hefe 500; ungereinigte Leberextrakte 200-300; Ochsenleber 
340; Weizenmehl 110; Hafer 100; Brot bis 64; Milch 50 mg/100 ml.

Physiologie und Funktion
Mesoinosit ist im Pflanzenreich sehr weit verbreitet, hauptsäch­

lich als Phytinsäure (Hexaphosphat) und dessen Calcium-Magne­
sium-Salz (Phytin). Es finden sich aber auch Mesoinositmono- und 
-triphosphate.

Gehirn und Lymphknoten enthalten im Vergleich zum Serum 
fast dreimal so viel Inosit, vor allem als Phospholipide und 
Diphosphoinositid der Cephaline. Im Muskel scheint der Inosit an 
ein Protein gebunden zu sein. Der Inosit der Gewebe und der 
größte Teil desjenigen des Serums ist an Lipide gebunden20. 
Sperma und das Sekret der Samenbläschen der Suidae enthalten 
große Mengen Inosit21.

Der Inosit der Nahrung wird rasch von Leber, Lunge, 
Gehirn, Pancreas und vor allem von den Nieren aufgenommen. 
Sehr wahrscheinlich sind die Zellen in gewissen Fällen fähig, 
Inosit zu synthetisieren22. Für bestimmte Mikroorganismen ist der 
Inosit ein unentbehrlicher Wachstumsfaktor; auch gewisse höhere 
Tiere sind auf Zufuhr angewiesen (Maus, Ratte, Meerschweinchen, 
Hamster, Kücken). Seine Bedeutung für die menschliche Ernäh­
rung ist noch ziemlich unklar23. Die benötigte Tagesdosis wird auf 
ungefähr 1 mg/2500 cal geschätzt24.

Der Plasmaspiegel beträgt 0,37-0,76 mg/100 ml25. Täglich wer­
den durchschnittlich 0,648 mg mit dem Schweiß23 und 35-85 mg im 
Ham ausgeschieden, wobei die Ausscheidungsmenge vom Harn­

volumen unabhängig, bei Diabetes mit Glycosurie aber stark er­
höht ist. Da sich bei Besserung der Glycosurie die Inositausschei- 
dung normalisiert, muß ein Resorptionsmechanismus in der Niere 
bestehen, der durch die Erhöhung der Glucosekonzentration ge­
hemmt wird27.

Der hohe Inositgehalt des Gehirns läßt auf eine Funktion im 
nervösen Metaboliten schließen23. Inosit hat keinen Einfluß auf 
die Samenzelle und scheint im Sperma nur als Osmoregulator zu 
wirken. Der Inositgehalt des Spermas kann zur Bestimmung der 
Sekretionsaktivität der Samenbläschen dienen22.

Im allgemeinen Metabolismus beteiligt sich der Inosit beim Fett­
transport in Form der Phosphoinositide, und seine Derivate kom­
men als Zwischenprodukte beim Übergang von aliphatischen zu 
aromatischen Verbindungen in Frage29. Die Aktivität der a-Amy­
lase ist bei Inositmangel stark erniedrigt20.

Die lipotrope Wirkung des Inosits zeigt sich eigenartigerweise 
nur bei fettfreier Diät, wobei er gegen Cholesterininfiltration wirk­
sam, gegen Neutralfettinfiltration aber unwirksam ist. Der Schutz­
mechanismus scheint auf einer Methioninliberation aus den Pro­
teinen zu beruhen. Diese lipotrope Wirkung wurde auch in Fällen 
von gastrointestinaler Carcinomatose beobachtet. Inosit und 
Cholin, zusammen verabreicht, zeigen eine bessere Wirkung als 
die einzelnen Substanzen22.

Der Inosit ist ein wichtiger, wenn auch nicht absolut unentbehr­
licher Faktor für die Zellteilung (normal und cancerös) und da­
durch auch für das Wachstum von Jungtieren22. Der im Vergleich 
zum mütterlichen Blut höhere fötale Blutspiegel, der zu keinem 
Anstieg des mütterlichen führt, das Fehlen eines transplacentären 
Austauschs sowie einer placentären Synthese weisen auf eine fötale 
Inositsynthese hin. Bei Zwillingsschwangerschaften ist der Blut- 
inositspiegel höher als bei Einzelschwangerschaften. Zwei Wochen 
nach der Geburt hat der Säugling einen der Mutter entsprechenden 
Serumspiegel23.

Inositmangel führt bei Mäusen und Ratten zu Gewichtsverlust 
und Alopecie24, ein Mangelzustand, der nach neuen Ergebnissen 
durch den Antimetaboliten y-Hexachlorcyclohexan ausgelöst wer­
den kann und sich bei Ratten nach 10-12 Wochen bemerkbar 
macht20. Bei Hunden führt Inositmangel zu einer Verlangsamung 
der Peristaltik von Magen und Jejunum23.

Der hohe Gehalt vieler Cerealien an Phytinsäure ist deshalb von 
Bedeutung, weil diese ein unlösliches Calciumsalz bildet, wodurch 
Calcium und Phosphor der Pflanzen vom Organismus nur teil­
weise oder überhaupt nicht verwertet werden können. Die Phytin­
säure vermag auch das Calcium anderer Nahrungsmittel, so zum 
Beispiel der Milch, zu binden, woraus sich die rachitogene Wir­
kung des Hafers und anderer Cerealien erklärt. Hefegebäck ist 
nicht rachitogen, weil die Phytinsäure bei der Hefegärung zerstört 
wird. Auch Eisen wird, in geringerem Ausmaß als Calcium, durch 
die Phytinsäure immobilisiert.

Therapeutische Anwendung
Bei Leberschutzdiät, Steatosen, Arteriosklerose und gastro­

intestinaler Atonie.
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Fieser, Lehrbuch der organischen Chemie, Weinheim (1954), S. 562. 2) Gregory, 
R. A., Biochem. f ,  29, 2798 (1935). 3) Woolley, D. W., / .  biol. Chem., 136, 
113 (1940); 139, 29 (1941); / .  Nutr., 21, Suppl., 17 (1941). 4) Woolley, 
D. W., / .  biol. Chem., 140, 453 (1941); / .  exp. Med., 75, 277 (1942). 5) Atkin 
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Chem., 156, 683 (1944). 7) Burkholder et al., f.Bact., 48, 385 (1944).
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(1954). 21) Best, C. H., Diabetes and Insulin and the Lipotropic Factors, Spring- 
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24) Woolley, D. W., Science, 92, 384 (1940); / .  biol. Chem., 139, 29 (1941).
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Vitamin F1
Als Vitamin F wird eine Gruppe höherer, ungesättigter, essen­

tieller Fettsäuren bezeichnet. Im Jahre 1929 wurde deren thera­
peutische Wirkung bei den durch fettfreie Diät hervorgerufenen 
Leberschäden entdeckt2. Die hauptsächlichsten Vertreter dieser 
Gruppe sind die Linol-, Linolen- und Arachidonsäure. Gewisse 
Autoren zählen auch noch andere ungesättigte Fettsäuren, wie zum 
Beispiel die Clupanodonsäure, dazu, deren biologische Aktivität 
jedoch unsicher ist. Bis heute konnte nur die Linolsäure auf syn­
thetischem Wege erhalten werden3.

CH3<CH2)4JH

CH'CHn'CH
II
CH'(CH2)7'C00H

C H « H = C H - C H 2 CHo 
II 2 * 23
C H -C H 2 C H = C H ( C H 2) 7 -C 0 0 H

C H 3-(C H 2) 4- C H = C H - C H 2 -CH

c h -c h «-c h = c h -c h 9I h
II 2 2
C H ( C H 2) 3 C 0 0 H

Test- und Bestimmungsmethoden4
Chemisch. Spektrophotometrische Bestimmung (sehr empfind­

lich), hauptsächlich für pflanzliche Produkte, bei tierischen nicht 
immer anwendbar.

Wachstumstest nach Greenberg durch Vergleich der biolo­
gischen Aktivität des zu untersuchenden Materials mit einer 
standardisierten essentiellen Fettsäure. Diese Methode stützt sich 
auf die Tatsache, daß die Gewichts- und die Umfangszunahme des 
Versuchstiers praktisch proportional der Menge und Aktivität an 
essentiellen Fettsäuren sind5. Methode nach T homasson unter Aus­
wertung der bei Mangel auftretenden Störungen des Wasserhaus­
halts ®.

Vorkommen
Vitamin F findet sich in allen tierischen und vor allem in pflanz­

lichen Fetten. Die letzteren enthalten nur Linol- und Linolensäure, 
die tierischen auch Arachidonsäure7.

Essentielle Fettsäuren in Prozent4»s: öle verschiedener Samen: 
Sonnenblume 68; Soja 66,9 (58,8 Linolat und 8,1 Linolenat); 
Baumwolle 35—50; Sesam 40,4; Erdnüsse 13-27; Olive 4-14; 
Weizenkeimöl 44-52; Speck 5-11; Butter 1,9-4; Milch 0,15-0,23. 
Lebertran enthält kein Vitamin F.

Zwischen dem Gehalt der mannigfachen öle (Nußöl 75,5% 
Linolat und 10% Linolenat; Hanfsamenöl 68,8 und 24,3; Mohn­
samenöl 62,2; Weizensamenöl 39,1) und ihrem biologischen Wert 
bestehen jedoch große Unterschiede (für die obenerwähnten Öle 
nicht bestimmt).

Beim Tier hängt der Gehalt oft von der Art und der Ernährung 
ab. Eidotter, Geflügel und Schweinefett enthalten die größten 
Mengen (Eidotter bis 41,9% Linolat und 10% Linolenat; 
Schweinefett 38,9 und 0,5); Rinder- und Schafsfett weniger (Rind 
5,3% Linolat und 0,5% biologisch aktives Arachidonat).

Physiologie und Funktion
Nicht alle ungesättigten Fettsäuren besitzen «Vitamin »-Effekt, 

die Ölsäure zum Beispiel hat entgegen der allgemeinen Annahme 
überhaupt keine biologische Aktivität. Es scheint, daß diese nur 
bei Säuren mit Doppelbindungen zwischen den Kohlenstoff­
atomen 6-7 und 9-10 auftritt®. Das Tier deckt seinen Bedarf an 
Vitamin F aus den weitverbreiteten pflanzlichen Vorkommen, vor 
allem an Linolsäure. Die Umwandlung von einer Säure in eine 
andere, meist von Linol- und Linolensäure in Arachidonsäure, 
findet mit Hilfe von Pyridoxin (Linolat -f Acetat — Arachi­
donat) in den Geweben statt, ja man kann die ersteren beiden sogar 
als Vorstufen der allein aktiven Arachidonsäure betrachten®.

Die essentiellen Fettsäuren werden in Form von Phospholipiden 
gespeichert üiiu vom Organismus sc sparsam verwendet, daß 
selbst nach einem Jahr Mangeldiät noch 50% der Leberreserven 
vorhanden sind, obwohl anderseits ein massiver Abbau der Kör­

Linolsäure, C18H32Oa 
Farbloses Öl 
Molekulargewicht 280,45

Linolensäure, C18H30O2 
Farbloses Öl 
Molekulargewicht 278,44

Arachidonsäure, C20H32O2 
Molekulargewicht 304,48

Einheit. Keine.

perfette erfolgt. Der Tagesbedarf ist unbekannt, wechselt mit der 
Emährungsart und ist beim Männchen im allgemeinen höher als 
beim Weibchen10.

Vitamin F, an Enzyme gebunden, ist bei der oxydativen Phos­
phorylierung in den Mitochondrien der Leberzellen beteiligt11.

Vitamin F reguliert den Blutcholesterinspiegel und verhindert 
die Fettablagerung in den Wänden der Blutgefäße, besonders der 
Aorta, wobei bemerkenswerterweise der Grad dieser Fettinfiltra­
tionen proportional dem Cholesteringehalt des Blutes ist12. Man 
hat durch Vitamin F auch eine Resistenzverbesserung der Haut­
kapillaren beobachtet13.

Die Schutzwirkung gegen Röntgenschäden scheint auf einer 
durch Freisetzung essentieller Fettsäuren im Subkutanfett begün­
stigten Gewebsregeneration zu beruhen14.

Eine F-Avitaminose führt bei Ratten und Mäusen zu einer 
Hemmung und nach 8-10 Wochen zu einem Stillstand des Wachs­
tums5. Nach langem, stationärem Zustand tritt progressive Ab­
magerung und Tod ein. Begleitsymptome: Erhöhung des Grund­
umsatzes, Störungen im Fett- und Wasserhaushalt, Hautläsionen 
(Dermatitis), Haarausfall und Alopecie, Nierendegeneration und 
Verlust der Sexualfunktionen.

Junge Mangelhunde zeigen eine Ausreifehemmung der epi­
thelialen Zellen und der Hautorgane (Haare, Talg- und Schweiß­
drüsen).

Vitamin F spielt eine wichtige Rolle bei der Fortpflanzung, die 
bei Mangelzuständen durch Sterilität des Männchens und mangel­
hafte Lactation schwer gestört ist. Die Kopulation ist noch mög­
lich, aber die Anzahl der Totgeburten und die Mortalität der Neu­
geborenen während der ersten Lebenstage ist stark erhöht15.

Beim Menschen ist es unmöglich, eine alimentäre F-Avitaminose 
auszulösen, man erreicht nur einen starken Abfall des Blutspiegels. 
Gewisse Ekzeme werden auf einen relativen Mangel an Vitamin F 
zurückgeführt, bei dem im übrigen auch eine Abnahme der Fette 
im Blut eintritt16.

Therapeutische Anwendung
Der günstige Einfluß des Vitamins F auf die Wundvernarbung 

zeigt sich bei der Behandlung von Ulcera, Verbrennungen und 
gewissen ekzematösen Dermatitiden. Man verwendet es auch als 
lipotropen Faktor17.

Literatur: 1) Übersicht siehe Stangl, E., Int.Z. Vitaminforsch., 23, 164 
(1951). 2) Burr und Burr, / .  biol. Chem., 82, 345 (1929). 3) Raphael und 
Sondheimer, J. ehern. Soc., 1950, 2100; Walborsky et al., / .  Amer. chem. 
Soc., 73, 2590 (1951); Gensler und Thomas, ibid., 73, 4601 (1951). 4) Über­
sicht siehe D euel, Jr., und Reiser, Vitam. and Horm., 13,29 (1955). 5) D euel, 
Jr., et al., / .  Nutr., 40, 351 (1950). 6) Thomasson, H. J., Int. Z. Vitamin­
forsch., 25, 62 (1953). 7) D euel, H. J., Jr., Progr. Chem. Fats and other Lipids, 
2, 99 (1954). 8) Bicknell und Prescott, The Vitamins in Medicine, 2. Aufl., 
London (1946), S. 785. 9) Mead et a l.,/. biol. Chem., 218, 401 (1956); Stein­
berg et al., ibid., 220, 257 (1956). 10) Greenberg et al., / .  Nutr., 41, 473 
(1950). 11) Klein und Johnson, / ,  biol. Chem., 211, 103 (1954). 12) Kinsell 
et al., f .  clin. Nutr., 1, 224 (1953); Cochrane et al., ibid., 1, 295 (1953); 
Kinsell, L. W., f .  Amer. diet. A s s . , 30, 685 (1954); Kritchevsky et al., 
Amer. f .  Physiol., 178, 30 (1954). 13) Kramâr und Levine, / .  Nutr., 50,149 
(1953). 14) Cheng und D euel, Jr., Fed. Proc., 12, 410 (1953); Cheng et al., 
/ .  Nutr., 52, 637 (1954); 54, 201 (1954). 15) Evans et a l.,/ . biol. Chem., 106, 
431, 441, 445 (1934); neuere Erkenntnisse siehe D euel, Jr., et a l. , / .  Nutr., 
54, 193 (1954). 16) Hansen und Wiese, Proc. Soc. exp. Biol. (N .Y .) , 52, 205 
(1943). 17) Roth, O. A., Med. Welt, 20, 1103 (1951).

a-Liponsäure (Thioctsäure)*
Dieser lipotrope Faktor wurde 1941 in der Hefe und in Leber­

extrakten entdeckt2. Auch gewisse Wachstumsfaktoren inKulturen 
verschiedener Mikroorganismen konnten als a-Liponsäure iden­
tifiziert werden. Sie ist auch Bestandteil von Enzymen und hat ver­
schiedene Bezeichnungen erhalten: Faktor II (Leberextrakte), 
«acetate replacing factor3» oder Pyruvatoxydase-Faktor (Bak­
terienkulturen)4, Protogen A oder Protogen B (Enzyme)5. Die 
a-Liponsäure konnte 1951 rein erhalten® und 1952 synthetisiert 
werden7.
a-Liponsäure, C8H140 2S2 CH« CH« CH2 COOH

Molekulargewicht 206,33
H2C CH CH2 CH2

S------ S
Das Disulfid geht durch Reduktion leicht in die Dithioform 

über, so daß ein Redoxsystem entsteht.
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Einheit
Keine definierte Einheit. Gewicht.

Vorkommen
In kleinen Mengen in der Mehrzahl der Pflanzen wie auch in 

allen tierischen Geweben mit Ausnahme der Schilddrüse.
Physiologie und Funktion

Die oo-Liponsäure soll bei der Photosynthese der Pflanze be­
teiligt sein, doch ist dies noch umstritten®.

Im tierischen Organismus spielt sie in erster Linie eine Rolle bei 
den mit Coenzym A gekoppelten Oxydationen °. a-Liponsäure über­
trägt die Acetylgruppe von der Cocarboxylase auf das Coenzym A 
und wird darauf mittels DPN wieder zum Disulfid oxydiert (vgl. 
S. 369). Die Oxydation und Phosphorylierung der Glucose, die 
Glycolyse und Glucogenese, die Überführung von Milchsäure in 
Brenztraubensäure und die Oxydation der letzteren sind weitere 
Mechanismen, bei denen a-Liponsäure beteiligt ist20. Sie beschleu­
nigt auch die Acetylierung in der Leber und nimmt am Lipoidstoff- 
wechsel, an der Fettsäuresynthese und der ß-Oxydation teil.

Nach Injektion finden sich nur 10-15 % im Blut-", und nach zwei 
Stunden ist die Gesamtmenge mit dem Ham ausgeschieden25.

Die Aktivität der a-Liponsäure als Wachstumsfaktor ist, ob­
wohl für gewisse Mikroorganismen erwiesen, für höhere Tiere 
(Ratte, Kücken) nicht sichergestellt15»14. Die unterschiedlichen, am 
Kücken erhaltenen Resultate lassen sich möglicherweise durch 
wechselnde Zusammensetzung der Darmflora erklären25. Hühner­
embryonen können a-Liponsäure synthetisieren24.

Ein Mangel, der bei gewissen schweren Hepatitiden auftreten 
kann, wirkt sich auf die Aktivität des Coenzyms A aus. Die 
a-Liponsäure hat also eine dem Cystein ähnliche antisteatogene 
und nekrotrope Wirkung, die sich aber bei hohen Dosen um­
kehren kann26.
Therapeutische Anwendung

Die a-Liponsäure ist ein hochwirksames Antidot bei akuter 
Vergiftung mit Sublimat, Arsenik, Thallium, Arsenobenzolen (sie 
übertrifft hierbei das BAL) und bei subakuten Vergiftungen mit 
Phosphor, Tetrachlorkohlenstoff, Kaliumcyanid, Anilin. a-Lipon­
säure verhindert, prophylaktisch verabreicht, beim Tier das Auf­
treten eines Alloxandiabetes. Bei Blei-, Uranylnitrat-, Benzol- und 
Alkoholvergiftungen ist sie unwirksam.

Behandlungsversuche bei chronischen Hepatopathien mit wech­
selndem Erfolg. Nach gewissen Autoren soll hierbei die a-Lipon­
säure die vegetativen Symptome beeinflussen und so eine subjek­
tive Besserung und allgemeine Stimulierung des Patienten zur 
Folge haben. Beim Coma hepaticum, das wahrscheinlich eine 
Intoxikation der Gehirnzellen durch abnorme Soffwechselprodukte 
darstellt, können hohe Dosen den Patienten ins Bewußtsein brin­
gen, wobei der Erfolg aber nur vorübergehend ist. Da hierbei der 
Blutspiegel der a-Ketoglutarate, Pyruvate und Ammoniumderivate 
konstant bleibt, ist nicht festzustellen, inwieweit die Verabreichung 
von a-Liponsäure eine kausale Lebertherapie darstellt27. Starkes 
Diureticum, besonders bei Leberstauung.

Dosierung: 10-60 mg subkutan oder besser intravenös2. Die 
therapeutische Dosis beträgt 1/100 der letalen22.

Literatur: 1) Ü b e r s ic h t  s ie h e  R o t h  u n d  C r u c h a u d , Rev. mèd. Suisse rom., 
Tl, 574 (1957). 2) D e w e y , V. G, Proc. Soc. exp. Biol. (N .Y .) ,  46, 482 (1941); 
D e w e y  u n d  K i d d e r , Fed. Proc., 12, 196 (1953). 3) G u ir a r d  e t  al., Arch. 
Biochem., 9, 381 (1946). 4) D o l in , M. I . , / .  Bact., 69, 51 (1955). 5) Sn e l l  u n d  
B r o q u is t , Arch.Biochem., 23, 326 (1949); P a t t e r s o n  e t  a l,,J.Amer.chem.Soc., 
76,1823 (1954). 6) R e e d , L. J., Physiol. Rev., 33, 544 (1953); R e e d  u n d  Niu, 
J. Amer. chem. Soc., Tl, 416 (1955). 7) B r o c k m a n n  e t  a l . ,  J. Amer. chem. Soc., 
74, 3455 (1952). 8) C a l v i n , M., Fed. Proc., 13, 697 (1954); id . ,  Ange». 
Chem., 68, 253 (1956); B r a d l e y  u n d  C a l v in , Proc. nat. Acad. Sei. (Wash.), 
41, 563 (1955); G r is e b a c h , H., Dtsch. med. Wschr., 81, 145 (1956). 9) S e a ­
m a n , G . R .,  J. Amer. chem. Soc., 76, 1712 (1954). 10) B o r n s t e in  u n d  H a r t ­
m a n , 176, 788 (1955); G u n s a l u s  e t  a l.,/ . Amer. chem. Soc., 78, 1763 (1956). 
11) C o v e l l o , M., Prod, pharm., 12, 87 (1957). 12) P a t t e r s o n  e t  al., Amer. J. 
clin. Nutr., 4, 269 (1956). 13)D e B u s k  u n d  W il l ia m s , Arch. Biochem., 55, 587
(1955) . 14) S t o k s t a d  e t  al., Proc. Soc. exp. Biol. (N .Y .), 92, 88 (1956). 
15) Su p p l é é  e t  al., Arch. Biochem., 61, 140 (1956). 16) L a r i z z a , P., Minerva 
med. (Torino), 47 I, 581 (1956); L a r i z z a  und G r i g n a n i , ibid., 4711, 527
(1956) . 17) R a u s c h , F., Arzneimittel-Forsch., 5, 32 (1955); S t e ig m a n n  und 
C a n a h u a t i , Fed. Proc., 15, 487 (1956); S u m m e r s k il l  e t  al., Amer.J. Med., 
23, 59 (1957).

Im folgenden werden vitaminartige Faktoren beschrieben, die 
entweder noch nicht isoliert werden konnten oder deren Wirkung 
nur wenig bekannt ist.

Vitamin B3, B4, B5
Existenz umstritten. Möglicherweise ist B3 mit Pantothensäure2 

und Bb mit Pyridoxin oder Nicotinsäure5 identisch. B4 läßt sich 
durch ein Gemisch von Arginin, Glycin und Cystin ersetzen5.

Vitamin B13 (Faktor des polierten Reises)
Isolierbar aus poliertem Reis und Leberextrakten. Aktiviert das 

Wachstum von Ratten. Möglicherweise ist Orotsäure ein Bestand­
teil des Vitamins4.

Vitamin B14
In kristalliner Form aus menschlichem Ham erhalten. Struktur 

noch unbekannt, enthält Stickstoff und Phosphor, nicht aber 
Schwefel und Cobalt. Beeinflußt die Zellteilung (Heilung von 
Anämien, die durch Sulfonamide entstanden sind)5.

Vitamin By (Camitin)
Sehr hygroskopische Base. Leicht löslich in Wasser und Äthanol.

DL-Camitin, Q H ^O gN  
Linksdrehende Kristalle 
Molekulargewicht 161,21 
Schmelzpunkt 195-197 ° C

c h 3

C H 3~  Ijl— C H 2— Ç H 0 H  

C H 3 0 — C O — C H 2

Vorkommen®: Beinahe überall verbreitet. Hauptquelle: Muskel­
gewebe der Wirbeltiere (48-260 mg/100 g Frischgewicht).

Camitin ist für gewisse Mikroorganismen unentbehrlich und ein 
Wachstumsfaktor für verschiedene Insekten, wie Mehlwurm, 
Tenebrio molitor. Vertebraten können Camitin synthetisieren.

Über die Bedeutung des Camitins für den Stoffwechsel ist nur 
wenig bekannt. Es scheint bei der Fettverwertung beim Tier 
beteiligt zu sein und vermag Acetylgruppen auf Coenzym A zu 
übertragen.

Im Muskel wirkt es analog dem Acetylcholin. Seine Ester 
beeinflussen die Kontraktion und die Muskelrelaxation7. Das 
synthetische Dicamitin kann natürliches Camitin in seiner Wirkung 
ersetzen, hemmt die ganglionäre Übertragung und wirkt als Para- 
sympathicomimeticum auf die sympathischen Synapsen5.

Camitin wurde zur Stimulierung des Appetits und der Ver­
dauungssekretion bei Frühgeburten und Kleinkindern angewandt. 
Seine sehr geringe Toxizität gestattet eine Verabreichung von 
10-30 mg/kg Tagesdosen über mehrere Monate.

Vitamin J (Vitamin C2, antipneumonisches Vitamin) 
Vorkommen: Saft von Citronen, schwarzen Johannisbeeren und 

Holunder. Struktur unbekannt, Vitamincharakter sehr umstritten.

Vitamin Lx und L2 (Lactationsvitamine)
Lt (aus Rindsleber) ist wahrscheinlich mit Anthranilsäure, 

La (Hefe) mit Adenylthiomethylpentose identisch®. Als Mangel­
erscheinungen treten schwere Lactationsstörungen auf25.

Vitamin T  (Termitin, Torutilin)
Isoliert aus den Extraktfetten von Termiten und anderen In­

sekten22 sowie aus Mehlkäferlarven. Struktur unbekannt.
Vitamin T ist ein Wachstumsfaktor für den Mehlwurm und seine 

Larve. Bei Schweinen und Kälbern regt es größere Freßlust an und 
beschleunigt das Wachstum22»12.

Vitamin U
Thermolabiler Faktor. Vorkommen: grüne Gemüse, Milch, Ei­

dotter u. a. Soll beim Meerschweinchen das Auftreten von Ulcera 
verhindern, die durch Histamin entstehen, und die Abheilung von 
schon bestehenden anregen25.

Literatur: 1) W il l ia m s  und W a t e r m a n , J. biol. Chem., 78, 311 (1928).
2) C a r t e r  et al., Biochem. J., 24, 1844 (1930); M a c r a e  und E d g a r , ibid., 
31,2225 (1937). 3) R e a d e r , V., Biochem. / . ,  23,689 (1929); B r ig g s ,  Jr., et al., 
J. biol. Chem., 150, 11 (1943). 4) Übersicht siehe H a ü g e , S . M .,  Symposium on 
B-Vitamins, Abstracts, Austin, Texas (1953), zitiert nach J o h n s o n , B . C .,  
Ann. Rev. Biochem., 24, 419 (1955). 5) N o r r is  und M a j n a r i c h ,  Science, 109, 
32 (1949). 6) Übersicht siehe S t e k o l ,  J. A., Ann. Rev. Biochem., 26, 611
(1957). 7) St r a c k  und F ö r s t e r l in g , Hoppe-Seylers Z. physiol. Chem., 295, 
377 (1953). 8) L e c l e r c q , J., Biochim. biophys. Acta, 13,160 (1954). 9) U g a m i , 
S., Kagaku no Ryoiki, 1, 50 (1947), zitiert nach D o r n o w  und P e t s c h , Arznei­
mittel-Forsch., 5, 536 (1955). 10) N a k a h a r a  et al., Science, 87, 372 (1938). 
11) G o e t s c h , W., Experientia (Basel), 3, 326 (1947). 12) G o e t s c h , W., Ost. 
Zool.Z., 1, 49 (1946); id., Naturwissenschaften, 33, 149 (1946). 13) C h e n e y ,
G . ,  J. Amer. diet. Ass., 26, 668 (1950).
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Gonadotropine7
Die gonadotropen Hormone sind wasserlösliche Glycoproteine 

mit einem Molekulargewicht von 30 000-100 000. Sie enthalten 
Hexosamin als Bestandteil, werden im Organismus nicht gespei­
chert, sondern entweder im Blut inaktiviert oder mit Ausnahme 
des Serumgonadotropins schwangerer Stuten im Harn ausge­
schieden.

Gonadotropine des Hypophysenvorderlappens

Follikelstimulierendes Hormon
(jFollicle-j’timulating A/ormone =  FSH, Follicle-Ripening Hor­

mone, Prolan A, Gonadotropin I, gametokinetisches Hormon, 
gametogenes Hormon, Thylakentrin)

Bildungsort
Basophile Zellen des Hypophysenvorderlappens.

Gewinnung
Aus Hypophysen von Mensch, Pferd, Schaf, Schwein.

Einheit und Bestimmung
Keine internationale Einheit. Bestimmung durch Auswertung 

der Follikelreifung2 oder Testesgewichtszunahme bei hypophys- 
ektomierten, mit einem Überschuß von Choriongonadotropin be­
handelten Ratten 3; Ovargewichtszunahme bei mit Choriongonado­
tropin behandelten infantilen Ratten2» 4.

Funktion
$ : Stimuliert die Follikelreifung, keine Auslösung des Follikel­

sprungs und keine Östrogenbildung. Uberdosierung führt zur 
Ausbildung von Follikelcysten.

cf: Stimuliert die Spermiohistogenese bis zur Bildung reifer 
Spermien und das Wachstum der Tubuli. Hat keinen Einfluß auf 
das interstitielle Gewebe und somit auch nicht auf die Testosteron­
produktion.

Luteinisierungshormon
(LH, interstitial Cell-Stimulating Aformone =  ICSH, Prolan B, 

Gonadotropin II, Gelbkörperreifungshormon, Metakentrin)

Bildungsort
Eosinophile Zellen des Hypophysenvorderlappens.

Gewinnung
Aus Hypophysen von Schaf und Schwein.

Einheit und Bestimmung
Keine internationale Einheit. Bestimmung durch Auswertung 

der Wiederherstellung des interstitiellen Gewebes2, der Wachs­
tumszunahme des Ovars3, der Prostata® oder der Vesikulardrüsen7 
bei hypophysektomierten infantilen Ratten. Federpigmentierungs­
test an Webervögeln®.

Funktion
$ : Stimuliert den Follikelsprung und die Bildung des Corpus 

luteum, zusammen mit FSH die Östrogen- und unter Mitbeteili­
gung von Prolactin die Progesteronproduktion.

cf: Stimuliert die Synthese und Sekretion des Testosterons. 
Wachstumsanregung der Tubuli und akzessorischen Sexualorgane.

Das Prolactin (luteomammotropes Hormon =  LMTH, siehe 
S. 445) besitzt eine luteotrope Wirkungskomponente. Ratten be­
nötigen dieses Hormon zur Progesteronbildung. Die Bedeutung 
der gonadotropen Wirkung des Prolactins beim Menschen ist 
umstritten.

Gonadotropine extrahypophysären Ursprungs
Diese finden sich beim Menschen, bei einigen Affenarten und 

Equiden.

C h0r!er»go"adpkop în
(Hximan Chorionic Gonadotropin =  HCG oder CG, Pregnancy 

Cf ine Hormone =  PU, Anterior-Aituitary-Aike Hormone =  APL)

Bildungsort
LANGHANSsche Zellen der Chorionzotten der Placenta. 

Gewinnung
Aus Schwangerenblut oder -ham, Placenta.

Einheit und Bestimmung
1 internationale Einheit (IE) =  Aktivität eines internationalen 

Standardpräparats von 0,1 mg. Bestimmung durch Auswertung 
des Gewichtszuwachses der Prostata®, der Vesikulardrüsen70 oder 
beider zusammen11 bei infantilen Ratten. Auch die Schwanger­
schaftsteste an Kröten und Fröschen (siehe unten)23» 2®“30 können 
zur quantitativen Bestimmung herangezogen werden.
Funktion

Übernimmt die Funktion des LH bei der Schwangerschaft, da 
Östrogene und Progesteron die hypophysäre Sekretion blockieren. 
Wird HCG in Dosen von 5000-20 000 IE während der Lutein­
phase gegeben, so verlängert sich der Zyklus um 2 Wochen, und 
die Uterusschleimhaut zeigt Deciduatypus (Pseudoschwanger­
schaft).

Serumgonadotropin schwangerer Stuten
(Pregnant Afare’s i ’erum Gonadotropin =  PMS)

Bildungsort
Chorionzellen und Endometrium.

Gewinnung
Serum und Endometrium schwangerer Stuten.

Einheit und Bestimmung
1 internationale Einheit (IE) =  Aktivität eines im National 

Institute for Medical Research, London, aufbewahrten inter­
nationalen Standardpräparats von 0,25 mg. Bestimmung durch 
Auswertung der Gewichtszunahme von Uterus und Ovar bei 
infantilen Ratten und Mäusen12.
Funktion

Die Physiologie des PMS ist noch umstritten, da die Hypophyse 
des Pferdes während der Schwangerschaft, im Gegensatz zur 
menschlichen, Gonadotropine produziert. Bemerkenswert ist die 
Tatsache, daß PMS trotz seinem relativ kleinen Molekulargewicht 
von ungefähr 30 000 nicht harnfähig ist, was für die Therapie von 
Bedeutung sein kann13.

Gonadotropine, die bei pathologischen Zuständen ent­
stehen

Es ist bekannt, daß gonadotrope Hormone bei Chorionepithe­
liomen beider Geschlechter, Blasenmolen, Hodenatheromen und 
-karzinomen gebildet werden14.

Regulation der Gonadotropinsekretion
Die Basalsekretion ist beim Manne konstant, unterliegt aber bei 

der Frau zyklischen Veränderungen15. Die Menge der sezemierten 
Gonadotropine hypophysären Ursprungs ist umgekehrt propor­
tional der Menge abgesonderter Geschlechtshormone, weshalb zum 
Beispiel Kastraten einen sehr hohen Gonadotropintiter aufweisen. 
Daraus ergibt sich klinisch, daß durch Zufuhr größerer Mengen 
exogener Geschlechtshormone die Gonadotropinsekretion der 
Hypophyse lahmgelegt und damit sekundär die Gametogenese 
unterdrückt werden kann.

Die konstante und zyklische Basalsekretion wird durch psy­
chische und sinnliche Eindrücke beeinflußt. Es besteht eine Reak­
tionskette zwischen der Hypophyse, dem hypothalamischen 
Sexualzentrum und der Peripherie. Die Übertragung geschieht 
aller Wahrscheinlichkeit nach mittels adrenergischer Stoffe auf den 
Hypophysenvorderlappen und kann in einer ersten Phase durch 
Parasympathicolytica (Atropin), in einer zweiten durch Nor­
adrenalin blockierende Pharmaca unterbrochen werden1®. Auch 
durch Barbiturate läßt sich die zentrale Regulierung der Gonado­
tropinsekretion beeinflussen, was auch schon am Menschen beob­
achtet wurde17.

Die Abbildungen 1 und 2 veranschaulichen die Regulation der 
Gonadotropinsekretion und der reaktiven Bildung der Geschlechts­
hormone im Ovar während des normalen Zyklus und der Schwan­
gerschaft (nach G. W erth , Ar^neimittelforschung,, 5, 738 [1955]).
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Abb. 1. Regulation der Gonadotropinsekretion im normalen Zyklus.
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Abb. 2. Regulation der Gonadotropinsekretion während der Schwanger­
schaft. Die abfallende ICSH-Kurve wird in der Gravidität von der auf­
steigenden HCG-Kurve abgelöst. HCG kann im Urin von Schwangeren 
frühestens am 10. Tag nachgewiesen werden. Die Erosion des Blastocyten 
erfolgt aber am 6. Tag, das Eindringen des Trophoblasten in die mütterlichen 
Sinusoide vom 9. Tag an. Es ist demnach möglich, daß zwischen dem 6. und 
9. Tag nach der Befruchtung, das heißt zwischen dem 20. und 24. Tag nach 
der letzten Monatsblutung, die HCG-Produktion erst ganz langsam anläuft 
und sich dem Nachweis im Harn noch entzieht. Die ansteigende HCG- 
Produktion stimuliert im HVL die LMTH-Bildung, womit im Ovar die 
Ausbildung und Erhaltung des Corpus luteum graviditatis sowie die reaktive 
Mehrbildung von Geschlechtshormonen gewährleistet wird.

Hypophysäre Interrelationen %'wischen verschiedenen Hormonsystemen
Diese sind in den Einzelheiten noch nicht aufgeklärt; es ist 

aber erwiesen, daß bei Streß oder Schilddrüsenausfall (das heißt 
Überproduktion an Cortico- bzw. Thyreotropin) die Sekretion 
der Gonadotropine vermindert ist. Hyperthyreoidismus kann auch 
zu einer Lahmlegung der Gonadotropinsekretion führen.

Diagnostische Bedeutung
Die Bestimmung der Gonadotropine kann verwendet werden 

zur Feststellung früher Schwangerschaften und zur Diagnose von 
Blasenmolen und Chorionepitheliomen (Uterus, Ovarien, Testes, 
Metastasen).

Schwangerschaftsteste mit
Kaninchen: FRiEDMAN-Test18. 2 Injektionen mit 24-Stunden- 

Intervall von je 10 ml Testharn in die Ohrvenen weiblicher 
Kaninchen. Positiv, wenn 48 Stunden nach der zweiten Injektion 
hämorrhagische Follikel oder Blutpunkte feststellbar sind.

Ratten: Hyperämietest am Ovar (modifizierter A schheim - 
ZoNDEK-Test an Mäusen) 19.

Frösche und Kröten: Samenentleerung nach Injektion von Test­
serum oder -harn in den dorsalen Lymphsack (ursprünglicher Test

von Galli-Mainini an Bufo arenarum20). Weitere Testtiere: ver­
schiedene Frösche je nach Land", Rana pipiens"» " , Rana nigro- 
maculata2i, Rana esculenta "» " ,  Bufo bufo27, Bufo marinus" ,  Bufo 
viridis29. Xenopus laevis: Eiablage nach Injektion von Testflüssig­
keit"» "»31.

Therapie
Versuche bei: anovulatorischen Zyklusblutungen, Meno-

metrorrhagien, Amenorrhoe, Hypogonadismus, Oligospermie, 
Eunuchoidismus, Kryptorchismus, SiMMONDscher Krankheit"; 
CHiARi-FROMMEL-Syndrom 33.
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Corticotropin
(Corticotropes Hormon, Adrenocorticotropin, ^4drenocortico- 
/rophic //ormone =  ACTH)

C h e m ie 7» 2
Das aus den Hypophysen von Schweinen oder Schafen ge­

wonnene homogene Protein besitzt ein Molekulargewicht von 
etwa 10 000 und einen isoelektrischen Punkt von pH 4,7. Ein 
Abbau des ACTH-Proteins mit Säure oder Pepsin führt zu Pep­
tiden, die ebenfalls volle biologische Aktivität zeigen und von 
denen bisher in der Struktur aufgeklärt sind: a-Corticotropin 
(Schaf), ß-Corticotropin (Schwein), Corticotropin A (Schwein), 
Corticotropin B (Schwein) und ein ACTH aus Rindern3. Die 
Aminosäuresequenz dieser Peptide ist unter sich ähnlich und für 
ß-Corticotropin folgende4:

Ser . | Tyr | . Ser | . M et. Glu . His . Phe . Arg . Try ♦ Gly | . Lys .

1 Pro 1 . Val. Gly . Lys . Lys . Arg . Arg . Pro . V al. Lys . V al. 
Tyr . Pro . Asp . Gly . Ala . Glu . Asp. Glu(NH2) . Leu . Ala . 
Glu . Ala. Phe . Pro . Leu . Glu . Phe
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Bemerkenswert ist die Strukturähnlichkeit mit dem Pigment­
hormon (MSH) (S. 448) -  angezeigt durch den umrandeten Teil 
der Aminosäuresequenz die sich auch in einer MSH-Aktivität 
des ACTH ausdrückt.

Einheit
1 internationale Einheit (UNO 1951) =  Aktivität von 1 mg des 

internationalen Standardpräparates =  Aktivität von 1 mg des 
ARMOUR-Präparates La-l-A, 1944 dargestellt von Munson et al.5 * * 
(Aktivität gemessen mit dem Ascorbinsäuretest nach Sayers 
et al.8).

Bestimmungsmethoden
Der schnellste und empfindlichste Test ist der Ascorbinsäure­

test an der hypophysektomierten Ratte nach Sayers et al.8 Die 
durch Corticotropin stimulierte Hormonproduktion hat eine Ver­
minderung des Ascorbinsäuregehaltes der Nebennierenrinde zur 
Folge, die bestimmte Zeit nach Injektion der auf ihren Cortico- 
tropingehalt zu prüfenden Flüssigkeit im Vergleich zu unbehan­
delten Versuchstieren gemessen wird.

Andere Bestimmungsmethoden siehe 7.

Bildungsort
Basophile Zellen des Hypophysenvorderlappens®, möglicher­

weise auch Placenta9-11, und Hypophysenhinterlappen8»12.

Physiologie
Der Gehalt der Hypophyse des Menschen an ACTH beträgt 

etwa 2,5 mg/g Gewebe (Trockensubstanz). Die ACTH-Konzen- 
tration des Blutes ist gering und dürfte unter 0,5 Millieinheiten je 
100 ml liegen13. Höhere Werte, die oft in der Literatur zu finden 
sind, müssen mit einem gewissen Skeptizismus betrachtet werden14 
bzw. wurden unter pathologischen Umständen beobachtet15 * (zum 
Beispiel in unbehandelten Fällen von AüDisoNscher Krankheit).

Die Halbwertzeit von intravenös appliziertem Corticotropin 
beträgt bei der Ratte etwa 5 Minuten15.

Funktion
1. Stimulierung des Nebennierenwachstums. Bei Entfernung 

der Hypophyse atrophiert die Nebenniere.
2. Stimulierung der Nebennierenrindentätigkeit. ACTH ver­

mehrt die Bildung und Sekretion von Corticosteroiden (Cortisol, 
Corticosteron, Cortexon). Es scheint den Schritt vom Chole­
sterin zum Pregnenolon bei der Biosynthese der Corticosteroide 
zu beeinflussen17; die weiteren Schritte sind im wesentlichen 
auf die Anwesenheit hydroxylierender Enzyme angewiesen18. 
Der Grund für die beobachtete mäßige Stimulierung der Aldo­
steronsekretion19 durch ACTH scheint in einer erhöhten Sekre­
tion von Corticosteron bzw. Cortexon als Vorstufen von 
Aldosteron zu liegen. Neuerdings wird vermutet, daß ACTH 
die Nebennierenphosphorylase stimuliert, die für die Umwandlung 
von Cholesterin zu Pregnenolon nötig ist20.

3. Beeinflussung des Ascorbinsäuregehalts der Nebenniere. 
Eine Zufuhr von ACTH bewirkt eine verstärkte Ascorbinsäure­
abgabe an das Blut21. Anwendung als Test für ACTH siehe oben.

4. ACTH bewirkt wie Cortisol einen Abfall der Eosinophilen 
im Blut (vgl. S. 461). Injektion von ACTH mit anschließender 
Zählung der Eosinophilen dient als Funktionstest der Neben­
nierenrinde (THORN-Test).

5. Die extraadrenalen Wirkungen von ACTH sind in qualitati­
ver Hinsicht ähnlich denen, die sich bei einer Stimulierung der 
Nebennierenrinde bzw. bei Gabe von Cortisol ergeben; in quan­
titativer Hinsicht unterscheiden sich jedoch die biologischen 
Wirkungen22. Ähnlich wie das Wachstumshormon wirkt ACTH 
fettmobilisierend (vorübergehende Ketosis beim Menschen ist 
möglich23) und diabetogen (insulinantagonistisch). Eine nähere 
Beschreibung der Stoffwechselwirkungen findet sich bei den 
Corticosteroiden S. 458-462.

Steuerung der ACTH-Sekretion 24>25
a) Hormonale Selbstregulierung. Die ACTH-Sekretion der 

Hypophyse wird durch den Titer der Corticosteroide im Blute 
umgekehrt proportional gesteuert; ein zunehmender Cortico- 
steroidtiter führt zum Beispiel zu einer abnehmenden ACTH- 
Sekretion. Die Hypophyse reagiert dabei nicht auf das ganze 
Nebennierenrinden-Hormonspektrum gleichmäßig, sondern haupt­
sächlich auf die 11-17-O-Corticosteroide.

b) Nervöse Beeinflussung. Neben der obligaten hormonalen 
Steuerung dürfte auch eine zentralnervöse Steuerung der ACTH- 
Sekretion von Bedeutung sein, höchstwahrscheinlich via Hypo­
thalamus. Diese Ansicht wird auch dadurch gestärkt, daß Morphin, 
Reserpin oder Chlorpromazin, als deren Angriffspunkt der Hypo­
thalamus angenommen wird, eine ACTH-Sekretion blockieren 
können.

Eine Stimulierung der ACTH-Sekretion erfolgt auch durch 
Adrenalin und Histamin, möglicherweise durch Ausschalten von 
natürlich vorkommenden ACTH-Inhibitoren.

Über die Art der Stimulierung des Hypothalamus und die Ver­
bindung Hypothalamus-Hypophyse ist noch nichts Sicheres be­
kannt. Möglicherweise ist ein hormonartiger Faktor dafür verant- 
wordich, der vielfach als Corticotropin Releasing Factor (CRF) 
bezeichnet wird. Bezüglich der Natur dieses Faktors wurden ver­
schiedene Vorschläge gemacht. So besitzt zum Beispiel Vaso­
pressin CRF-Eigenschaften26, scheint aber nicht der eigentliche 
CRF-Faktor zu sein27. Auch die Steuerung der ACTH-Sekretion 
durch den Corticosteroidgehalt des Blutes dürfte auf einen zentral­
nervösen Mechanismus hinauslaufen, indem die Sekretion von CRF 
auf Grund einer Wirkung der Corticosteroide auf eine nicht näher 
bekannte zentralnervöse Struktur gehemmt bzw. verhindert wird28.

Eine nervöse bzw. nervös-hormonale Kontrolle durch den 
Hypothalamus scheint sehr wichtig zu sein bei der Reaktion der 
Hypophyse auf ungünstige Umweltsbedingungen29. Bei er­
höhter Beanspruchung (Streß*) ist eine einwandfreie Funktion 
der Nebennierenrinde für ein Widerstehen notwendig. Unter 
diesen Umständen ist eine hinreichende Sekretion von ACTH und 
damit eine Stimulierung der Produktion von Nebennierenrinden­
hormonen unerläßlich, um so mehr als die Nebennierenrinde nicht 
in der Lage ist, größere Mengen von Hormonen zu speichern30. 
Die Reaktion der Hypophyse auf einen «neuralen Streß » beruht 
möglicherweise auf einer nervösen Kontrolle, während bei einem 
«systemischen Streß» auch ein direkter Einfluß via Blutkreislauf 
angenommen werden muß, da nach Durchtrennung des Hypo­
physenstiels die weiter vorhandene ACTH-Sekretion nicht durch 
nervöse Reflexe zu beeinflussen ist, dagegen wohl durch Gewebs­
verletzungen. Die unter Streß beobachtete erhöhte Ausscheidung 
von Adrenalin31 dürfte bei der Stimulierung der ACTH-Sekretion 
keine bedeutende Rolle spielen32.

Therapeutische Anwendung
Corticotropin-Zinkhydroxyd zeigt verzögerte Resorption nach 

parenteraler Anwendung gegenüber Corticotropin. Das Hormon 
wird bei intramuskulärer Gabe zum Teil durch Muskelenzyme 
inaktiviert. Der Anwendungsbereich ist ähnlich dem der Neben­
nierensteroide, sofern die Nebennierenrinde funktionsfähig ist. 
Als Nebenwirkung ist gelegentlich stärkere Pigmentierung der 
Haut (infolge der MSH-Aktivität) zu beobachten. Kontraindiziert 
ist Corticotropin in Fällen einer bereits erhöhten Corticotropin- 
produktion (ADDisoNsche Krankheit, adrenogenitales Syndrom 
bei Jugendlichen). Über therapeutische Anwendung von Cortico­
tropin vgl. auch 33.

* Unter Streß sind zu zählen: heftige psychische Erregungen, anstrengende 
Muskelleistungen, alle größeren Traumen (akzidentelle, obstetrische, 
chirurgische, medikamentöse usw.; mechanische, blutige, elektrische, 
toxische; Verbrennungen, Erfrierungen; Traumen durch große Beschleu­
nigung, durch große Druckunterschiede usw.), Kälte- und Hitzeexposition, 
Bestrahlung mit ionisierenden Strahlen, Diathermie, Ultraschall, Anoxie, 
Blutungen, Infektionen, Allergeneinwirkungen, Hormonüberdosierung, 
Fehlernährung, Hunger, Durst, starke atmosphärische Einflüsse, starke 
Sonnenbestrahlung usw. Über Streß vg l.32.
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Thyreotropin
(Thyreotropes Hormon, Thyroid-Atimulating A/ormone =  TSH)2 

Chemie2
TSH ist ein Protein mit einem Molekulargewicht größer als 

10 000, möglicherweise handelt es sich um ein Mucoprotein ohne 
N-endständige Aminosäure. Das bisher aktivste Präparat aus 
Rinderhypophysen -  durch ein chromatographisches Verfahren 
gewonnen -  besitzt eine Aktivität von 15 USP-Einheiten je Milli­
gramm5.

Einheiten und Bestimmungsmethoden
1 USP-Einheit entspricht 20 mg des Standardpräparats und ist 

ungefähr 10-12 JuNKMANN-ScHÖLLER-Einheiten äquivalent4. 
1 internationale Einheit (IE) entspricht etwa 1 USP-Einheit und 
ist in 13,5 mg des internationalen Standardpräparats enthalten5.

1 JüNKMANN-ScHÖLLER-Einheit ist die Menge, die bei 100-150g 
schweren Meerschweinchen nach 3 Tagen eine histologische 
Reaktion ergibt. Weitere Bestimmungsmethoden messen die Ge­
wichtszunahme der Schilddrüse bei Meerschweinchen, Verände­
rungen des Stoffwechselgrundumsatzes oder Änderungen des Jod­
gehalts der Schilddrüse (auch mit 131I). Vgl. 2> 4> ®.

Physiologie
TSH wird von den basophilen Zellen des Hypophysenvorder­

lappens gebildet. Die Veränderungen des Gehalts an TSH wäh­
rend des Wachstums und der Schwangerschaft sind von Tierart 
zu Tierart verschieden. Beim Menschen besteht keine wesentliche 
Abhängigkeit vom Alter7. Exposition gegenüber Kälte resultiert 
beim Meerschweinchen in einer erhöhten TSH-Produktion5 und 
damit in einer Steigerung des Grundumsatzes. Während sich 
die Angaben über einen TSH-Gehalt im normalen Blut und Ham 
widersprechen, konnte TSH in Fällen von postoperativem Hyper- 
thyreoidismus und Myxödem beim Menschen in der Albumin­
fraktion des Blutes nachgewiesen werden9. Der Gehalt im nor­
malen Plasma des Menschen wird mit etwa 50 Millieinheiten je 
100 ml angegeben29. Das Hormon verschwindet nach intra­
venöser Injektion sehr schnell aus dem kreisenden Blut und ist 
dann in der Schilddrüse, den Keimdrüsen, der Leber und mög­
licherweise in den Muskeln nachweisbar, wie Versuche mit 36S- 
markiertem Hormon ergaben. Bei der Einwirkung auf die Zellen 
der Schilddrüse scheint das Hormon inaktiviert zu werden.

Funktion
1. Aufrechterhaltung der Funktionsfähigkeit der Schilddrüse. Bei 

Fehlen des thyreotropen Hormons kommt es zur Atrophie der 
Schilddrüse und zur Kolloidspeicherung, während umgekehrt 
Thyreoidektomie zu Hypertrophie des Vorderlappens und spezi­
fischen Veränderungen an den basophilen Zellen führt (Thyreoid- 
ektomiezellen).

2. Stimulierung der Hormonproduktion und -Sekretion der Schild­
drüse: direkte Förderung des Jodstoffwechsels durch gestei­
gerte Synthese von Schilddrüsenhormon, indirekte Förde­
rung durch Steigerung der Fähigkeit der Schilddrüse, Jod zu 
speichern22.
Ein Zusammenhang von thyreotropem Hormon und Basedow- 

scher Krankheit ist nicht schlüssig bewiesen22. TSH zeigt eine 
Wirkung auf die Augenhöhle unter Ausbildung von Exophthalmus 
bei erhöhter Zufuhr. Möglicherweise ist diese «Exophthalmos- 
Producing Substance» (EPS) aber nicht mit dem thyreotropen 
Hormon identisch.

Die Produktion bzw. Ausschüttung von TSH wird einerseits 
durch die Konzentration der Schilddrüsenhormone antagonistisch 
gesteuert (Feed-back-Mechanismus25), andererseits muß auch eine 
nervöse Steuerung angenommen werden24. Ähnlich wie bei ACTH 
(S. 444) ist auch hier ein Mitspielen des Hypothalamus in Betracht

zu ziehen. Eine Verminderung der TSH-Produktion nach einer 
Durchtrennung des Hypophysenstiels konnte wiederholt beob­
achtet werden22. Auch Verletzungen des Hypothalamus resul­
tieren in einer Unterstimulierung der Schilddrüse25. Aus der 
Beobachtung, daß unter Einfluß von Streß (vgl. S. 444) die Funk­
tion der Schilddrüse gestört wird, wurde abgeleitet, daß durch 
Streß die Ausscheidung von TSH beeinträchtigt wird und daß 
zwischen der Ausscheidung von TSH und ACTH eine reziproke 
Abhängigkeit auf dem Niveau der Hypophyse besteht29, die aber 
nicht in allen beobachteten Fällen zuzutreffen scheint.

Der Ham des Menschen scheint eine Substanz zu enthalten, die 
die Wirkung von TSH zu hemmen vermag27.

Therapie
In Fällen von BASEDOwscher Krankheit und Krebs der Schild­

drüse wurde eine Besserung durch Gabe von acetyliertem TSH, 
einem Antagonisten von TSH, erzielt29.
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Prolactin
(Lactogenes Hormon, Luteotropin, Mammotropin, Prolactin 
A/ormone =  PH, Auteo/rophic A/ormone =  LTH, Auteo«?ammo- 
Zropes A/ormon =  LMTH)

Chemie2
Prolactin, in guter Ausbeute aus Schafshypophysen isolierbar, ist 

ein Protein mit einem Molekulargewicht von etwa 25 000 und 
einem isoelektrischen Punkt von pH 5,73. In wäßriger Lösung ist 
es bemerkenswert unempfindlich gegen Hitze. Die prozentuale 
Aminosäurezusammensetzung ist bekannt, die N-endständige 
Aminosäure ist Threonin. Eine C-endständige Aminosäure scheint 
nicht vorhanden zu sein, was auf Vorliegen eines Ringes schließen 
läßt (mit einer S-S-Brücke, ähnlich dem Oxytocin).

Einheit
Internationale Einheit =  0,1 mg des internationalen Standard­

präparats (UNO 1950).

Bestimmungsmethoden
Proliferationstest am Kropf von jungen Tauben2 und andere9. 

Physiologie und Funktion4
Das Hormon wird in den eosinophilen Zellen des Vorder­

lappens gebildet. Der Prolactingehalt ist in der männlichen und 
weiblichen Hypophyse unter normalen Umständen derselbe; wäh­
rend der Schwangerschaft steigt der Gehalt zunächst langsam, dann 
schneller an. Außer in der Hypophyse scheint Prolactin auch im 
Blut, der Placenta und im Ham vorhanden zu sein5.

Prolactin besitzt eine luteotrope Wirkung ähnlich den gonado- 
tropen Hormonen (S. 442), eine mammotrope und lactogene Wir­
kung und stimuliert das Wachstum der Kropfdrüse und die Ab­
sonderung von Kropfmilch bei Tauben.

Die mammotrope Wirkung des Hormons äußert sich in einer 
Stimulierung des Wachstums der Milchdrüse und in einer Förde­
rung der Lactation9-9:

Wachstum der Milchdrüse
Die Mammogenese erfolgt unter der synergistischen Wirkung 

mehrerer Hormone: Unter dem Einfluß der gonadotropen Hor­
mone sezemiert das Ovarium Östrogene. Diese induzieren zu­
sammen mit dem Wachstumshormon und den Corticosteroiden, 
die unter dem Einfluß von ACTH ausgeschieden werden, das
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Wachstum der Milchgängchen. Zu einer vollen lobuloalveolaren 
Entwicklung sind zusätzlich noch Prolactin und Progesteron er­
forderlich. Da die Sekretion von Progesteron durch Prolactin 
stimuliert wird, ist Prolactin direkt und indirekt an der Mammo- 
genese beteiligt.

Lactation
Das Einsetzen der Lactation erfolgt nach Abnahme der Östro­

gene und unter Dominanz von Prolactin und Progesteron. Östro­
gene in hohen Dosen zeigen eine hemmende Wirkung auf die 
Lactation.

Der hormonale Einfluß auf die Erhaltung der Lactation (Galacto- 
poese) wird noch nicht völlig verstanden. Prolactin ist hierfür be­
sonders wichtig, aber auch Corticosteroide, Schilddrüsen- und 
Nebenschilddrüsenhormon scheinen nötig zu sein.

Eine nervöse Beeinflussung der Lactation besteht im Stimulus 
des Saugens, durch den eine vermehrte Ausscheidung der für die 
Lactation erforderlichen Hormone einsetzt. Wahrscheinlich wird 
durch den Saugreiz primär Oxytocin im Hypothalamus sezerniert, 
das dann in der Hypophyse die Sekretion von Prolactin stimuliert.

Milchejektion
Von der Phase der Milchsekretion, in der die Milch in den alveo­

laren Zellen gebildet wird und dann vom Cytoplasma dieser Zellen 
in die Milchgängchen Übertritt, ist die Phase der Milchabgabe zu 
unterscheiden, die aus einer passiven und einer aktiven Kompo­
nente, der Milchejektion ( Milchauspressung), besteht®.

In den Mammae befindet sich der Großteil der Milch in den 
Alveolen und engen Gängchen und nur ein kleiner Teil in den 
weiten Gängen und Zisternen. Letzterer kann passiv unverzüg­
lich durch Saugen oder Auspumpen entfernt werden. Ersterer 
Teil muß aber aktiv aus den Alveolen und Milchgängchen in die 
weiten Gänge durch ein auf den Saugreiz ansprechendes kontrak­
tiles Gewebe (Reflexkontraktion des Myoepitheliums) ausgepreßt 
werden (Milchejektion). Diese nervöse Steuerung der Milchejek­
tion -  nicht nur Saugreiz, sondern auch taktile Reize an der Cervix 
oder Reizung des zentralen Vagus führen zu einer Milchejektion 
-  beruht wahrscheinlich, ähnlich wie bei der Lactation, auf einer 
Stimulierung der Oxytocinsekretion, indem aber das ausgeschie­
dene Oxytocin im Blut direkt auf die Milchejektion fördernd 
wirkt10. Der Einfluß von Oxytocin auf die Milchejektion ist so 
spezifisch und empfindlich, daß mit einer Injektion von 0,01 IE 
noch eine Wirkung auf die Milchdrüse lactierender Frauen fest­
gestellt werden kann77.
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Wachstumshormon
(Somatotropin, somatotropes Hormon, iomato/rophic 
A/ormone =  STH)7

Chemie2» 3
Das aus den Hypophysen verschiedener Tiere gewonnene 

Wachstumshormon (Rind, Affe usw., auch Mensch) ist ein Protein. 
Das aus Rindern gewonnene hat ein Molekulargewicht von 46 000 
(396 Aminosäuren) und einen isoelektrischen Punkt von pH 6,85; 
das Menschenhormon ein Molekulargewicht von 27 000 (241-245 
Aminosäuren) und einen isoelektrischen Punkt von pH 5,54. Die 
C- und N-endständige Aminosäure im Hormon des Menschen 
und Affen ist Phenylalanin. Die prozentuale Aminosäurezusam­
mensetzung ist bekannt, nicht aber die Aminosäuresequenz des 
Hormons.

Eiuucucu und Bestimmungsmethoden
Beim Wachstumstest nach Evans ist eine Einheit des Wachs­

tumshormons in jener Tagesmenge eines Präparates enthalten, die

bei hypophysektomierten, 21-30 Tage alten weiblichen Ratten in 
10 Tagen eine Gewichtszunahme von 10 g bewirkt5»6. Der Tibia­
knorpeltest7» 8 ist dem EvANS-Test an Spezifität und Schnelligkeit 
überlegen. Weitere Methoden siehe 7> 6.

Physiologie
STH wird in den eosinophilen Zellen des Hypophysenvorder­

lappens gebildet. Die Hypophyse des erwachsenen Menschen ent­
hält 3,7-6,0 mg STH®. Im normalen Plasma läßt sich das Hormon 
nur schwer nachweisen. Mit einer immunologischen Methode 
wurden im normalen Serum des Menschen 0,2-0,5 [xg Hormon je 
Milliliter nachgewiesen7®»11. Erhöhte Werte wurden in Fällen von 
Riesenwachstum und Akromegalie gefunden11. Für eine normale 
Produktion von Wachstumshormon scheint ein einwandfreies 
Funktionieren der Schilddrüse nötig zu sein72. Im Blut wird das 
Hormon durch das Enzym Plasmin rasch inaktiviert73.

Funktion74»75
Die Wachstumshormone der verschiedenen Tierarten besitzen 

eine hohe, arteigene Spezifität76. Die Hormonpräparate von Nicht­
primaten scheinen beim Menschen wirkungslos zu sein. Durch 
eine Chymotrypsinbehandlung des Rinderhormons läßt sich ein 
Protein erhalten, das in physikochemischer und physiologischer 
Hinsicht dem Menschenhormon gleicht77.

Von allen Hormonen, die das Wachstum oder die Vergrößerung 
von Organen zu stimulieren vermögen, vermag nur STH das 
Wachstum des gesamten Körpers und fast aller Organe kontinuier­
lich anzuregen. Für ein normales Wachstum scheint neben STH 
auch Thyroxin essentiell zu sein, indem sich die beiden Hormone 
ergänzen72: STH stimuliert das Wachstum ohne Einfluß auf die 
Reifung, Thyroxin beeinflußt die Reifung mit geringer Stimula­
tion des Wachstums.

Der primäre Angriffspunkt ist der Epiphysenknorpel. Vor dem 
Epiphysenfugenschluß führt eine Überproduktion von STH in 
der Jugend des Menschen zu hypophysärem Riesenwuchs, nach 
Epiphysenfugenschluß zu Akromegalie. Die Hyperproduktion 
des Wachstumshormons kann durch eine Hyperplasie, ein Ade­
nom oder selten durch ein Karzinom der eosinophilen Zellen 
bedingt sein. Hypophysärer Zwergwuchs ist nicht nur dem 
Ausfall des Wachstumshormons, sondern der Hypofunktion der 
gesamten Hypophyse zuzuschreiben. Zum hypophysären Zwerg­
wuchs gehört auch das L orain-Levt-Syndrom, das vielfach 
durch ein Craniopharyngiom verursacht wird. Über Wachstums­
störungen infolge falscher Funktion der Hypophyse siehe 18.

In engem Zusammenhang mit der Stimulierung des Wachstutns 
steht der Einfluß des Wachstumshormons auf den Stoffwechsel. 
Dieser äußert sich:

1. in einer gesteigerten Proteinsynthese (Erhöhung des Plasma­
proteingehalts), einer Senkung des Blutaminosäurespiegels und 
erhöhter Stickstoffretention7®. Der fördernde Einfluß der Protein­
synthese kommt nur zustande, wenn genügend Insulin verfügbar 
ist sowie für eine hinreichende Zufuhr von Proteinen (bzw. 
Aminosäuren) und Vitaminen gesorgt ist. Bei ungenügender 
Proteinzufuhr verarmt die Hypophyse rasch an Wachstums­
hormon und acidophilen Zellen20.

2. in einer Verminderung des Fettgehalts der Gewebe infolge 
gesteigerter Fettoxydation (vermehrte Bildung von Ketonkörpern 
in der Leber). Gleichzeitig erhöht sich der Spiegel an freien Fett­
säuren im Plasma77»7®» 27.

3. in einer Erhöhung des Salz- und Wassergehalts der Gewebe 
(zum Beispiel beträchtliche Erhöhung des gesamten, aber auch 
extrazellulären Wassergehalts bei Akromegalie22).

4. in einer Erhöhung des Blutzuckerspiegels und einer Hem­
mung des Muskelzuckerabbaus. STH ist, ähnlich ACTH, ein 
Insulinantagonist. Die bei hypophysektomierten Tieren beob­
achtete Insulinempfindlichkeit läßt sich durch STH aufheben. Bei 
normalen Tieren mit einem induzierten schwachen Diabetes ruft 
erhöhte Zufuhr von Wachstumshormon Hyperglycämie und 
Glucosurie hervor (Somatotropindiabetes). Die Glucoseabgabe 
der Leber wird erhöht und gleichzeitig auch die Insulinaktivität 
des Plasmas. Möglicherweise ist der Somatotropindiabetes auf 
eine Insulinerschöpfung der Betazellen des Pancreasgewebes 
zurückzuführen. Unter besonderen Umständen wurde aber auch 
in einigen Fällen eine insulinsynergistische Wirkung von STH 
beobachtet (zum Beispiel Hypoglycämie23).
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5. in einer Erhöhung der Konzentration an alkalischer Phos­
phatase und anorganischem Phosphat im Blut, vor allem in der 
aktiven Phase von Akromegalie.

Therapie
Hormonpräparate von Nichtprimaten sind beim Menschen 

wirkungslos. Bei hypophysärem Zwergwuchs scheint eine An­
wendung von Wachstumshormon angezeigt zu sein; die bisher 
erzielten Erfolge sind aber sehr bescheiden. Neuerdings wurde 
eine Stimulierung des Wachstums, bei einem 17jährigen hypo­
physären Zwerg durch kontinuierliche Gabe von Human-STH 
erzielt1-1.
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Oxytocin ̂  2 (Pitocin, Lactagogin) und
V a so p re ss in 3 (Pitressin, Antidiuretin, ^4nti/iuretic Hot- 

mone =  ADH)

Chemie4
Die Hinterlappenhormone Oxytocin und Vasopressin sind 

Octapeptidamide von bekannter Struktur. Beide konnten auch 
synthetisch dargestellt werden. Die Struktur des Oxytocins ist bei 
allen bisher untersuchten Species gleich. Das Vasopressin des 
Schweines unterscheidet sich vom Vasopressin der anderen Species 
durch einen Ersatz des Arginins der Seitenkette (Argininvaso­
pressin) durch Lysin (Lysinvasopressin).

Oxytocin: Mol.-Gew. 1007
Isoelektrischer Punkt pH 7,7 
Struktur

S -------------------------------------------- S
I I
Cy. Tyr. Ileu. Glu(NH2) . Asp(NH2) . Cy. Pro. Leu. Gly(NH2)

Argininvasopression: Mol.-Gew. 1084
Isoelektrischer Punkt pH 10,9 
Struktur

S —----------------------------------------- S

C)y. Tyr. Phe. Glu(NH2) . Asp(NH2) . Cy. Pro. Arg. Gly(NHa)

Beide Hormone sind möglicherweise unter physiologischen 
Verhältnissen an ein Protein gebunden5’ ®, wenn auch heute die 
verfügbare chemische Evidenz eher gegen eine solche Annahme 
spricht7.

Argininvasotocin, ein bisher nur synthetisch dargestelltes Peptid, 
bestehend aus dem Ring des Oxytocins und der Seitenkette des 
Argininvasopressins, scheint auch physiologischerweise bei Nicht­
säugern vorzukommen5.

Bestimmungsmethoden und Einheiten
Die internationale Einheit ist gegeben durch ein Hypophysen- 

hinterlappen-Standardpräparat (3. Internationaler Standard 1956) 
sowohl für Vasopressin-, Antidiuretin- als auch Oxytocinver­
suche. Das USP-Standardpräparat besitzt annähernd die gleiche 
Wirksamkeit wie das internationale Präparat.

Bestimmung der Oxytocinwirkung: am überlebenden Uterus des 
jungfräulichen Meerschweinchens®.

Bestimmung der Vasopressinwirkung: Verfolgung des Blutdruckes 
bei Hund oder Katze®.

Bestimmung der Antidiuretinwirkung: Verfolgung der Diurese bzw. 
des Wassergehalts des Harns (Hund, Ratte, Kaninchen)®.

Physiologie
Die Hinterlappenhormone stammen mit großer Wahrschein­

lichkeit aus den großzelligen Hypothalamuskernen. Die Neuro- 
hypophyse würde demnach nur ein Speicherorgan für diese Hor­
mone darstellen, wobei möglicherweise eine eigene Trägersub­
stanz für den Transport vom Hypothalamus zum Hypophysen- 
hinterlappen sorgt.

Das Verhältnis von Vasopressin zu Oxytocin sowohl in den 
Hypothalamuskernen als im Hypophysenhinterlappen ist von 
Species zu Species verschieden und beträgt beim Menschen im 
Hinterlappen 1,2®. Je nach den physiologischen Umständen zeigt 
das Verhältnis charakteristische Veränderungen (zum Beispiel bei 
lactierenden Hunden oder während des Zyklus bei der weiblichen 
Ratte).

Beide Hormone wurden wiederholt in Blut und Ham nach­
gewiesen, wobei aber derartigen Angaben oft mit einem gewissen 
Skeptizismus zu begegnen ist, solange der Nachweis nicht auf 
einem eindeutigen chemischen Weg erfolgt. Vielfach handelt es 
sich um bisher nicht näher definierte Substanzen mit einer gewissen 
oxytocin- bzw. vasopressinähnlichen Wirkung4®. Neuerdings wird 
für Vasopressin beim Menschen ein Blutspiegel von ungefähr 
37 Mikroeinheiten je Milliliter Blut angegeben44 und bei lactie­
renden Frauen ein Oxytocinspiegel von 0-80 Mikroeinheiten je 
Milliliter Blut42. Während bei Frauen bei der Lactation der 
Oxytocinspiegel nicht erhöht zu sein scheint, wurde bei Ziegen 
und Kühen während des Melkens ein erhöhter Oxytocinblut­
spiegel beobachtet43. Unabhängig von der Art des Stimulus wer­
den immer Oxytocin und Vasopressin zusammen ausgeschieden44, 
wobei das Verhältnis der beiden Hormone je nach Art des Stimulus 
variiert. Immer scheint jedoch mehr Oxytocin als Vasopressin aus­
geschieden zu werden.

Über den Stoffwechsel der Hinterlappenhormone ist nicht viel 
bekannt. Neben einer Ausscheidung durch die Nieren scheint 
Vasopressin in der Niere und der Leber inaktiviert zu werden45; 
Oxytocin wird durch das Enzym Oxytocinase, das während der 
Schwangerschaft in der Placenta gebildet wird, abgebaut. Bei 
schwangeren Frauen wurde für injiziertes Oxytocin eine Halbwert­
zeit von 9 Minuten beobachtet4®.

Funktion
1. Uteruskontraktion2’ 17
2. Milchejektion2’ 43
3. Antidiuresis3
4. Vasokonstriktion

Sowohl Oxytocin als auch Vasopressin zeigen alle obenerwähn­
ten biologischen Wirkungen, wenn auch in einem verschiedenen 
Ausmaß. Oxytocin ist vor allem für die Wirkung bezüglich 
Uteruskontraktion und Milchejektion verantwortlich, mit unge­
fähr je 500 USP-Einheiten je Milligramm reines Oxytocin. Vaso­
pressin besitzt ungefähr 5 bzw. 20% der uteruskontrahierenden 
bzw. milchauspressenden Wirkung des Oxytocins. Oxytocin zeigt 
außerdem bei Vögeln eine blutdrucksenkende Wirkung (Vaso­
pressin 15% dieser Wirkung). Vasopressin ist mit je 600 USP- 
Einheiten je Milligramm reiner Substanz vor allem für die anti­
diuretische und blutdrucksteigernde Wirkung maßgebend. Oxy­
tocin entfaltet etwa 0,5 und 1% der entsprechenden Aktivitäten 
des Vasopressins4®.

Oxytocin regt die Kontraktion des Uterus an und verstärkt 
dessen spontane Aktivität. Die Empfindlichkeit des Uterus steigt 
mit der Dauer der Schwangerschaft an und ist am höchsten un­
mittelbar vor der Geburt. Eine Änderung der Empfindlichkeit 
wurde auch während des Genitalzyklus festgestellt, wobei diese 
während des Östrus am größten ist. Während der lutealen Phase 
ist der Uterus völlig unempfindlich. Die Empfindlichkeit läßt sich 
bei der graviden Maus durch Injektion von Östron steigern. 
Oxytocin scheint bei der Auslösung der Geburt eine Rolle zu 
spielen, obschon dem entgegensteht, daß die Geburt auch bei 
exstirpierter Hypophyse vor sich gehen kann. Da aber Oxytocin 
im Hypothalamus gebildet wird, steht wohl genug Hormon auch
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bei exstirpierter Hypophyse zur Verfügung. Wird durch Ver­
letzungen im Gebiete des Hypothalamus der Hinterlappen voll­
ständig von seinen nervösen Verbindungen abgeschnitten, so 
treten Störungen beim Geburtsvorgang auf.

Beim Coitus kommt es zu einer erhöhten Oxytocinsekretion bei 
der Frau. Die dadurch angeregten Kontraktionen des Uterus tra­
gen möglicherweise zur Wanderung der Spermatozoen gegen das 
Ovum bei.

Oxytocin ist für die Auspressung der Milch aus der lactierenden 
Milchdrüse verantwortlich (Milchejektion); ein indirekter Einfluß 
auf die Lactogenese scheint ebenfalls zu bestehen (vgl. S. 446).

Vasopressin wirkt direkt diuresehemmend auf die Niere (ver­
minderte Wasserausscheidung), wobei die Fähigkeit der distalen 
Nierentubuli, Wasser rückzuresorbieren, gesteigert wird. Mög­
licherweise wird auch die osmotische Aktivität der Salze in den 
proximalen Tubuli so verändert, daß sie mehr Wasser überzu­
führen vermögen als gewöhnlich. Die Ausschüttung von Vaso­
pressin durch die Neurohypophyse dürfte wahrscheinlich durch 
die totale osmotische Konzentration der Elektrolyte in der extra­
zellulären Flüssigkeit reguliert werden. Wenn durch Wasser­
verlust (Durst usw.) die osmotische Konzentration ansteigt, wird 
mehr antidiuretisches Hormon sezemiert und dadurch in der Niere 
mehr Wasser rückresorbiert sowie ein konzentrierterer Urin pro­
duziert. Wasserzufuhr bewirkt eine Senkung der osmotischen 
Konzentration und somit eine Hemmung der Hormonausschüt­
tung, gefolgt von einer Ausscheidung eines stark verdünnten 
Urins (Wasserdiurese). Da die osmotischen Konzentrationen nur 
sehr wenig schwanken, muß die Existenz von «Osmorezeptoren » 
im Hypothalamus angenommen werden, die auf die geringsten 
Schwankungen ansprechen.

Eine Durchtrennung des Hypophysenstiels schaltet die anti­
diuretische Wirkung aus. Zu einer vermehrten Wasserausschei­
dung kommt es aber nur bei intaktem Vorderlappen. Läsionen im 
Bereich der Hypophyse, die zu einer Zerstörung oder Degenera­
tion des Hinterlappens führen, können beim Menschen, sofern die 
Funktionsfähigkeit des Hypophysenvorderlappens erhalten bleibt, 
Diabetes insipidus hervorrufen, mit einer Polyurie bis zu 20 Liter 
täglich und starker Polydipsie. Die Zusammenhänge zwischen 
Hypophysenvorderlappen, Nebennierenrinde (deren cortisol­
ähnliche Hormone können sowohl die Wasserausscheidung för­
dern als auch behindern; Aldosteron bewirkt Natriumretention 
und damit auch bis zu einem gewissen Maß Wasserretention) und 
dem antidiuretischen Hormon werden noch nicht völlig ver­
standen20. Die Corticosteroide scheinen direkt die Aktivität der 
Neurohypophyse zu beeinflussen; möglicherweise sind sie auch 
an der Inaktivierung der Hinterlappenhormone beteiligt. Überdies 
scheinen auch Zusammenhänge zwischen Vasopressin und der 
Produktion von ACTH (vgl. S. 444) zu bestehen.

Eine weitere Wirkung des Vasopressins besteht in einer Vaso­
konstriktion der peripheren Gefäße, beim Herzen Verlangsamung 
der Schlagfrequenz und Verminderung des Minutenvolumens, 
Blutdruckerhöhung -  ähnlich wie beim Adrenalin, aber mit ande­
rem Wirkungsmechanismus, da zum Beispiel Ergotamin oder 
Ergotoxin die Vasopressinwirkung nicht zu beeinflussen ver­
mögen. Vasopressin bewirkt auch Kontraktion der glatten Mus­
kulatur des Darmes, der Gallenblase und der Harnblase.

Therapeutische Anwendung
Gesamthinterlappen: Diabetes insipidus; Vasopressin: wie Ge- 

samthinterlappen; Oxytocin: primäre und sekundäre Wehen­
schwäche, atonische Uterusbluuung, postoperative Darm- und 
Blasenlähmungen.
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Pigmenthormon
(Chromatophorenhormon, Melanophorenhormon, Intermedin, 
B-Hormon, Afelanocyte-Atimulating J/ormone =  MSH) * 1 2

Chemie3
Die bisher isolierten Pigmenthormone sind Polypeptide. Der 

isoelektrische Punkt des ß-MSH (Schwein) liegt bei pH 5,2. Die 
Aminosäuresequenz folgender Pigmenthormone konnte bisher 
aufgeklärt werden: a-MSH (Schwein)4, ß-MSH (Schwein)5, 
ß-MSH (Rind)6 und ß-MSH (Mensch)7. Das Interesse an der 
Isolierung und Strukturaufklärung der Pigmenthormone wurde 
besonders durch die Strukturaufklärung von ACTH stimuliert, 
da ACTH eine gewisse MSH-Aktivität besitzt.

Das aus der Hypophyse des Menschen durch Ionenaustausch- 
Chromatographie isolierte ß-MSH besitzt folgende Aminosäure­
sequenz7:

Ala. Glu. Lys. Lys. Asp. Glu. Gly. Pro. | Tyr. | Arg.

| Met. G lu. His. Phe. Arg ♦ Try. Gly. [ Ser. | Pro. | Pro. Lys. Asp

Die Ähnlichkeiten mit der Struktur von ACTH (S. 443) sind 
durch den umrandeten Teil angezeigt.

Einheit
Bezugssystem ist die Internationale Einheit (IE) des Hinter- 

lappen-Standardpräparats8 *. Als Bestimmungsmethode wird die 
Änderung der Hautfarbe von Kaltblütlern verwendet.

1 LANDGREBE-WARING-Einheit =  2 IE6
1 IE =  104 ShiZUME-Einheiten2

Physiologie
MSH wird im Hypophysenmittellappen gebildet, kommt aber 

auch im Hypophysenvorder- bzw. -hinterlappen vor. Angesichts 
der MSH-Äktivität von ACTH muß aber die Entscheidung über 
ein Vorkommen von MSH im Hypophysenvorderlappen derzeit 
noch oflenbleiben. Das gleiche gilt für Tiere, denen ein Mittel­
lappen fehlt (Wal, Huhn) und bei denen über ein Vorkommen 
von MSH im Vorderlappen berichtet wurde. MSH wurde im Blut 
und im Harn nachgewiesen1» °. Im Normalfall zeigen Frauen und 
Männer gleiche Werte. Während der Schwangerschaft steigt der 
MSH-Gehalt kontinuierlich an und fällt post partum innerhalb 
weniger Tage auf den Normalwert zurück. In Fällen von Addison- 
scher Krankheit ist der Blut- und Hamspiegel stark erhöht, kann 
aber durch Gaben von Cortison zurückgedrängt werden. Auch 
hier muß eine MSH-Aktivität von ACTH berücksichtigt werden.

Funktion
Das Hormon bewirkt eine Expansion der Chromatophoren und 

bei Kaltblütlern eine Anpassung der Körperfarbe an die Um­
gebung. Die Funktion beim Warmblütler ist imbekannt. Eine 
subkutane Gabe von MSH verstärkt beim Menschen die Empfind­
lichkeit gegenüber Licht und verringert den Zeitbedarf bei der 
Anpassung an Dunkelheit. Auch soll das Hormon die Regenera­
tion des Sehpurpurs und der Retina beschleunigen. Eine Zunahme 
der Pigmentierung innerhalb weniger Stunden nach Gabe größerer 
Dosen des Hormons wurde beobachtet.

Bei der Kontrolle der Pigmentierung scheinen mehrere Hor­
mone eine Rolle zu spielen. Die Sekretion von MSH dürfte unter 
dem Einfluß von Cortisol verhindert werden; eine ähnliche 
Wirkung scheinen auch Adrenalin und Noradrenalin zu besitzen.

Der Einfluß des Hormons bei der Pigmentbildung äußert sich 
im tyrosinasekatalysierten Schritt von Tyrosin zum Dihydroxy- 
phenylalanin (vgl. S. 410). Die Wirkung dieses Hormons ist in­
direkt, indem es die enzymatisch aktiven Körper innerhalb der 
Zelle umordnet10. Möglicherweise besteht auch bei anderen Hor­
monen ein ähnlicher Wirkungsmechanismus.
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Die Pigmentbildung in den Chromatophoren des Frosches wird 
schon durch sehr kleine Mengen des Hormons ausgelöst: durch 
1 X IO-11 mol Schweine-a-MSH, 2 X IO-11 mol Schweine-ß-MSH 
bzw. durch 3 X 10-10 mol Schweine-ACTH22.
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Thyroxin1-3
Chemie

Die normale Schilddrüse enthält 0,007-0,18% Jod, das sind 
etwa 20% des Gesamtkörperjodes. Das Schilddrüsenjod ist zu 
neun Zehnteln organisch gebunden in Form eines Protein­
komplexes, des Thyreoglobulins. In diesem sind Thyroxin, Trijod­
thyronin und deren Vorläufer, Monojodtyrosin und Dijodtyrosin, 
enthalten. Thyreoglobulin besitzt ein Molekulargewicht von etwa 
700 000 und einen isoelektrischen Punkt von pH 5. Der Jodgehalt 
des Proteins ist von Species zu Species verschieden und schwankt 
zwischen 0,1 und 0,8%. Das Verhältnis von Thyroxinjod zu Ge­
samtjod in der Schilddrüse ist aber für alle Species ziemlich ähnlich 
(0,25-0,32)2.

L-3-Monojodtyrosin, C9H10NO3I 
Mol.-Gew. 307,10 
Schmelzpunkt 204° C

L-3,5-Dijodtyrosin, C9H9N 0 3I2 
(l-J odgorgosäure)
Mol.-Gew. 433,00 
Schmelzpunkt 200° C

l-3,5,3 '-Trij odthyronin, C15H12N 0 4Ia 
Mol.-Gew. 651,00 
Schmelzpunkt 2010 C

L-Thyroxin, C15HnN 0 4I4 
Mol.-Gew. 776,90 
Schmelzpunkt 232° C

Für die Hormonwirkung sind nur Thyroxin und Trijodtyrosin 
verantwortlich. Trijodthyronin ist nur in geringer Konzentration 
vorhanden, so daß die Hormonwirkung der Schilddrüse der Wir­
kung des Thyroxins gleichgesetzt werden kann.

Test- und Bestimmungsmethoden
Chemisch: Übersicht siehe4.
Biologisch 5: Beschleunigung der Metamorphose von Amphibien­

larven oder Bestimmung der Grundumsatzsteigerung (Ratten).
Die Einheiten sind auf Grund von biologischen Bestimmungs­

methoden definiert.

Physiologie
Die Biosynthese der Thyreoidhormone verläuft wie folgt3:

a) In der Schilddrüse wird Jodid aus dem kreisenden Blut ange­
reichert.

b) Jodid wird zu Jod oxydiert und in das Tyrosinmolekül zuerst 
zum Monöjodtyrosin, dann zum Dijodtyrosin eingebaut.

c) Zwei Moleküle Dijodtyrosin vereinigen sich zu Thyroxin.
d) Trijodthyronin kann entweder durch Kupplung von Dijod­

tyrosin mit Monojodtyrosin oder durch partielle Dejodinierung 
von Thyroxin entstehen.

Durch einen hohen Jod-Blutspiegel wird der Einbau von Jodid 
in organische Verbindungen gehemmt; ein niederer Jod-Blut­
spiegel führt zu einer verstärkten Synthese von Trijodthyronin®.

Obwohl auch extrathyreoidale Gewebe Jodid in Tyrosin zum 
Dijodtyrosin einzubauen vermögen, kann nur die Schilddrüse 
Thyroxin und Trijodthyronin bilden. Die Fähigkeit der Schild­
drüse, Jod zu speichern, ist von ihrem Funktionszustand ab­
hängig: sie ist größer bei Hyperthyreose und kleiner bei Myxödem 
als im Normalfall. Die Verwendung radioaktiven Jods und die 
Bestimmung der Retinierungskurven7 ermöglichen eine Beur­
teilung der Schilddrüsenaktivität.

Die Schilddrüsenhormone werden in Form des Thyreoglobu­
lins gespeichert, und dieses wird, bevor die Hormone in das Blut 
sezerniert werden, unter dem Einfluß einer Protease der Schild­
drüse hydrolysiert. Unter normalen Umständen treten nur Thyro­
xin und Trijodthyronin in das Blut über. Bei einem mittleren Jod­
gehalt der Schilddrüse des Menschen von 5,26 mg beträgt die täg­
liche Jodsekretion etwa 56 p.g8. Sowohl Hormonproduktion als 
auch Hormonsekretion werden durch das thyreotrope Hormon 
gesteuert (siehe S. 445). Unter dem Einfluß von Thyroxin ver­
ringert sich die Empfindlichkeit der Schilddrüse gegenüber dem 
thyreotropen Hormon®.

Im zirkulierenden Blut sind Thyroxin und Trijodthyronin an ein 
Protein (wahrscheinlich an das Serumprealbumin, das im Plasma 
als Komplex mit dem a-Globulin vorliegt) in einer nichtpeptid­
artigen Form gebunden9»10. Der Serumspiegel an Thyroxin ist 
von der Aktivität der Schilddrüse abhängig und beträgt bei Hypo­
funktion 0-3,5 M-g/100 ml, bei Eufunktion 3,0-6,5 ug/100 ml und 
bei Hyperfunktion mehr als 6,5 p.g/100 ml". Eine ähnliche Ab­
hängigkeit zeigt auch der Plasmaspiegel an proteingebundenem 
Jod: Hypofunktion 0-4 [xg/100 ml, Eufunktion 4-8 txg/100 ml 
und Hyperfunktion bis 22 ug/100 ml". Das Verhältnis von 
Thyroxinjod zu Proteinjod beträgt im Normalfall 0,58 im Mittel 
und steigt mit zunehmender Aktivität der Schilddrüse. Die Be­
stimmung des Plasmaspiegels an Proteinjod bzw. Thyroxin hat 
klinische Bedeutung zur Kenntnis des Funktionszustandes der 
Schilddrüse24»12. Während der Schwangerschaft steigt die Kapa­
zität der Plasmaproteine, Jod zu binden, unter gleichzeitiger Ab­
nahme von freiem Thyroxin20. Die Halbwertzeit von Thyroxin im 
kreisenden Blut beträgt etwa 6-11 Tage, die von Trijodthyronin 
etwa 2-3 Tage3.

Der Stoffwechsel der Schilddrüsenhormone wird durch den 
metabolischen Zustand des Körpers beeinflußt. Im hyperthyreoi- 
den Zustand erfolgt ein schnellerer Thyroxinabbau als im Normal­
fall. Aus dem zirkulierenden Blut tritt Thyroxin in verschiedene 
Gewebe über: rasch in Leber, Niere und Magen, langsam in Darm, 
Muskel und Haut. Das thyroxinbindende Protein ist möglicher­
weise bei der Passage durch die Zellmembran von einiger Bedeu­
tung. Die Inaktivierung und Ausscheidung von Thyroxin beginnt 
in der Leber, dann in der Galle. Thyroxin wird in der Leber zum 
Teil in das Glucuronid übergeführt. Während bei der Ratte der 
Hauptteil von Jod mit den Fäces ausgeschieden wird, erfolgt die 
Ausscheidung beim Menschen mit dem Harn. Im Harn wird das 
Jod als Jodid ausgeschieden, in den Fäces als freies Thyroxin, 
nach vorhergehender Hydrolyse des Glucuronids durch Darm­
bakterien. Die Dejodinierung des Thyroxins ist insofern wichtig, als 
das entstehende Jodid zur Synthese von neuem Hormon verfügbar 
ist (etwa 20% werden wieder verwertet). Über die Enzyme der 
Dejodinierung ist nicht viel bekannt. Trijodthyronin scheint kein 
Zwischenglied des Abbaus zu sein23.

Funktion
1. Beeinflussung des Grundumsatzes. In Fällen von Hypo­

thyreose, Myxödem oder nach Entfernung der Schilddrüse ist der 
Grundumsatz verringert, in Fällen von Thyreotoxicose oder nach 
Zufuhr von Hormon ist er gesteigert. Durch eine Stimulierung 
der Energieproduktion ermöglichen die Schilddrüsenhormone 
eine Regulierung der Körpertemperatur, wenn die Außentempera­
tur fällt. Der Mechanismus der Grundumsatzsteigerung ist noch 
nicht geklärt. Möglicherweise besteht ein indirekter Einfluß auf 
Enzyme, indem die Struktur der Mitochondrienmembran durch 
das Hormon in einer Weise verändert wird, daß der Eintritt von 
Stoffen, die an der Atmung und dem Energieaustausch beteiligt 
sind, kontrolliert wird3. Mit der Steigerung des Grundumsatzes 
erfolgt eine Erhöhung des Plasmaspiegels an unveresterten Fett­
säuren24.
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2. Unabhängig von einer Stimulierung des Energiestoffwechsels 
beeinflußt Thyroxin das Wachstum und die Differenzierung, was 
sich besonders eindrücklich an niederen Tieren beobachten läßt 
(Metamorphosen test). In den frühen Lebensstadien ist Thyroxin 
beim Menschen und vielen Tieren unentbehrlich für ein normales 
Wachstum. Die Wirkung auf das Wachstum scheint an das gleich­
zeitige Vorhandensein von Wachstumshormon gebunden zu sein 
(vgl. S. 446). Bedeutsam ist die Eigenschaft des Thyroxins, die 
Reifung der Hirnrinde in den kritischen Phasen der Entwicklung 
zu stimulieren.

3. Bei den Wirkungen auf den Blutkreislauf, den Wasserhaus­
halt, die Gonaden und Großhirnzentren dürfte es sich um sekun­
däre Folgen der Wirkung auf den Energiestoffwechsel handeln, 
im letzteren Fall auch um eine Folge der Stimulierung des Wachs­
tums und der Zellreifung.

Eine Wirkung als Hormon zeigen nur die L-Formen von 
Thyroxin und Trijodthyronin (siehe Tabelle), und dazu ist die 
Diphenylätherbrücke erforderlich; Monojod- und Dijodtyrosin 
sind wirkungslos. Die Wirkung der Hormone, insbesondere des 
Thyroxins, ist latent, indem ein Einfluß nach Entfernung der 
Schilddrüse und Injektion von Thyroxin erst nach Stunden oder 
Tagen nachweisbar ist. Wahrscheinlich wirkt Thyroxin nicht 
direkt, sondern setzt eine ganze Kette von Reaktionen in Gang.

Chemische Struktur und biologische Wirkung der Thyreoidhormone 
(nach Pitt-Rivers und Tata* 1 * 3)

Verbindung Species Physiologischer Test 
0 2-Verbrauch Wachstum TSH-

und Depression 
Differenzierung

L-Thyroxin alle 100 100 100
D-Thyroxin Mensch 10-16 — —
3,5,3'-Trijod-L-
thyronin Mensch

Ratte
90-140

100-200 500
280-540

3,5,3'-Trijod-D-
thyronin Ratte _ _ 14

Thioharnstoff, Thiouracil, Aminothiazol, Mercaptoimidazol 
usw. stören die Thyroxinsynthese, wahrscheinlich durch Hem­
mung der jodidoxydierenden Enzyme der Schilddrüse. Der 
niedrige Blutspiegel an Thyroxin bedingt dann eine vermehrte 
Produktion des thyreotropen Hormons, was schließlich zu Hyper­
plasie der Schilddrüse, in extremen Fällen zu Kropf führt (bei 
endemischem Kropf ist die primäre Ursache ein exogener Jod­
mangel). Zum Unterschied von den Thioharnstoffderivaten läßt 
sich die Hemmung der Thyroxinsynthese durch Thiocyanat 
mittels Zufuhr von Jodid wieder rückgängig machen. Eine 
Störung der Thyroxinsynthese erfolgt auch durch L-5-Vinyl-2- 
thiooxazolidon (Goitrin), das aus dem Progoitrin (Kohlrabi, Kohl) 
im Körper enzymatisch in Freiheit gesetzt wird".

Therapie
Sowohl Schilddrüsenpräparate als auch L-Thyroxin und l - 

Trijodthyronin bei Hypothyreose, Entwicklungs- und Wachs­
tumsstörungen, thyrogener Fettsucht, polyglandulärer Insuffizienz. 
Uber Therapie mit Schilddrüsenhormonen siehe auch 16.
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Parathormon (Parathyrin) 1 

Chemie
Proteinpräparate aus der Nebenschilddrüse sind chromato­

graphisch und elektrophoretisch nicht einheitlich und lassen sich 
in zwei Fraktionen auftrennen (Rinderhormon)2; ParathormonA: 
Molekulargewicht 4000-6000, Aktivität 75-100 USP-Einheiten je 
Milligramm; Parathormon B: Molekulargewicht etwa 10 000, 
Aktivität 220 USP-Einheiten je Milligramm. Die prozentuelle 
Aminosäurezusammensetzung von Parathormon B ist bekannt3. 
Das Hormon wird durch Verdauungsfermente rasch inaktiviert. 
Ein Teil der physiologischen Wirkungen des Parathormons scheint 
aber auch auf eine Lipidfraktion steroider Natur der Neben­
schilddrüse zurückzuführen zu sein4 * *.

Einheiten und Bestimmungsmethoden5
1 USP-Einheit =  1/100 der Menge, die bei Hunden von 8-16 kg 

innerhalb 16-18 Stunden nach subkutaner Injektion den Calcium­
gehalt um durchschnittlich 1 mg/100 ml erhöht.

1 CoLLip-Einheit =  5 USP-Einheiten.

Physiologie und Funktion
Das Parathormon wird in der Nebenschilddrüse (Epithel­

körperchen) gebildet. Über die Regulierung der Parathormonaus­
schüttung ist nichts Sicheres bekannt. Möglicherweise stimuliert 
ein Abfall der Calciumkonzentration im Blut eine Hormonproduk­
tion auf zentralnervösem Weg®.

Das Parathormon hat zwei Angriffspunkte; Nieren (Steigerung 
der Phosphatausscheidung) und Knochen (Mobilisierung des Cal­
ciums). Nicht endgültig geklärt ist, ob das Parathormon primär 
und unabhängig auf Nieren und Knochen wirkt, ob es primär auf 
die Nieren wirkt und die Wirkung auf die Knochen eine sekundäre 
Folgeerscheinung ist oder ob es primär auf die Knochen wirkt mit 
einer folgenden Veränderung der Phosphatausscheidung durch 
die Nieren. Man neigt heute zur Ansicht, daß beide Wirkungen 
primär verlaufen, wenn auch eine gegenseitige Abhängigkeit der 
Calciummobilisierung und der Phosphatausscheidung besteht.

Im allgemeinen vermehrt ein Überschuß des Hormons die 
Phosphatausscheidung in der Niere bzw. vermindert die Rück­
resorption in den Nierentubuli. Diese Phosphatdiurese scheint 
aber nur bei einem hohen Serumphosphatspiegel einzutreten7 *. Nach 
Infusion von Calcium wird eine verminderte Phosphatausschei­
dung beobachtet, die wahrscheinlich auf einer Störung der Parat­
hormonausscheidung infolge der Hypercalcämie beruht3.

Der Einfluß des Parathormons auf den Calciumspiegel des 
Blutes und auf die Calciummobilisierung in den Knochen ist heute 
eindeutig bewiesen. Nach Injektion des Hormons steigt der Cal­
ciumspiegel des Blutes an, nach längerer Überdosierung läßt sich 
eine starke Proliferation der Osteoklasten mit Rarefikation des 
Knochens und Ersatz der Knochensubstanz durch weiches Ge­
webe feststellen, die zum Bild der Ostitis fibrosa führen9. Neben 
einer Mobilisierung des Knochencalciums findet gleichzeitig eine 
solche des Knochenphosphats statt. Zwischen dem Serumcalcium­
spiegel und dem mobilisierbaren Knochencalcium scheint aber 
auch ein vom Parathormon unabhängiges Gleichgewicht zu be­
stehen, da auch nach Entfernung der Epithelkörperchen der Cal­
ciumspiegel im Blut konstant bleibt1 °.

Nicht ganz geklärt ist die Bedeutung der Citronensäure bei der 
Calciummobilisierung. Citronensäure wird möglicherweise unter 
dem Einfluß von Parathormon und Vitamin D im Knochengewebe 
gebildet; ein Calcium-Citronensäure-Komplex scheint bei der Mo­
bilisierung des Knochencalciums und für die Überführung des Cal­
ciums von den Knochen zum Blut von Bedeutung zu sein". Neben 
einer Stimulierung der Citronensäurebildung im Knochen (mög­
licherweise aus Glucose) scheint auch eine Stimulierung der Milch­
säurebildung aus Brenztraubensäure im Knochen vorzuliegen22. Ob 
die Anreicherung von leichtlöslichem Calciumcitrat bzw. -lactat im 
Knochen unter der Einwirkung von Parathormon als Erklärung 
für die beobachtete Erhöhung des Blutcalciumspiegels ausreicht22, 
muß vorläufig dahingestellt bleiben.

Die hypercalcämischen Wirkungen des Parathormons und des 
Vitamins D dürften einen verschiedenen Mechanismus aufweisen, 
wobei besonders ein Einfluß von Vitamin D auf den Citronen- 
säurestoffwechsel in Betracht gezogen werden muß. Die Wirkung 
von Vitamin D auf die Calciummobilisierung verläuft proportional 
der Vitamineinnahme, der Einfluß des Parathormons ist primär ein
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synergistischer. Da die Ausschüttung des Parathormons aber durch 
die Calciumkonzentration des Blutes gesteuert wird, besteht eine 
regulierende und ausgleichende Wirkung des Parathormons zwi­
schen Calciumaufnahme, -ausscheidung und -mobilisierung durch 
Vitamin D 43.

Weitere Wirkungen des Hormons bestehen in einem verstärkten 
Abbau des organischen Gerüsts der Knochen14, einem calcium­
regulierenden Mechanismus in der Milchdrüse45 und in einer Stimu­
lierung der Calcium- und Phosphatresorption im Darm46. Diese 
verschiedenen, zum Teil voneinander unabhängigen Wirkungen 
des Parathormons lassen vermuten, daß es sich bei diesem Protein 
um einen Komplex mehrerer Hormone handelt47.

Klinische Bedeutung
Anwendung von Parathormon bei hypoparathyreoiden Zustän­

den (oder Dihydrotachysterin, siehe Vitamin D, S. 419), zur Unter­
scheidung von idiopathischem (atrophierte oder fehlende Neben­
schilddrüsen) und Pseudo-Hypoparathyreoidismus (Nichtanspre­
chen des Körpers auf das Hormon)48. Über Hyperparathyreoidis­
mus vgl. 7>19.

Einheit. Keine. Gewicht.

Test- und Bestimmungsmethoden
Die folgenden Methoden eignen sich zur Bestimmung von Nor­

adrenalin +  Adrenalin oder Noradrenalin bzw. Adrenalin allein:
1. Biologisch: Nach Isolierung (durch Fällung mit Aluminium­

hydroxyd usw.) am Blutdruck der chloralisierten, mit Cocain 
sensibilisierten Katze4 (Empfindlichkeit bis 0,2 [ig Noradrenalin) 
oder am überlebenden Rattenuterus5 (Empfindlichkeit bis 1/ 10ooßg 
Adrenalin, für Noradrenalin 75-300mal weniger empfindlich). 
Weitere biologische Testmethoden siehe 2>6.

2. Chemisch: a) kolorimetrisch 3 (Empfindlichkeit 10 [xg Noradre­
nalin bzw. Adrenalin); b) chromatographisch7 (Empfindlichkeit 
bis 2 [ig Noradrenalin bzw. Adrenalin); c) fluorometrisch8: Nor­
adrenalin und Adrenalin (Empfindlichkeit bis 1/100 fxg der beiden 
Substanzen). Bei der letzteren Methode werden Noradrenalin und 
Adrenalin zunächst an Aluminiumoxyd adsorbiert, dann oxydiert 
und das entstandene Noradrenochrom bzw. Adrenochrom in 
fluoreszierendes Noradrenolutin bzw. Adrenolutin umgewandelt. 
Weitere chemische Testmethoden siehe 2> 9.
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N O rad re n a I i n (Norepinephrin)4>2 und 
Adrenalin (Epinephrin)4

Chemie
Noradrenalin und Adrenalin gehören zu den Catecholaminen 

und besitzen sehr ähnliche Eigenschaften, weshalb sie schwer zu 
trennen sind. Beide sind in Wasser schlecht, in den meisten organi­
schen Lösungsmitteln, in wässerigen Alkalien und Säuren gut 
löslich. Ihre Salze sind in Wasser leicht löslich.

Natürliches Noradrenalin und Adrenalin sind linksdrehend. 
Synthetisch werden die Racemate erhalten, welche nur 3-4% der 
Wirksamkeit der linksdrehenden Formen besitzen. Noradrenalin 
und Adrenalin oxydieren außerordentlich leicht zu Noradreno­
chrom bzw. Adrenochrom. In sauren Lösungen oxydiert Adrena­
lin schneller: es wird zum Beispiel bei pH 4 durch 0,1 n-Jod- 
lösung zum größten Teil, Noradrenalin nur etwa zu 10% oxy­
diert3; bei pH 6 sind beide zu 100% oxydiert. Der Unterschied in 
der Oxydierbarkeit wird zur Trennung der beiden Substanzen in 
Lösungsgemischen benützt.
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Physiologie
Bildung und Vorkommen10. Die Biosynthese verläuft, ausgehend 

vom Phenylalanin, über Tyrosin zum Dihydroxyphenylalanin 
(Dopa), das eine Schlüsselstellung einzunehmen scheint. Die 
Decarboxylation von Dopa führt zu Hydroxytyramin (Dopamin), 
das zum größten Teil zur Dihydroxyphenylessigsäure umgebildet 
und zum kleineren Teil zum Noradrenalin hydroxyliert wird. Ein 
Teil des Noradrenalins wird dann in den chromaffinen Zellen zum 
Adrenalin methyliert. Neben dem Nebennierenmark sind auch die 
sympathischen Nerven und Ganglien zur Biosynthese des Adrena­
lins befähigt, mit einer bevorzugten Synthese von Noradrenalin in 
den sympathischen Nerven.

Das wichtigste Endprodukt des Stoffwechsels von Adrenalin 
und Noradrenalin ist 3-Methoxy-4-hydroxymandelsäure; Zwi­
schenprodukte der Inaktivierung sind a^-O-Methyladrenalin, 
^-O-Methylnoradrenalin und Dihydroxymandelsäure44» 42.

Der Gehalt der Nebenniere an Catecholaminen ist von Species 
zu Species verschieden2: 0,12-14 mg/g; Mensch 0,27-1 mg/g. 
Unter Einwirkung von Streß verarmt das Nebennierenmark an 
Catecholaminen. Das Verhältnis von Adrenalin zu Noradrenalin 
in der Medulla schwankt ebenfalls von Species zu Species und 
beträgt beim Menschen ungefähr 80 zu 20. Im Fötus findet sich 
kein Adrenalin in der Medulla; der Prozentsatz an Adrenalin steigt 
mit dem Wachstum. Die beiden Hormone werden in verschiedenen 
Zellen der Medulla gespeichert und scheinen in den Zellen an 
mitochondrienähnliche Körperchen gebunden zu sein.

Außerhalb der Nebenniere finden sich die Catecholamine im 
sympathischen Nervensystem und in den chromaffinen Zellen 
verschiedener Organe und Gewebe. Das sympathische Nerven­
system des Menschen enthält etwa 1-3 fxg Noradrenalin je Gramm 
Gewebe (thorakale und lumbale Ganglien)2; der Adrenalingehalt 
beträgt nur einen Bruchteil des Noradrenalingehalts. Noradrenalin 
und ein geringer Anteil Adrenalin wurden auch in Milz, Herz, 
Knochenmark und Placenta gefunden. Der Noradrenalingehalt der 
Organe und Gewebe scheint eng mit der Anzahl der sie versorgen­
den adrenergischen Nervenfasern zusammenzuhängen. Bei Tu­
moren der chromaffinen Zellen können Werte von bis zu 8,4 mg/g 
für Noradrenalin und 2,3 mg/g für Adrenalin Vorkommen43.

Der Gehalt an Noradrenalin im Plasma des ruhenden Menschen 
ist unter 10-9 g/1, der Gehalt an Adrenalin unter 10-10 g/144. Wäh­
rend Insulinhypoglycämie kann der Adrenalinspiegel auf das Zehn­
fache ansteigen, und bei Patienten mit catecholaminproduzieren- 
den Tumoren wurde ein über lOOfacher Anstieg des Noradrenalin­
spiegels beobachtet44.

Die Catecholamine werden direkt in das Blut sezerniert, und die 
Sekretion läßt sich durch verschiedene Faktoren, wie Reizung der 
sympathischen Nerven, Blutzucker, Trauma, Drogen (zum Bei­
spiel Resorpin, Morphin), Streß usw., stimulieren (vgl. 4). Diese 
Veränderungen der Catecholaminsekretion werden am besten an 
Hand der Ausscheidung im Ham verfolgt (siehe auch weiter 
unten). Im allgemeinen sezerniert die Medulla die Catecholamine 
in einem konstanten Verhältnis. In einigen Fällen scheint es aber 
zu einer bevorzugten Sekretion von Adrenalin zu kommen (zum 
Beispiel bei Hypoglycämie)4S, was bei der Bildung der Cate­
cholamine in verschiedenen Zellen nicht überraschen kann.
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Neben Adrenalin und Noradrenalin wurden auch Dopa, 
Dopamin und Isopropylnoradrenalin in der Nebenniere, Dopa, 
Dopamin, Dihydroxyphenylessigsäure und Dihydroxymandel- 
säure (Stoffwechselprodukte) in den adrenergischen Neuronen 
sowie Dopamin, Dihydroxyphenylessigsäure und Dihydroxy- 
mandelsäure im Serum und in verschiedenen Organen gefunden10.

Ausscheidung. Injizierte Catecholamine verschwinden sehr schnell 
aus dem Plasma und werden von verschiedenen Organen auf­
genommen, wo sie zum Teil gespeichert, zum Teil umgewandelt 
werden. 0,5-2% bzw. 3-6% von injiziertem Adrenalin bzw. Nor­
adrenalin werden im Harn ausgeschieden75. Das Adrenalin im 
Harn scheint größtenteils aus der Medulla zu stammen, das 
Noradrenalin aus den sympathischen Nerven, da nach Zerstörung 
der Nebenniere die Adrenalinausscheidung, nicht aber diejenige 
des Noradrenalins vermindert ist7. Ein geringer Teil der Cate­
cholamine wird in konjugierter Form ausgeschieden, wobei Nor­
adrenalin zu einem größeren Teil konjugiert vorliegt als Adrena­
lin. Noradrenalin scheint hierbei als Glucuronid vorzuliegen75.

Pro 24 Stunden werden etwa 25-50 [xg freies Noradrenalin und
4-8 [xg freies Adrenalin im Harn ausgeschieden; die Ausscheidung 
der Total-Catecholamine beträgt etwa das l,5-3fache der freien 
Catecholamine2. Im Harn finden sich auch Dopamin und Di­
hydroxyphenylessigsäure 10 sowie 3-Methoxy-4-hydroxymandel- 
säure (6,1 mg/24 h 76).

Eine erhöhte Ausscheidung von Catecholaminen wurde beob­
achtet: von Adrenalin und Noradrenalin nach Operationen77 und 
nach Stimulierung des sympathischen Nervensystems75, von 
Adrenalin bei insulininduzierter Hypoglycämie und von Nor­
adrenalin nach Injektion von Methacholin. Auch unter Streß (vgl.
S. 444) werden erhöhte Catecholaminausscheidungen gefunden.

Ein psychologischer Faktor scheint ebenfalls auf die Ausschei­
dung der Catecholamine von Einfluß zu sein75: So führt eine 
aktive, aggressive emotionelle Einstellung zu einer erhöhten Nor­
adrenalinausscheidung, eine ängstliche, passive emotionelle Ein­
stellung dagegen zu einer erhöhten Adrenalinausscheidung.

Erhebliche Mengen von Catecholaminen werden bei Vorliegen 
von Tumoren der chromaffinen Zellen ausgeschieden: Adrenalin 
bis zu 0,25 mg und Noradrenalin bis zu 8,8 mg in 24 Stunden73; 
außerdem bis zu 30 mg ^-O-Methylnoradrenalin12 und bis zu 
60 mg 3-Methoxy-4-hydroxymandelsäure7s.

Funktion
Wirkungen auf das sympathische Nervensystem. Nach seiner Kon­

zentration in den verschiedenen Geweben und seiner mit Sympa- 
thicusreizung identischen Wirkung ist das Noradrenalin oder eine 
Mischung aus überwiegend Noradrenalin mit wenigen Prozenten 
Adrenalin der natürliche Reizübermittler des sympathischen 
Nervensystems.

Sowohl Noradrenalin als auch Adrenalin werden durch anti- 
adrenergische Substanzen (Ergotamin, Tetraäthylammonium­
chlorid, Dibenamin) blockiert.

Wirkungen auf den Blutkreislauf. Bei kontinuierlicher intravenöser 
Infusion (0,1-0,3 [xg/min je Kilogramm Körpergewicht) können 
beim Menschen folgende Wirkungen festgestellt werden (unter 
anderm durch Katheterisierung des rechten Herzens, FiCK-Prin- 
zip) 19> 20: Noradrenalin: Prompte Erhöhung des mittleren Blut­
druckes durch Erhöhung des systolischen und diastolischen Blut­
druckes, verursacht durch Vergrößerung des peripheren Kreis­
laufwiderstandes (Vasokonstriktion). Hefzleistung unverändert 
oder leicht gesenkt. Wegen der subjektiven Abwesenheit aller 
Symptome werden den Versuchspersonen die Kreislaufverände­
rungen in der Regel gar nicht bewußt. Adrenalin: Erhöhung des 
mittleren Blutdruckes, indem die konstant beobachtbare Senkung 
des peripheren Kreislaufs (Vasodilatation) durch entsprechende 
Vergrößerung des Schlagvolumens und der Schlagfrequenz über­
kompensiert wird. Subjektiv unangenehm auffallende Symptome: 
Tachycardie, Palpitation und psychische Symptome.

Bei Noradrenalin und Adrenalin resultiert somit eine Blutdruck- 
erhöhung, die aber durch verschiedene Ursachen bedingt ist: Beim 
Noradrenalin Vasokonstriktion, verminderte Durchblutung aller 
Organe, Erhöhung des peripheren Kreislaufwiderstandes, keine 
Veränderung der Herzleistung; beim Adrenalin Erhöhung der 
Herzleistung, Vasodilatation, erhöhte Durchblutung aller Organe, 
Senkung des peripheren Kreislaufwiderstandes 20 *> 27.

Bei größeren intravenösen Dosen als 0,3 (xg/min/kg bewirkt Adrenalin 
wie Noradrenalin eine periphere Vasokonstriktion, die aber nur patho­

logischerweise bei Hyperaktivität der Medulla, wie zum Beispiel 
bei Phäochromocytom, in Erscheinung tritt22. Die Kreislauf­
wirkungen von Adrenalin und Noradrenalin heben sich bei 
physiologischer Dosierung (intravenös bis 0,3 jxg/min/kg) auf.

Wirkungen auf die N iere. Noradrenalin und Adrenalin bewirken 
eine ausgesprochene Reduktion der renalen Blutzirkulation, der 
renalen Plasmazirkulation und der glomerulären Filtrationsrate23.

StoffWechselwirkungen. Die durch Adrenalin verursachten Stoff­
wechselwirkungen (Hebung des Grundumsatzes24, Hyperglyc- 
ämie) treten beim Noradrenalin nicht oder bedeutend schwächer 
in Erscheinung79’ 22.

Wirkungen auf das zentrale Nervensystem. Die bei Adrenalin auf­
tretenden Symptome, wie Ruhelosigkeit, Druck- und Angst­
gefühle, sind beim Noradrenalin nicht zu beobachten.

Wirkung auf die Hypophyse. Adrenalin stimuliert die Produktion 
und Sekretion von ACTH (siehe S. 444) und somit indirekt die 
Nebennieren-Hormonproduktion.

Vergleich der Wirkungen von Adrenalin intravenös (0,1-0,3 fxg/min/kg) 
und Noradrenalin intravenös (0,1-0,325 (xg/min/kg)79’ 25 *
+  oder — =  Art und Grad der Wirkung; quadratisch | | umrandet =
keine signifikante Wirkung.

Noradrenalin Adrenalin

Pulsfrequenz........................................  — -j-

Herzleistung........................................  +  +  +

Systolischer Blutdruck .......................  +  +  +  +  +  +

Diastolischer Blutdruck .....................  +  +  | -(-|

Totaler peripherer Kreislaufwiderstand +  +  +  ------

Grundumsatz ......................................  |- f | +  -j-

Blutzucker............................................  [ -f-| + '+  +

Wirkungen auf das zentrale Nervensystem | | -f-

Eosinopenie ........................................  +

Therapeutische Anwendung

Noradrenalin als Sympathicomimeticum ohne Nebenerscheinun­
gen. Adrenalin bei chirurgischen Eingriffen: akutes Versagen des 
peripheren Kreislaufes und des Herzens; Zusatz zu Lokal- 
anästhetica als Vasokonstriktor.
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Insulin

Das von Banting und Best2 im Jahre 1922 entdeckte Insulin 
wurde erstmals 1931 durch H oussay und B iascotte2 klinisch an­
gewandt bei Diabetes. 1926 gelang es A bel5, das Insulin in kristal­
liner Form darzustellen. Die vollständige Strukturaufklärung 
folgte hierauf erst im Jahre 1955 durch Sänger und Mitarbeiter4.

Das Insulinmolekül besteht aus zwei unverzweigten Poly­
peptidketten, die durch zwei Disulfidbrücken verbunden sind, 
deren Schwefelatome aus Cysteinfragmenten stammen. Die eine 
Polypeptidkette (A) trägt ein terminales Glycin, eine weitere, 
ketteneigene Disulfidbrücke und vier freie Aminogruppen, die 
andere ein terminales Phenylalanin und zwei freie Aminogrup­
pen (B). Es konnte im weiteren nachgewiesen werden, daß für 
Insuline verschiedener Tiere kleine Unterschiede im Aufbau der 
Glycin-Polypeptidkette bestehen, während die Phenylalanin- 
Polypeptidkette für alle untersuchten Insuline die gleiche ist5.

Für Rinderinsulin wurde folgende Konstitution ermittelt:

Leber- und Muskelzelle und die Glucoseoxydation in den periphe­
ren Geweben und Muskeln sind erhöht. Es treten vermehrte Lipo- 
genese aus Glucose22, eine Erhöhung des respiratorischen Quotien­
ten gegen 1 und erhöhte Wärmeproduktion auf. Oxydationsver­
besserung und verringerter Abbau der Fette und Aminosäuren.

Insulinmangel führt daher zu erhöhter hepatischer Glycogeno- 
lyse mit Ausscheidung von Glucose in das Blut.

Die frühere Auffassung, daß exogene Glucose nicht mehr ge­
speichert oder verwertet werden kann, muß dahin revidiert wer­
den, daß der nichtacidotische, diabetische Organismus auf einem 
viel höheren Blutglucoseniveau zu normaler Glucoseverwertung 
befähigt ist16.

Fructose kann bei jugendlichem, ketotischem Diabetes, nicht 
aber bei adultem, nichtketotischem verwertet werden27. Durch 
Untersuchungen mit radioaktiven Isotopen konnte nachgewiesen 
werden, daß die bei Insulinmangel auftretende Hyperglycämie 
sowohl durch erhöhte Gluconeogenese wie auch durch ver-
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Für Schweine- und Walinsulin ist die eingerahmte Peptidfolge 
Thr . Ser . Ileu, für Schaf insulin Ala • Gly • Val, für Pferdeinsulin 
Thr . Gly . Ileu.

Molekulargewicht 5733 (Rind)
5777 (Schwein, Wal)
5703 (Schaf)
5747 (Pferd)

Das natürliche Insulin besteht aus Di- und Polymeren dieser 
Einheit.

Absorptionsmaximum 276 mgm
Brechungsindex der Kristalle® 1,58
Kristallisiert in Rhomben oder Prismen, ist in Wasser und noch 

in 60-80prozentigem Alkohol löslich. Geht beim Erwärmen bei 
pH-Werten unter 3,5 in eine Faserstruktur über7. Wird durch 
Pepsin, Trypsin, Cystein (im Unterschied zu Glucagon), Glut­
athion, Thioglycolsäure, Thiosalicylsäure, BAL, ultraviolettes 
Licht und partiell auch durch radioaktive Strahlung inaktiviert.

Bildungsort
ß-Zellen der LANGERHANSschen Inseln des Pancréas.

Einheit
Die internationale Einheit entspricht der Aktivität eines im 

National Institute for Medical Research in London auf bewahrten 
Standardpräparates von 0,0455 mg. 1 mg kristallisiertes Insulin 
hat die Aktivität von 22 IE.

Test- und Bestimmungsmethoden
Biologisch: Blutzuckersenkende Wirkung beim Kaninchen. 1 IE 

Insulin senkt den Blutzucker eines 2 kg schweren, 24 Stunden 
hungernden Kaninchens innerhalb von 3 Stunden auf 45 mg je 
100 ml. Verschiedene Teste mit Mäusen und Ratten5.

Serologisch: Insulin wirkt als Antigen in beinahe allen immuni­
sierten Tieren wie auch bei Patienten, die 120-2000 IE Insulin 
täglich benötigen®.

Biochemisch: Glucoseaufnahme von isoliertem Rattendiaphrag­
ma2®. Oxydation von Glucose-l-14C zu 14C 02 in Rattenfett­
gewebe (Empfindlichkeit 10 fzE/ml) 11.

Physiologie und Funktion
Die kontinuierliche Basalsekretion der ß-Zellen des Pancréas 

beträgt 0,005-0,035 IE/kg je Stunde22. Der normale Plasmaspiegel 
des Menschen erreicht 0,1-3,0 X 10“3 IE/ml25.

Insulin bewirkt vermehrte Glucoseaufnahme der Leber- und 
Muskelzelle14 sowie Beschleunigung der Durchdringungszeit durch 
die Membranen der Muskel-, nicht aber der Gehirnzellen und 
Erythrocyten2®. Die Speicherung der Glucose als Glycogen in

schlechterte Glucoseverwertung verursacht ist25. Bei Überschrei­
tung der Nierenschwelle für Glucose erfolgt Glucosurie, die eine 
erhöhte Wasserausscheidung mit den entsprechenden Störungen 
des Elektrolyt- und Wasserhaushalts zur Folge hat. Der erhöhte 
Fett- und Aminosäureabbau führt zu vermehrter Stickstoffaus­
scheidung und Gluconeogenese. Der Grundumsatz erhöht sich, 
und der respiratorische Quotient fällt ab. Daraus resultieren die 
klassischen klinischen Symptome: Durst, trockene, rote Zunge, 
gerötetes Gesicht, Polyurie, Polydipsie und Polyphagie. Der erhöhte 
Fettabbau, zu dem sich noch ein Defekt in der Lipogenese gesellt2®, 
führt zur Ansammlung von ß-Hydroxybuttersäure und Acet- 
essigsäure, aus der das Aceton durch Decarboxylierung entsteht. 
Es treten Ketonämie und Ketonurie auf. Die entstehende meta­
bolische Acidose mit erniedrigter Blutbicarbonatkonzentration 
und pH-Abfall im Blut führt zu einem progressiven Verlauf der 
Stoffwechselstörungen mit vermehrtem Abbau in den Geweben, 
erkenntlich am Freiwerden und an der Harnausscheidung freier 
Phosphate und assoziierter Kationen. Wasser- und Elektrolyt­
verluste führen zu Hämokonzentration, Abnahme des Gesamt­
blutvolumens, Kollaps der peripheren Blutgefäße sowie der 
Nierenfunktion und schließlich zum Schock20. Die Toxizität der 
Ketonkörper hat eine Reduktion des cerebralen Stoffwechsels 
mit erniedrigter Sauerstoffaufnahme und schließlich Bewußtlosig­
keit zur Folge22.

Glycogen ;
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11
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Der Mechanismus der Insulinwirkung im Metabolismus bedarf 
noch weiterer Abklärung. Vier Angriffspunkte scheinen sicherzu­
stehen: 1. Durchtritt der Glucose durch die Zellmembran. 2. Die
Reaktion: Glucose Glucose-6-phosphat. 3. Oxydatio­
nen im KREBS-Zyklus und 4. Reaktionen, die bei der Entstehung 
von Verbindungen mit energiereichen Phosphatbindungen (ATP, 
Creatinphosphat usw.) eine Rolle spielen49.

Die Steuerung der Insulinproduktion der ß-Zellen ist noch 
nicht völlig abgeklärt. Es spielen hierbei sowohl nervöse, meta­
bolische wie auch hormonale Faktoren (zum Beispiel Glucagon) 
eine Rolle, die aber alle anderseits Hyperglycämie und Insulin­
bedarf als stimulierende Ursache haben können22.

Durch Anastomoseversuche an Hunden konnte gezeigt werden, 
daß Ausschüttung von Insulin (Hyperglycämie) nach Injektion in 
die Vena pancreatica von D-Glucose, D-Galactose, D-Ribose und 
D-Arabinose erfolgt. D-Fructose, D-Mannose, D-Xylose, L-Arabi- 
nose, 3-Methylglucose, D-Glucosamin, Galacturonsäure und 
Natriumchlorid erwiesen sich hierbei als wirkungslos23.

Verteilung, Abbau und Ausscheidung
Versuche mit Insulin-131I haben gezeigt, daß sich das Hormon 

in der Leber, den Muskeln und Nierentubuli anreichert, während 
nennenswerte Mengen weder im Gehirn noch im Blut nachge­
wiesen werden konnten24.

Das Insulin wird im Organismus vor allem in der Leber abge­
baut, die -  wie an Leberhomogenaten gezeigt werden konnte -  
ein die Insulinaktivität zerstörendes, proteolytisches, «Insulinase » 
genanntes System enthält. Dieses kann seinerseits durch Cu, Zn, 
Hg und gewisse Thiole nicht kompetitiv gehemmt werden. Ein 
anderer, thermo- und pepsinstabiler, kompetitiver Inhibitor be­
steht wahrscheinlich aus einem Peptid25.

Sehr geringe Mengen von 0,1-1,7% werden innert 24 Stunden 
im Harn ausgeschieden24» 26.

Klinische Bedeutung
Therapeutisch: Insulärer Diabetes, Magersucht (Appetitanregung), 

als Adjuvans bei Leberparenchymschäden, Insulinschock.
Diagnostisch: Bei einem durch ß-Zelltumoren verursachten 

Hyperinsulinismus mißt man Plasmawerte bis 73 X IO-3 IE/ml27.

Insulinpräparate
Da das Insulin im Organismus rasch abgebaut wird, haben sich 

verschiedene Autoren um die Herstellung von Insulinpräparaten 
mit protrahierter Wirkung bemüht. Solche Präparate wurden 
durch Bindung des Insulins an Protamine und Zink von H age­
d o r n 28 1936, durch Bindung an Globin von R einer , Searle und 
L a n g 29 1940 hergestellt. Im Jahre 1951 gelang es H allas-M ol- 
l er30, durch Zusatz von Zink in einem Acetatpuffer Insulin-Zink- 
Suspensionen (IZS) darzustellen, deren Reaktionszeiten je nach 
Herstellungsart verschieden sind. Erhöht man während der Prä­
paration das pH rasch, so entsteht ein amorpher Niederschlag, der 
im Organismus relativ rasch resorbiert und deshalb IZS semilente 
genannt wird, bei sorgfältigem Einhalten eines pH von 4,8-5,7 
entsteht das schwer lösliche, kristalline IZS ultralente, das eine

......... - Insulin, löslich 30 IE zweimal täglich
-------- Protamin-Zink-Insulin 30 IE einmal täglich
• • • • •  Globin-Insulin 30 IE einmal täglich
--------  Insulin-Zink-Suspension 30 IE einmal täglich

sehr langsame Resorption hat. IZS lente besteht aus einer Mischung 
von70% IZS ultralente und30% IZS semilente34. Die vorstehende 
Darstellung zeigt die Wirkungsart der verschiedenen Präparate 
(nach L yall, A., The Practitioner, 180, 61 [1958]).

Über die Behandlung mit IZS und den Behandlungs Wechsel auf 
IZS liegen aus verschiedenen Kliniken Resultate vor32.
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Glucagon

Die Einteilung des Glucagons in die Gruppe der Hormone 
steht noch in Diskussion, da man keine eindeutigen, andauernden 
Mangel- und Uberdosierungssymptome kennt1.

Vor mehr als dreißig Jahren beschrieben M acL e o d 2 und 
Co llip3 die hyperglycämische Wirkung ihres ersten Pancreas- 
extrakts. K imball und M u r l in 4 prägten dann für das von ihnen 
postulierte zweite Pancreashormon den Namen Glucagon. B eh ­
rens, B romer, Sin n  und Staub gelang es im weiteren, Glucagon 
in hochgereinigtem Zustand darzustellen und dessen Struktur 
völlig aufzuklären5.

Das Glucagon (aus Schweinen) ist ein unverzweigtes Polypeptid 
aus 29 (15 verschiedenen) Aminosäuren mit einem N-terminalen 
Histidin von folgender Reihenfolge:

His. Ser. Glu(-NH 2) . Gly. T hr. Phe. Thr. Ser. Asp. Tyr. Ser. 
Lys. Tyr. Leu. Asp. Ser. Arg. Ala. Glu(-NH2) . Asp. Phe. Val. 
Glu(-NH 2) . Try. Leu. Met. Asp(-NH2) . Thr

Alle Aminosäuren haben L-Konfigurations.
Summenformel: C153H227N43049S
Molekulargewicht: 3 4 8 5
Absorptionsmaximum: 2 7 8  m j i m

Kristallisiert in weißen, rhombischen Dodekaedern, geht in saurer 
Lösung leicht in eine dem Insulin ähnliche Faserstruktur über und 
wird durch ultraviolettes Licht inaktiviert.

Glucagon kann kein Insulinabbauprodukt sein, da es mit diesem 
höchstens die Reihenfolge zweier Aminosäuren gemeinsam hat7. 
Es unterscheidet sich von allen anderen bekannten Proteinhor­
monen durch das Fehlen von Cystin, Prolin und Isoleucin. Seine 
Aktivität geht bei der Inkubation mit Pepsin, Trypsin, Chymo­
trypsin, Subtilisin, Leucinaminopeptidase und Carboxypeptidase5 
nicht aber mit Cystein verloren. Durch Inkubation mit Cystein 
kann Glucagon von Insulin befreit werden.
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Bildungsort
Die Zerstörung der ß-Zellen des Pancreas mit Alloxan hat 

keinen Einfluß auf den Glucagongehalt, während eine oc-Zell- 
schädigung mittels Cobaltchlorids und anderen Verbindungen 
ein graduelles Verschwinden der Glucagonaktivität zur Folge 
hat2. Glucagon kann aus denjenigen Pancreasanteilen des Hundes, 
die a-Zellen enthalten, isoliert werden, nicht aber aus dem a-zell- 
freien Processus uncinatus pancreatis®. Als Bildungsort für Gluca­
gon kommen also mit allergrößter Wahrscheinlichkeit die a-Zellen 
der LANGERHANSschen Inseln des Pancreas in Frage. Die Identität 
der aus Haut, Lymphknoten, Zunge, Milz und Magenmucösa 
isolierten hyperglycämischen Substanzen8 mit Glucagon ist noch 
nicht erwiesen. Es könnte sich hierbei eventuell auch um Serotonin 
handeln20. Glucagon konnte auch aus menschlichem Pancreas 
gewonnen werden, wobei sich herausstellte, daß der Glucagonge­
halt des Pancreas bei Frauen erheblich größer ist als bei Männern22.

Einheit und Bestimmung
Keine internationale Einheit. Gewicht.
Die Bestimmung geschieht durchweg durch Auswertung der 

Glycogenolyse, entweder durch Bestimmung der Hyperglycämie 
an hungernden, anästhesierten Katzen oder Hunden (Genauigkeit 
ungefähr 15-20%)22 mittels intakten Lebergewebes2® oder mit 
Leberhomogenaten14. Auch eine Kombination der letzteren beiden 
Methoden ist beschrieben worden25.

Glycogen
Phosphorylase

Glucose-1-
phosphat Glucose

Dephosphophos-
phorylasekinase

V
Phosphorylase-
phosphatase

Dephosphophosphorylase

Aktivierung? Hemmung?

\ ___________/
Adeninribonucleotid

ATP Mg++

Physiologie und Funktion
Glucagon führt zu einer vorübergehenden Erhöhung des Blut­

zuckerspiegels. Die Höhe des Anstiegs und die Dauer hängen von 
der Dosis, der Verabreichungsart und dem Ernährungszustand ab. 
Glucagonhyperglycämien wurden beim Menschen, bei den mei­
sten Säugetieren, bei Vögeln und Reptilien beobachtet. Die Hyper­
glycämie ist von einem rapiden Abfall des Leberglycogens und 
einer vermehrten Glucoseabgabe der Leber begleitet. Der Glyco- 
genverlust der Leber ist von kurzer Dauer, und 24 Stunden nach 
einer Glucagoneinzeldosis ist das Leberglycogen durch reaktive 
Insulinausschüttung im Vergleich zum Ausgangsstadium erhöht. 
Tägliche Glucagonverabreichung führt deshalb zu keiner Ver­
änderung des Leberglycogens. Der Mechanismus des Glucagons 
auf das Leberglycogen ist weitgehend aufgeklärt und wurde an 
Lebergewebsschnitten2® und bestimmten Fraktionen von Leber­
homogenaten24» 17 studiert.

In einer ersten Stufe reagiert das Glucagon mit der Verbindung 
einer bestimmten Leberfraktion (wahrscheinlich zyklisches Adeno- 
sin-3',5'-phosphat), ATP und Mg++ unter Bildung eines aktiven 
Adeninribonucleotids, das dann seinerseits entweder durch Akti­
vierung der Dephosphophosphorylasekinase (DPPK) oder durch 
Hemmung der Leberphosphorylasephosphatase (LPP) im Phos- 
phorylasesystem der Leber eine Konzentrationserhöhung der akti­
ven Leberphosphorylase hervorruft (siehe Darstellung rechts oben).

Auf die Glucagonhyperglycämie folgt dann eine Ausschüttung 
von Insulin und Nebennierenrindenhormonen, die wiederum zu 
einem Anstieg des Leberglycogens führt.

Der Ablauf der Reaktion in Leberhomogenaten ist insofern von 
Interesse, als dieser Mechanismus für die Wirkung eines Hormons 
ohne Anwesenheit intakter Zellen beweisend ist. In diesem Zu­
sammenhang ist es auch erwähnenswert, daß zwei so verschiedene 
Verbindungen wie Glucagon und Adrenalin einen zur Konzen­
trationserhöhung der Leberphosphorylase benötigten aktiven 
Faktor zu produzieren vermögen.

Glucagon hemmt die Magen- und Colonkontraktionen wie auch 
die Magensaftsekretion2®, führt zu einer Abnahme der adrenalen 
Ascorbinsäure28 und zu einer Ausscheidungszunahme der 17- 
Hydroxycorticoide20 sowie der Natrium-, Kalium-, Chlorid-, 
Jodid- und Phosphationen um 200-500% 21. Sehr hohe Glucagon- 
dosen über längere Zeit haben bei Ratten einen diabetogenen Effekt 
(Hyperglycämie und Glucosurie), der während der Behandlung 
anhält und durch Cortison verstärkt wird28.

Die Wirkung des Glucagons auf das Muskelglycogen, auf die 
periphere Glucoseverwertung, auf den Fett- und Ketonkörper­
stoffwechsel ist noch umstritten und bedarf weiterer Abklärung2.

Abbau und Ausscheidung
Glucagon wird in Niere, Leber, Blut und anderen Organen zer­

stört. Versuche mit Glucagon-13 XI haben gezeigt, daß sich Gluca­
gon unmittelbar nach der Injektion in folgenden Organen an­
reichert (Reihenfolge mit abnehmender Bedeutung): Nieren, Le­
ber, Hypophyse, Milz, Lungen, Speicheldrüsen, Nebennieren,

Glucagon

+

bestimmte Leberfraktion

Pancreas, Schilddrüse, Herz, Duodenum, Lymphknoten2®. Durch 
Hepatektomie und Nephrektomie konnte gezeigt werden, daß die 
Nieren und die Leber die Hauptorte des Glucagonabbaus sind2®. 
Hierbei soll eine proteolytische Glucagonase von beschränkter 
Spezifität beteiligt sein. Dieses Enzym enthält SH-Gruppen und 
wird durch Insulin, Somatotropin, a-Corticotropin und a-Casein 
gehemmt24. Injiziertes Glucagon wird also rasch abgebaut, so daß 
die Identität der bei Gesunden, Diabetikern und Schizophrenen im 
Ham gefundenen glycogenolytischen und hyperglycämisierenden 
Substanzen mit Glucagon unwahrscheinlich erscheint25.

Klinische Bedeutung
Die Zusammenhänge zwischen Glucagon und K immerstiel- 

WiLSON-Syndrom25, a-Zellcarcinoiden27, Oneirophrenie2®, spon­
taner Hypoglycämie28 und gastrointestinalen Ulcera®0 sind un­
sicher und bedürfen noch weiterer Untersuchungen. Glucagon 
kann den klinischen Verlauf des Diabetes beim Menschen®2 und 
beim pancreatektomierten Vogel®2 beeinflussen, doch sind auch 
hierbei die Zusammenhänge noch unklar2» 33.

Diagnostisch können Glucagonteste zur Prüfung der Leber­
funktion®4, bei Glycogenosen und MAURiACschem Syndrom35 und 
bei AüDisoNscher Krankheit®® verwendet werden.
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e t  a l . ,  Recent Progr. Hormone Res., 13, 4 7 3  (1 9 5 7 ) . 2 6 )  D a n a  e t  a l. ,  Bull. Johns 
Hopk. H osp.,90,9 8  (1 9 5 2 ) . 2 7 ) W e is b e r g  u n d  S c h a e f e r , Amer. J . clin. Path., 
22, 1 1 6 9  (1 9 5 2 ) . 2 8 )  M o r g a n  u n d  P il g r im , Proc. Soc. exp. Biol. (N .Y .), 79, 
1 0 6  (1 9 5 2 ) . 2 9 )  M c Q u a r r ie , T . ,  Amer. J .  D is. Child., 87, 3 9 9  (1 9 5 4 );  B ie -  
r i c h  u n d  K o r n a t z -S t e g m a n n , Mschr. Kinderheilk., 102, 4 9  (1 9 5 4 ) . 3 0 )  Z o l ­
l in g e r  u n d  E l l is o n , Ann. Surg., 142, 7 0 9  (1 9 5 5 ) . 3 1 )  H a w k in s  e t  a l . ,  Canad. 
med. Ass. / . ,  74,9 7 2  (1 9 5 6 ) . 3 2 )  M ia h l e , P., A cta endocr. (Kbh.) , 28, Suppl. 3 6 , 
(1 9 5 8 ) . 3 3 )  H u g , G . ,  Mod. Probl. Pädiat., 4, 27 7  (1 9 5 9 ) . 3 4 )  K e n n y , A .  J . ,  
J .  clin. Endocr. ,\ S, 1 0 8 9  (1 9 5 5 );  V a n  I t a l l ie  u n d  B e n t l e y , J . clin. Invest., 
34,1 7 3 0  (1 9 5 5 ) . 3 5 )  Ca r s o n  u n d  K o c k ,  J .  Pediat., 4 7 ,1 6 1  (1 9 5 5 );  H u b b l e , D., 
Lancet, 1, 2 3 5  (1 9 5 4 );  Diabetes, 4, 1 9 7  (1 9 5 5 ) ;  V a sse l l a , F., Helv. paediat. 
A cta, 12, 33 1  (1 9 5 7 );  D e n y s  e t  a l . ,  Mod. Probl. Pädiat., 4, 1 9 7  (1 9 5 9 );  
G it z e l m a n n , P., Mod. Probl. Pädiat., 4, 2 8 8  (1 9 5 9 ) . 3 6 )  A l iv isa t o s  u n d  
M cC u l l a g h , / .  Amer. med. A ss., 159, 1 0 9 8  (1 9 5 5 ) .

H o rm o n e  d e s  G a s t r o in te s t in a l t r a k ts 1
Sekretin2. Ein Peptid mit einem Molekulargewicht von etwa 

5000. Wird in der Schleimhaut des Duodenums gebildet. Steigert 
die Pancreassekretion und den Gallenfluß, nicht aber die Enzym­
sekretion.

Gastrin. Gebildet in der Magenschleimhaut (Pylorusgegend). 
Stimuliert die Magensaftsekretion.

Cholecystokinin. Vorhanden in der Dünndarmschleimhaut. 
Erregt Gallenblasenkontraktion.

Enterogastron. Bildung in der Dünndarmschleimhaut. Hemmt 
Magensaftsekretion und muskuläre Kontraktionen des Magens.

Pancreozymin. Bildung in der Schleimhaut des oberen Dünn­
darms. Stimuliert die Enzymsekretion des Pancreas.

Bei diesen Hormonen handelt es sich um noch nicht näher 
untersuchte Peptide oder Proteine. Sie werden durch chemische 
oder mechanische Stimulierung im Verdauungstrakt gebildet, 
wobei die Hormone nach Einsetzen des Stimulus rasch ausge­
schieden werden. Nach Beendigung des Reizes versiegt die 
Hormonsekretion schnell.

L ite ra tu r
1) Greengard, H ., in : Pincus und  Thimann (Hrsg.), The Hormones, 

Bd. 1, N ew  York (1 9 4 8 ) .  2) Grossman, M . I., V it am. and Horm., 16, 179 
(1 9 5 8 ) .

S te ro id h o rm o n e
Chemie. Nomenklatur

Geschlechts- und Nebennierenrindenhormone gehören zu den 
Steroiden. Das Gerüst des Steroidmoleküls besteht aus den 3 
sechsgliedrigen Ringen A, B und C und dem fünfgliedrigen 
Ring D (Abb. 1), mit 2 Methylgruppen an C10 und C13. Bei den 
Östrogenen fehlt die Methylgruppe an C10, und der Ring A ist 
aromatisch (Abb. 2).

Nach der Totalanzahl der im Molekül enthaltenen Kohlen­
stoffatome lassen sich die Steroide mit 2 Methylgruppen in 
charakteristische Serien unterteilen:
«C19-Steroide» besitzen bei C17 keine Seitenkette: zu ihnen zählen 

das Testosteron und seine Metaboliten (Andro­
gene) (vgl. Abb. 3).

«C21-Steroide» besitzen bei C*7 eine Seitenkette mit 2 C-Atomen: 
zu ihnen zählen Progesteron und die Neben­
nierenrindenhormone (vgl. Abb. 4). 

«C24-Steroide» besitzen bei C17 eine verzweigte Seitenkette mit 
5 C-Atomen: charakteristisch für die Gallensäuren 
(vgl. Abb. 5).

«C27-Steroide» besitzen bei C17 eine verzweigte Seitenkette mit 8 
C-Atomen: zu ihnen zählen das Cholesterin und 
die Vorläufer des Vitamins D3 (vgl. Abb. 6).

Stereochemische Bezeichnungen
Da die biologische Wirksamkeit vieler Hormone sehr stark 

von ihrer stereochemischen Struktur abhängt, ist eine genaue 
Bezeichnung in dieser Hinsicht nicht zu umgehen. Im folgenden 
werden mit cc bzw. ß solche Formen, bezeichnet, bei denen 
gewisse Substituenten zu den Bezugspunkten, den Methylgruppen 
an C10 oder C13, in Trans- bzw. in Cis-Konfiguration stehen. Es

bedeuten: Cis-Konfiguration == räumlich auf der gleichen Seite 
der Ebene des Ringsystems wie die Bezugsgruppe stehend, Trans- 
Konfiguration =  räumlich auf der anderen Seite stehend. In den 
gezeichneten Strukturformeln wird die Cis- (ß-) Lage durch eine 
ausgezogene, die Trans- (a-) Position durch eine gestrichelte Linie 
gekennzeichnet (vgl. Abb. 7). Die Methylgruppe bei C10 wird 
als über der Ringebene stehend angenommen. Mit ganz wenigen 
Ausnahmen ist bei den Steroiden die Konfiguration der Methyl­
gruppe an C13, die als Bezugsgruppe dient, dieselbe wie bei C10.

Chemische Struktur
Die Strukturformeln sind bei der Besprechung der einzelnen 

Hormone dargestellt.

Gruppierung
Die Steroide werden teils nach ihren chemischen, teils nach 

ihren physiologischen Eigenschaften, teils nach ihren Bildungs­
stätten in Gruppen zusammengefaßt. Die Beziehungen der ein­
zelnen Gruppen untereinander sind nicht einfach, eine klare 
Grenzziehung ist nur auf Grund der chemischen Struktur möglich 
(vgl. folgende Seite und obenstehende Nomenklatur).

Stoffwechsel der Steroide
Die Biosynthese und der Stoffwechsel der Steroidhormone sind 

ausführlich auf S. 399-403 beschrieben.
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L ite ra tu r  (Chemie und  Stoffwechsel)

Fieser und  Fieser, Steroids, New Y ork (1959); Lettr£-Inhoffen- 
Tschesche, Über Sterine, Gallensäuren und verwandte Naturstoffe, Bd. 1 und 2, 
Stuttgart (1954,1959); Fruton und Simmonds, General Biochemistry, 2. Auf!., 
N ew  Y ork  (1958); Leuthardt, F., Lehrbuch der physiologischen Chemie, 
14. Aufl., Berlin (1959); Rauen, H . M. (H rsg.), Biochemisches Taschenbuch, 
Berlin (1956); Pincüs und  Thimann (Hrsg.), The Hormones, Bd. 1, 2, 3, N ew  
Y ork  (1948, 1950, 1955); Recent Progr. Hormone Res., 1 (1947), und  folgende 
Jahrgänge; Vitam. and Horm., 1 (1943), und  folgende Jahrgänge.
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Kleine Übersicht über die Nomenklatur der medizinisch wichtigsten Steroide

Legende: Groteskschrift gewöhnlich =  chemische Bezeichnung * 9  =  Östrogene W irkung O  =  N ebennierenrindenhorm onw irkung
Groteskschrift fett =  Trivialnam e* =  androgene W irkung X =  keine H orm onw irkung
Garam ond gewöhnlich =  Synonyme •  =  progestive W irkung ? =  W irkung unbekannt

A1>3>5<10)_östratrien_
3,17ß-diol
17ß-östradiol, $ **
Dihydrofollikelhorm on, 
D ihydrotheelin, D ihydro- 
follikulin, D ihydrom en- 
form on, D ihydroxyöstrin; 
(17ß-Form ; T rans-Ö stradiol, 
a-D ihydroxyöstrin)

A 1»3> 5<10)-Östratrien- 
3ß-ol-17-on 
Östron, ?
a-Follikelhorm on, Men- 
form on, Theelin, 
Ketohydroxyöstrin

A1»3,5(,0).östratrjen.
3,17ß,16a-triol 
Östriol, $
Theelol, T rihydroxyöstrin, 
Follikelhorm onhydrat

Beim M enschen n ich t 
nachgewiesen

A 1’3’ 5(10)»7-Östratetraen- 
3-01-17-on
Equilin, ? ,  Stutenharn

A L  3 , 5 (1 0 ), 6 , 8

-Östrapentaen-
3-oi-17-on
Equilenin, ? ,  Stutenharn

Beim M enschen n icht 
nachgewiesen

Androstan-3-on-17ß-ol 
Di hyd rotestostero n,
<J, synthetisch 
Androstanolon

Androstan-3a,17ß-dioi
Androstandiol,
<$, synthetisch 
D ihydroandrosteron

Androstan-3,17-dion
Androstandion,
c?, Schweinehoden

A 4-Androsten-3-on-17ß- 
ol
17ß-Testosteron, <? **
D ehydro-androstan-l 7-ol-3- 
o n ; (17ß-Form : T rans-Testo­
steron)

Androstan-3a-ol-17-on  
Androsteron, 6 , H arn  
Cis-A ndrosteron, Epi- 
A ndrosteron

Androstan-3ß-ol-17-on  
Epiandrosteron,
schwach <$, H am , 
T rans-A ndrosteron, 
n-A ndrosteron, Isoandro- 
steron

A 5-Androsten-3ß-ol-17-
on
Dehydroepiandro- 
Steron, $ , H arn, Neben­
nierenrindenhorm on-M eta­
bolit,
Dehydroisoandrosteron

A 4-Androsten-3,17-dion 
A4-Androstendion, $
N ebennierenrindenhorm on-
M etabolit

Androstan-3a-ol-11,17- 
dion
11-Ketoandrosteron,
c?, aus H arn, N ebennieren­
rindenhorm on-M etabolit

Androstan-3a,11ß- 
diol-17-on 
11-Hydroxyandro- 
steron, ?,
H arn, N ebennierenrinden­
horm on-M etabolit

A 9<11>-Androsten-3a-
ol-17-on
A9(l1)-Androstenolon,o
H arn (entsteht bei der 
Hydrolyse des H arnes aus 
Androstendiolon, einem 
N ebennierenhorm on- 
M etaboliten)

A 4-And  rosten-3,11,17- 
trion
Adrenosteron, o
Nebennierenrinde

Ätian-3a-ol-17-on 
a-Ätianolon, x
a-Ä tiocholanolon, M etabolit 
des Testosterons und von N e­
bennierenrindenhorm onen

Ätian-3oc-ol-11,17-dion 
11-Ketoätianolon, x
11 -Ketoätiocholanolon,
H am , Nebennierenrinden­
hormon-M etabolit

Ätian-3a-,11ß-diol-
17-on
Ätiandiolon, x
Ätiocholandiolon, Hydroxy- 
ätiocholanolon, H am , 
Nebennierenrindenhormon- 
M etabolit; selten bei 
Gesunden, häufig bei Erkran­
kungen an malignen Tum oren

A 9(11>-Ätien-3a-ol-17-on 
A 9(,1> Ätienolon, x
Ätiocholenolon, H arn, Oxy­
dationsprodukt des Ätian-3<%, 
llß -d io l-17-on  (11-Hydroxy- 
ätianolon)

A 4-Pregnen-3,20-dion 
Progesteron, •
G elbkörperhorm one, Corpus- 
lu teum -H orm on, Luteo- 
horm on, C orporin, P roge- 
ston, Progestin

Pregnan-3a,20a-diol 
Pregnandiol, x ,H a m ,  
M etabolit des P rogesterons 
und  von  N ebennierenrinden­
horm onen

Pregnan-3a-ol 
Pregnanol, x , H a m

Pregnan-3a-ol-20-on  
a-Pregnanolon, x ,H a m  
Epi-Pregnanolon

Pregnan-3,20-dion 
Pregnandion, x , H a m

Pregnan-3a-ol-11,20- 
dion
11-Ketopregnanolon,
X , H arn , N ebennierenrinden- 
horm on-M etabolit

Allopregnan-3a,20a-
diol
a-Allopregnandiol, x ,
H arn, M etabolit des P roge­
sterons und  von  N ebennieren­
rindenhorm onen

Allopregnan-3ß,20a-
diol
ß-Allopregnandiol,
X , H arn

Allopregnan-3a-ol-
20-on
a-Allopregnanolon,
X , H arn

Allopregnan-3ß-ol-
20-on
ß-Allopregnanolon,
X, H am

N  ebennierenrindenhormone
A 4-Pregnen-21-ol-3,20-
dion
Cortexon O
Desoxycorticosteron, 21- 
H ydroxyprogesteron 
Substanz Q (Reichstein)

A 4-Pregnen-18-al-11ß,21 
diol-3,20-dion 
Aldosteron O
Elektrocortin

A 4-Pregnen-3,20-dion- 
17a,21-diol 
Cortexolon O
17-Hydroxy-ll-desoxycorti-
costeron
Substanz S (Reichstein)

Beim Menschen nicht 
nachgewiesen

A 4-lsopregnen-20-in- 
17ß-ol-3-on 
Anhydro-hydroxy- 
progesteron •,
$ , cJ, synthetisch 
Pregneninolon, 17-Äthinyl- 
testosteron

A 5-Pregnen-3ß-ol-20-on
Pregnenolon,
cJ schwach, Schwein

A 4-Pregnen-11 ß,17a, 
21-triol-3,20-dion 
Cortisol O
H ydrocortison, 17-Hydroxy- 
corticosteron,
Com pound F  (Kendall), 
Substanz M  (Reichstein)

A 4-Pregnen-11 ß,21 - 
diol-3,20-dion 
Corticosteron O
C om pound B (Kendall), 
Substanz H  (Reichstein)

In den chemischen Formeln bedeuten:
A m it hochgestellter Ziffer (zum Beispiel A5) =  jenes K oh­
lenstoffatom, v o n  dem  die D oppelbindung ausgeht. D o p ­
pelbindungen zwischen K ohlenstoffatomen, die aufeinander­
folgende N um m ern haben (zum Beispiel zwischen 5 und 6), 
werden n ur m it der kleineren N um m er bezeichnet (zum  
Beispiel A5). D oppelbindungen zwischen K ohlenstoffato­
m en m it n ich t aufeinanderfolgenden N um m ern werden m it 
beiden N um m ern, die zweite Num m er in  Klam m em , be­
zeichnet (zum Beispiel zwischen 5 und  10 =  A 5(10)). 
Ziffern =  jenes Kohlenstoffatom, an dem  sich die H ydro- 
xyl-, die K etogruppe usw. befindet.

di, tri, tetra, penta =  2, 3, 4, 5 
a l =  A ldehydgruppe
an =  gesättigte V erbindung Desoxy =  ein O  weniger
en  =  D oppelb indung A nhydro =  ein H äO  w eniger
o l =  H ydroxylgruppe D ehydro =  zwei H  w eniger
on  =  K etogruppe D ihydro  =  zwei H  m ehr

A 4-Pregnen-21-ol- 
3,11,20-trion 
11-Dehydrocorii- 
costeron O
Com pound A  (Kendall)

A 4-Pregnen-17a,21- 
diol-3,11,20-trion 
Cortison O
17-H ydroxy-ll-dehydro- 
corticosteron 
Com pound E  (Kendall), 
Substanz Fa (Reichstein), 
Com pound F  (Winter­
steiner)

* F ü r a -  und  ß-Konfigurationsbezeichnungen siehe vorhergehende Seite (die dort gegebenen Erklärungen gelten nicht fü r die h ier angeführten Synonyme, 
sondern  nur fü r die in  Groteskschrift gedruckten Bezeichnungen).

** 1950 stellte sich heraus, daß beim  natürlichen Testosteron bzw. östradiol die Hydroxylgruppe am C17 sich in  ß - un d  nicht, wie bis anhin angenom m en, in  
a-S tellung befindet. Das heutige 17ß-Testosteron bzw. 17ß-Östradiol entspricht demnach dem bis 1950 so benannten  a-T estosteron  bzw. a-Ö stradio l.

*** N ach den 1950 von  der in  L ondon abgehaltenen Konferenz über die Nom enklatur der Steroide vorgeschlagenen Regeln soll für die Ätiocholansäure der 
Trivialnam e Ätiansäure (englisch: etianic acid) benutzt werden. Vgl. Helv. chim. Acta, 34, 1680 (1951), oder Pharmazie, 7, 120 (1952).
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Nebennierenrindenhormone

Die Rindenhormone gehören zu den C2i-Steroiden und sind 
deshalb chemisch nahe verwandt mit den anderen Steroidhormo­
nen. Diese nahe Verwandtschaft zeigt sich auch in biologischer 
Beziehung, indem die Sexualhormone bei Ausfall der Cortex eine 
deutlich lebensverlängernde Wirkung ausüben, und sie zeigt sich 
auch darin, daß gewisse Rindenstoffe und Metaboliten von Rinden­
hormonen androgene, progestive und Östrogene Aktivität zeigen. 
Dysfunktion der Cortex usw. bei Hyperplasien oder Neoplasmen 
kann deshalb bei Frauen zu interrenalem Virilismus, bei Männern 
zu interrenalem Feminismus (selten) oder, zu Pubertas praecox 
führen.

Bis heute wurden über 40 verschiedene Steroide aus der Neben­
nierenrinde isoliert. Folgende Steroide zeigen im Uberlebenstest 
am adrenalektomierten Tier eine substituierende Wirkung und 
werden als Nebennierenrindenhormone bezeichnet: Cortisol 
(Hydrocortison), Cortison, Corticosteron, Dehydrocorticosteron, 
Cortexon (Desoxycorticosteron) und Cortexolon (17-Hydroxy-ll- 
desoxycorticosteron). 1953 wurde aus der sogenannten amorphen 
Fraktion der Corticosteroide das Aldosteron isoliertJ, das eine 
außerordentliche Wirkung auf den Mineralstoffwechsel entfaltet 
(siehe S. 462). In der Folgezeit konnten noch weitere Steroide 
mit zum Teil interessanten physiologischen Eigenschaften aus der 
amorphen Fraktion isoliert werden2-4.

In der Literatur findet sich oft die Unterscheidung in Mineralo- 
und U/m>-Corticosteroide. Es handelt sich nur um quantitative 
Wirkungsunterschiede zwischen den einzelnen Hormonen, die sich 
zudem stark überlappen. Alle Nebennierenrindenhormone zeigen 
einen Einfluß sowohl auf den Mineral- wie auf den organischen 
Stoffwechsel, und nur bei einer Gegenüberstellung der Extreme 
Cortexon und Cortison wäre eine Qualifizierung in Mineralo- bzw. 
Glucocorticosteroide angebracht. Corticosteron zeigt zum Bei­
spiel beide Einflüsse in gleichem Maße, und auch Cortisol besitzt 
neben einem starken Einfluß auf den Kohlenhydrat-Stoffwechsel 
ausgeprägte Elektrolytwirkungen.

Eine klarere Unterteilung der Corticosteroide ist auf Grund 
ihrer Strukturformel gegeben, welche zudem mit der Stoffwechsel­
wirkung dieser Hormone eine gewisse Parallelität zeigt. Danach 
lassen sich die heute anerkannten Corticosteroide einteilen:

11-O-Corticosteroide, das heißt solche, die am Kohlenstoffatom 
Cu ein Sauerstoffatom besitzen -  Cortisol, Corticosteron, 11- 
Dehydrocorticosteron, Cortison (und Aldosteron), im Gegensatz 
zu Cortexon und Cortexolon, die am Cn kein Sauerstoffatom 
besitzen; oder in

11 -17-O-Corticosteroide, das heißt solche, die sowohl am Cn als 
auch am C17 ein Sauerstoffatom aufweisen -  Cortisol und Cortison, 
im Gegensatz zu Corticosteron, Cortexon, Cortexolon (und 
Aldosteron).

Die 11-O-Corticosteroide zeigen gegenüber Cortexon die stär­
kere Beeinflussung des Kohlenhydrat-Stoffwechsels (in der Regel 
auch des gesamten organischen Stoffwechsels); die 11-17-O-Cor- 
ticosteroide zeigen diesen Einfluß am ausgeprägtesten.

Cortisol (Hydrocortison)
Summenformel C21H3o06 
Mol.-Gew. 362,47 
Schmelzpunkt 218-2210 C

Cortison
Summenformel C21H280 6 
Mol.-Gew. 360,46 
Schmelzpunkt 218-220 0 C

Corticosteron
Summenformel
Mol.-Gew.
Schmelzpunkt

Summenformel
Mol.-Gew.
Schmelzpunkt

Cortexolon (17-Hydroxy-l 1-desoxycorticosteron)
Summenformel 
Mol.-Gew. 
Schmelzpunkt

Summenformel
Mol.-Gew.
Schmelzpunkt

c21h 30o 4
346,47 
180-182 °C

c 21h 28o 4
344,46
177-180°C

C21H30O4 
346,47 
213-217°C

C21H30O3
330,47 
141-142 °C

Einheit
Keine international anerkannte. Gewicht. 

Bestimmungsmethoden
Chemisch: Die einzelnen Corticosteroide lassen sich am besten 

chromatographisch trennen und bestimmen5. Außerdem gibt es 
verschiedene, nichtspezifische Gruppenbestimmungen (zum Bei­
spiel die der 17,21-Dihydroxy-20-ketosteroide nach Silber und 
Porter®), die den Nachweis funktioneller Gruppen bzw. charak­
teristischer Seitenketten ermöglichen®-9. Die mit solchen Metho­
den erhaltenen Werte lassen sich aber nur bedingt miteinander 
vergleichen.

Biologisch: Je nach der gesuchten Wirkung gibt es eine große 
Anzahl verschiedener Teste4.

Bildung und Vorkommen
Die Corticosteroide werden in der Nebennierenrinde gebildet: 

in der äußersten Schicht (Zona glomerulosa) die Hormone, die 
den Salz- und Wasserstoffwechsel beeinflussen, in der mittleren 
(Zona fasciculata) die glucogenen Steroide und in der innersten

Gehalt einer Nebenniere an Corticosteroiden in Mikrogramm 
(nach N eher, R.5)

Cortisol Cortison Aldosteron Cortico­
steron

Norm al.................. 8-30,6 0,2- 2,0 < 0,3-2,0 4,6-52
Primärer

Aldosteronismus . 67,7 2,5 0,8 5,9
Hyperplasie ............ 23,4- 30 0,7-2,0 1-1,4 3,7-20
Tumor mit

Hyperfunktion . . . 41,6-160 7,7-290 1-3,9
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Schicht (Zona reticularis) die Androgene. Die reziproke Steuerung 
zwischen Hypophyse (Corticotropin, ACTH) und Nebennieren­
rinde scheint im wesentlichen nur für die Zona fasciculata zu 
bestehen. Uber die Stimulierung der Sekretion der Cortico- 
steroide durch ACTH siehe S. 401 und 444. Die Biosynthese der 
Corticosteroide ist auf S. 399-401 beschrieben.

Die Zusammensetzung der Corticosteroide ist von Tierart zu 
Tierart verschieden; mengenmäßig die wichtigsten Corticosteroide 
beim Menschen sind Cortisol und Corticosteron. DasVerhältnis von 
Cortisol zu Corticosteron in der Nebenniere beträgt 0,29 bis 3,8, im 
peripheren Blut 5 bis 30, was den schnelleren Abbau des Cortico- 
sterons anzeigt5. Im Normalfall werden täglich etwa 5-60 mg 
Cortisol sezerniert70, bei maximaler ACTH-Stimulierung etwa 
240 mg1-*. Außerhalb der Nebenniere werden Corticosteroide 
möglicherweise in der Placenta gebildet (Isolierung von Aldo­
steron, Cortisol, Cortison und Dehydrocorticosteron12).

Stoffwechsel
Auf Grund der vielen Umwandlungsmöglichkeiten sowohl des 

Kohlenstoffgerüsts als auch der funktionellen Gruppen sind zahl­
reiche Stoffwechselprodukte zu erwarten. Die Corticosteroide 
werden rasch umgewandelt. Die Halbwertzeit für Cortisol be­
trägt etwa 1,5-3 Stunden, die von Corticosteron 1-1,5 Stun­
den, die von Cortison etwa 30 Minuten 10> ls>14. Die Stoffwechsel­
produkte von Cortisol bestehen vorwiegend aus Urocortison und 
Urocortisol (Tetrahydrocortison und Tetrahydrocortisol, gebildet 
durch Reduktion von Ring A) sowie aus den von ihnen abgeleite­
ten Metaboliten Cortol, ß-Cortol, Cortolon und ß-Cortolon15. 
Der wichtigste Metabolit von Cortison ist der entsprechende C20- 
Alkoholie. Corticosteron ergibt vorwiegend Tetrahydrocortico- 
steron durch Reduktion von Ring A27. Vier weitere wichtige 
Stoffwechselprodukte sind 17-Ketosteroide, entstanden durch 
oxydativen Abbau der Seitenkette. Das androgene 17-Ketosteroid 
Dehydroepiandrosteron (Androstenolon) ist sicher adrenaler Her­
kunft, wenn auch dessen Vorstufen nicht bekannt sind. Stoffwech­
sel und Abbau der Corticosteroide finden vor allem in der Leber 
statt. Die Abbauprodukte werden sofort nach Bildung in eine kon­
jugierte Form übergeführt (Sulfate oder ß-Glucuronide).

Eine ausführliche Beschreibung des Stoffwechsels der Cortico­
steroide findet sich auf S. 399-401, eine umfangreiche Liste über 
Vorkommen in Geweben, Blut und Harn bei D orfman2®.

Corticosteroide im Blut5»19
Die Angaben über den Gehalt des peripheren Blutes an Cortico- 

steroiden weisen starke Schwankungen auf. Im Mittel sind etwa 
10 ixg Cortisol und zumindest 1 fxg Corticosteron in 100 ml Blut 
enthalten (siehe 5» 10> 14> 2 Ein höherer Blutspiegel an Cortico- 
steroiden wird gefunden: während der Schwangerschaft, bei neu­
geborenen Kindern, nach Gaben von ACTH, bei Überfunktion 
der Nebenniere; ein niederer Blutspiegel bei Unterfunktion der 
Hypophyse. Es besteht ein ausgeprägter Tagesrhythmus, wobei 
am Morgen der Corticosteroid-Blutspiegel bis zu viermal das 
Tagesminimum am Abend erreichen kann. Der Plasmaspiegel an 
Dehydroepiandrosteron beträgt 40-110 jjtg/100 ml (50-70% der 
Gesamt-17-Ketosteroide). Die aktiven Corticosteroide liegen im 
Blut ungepaart vor, die Metaboliten dagegen gepaart, vorwiegend 
als Glucuronide. Normalerweise sind die Corticosteroide, nicht da­
gegen die gepaarten Metaboliten, im Plasma in einer losen Form 
an ein Protein («Transcortin», wahrscheinlich ein a-Globulin) 
gebunden, das Cortisol stärker zu binden vermag als Cortico­
steron 21. Die Bindungskapazität der Plasmaproteine ist anschei­
nend beschränkt, da bei einem erhöhten Corticosteroidspiegel ein 
Teil der Steroide im Plasma ungebunden vorliegt.

Corticosteroide im Harn5
Im Ham werden etwa 100 verschiedene Steroide ausgeschieden. 

Sie müssen größtenteils Stoffwechselprodukte der Rindenhor­
mone sein, da sie auch bei Kastraten anzutreffen sind. Die aktiven 
Corticosteroide werden vorwiegend frei ausgeschieden, die Stoff­
wechselprodukte gepaart mit Schwefel- oder Glucuronsäure. 
Neben den unveränderten Corticosteroiden werden im Ham die 
Tetrahydroverbindungen, deren Metaboliten und 17-Ketosteroide 
ausgeschieden (siehe unter Stoffwechsel). Die 17-Ketosteroid- 
fraktion setzt sich beim Mann zu mindestens 50%, bei Frau und 
Kind zum größten Teil aus Metaboliten von Nebennierenrinden­
hormonen zusammen.

Nach Infusion von radioaktivem Cortisol werden 87% des 
markierten Materials im Harn in konjugierter Form, 4% als freie 
Stoffwechselprodukte und weniger als 1 % als unverändertes Cor­
tisol gefunden. Der Stoffwechsel ist beschleunigt in Fällen von 
Thyreotoxicose und wesentlich verlangsamt bei Lebererkrankun­
gen (Erhöhung des Hamspiegels an unveränderten Cortico­
steroiden).

Im Normalfall beträgt die Ausscheidung im Ham in 24 Stun­
den: 10-200 pg Cortisol, 20-200 jxg Cortison, 2-9 pg Cortico­
steron, 220-1900 [xg Urocortisol und 840-5300 jxg Urocortison.

Im Gegensatz zu den natürlichen Corticosteroiden werden die 
synthetischen Analoga Prednison und Prednisolon vorwiegend in 
unveränderter Form ausgeschieden. In Fällen von Hyperplasie der 
Nebenniere kann es zu einer starken Ausscheidung von Pregnan- 
triol und Pregnantriolon kommen, deren Herkunft noch nicht 
völlig geklärt ist.

Physiologische und pathologische Abweichungen im Titerver­
hältnis zwischen den Harnfraktionen der 17-Ketosteroide und der 
11-17-O-Corticosteroide finden sich in der Tabelle S. 460.

Rückschlüsse auf den Funktionszustand der Nebennierenrinde 
aus einer Bestimmung der 17-Ketosteroide allein können nur be­
dingt gezogen werden, da diese auch aus Testes und Ovar stammen 
können und auch zwischen der Cortisolproduktion und der 17- 
Ketosteroidausscheidung keine Korrelation besteht, wie zum Bei­
spiel die nur wenig veränderte 17-Ketosteroidausscheidung bei 
Cushing anzeigt. Eine Überfunktion der Cortex kann an einer 
erhöhten Cortisolausscheidung erkannt werden, eine Unterfunk­
tion dagegen am besten an der verminderten Tetrahydrocortison- 
und Tetrahydrocortisolausscheidung7. Für routinemäßige kli­
nische Untersuchungen scheint die Bestimmung der 17-ketogenen 
Steroide (17-Hydroxycorticoide, die sich in einfacher Weise zu 
17-Ketosteroiden oxydieren lassen) nach N orymbersky 9 am vor­
teilhaftesten zu sein®, die aber auch nur bei erhöhter Cortexaktivi- 
tät eine Korrelation zur täglichen Cortisolproduktion zeigen7.

Neuerdings bevorzugt man zu klinischen Zwecken eine Be­
stimmung der Corticosteroide im Blut, da sich hier die Hormone 
noch etwa zur Hälfte in aktiver Form vorfinden und somit ein 
besseres Bild der Hormonproduktion geben, wenn auch in metho­
discher Hinsicht auf Grund der verfügbaren Blutmengen größere 
Schwierigkeiten bestehen.

Biologische Wirkung22
Die Hormone der Nebennierenrinde sind im weitesten Sinn mit 

der Aufrechterhaltung der Homeostasis beauftragt. Sie befähigen 
den Organismus, auf innere und äußere Beanspruchung zu reagie­
ren, indem sie ihn für diese sensibilisieren und entsprechende Ab­
wehrreaktionen ermöglichen, ohne für diese spezifisch zu sein. 
Der Regulation der Hormonproduktion durch das corticotrope 
Hormon (ACTH) der Hypophyse kommt für diese Aufgabe der 
Corticosteroide besondere Bedeutung zu (siehe S. 444).

Die Corticosteroide unterscheiden sich stark hinsichtlich ihrer 
Wirkungsart und Wirkungsstärke, worüber folgende Tabelle Auf­
schluß gibt (zwischen den verschiedenen Species bestehen ausge­
prägte Wirkungsunterschiede, so besonders zwischen Ratte und 
Mensch):

Wirkungsvergleich einiger Corticosteroide 
(nach Fruton und Simmonbs2®)

Hormon
Na+/K+ 
im Harn 
(Ratte)

Wachs­
tum und 
Lebens­
erhaltung 
(Ratte)

Lebens­
erhaltung

(Hund)

Muskel­
arbeit
(Ratte)

Leber-
glycogen
(Ratte)

Cortison ............. 0,6 2,5 0,5 10 10
Cortisol............... 0,8 0,5 19 16
Corticosteron . . . . 1,4 1,7 5
Dehydro-

corticosteron. . . 1,0 5 5
Cortexolon.......... 0,8 0,2
Cortexon............. 10 10 10 0,2 0,1
Aldosteron......... 1000 250 3

Beim Menschen ist Cortisol das in größtem Maß von der 
Cortex sekretierte Hormon, so daß in qualitativer Hinsicht die 
Wirklingen der Steroide der Nebennierenrinde mit denen des 
Cortisols gleichgesetzt werden können.
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Physiologische und pathologische Veränderungen des Titerverhältnisses 3wischen den Harnfraktionen der 17-Ketosteroide
und der 11 -17-0-Corticosteroide24~33

Wachstum

Geburt bis 2. Jahr

2. bis 5. Jahr

5. Jahr bis Pubertät

Schwangerschaft . . .  

Streß.........................

Corticotropin-Therapie
Erwachsene ...............

Kinder bis zu 15 Jahren

17-Ketosteroide Corticosteroide

Schon bei der Geburt in minimen Mengen vorhanden. Ver- Steigen in den ersten zwei Wochen
mindern sich vom 1. Tag an, steigen danach allmählich und relativ schnell, danach langsam, 
erreichen beim 18 Monate alten Kind wieder den Titer des 
1. bis 3. Tages.

Verbleiben relativ konstant.................................................. Steigen gleichmäßig weiter, errei­
chen im 5. Jahr den Erwachsenen­
titer.

Nehmen zunächst nur langsam zu; mit der Pubertät erfolgt Bleiben konstant, Pubertät hat 
ein scharfer Anstieg auf Erwachsenenwerte. keinen Einfluß.

Relativ konstant Vermehrt.

Deutlich, aber weniger erhöht als unter Corticotropin. Viel stärker erhöht als Keto-
Titererhöhung nicht so stark wie bei den Corticosteroiden. Steroide, fallen erst in der Rekon-
Fallen in der Regel zwei Tage nach einem Trauma wieder valeszenz auf Normalpegel, 
auf Normalpegel.

Steigen scharf, gleichzeitig, aber nur halb so stark wie die Steigen scharf, gleichzeitig und 
Corticosteroide. ß-Ketosteroide nehmen innerhalb derFrak- zweimal stärker als die Keto- 
tion zu. Der Anstieg der Ketosteroide unter Corticotropin Steroide, 
ist variabel und hängt von vielen inneren und äußeren 
Umständen ab; zum Beispiel kann eine Erhöhung der Koch­
salzeinnahme die Ketosteroidausscheidung vergrößern.

Wesens- und verhältnisgleiches Verhalten wie bei Erwach- Wie bei Erwachsenen, 
senen. Die absolute Höhe der Ketosteroide kann Erwach­
senenwerte erreichen.

Säuglinge................................

Adrenogenitales Syndrom
Frauen (einschließlich Pseudo­

hermaphroditismus) ............

Wie bei Erwachsenen, steigen aber durchschnittlich sechs- Wie bei Erwachsenen, steigen 
mal schwächer als Corticosteroide. durchschnittlich sechsmal stärker

als Ketosteroide.

In der Regel stark erhöht Normal oder schwach erniedrigt 
bzw. erhöht.

Hermaphroditismus Normal Normal.

M änner......................... ...........  In der Regel stark erhöht

Hirsutismus ohne andere kli­
nische Symptome (Männer
und Frauen).........................  Normal...........................

Normal oder schwach erniedrigt 
bzw. erhöht.

Normal.

CUSHINGs Syndrom

Akromegalie
aktive ...................
arretierte...............

Normal bis schwach erhöht, bei adrenalem Cushing Stark erhöht, 
variabler als bei hypophysärem.

Erhöht ................... ..............................................................  Erhöht.
Normal.................................................................................. Normal.

ADDISONsche Krankheit . . . .

Hypothyreosen

Stark vermindert. Bei Frauen gleich Null, bei Männern Gleich Null, können bei Streß
etwas darüber. Nullspiegel bei Männern in der Regel Hin- ganz leicht ansteigen.
weis auf sekundäre (hypophysäre) NNR-Insuffizienz.

Erniedrigt (in einem großen Teil der Fälle).......................  Schwach normal.

Die Wirkungen auf den Mineralstoffwechsel («Mineralcorti- 
coide ») und den Kohlenhydratstoffwechsel («Glucocorticoide ») 
überschneiden sich etwas bei den einzelnen Hormonen. Cortico­
steroide mit einer Sauerstoffunktion am Cu wirken vor allem auf 
den Kohlenhydrat- und Eiweißstoffwechsel. Auf den Mineral­
stoffwechsel wirken alle Corticoide gleichsinnig, aber verschieden 
stark, natriumretinierend (über Aldosteron siehe S. 462). Gleich­
sinnig mit der Wirkung auf den Mineralstoffwechsel verläuft der 
Einfluß auf die Lebenserhaltung. Der Tod nach einem völligen 
Ausfall der Nebennierenrinde ist vor allem eine Folge der Natrium­
verarmung. Durch reichliche Natriumzufuhr kann ein Ausfall der 
Hormone der Nebennierenrinde bis zu einem gewissen Grad 
kompensiert werden. Die im folgenden einzeln beschriebenen 
Wirkungen werden nicht nur durch Corticosteroide erzielt, son­
dern auch durch Corticotropin (ACTH, vgl. S. 443).

Wirkung auf den Kohlenhydratstoffwechsel. Unter den 
Corticosteroiden erhöht sich der Blutzucker und die Glycogen- 
speicherung der Leber (erhöhtes Leberglycogen nur bei kurz­
fristiger Behandlung, die Glycogenspeicherung wird nicht über 
längere Zeit aufrechterhalten34), das Muskelglycogen bleibt un­
verändert. Gleichzeitig erhöhen sich die Stickstoffausscheidung 
und der Aminosäurespiegel des Blutes, woraus geschlossen werden 
kann, daß das neugebildete Glycogen aus den Abbauprodukten 
von Proteinen entsteht. Die Glycosurie, die nach Gaben von 
Glucocorticoiden beobachtet werden kann, ist eine Folge der 
Hyperglycämie und einer erhöhten Clearence 35. In seltenen Fällen 
kann sich auch ein Diabetes entwickeln36, oder ein präexistierender 
Diabetes kann verstärkt werden37. Normalerweise ist aber die Ka­
pazität des Inselapparats groß genug, die diabetogene Wirkung 
der Corticosteroide zu paralysieren.



Steroidhormone -  Nebennierenrindenhormone (Fortsetzung) 46t

Wirkung auf den Stickstoffwechsel. Corticosteroide wirken 
antianabolisch, das heißt den Proteinaufbau hemmend, und führen 
damit zu einem intensivierten Proteinstoffwechsel mit negativer N-Bilan 
Der Reststickstoff des Blutes, besonders die Fraktion der Amino­
säuren, ist vermehrt5®.

Die negative N-Bilanz tritt beim Menschen weniger stark in 
Erscheinung und ist in ihrer Größe von der Dosierung ab­
hängig59. Sie läßt sich durch Kaliumzulagen49, durch Testo­
steron41, durch Erhöhung der Nahrungskalorien42 oder der 
Aminosäuren45 verhüten bzw. beheben.

Unter Corticosteroiden ist eine scharfe Erhöhung der Ham- 
säureausscheidung zu beobachten. Sie ist zum kleineren Teil die 
Folge des erhöhten N- Stoffwechsels, zum größeren Teil diejenige 
einer erhöhten Nieren-Clearance. Die Aminosäureausscheidung 
ist ebenfalls erhöht55.

Wirkung auf den Fettstoffwechsel. Die Nebennierenrinden­
hormone besitzen eine fettmobilisierende Wirkung, wobei das 
subkutane Fettgewebe reduziert und bei kohlenhydratreicher Diät 
das Leberfett erhöht wird. Beim Menschen kommt es zu einer 
vorübergehenden Ketosis 32> 45.

Wirkung auf den Elektrolyt- und Wasserstoffwechsel. Sie 
besteht in einer Retention von Natrium und erhöhter Aus­
scheidung von Kalium und Wasser. Am ausgeprägtesten ist diese 
Eigenschaft beim Aldosteron, bedeutend weniger wirksam ist 
Cortexon. Der Einfluß von Cortisol und Corticosteron auf den 
Elektrolythaushalt ist nur gering. Auf Grund der ACTH-Stimu- 
lierung letzterer Hormone besteht auch eine Beeinflussung des 
Elektrolytstoffwechsels durch die Hypophyse. Die primäre Wir­
kung von Aldosteron sowie von Cortexon scheint in einer 
Förderung der Natriumrückresorption und der Kalium-Clearence 
in den Nierentubuli zu bestehen. Unter den Corticosteroiden er­
höht sich das Harnvolumen, und bei Hormonüberdosierung kann 
sich ein dem Diabetes insipidus ähnlicher Zustand einstellen. 
Sowohl Aldosteron als auch die Glucocorticoide scheinen die Was­
serrückresorption in den Nierentubuli zu hemmen und nicht die 
Wirkung des antidiuretischen Hormons des Hypophysenhinter- 
lappens46. Die Diurese ist begleitet von einer Tendenz zur Erhöhung 
des Wassergehaltes der Gewebe als Folge der Natriumretention.

In den Geweben wurden folgende Elektrolytverschiebungen 
festgestellt47: Muskel: extrazellulärer Natrium-, Chlor- und Wasser­
gehalt erhöht, intrazellulärer Kalium- und Phosphorgehalt ver­
mindert, intrazelluläres Natrium unverändert; Erythrocyten: Na­
trium erhöht, Chlor unverändert, Kalium vermindert.

Histologisch-morphologische Wirkung auf verschiedene 
Organe. Die Corticosteroide beeinflussen vor allem die Ab­
kömmlinge des primitiven Mesenchyms: lymphatisches Gewebe, 
Knochenmark, Bindegewebe, Synovialmembranen.

Die Corticosteroide führen zu einer ausgeprägten Involution 
der lymphatischen Organe, wobei sowohl die Parenchymzellen 
als auch die reticulären Bindegewebszellen betroffen werden44. In 
der ersten Phase erfolgt eine charakteristische Auflösung der 
Thymocyten im Thymus und der Lymphocyten in den Lymph­
knoten, in kleinerem Grade in der Milz45. Die dieser Lympho- 
cytolyse folgende zweite Phase ist charakterisiert durch Hem­
mung der Zellneubildung einerseits, was sich in der Abwesenheit 
von Mitosen in Thymus, Lymphknoten und Milz manifestiert, 
und andererseits durch Degeneration des reticulären Binde­
gewebes. Die Wirkung auf die Lymphocyten dürfte in einer 
Störung des Stoffwechsels der Zelle bestehen49. Lymphocytolyse 
bzw. anschließende Wachstumshemmung sind verantwortlich für 
die Erhöhung der Serumantikörper zu Beginn der Hormon­
behandlung bzw. für die anschließende Verminderung der Serum­
antikörper bei prolongierter Behandlung.

Stüt̂ bindegewebe (Knorpel, Knochen). Der ausgebildete Knorpel 
wird wenig beeinflußt. Proliferation, Resorption und Invasion 
des Knochenmarkbindegewebes in die wachsenden Epiphysen der 
langen Knochen werden gehemmt54. Osteoporosis wurde beob­
achtet59.

Elastische Bindegewebe (Haut). Es kommt zu einer größeren 
Kompaktheit in der Anordnung der kollagenen Fasern und zu 
einer Modifikation ihrer Form51. Das Wachstum der epithelialen 
Organe der Haut ist gehemmt, die Epidermis wird dünner, das 
Wachstum der Haare hört auf, die Talgdrüsen werden weniger 
beeinflußt (Ratte) 54.

Wirkung auf die Eosinophilen. Die durch Corticosteroide 
erzielbare Eosinopenie läßt sich zur Prüfung der Funktionsfähig­
keit der Nebennierenrinde verwenden (Eosinophilentest nach 
T horn52): Im Normalfall bewirken 25 Einheiten ACTH einen

Abfall der zirkulierenden Eosinophilen um zumindest 50%. Der 
Abfall ist annähernd proportional dem Cortisol- und Cortison­
blutspiegel. Zur Bestimmung der Funktionsfähigkeit der Cortex 
dürfte der THORN-Test allein nicht ausreichen und sollte nur in 
Verbindung mit einer chemischen Bestimmung von Cortico­
steroiden im Blut oder Ham angewendet werden22.

Der Eosinophilenabfall bei adrenalektomierten Mäusen nach 
Gaben von Corticosteroiden dient zu deren biologischen Bestim­
mung55. Der Vorteil dieser Methode besteht darin, daß unvor- 
behandelter Ham verwendet werden kann.

Beeinflussung des reaktiven Geschehens. Corticotropiny 
Cortisol und Cortison geigen einen hemmenden b%w. unterdrückenden 
Einfluß auf die meisten inflammatorischen Prozesse toxischer, allergischer, 
infektiöser und anderer Genese, verbunden mit einem ausgeprägten analge­
tischen Effekt. Wie diese Wirkung zustande kommt, ist unbekannt. 
Sie ist rein symptomatisch, da das den inflammatorischen Prozessen 
zugrunde liegende Geschehen unbeeinflußt weiter abläuft.

Wirkung auf die Hypophyse. Die Corticosteroide wirken hem­
mend auf die Sekretion von ACTH in der Hypophyse (siehe S. 444).

Synthetische Steroide mit corticosteroidähnlicher Wirkung
In den letzten Jahren wurden zahlreiche Steroide synthetisiert 

mit dem Ziel, die Wirksamkeit der natürlichen Corticosteroide zu 
steigern und die unerwünschten Nebenerscheinungen, speziell die 
der Natriumretention, zu verringern. Nachstehende Tabelle gibt 
einen Vergleich verschiedener synthetischer Steroide54-55:

Steroid
Entzündungs­

hemmende
Wirkung

Na-
Retention

K-
Diurese

Wirkung 
auf den 

Kohlenhydrat­
stoffwechsel

Cortison................. 1 1 1 1
Cortisol........... ....... 1-1,25 1-1,25 1 1,25
Prednison............... 3-5 keine gering 3-5
(1 -Dehy drocortison) 
Prednisolon............ 3-5 keine gering 3-5
(1 -Dehydrocortisol) 
6-a-Methyl- 
prednisolon ............ 3-5 keine gering 3-5
9-a-Fluorcortisol . . . 10-15 300-900 10-25 10-25
Triamcinolon 
(9- a-Fluor-16- a- 
hydroxyprednisolon) 3-5 keine gering 3-5
Dexamethason 
(9- a-Fluor-16- a- 
methylprednisolon) . 15-28 keine gering 30

Therapeutische Verwendung der Glucocorticosteroide59
1. Bei Insuffizienz der Nebennierenrinde: Adrenalektomie,

ADDisoNsche Krankheit, Waterhouse-Friderichsen-Syn­
drome, Insuffizienz der Cortex beim Neugeborenen, falls das 
Abwehrvermögen eines normalen Organismus fast überstiegen 
wird (Operationsstreß, starkes Trauma, Verbrennungsschock); 
bei Hypofunktion der Hypophyse.

2. In Fällen von adrenogenitalem Syndrom bei Jugendlichen.
3. Bei Stoffwechselstörungen: Spontane Hypoglycämie bei

Jugendlichen.
4. Symptomatisch auf Grund der entzündungshemmenden und

analgetischen bzw. antiallergischen Wirkung: Bronchial­
asthma, allergische Dermatitis, Dermatitis medicamentosa, 
Pemphigus vulgaris, Lupus erythematosus disseminatus, er­
worbene hämolytische Anämie, Periarteriitis nodosa im Früh­
stadium, allergische Augenerkrankungen und -entzündungen, 
europäische Sprue, nichteitrige Thyreoiditis, Bursitis, rheuma­
tisches Fieber (Carditis, Pericarditis), rheumatische Arthritis.

5. Häufig läßt sich eine Besserung erzielen bei: Immunreaktionen, 
Überempfindlichkeit gegen Medikamente, akuten allergischen 
Zuständen (Transfusionsreaktionen, angioneurotisches ödem , 
Urticaria), Schulter-Hand-Syndrom, Kontaktdermatitis, Der­
matomyositis, Nephrosis, Delirium tremens, Heufieber, Lun­
genemphysem, REiTER-Syndrom, WERLHOFsche Krankheit, 
tropischer Sprue, einigen Fällen von Leucämie.

6. Zur Verminderung einer Bildung von Narbengewebe, zur Ver­
hinderung von Lungenfibrose nach Bestrahlung oder Berylliose, 
bei Hauttransplantationen, bei plötzlich ausbrechenden Infek­
tionen, die nur unbefriedigend auf Antibiotica ansprechen 
(über die Anwendung bei Infektionskrankheiten vgl. " , bei 
Virushepatitis 61 und bei Tuberkulose ®2).
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Therapeutische Verwendung von Mineralocorticosteroiden53
In Fällen von AüDisoNscher Krankheit und bilateraler Adre- 

nalektomie, je nach der gewünschten Wirkung auf den Elektro­
lythaushalt.

Nebenwirkungen und Kontraindikationen
1. CusHiNG-Syndrom: Das Syndrom ist völlig reversibel und 

zeigt sich häufig nach einer länger als drei Wochen dauernden 
Behandlung.

2. Gewichtszunahme.
3. Störungen des Elektrolytgleichgewichts: Erhöhte Natrium­

retention und Kaliumexkretion. Als klinische Folgerungen 
ergeben sich: Harnkontrolle bei Beginn der Therapie bis zur 
Erreichung eines Gleichgewichtes, kochsal̂ arme Diät und Kalium̂ulagen; Vorsicht bei Apoplexiegefahr, schwerer Herz- 
und Kreislaufinsuffizienz, eine absolute Kontraindikation 
bilden diese Zustände aber nicht. Ödeme dürfen nicht mit Diure- tica angegangen werden, weil dadurch der Kaliumverlust stark ver­größert würde.

4. Störungen des Kohlenhydratstoffwechsels: Während einer 
Behandlung kommt es nur selten zu einem Diabetes. Als 
klinische Folgerung ergibt sich, während der Therapie Harn- 
und Blutzucker unter Kontrolle zu halten; eine Kontraindika­
tion für Diabetiker besteht nicht46. -  Nach Beendigung der 
Therapie kurzzeitige Hypoglycämie infolge Überproduktion 
von Insulin.

5. Unterdrückung der Funktion der Gonaden, möglicherweise 
durch Hemmung der Gonadotropinsekretion in der Hypo­
physe : häufig Ausfall der Menstruation und beim Mann ver­
ringerte Libido.

6. Wirkung auf den Gastrointestinaltrakt: Die Corticosteroide 
wirken ulcerogen. Magen- und Darmgeschwüre können spon­
tan perforieren, bzw. Perforationen entstehen ohne Ulcera in 
der Anamnese. Es ergibt sich daraus die klinische Folgerung,, bei Corticosteroidtherapie bei geringsten Schmerlen im Abdomen eine sorgfältige Untersuchung durcĥuführen,

7. Neuropsychische Reaktionen: Euphorie, selten Depressionen, 
gelegentlich auch Konvulsionen.

8. Wirkung auf die Blutcoagulation: Es besteht eine erhöhte 
Anfälligkeit gegen Thrombosen.

9. Einfluß auf die Wundheilung: Im Gegensatz zum Tierexperi­
ment scheinen Corticosteroide keine gefährliche Verzögerung 
der Wundheilung zu bewirken.

10. Durch Corticosteroidtherapie können ruhende Infektionen 
reaktiviert und propagiert (zum Beispiel Tuberkulose und 
Malaria) und durch die entzündungshemmende und analge­
tische Wirkung interkurrente Krankheiten maskiert werden.

11. Wirkung auf die Hypophyse: Unterdrückung der Funktion des 
Hypophysenvorderlappens und in der Folge Atrophie der 
Nebennierenrinde. Nach Beendigung der Therapie vermag die 
Cortex nur wenig Corticosteroide zu produzieren. Daraus er­
gibt sich als klinische Folgerung, eine Behandlung langsam 
abzubrechen und am Schluß Corticotropin zu geben.
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Aldosteron (Elektrocortin)1

Schon im Jahre 1934 bemerkten W intersteiner et a l/ die 
hohe Lebenserhaltungsaktivität nach Adrenalektomie einer amor­
phen Fraktion von Nebennierenextrakten. Erst 1953 gelang dem 
Arbeitsteam Reichstein, Simpson, Tait, Wettstein et al. die 
Kristallisation, Reindarstellung und Strukturaufklärung dieses 
Steroidhormons3, das dann seiner Aldehydgruppe wegen Aldo­
steron genannt wurde. Die Totalsynthese wurde darauf von 
Wettstein et a l/ im Jahre 1955 verwirklicht.

Aldosteron

Das Aldosteron wurde als Monohydrat isoliert.
Summenformel: C2iH280 6 • H aO 
Molekulargewicht: 378,47 
Schmelzpunkt: 120° und 157-163° C

Bildungsort
Nebennierenrinde.

Gewinnung
Aus Nebennierenextrakten3»6»6, aus dem Blut der Neben­

nierenvenen7, aus dem Harn Gesunder8, Frischoperierter3 und 
von Patienten mit Nephrosen10. Aldosteron bildet sich bei der 
Inkubation von Cortexon mit Nebennierenrinden-Enzymen77.

Einheit
Keine internationale Einheit. Gewicht.

Bestimmung
Biologisch durch Auswertung des Verhältnisses Na/Ks, 

2iNa/i2K 7*, der Natriumretention und Kaliumausschwemmung73 
bei adrenalektomierten Ratten. Uberlebenstest an adrenalektomier- 
ten Hunden74. Physikochemisch (Genauigkeit ±  20 % )75.
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Physiologie und Funktion
Aldosteron zeigt im Vergleich mit anderen Mineralocorticoiden 

einen enormen Einfluß auf den Elektrolythaushalt des Organismus, 
während seine glucocorticoide Wirkung in verschiedenen Testen 
von einem Viertel bis zur vollen Aktivität des Cortisons reicht12»16.

Test
A ktiv itä t 
Cortexon 

= 1
Literatur

Na/K im Ham von adrenalektomier- 
ten Ratten ...................................... -  100 5

24Na/42K im Ham von adrenalekto- 
mierten Ratten ............................... 120  ±  10 12

Natriumretention an adrenalektomier- 
ten Ratten ...................................... 25 13

Kaliumausschwemmung bei adrenal- 
ektomierten Ratten ....................... 5 13

Uberlebenstest an adrenalektomierten 
Hunden .......................................... 2 5 - 3 0 14

Na-K-Gleichgewicht bei ADDisoN­
scher Krankheit ............................. ~ 3 0 17

Der normale Plasmaspiegel wurde mit [16-3H] -Aldosteron 
bestimmt und beträgt annähernd 0,03 pig/100 ml. Die Tagespro­
duktion wurde unter normalen Bedingungen zu 170-190 {ig be­
stimmt, ist aber bei natriumfreier Diät (Harnausscheidung 7 mval 
Na/24 Stunden) auf 780 (Jtg erhöht. Die Halbwertzeit des Aldo­
sterons im Blut beträgt 18 Minuten. Es gelang, durch Isotopen- 
signierung mit Tritium ungefähr 50% des injizierten Aldosterons 
im Harn wieder zu identifizierenJs.

Das Aldosteron findet sich im Ham als freie Verbindung und 
als ß-Glucuronid. Die Harnausscheidung steht in indirektem Ver­
hältnis zur Natrium- und in direktem Verhältnis zur Kaliumaus­
scheidung19.

Verschiedene Autoren haben für die normale Ausscheidung im 
Harn etwas abweichende Werte zwischen 0,5 und 12,5 fxg/24 Stun­
den gefunden 19> ".Die durchschnittliche tägliche Ausscheidung von 
43 Frischoperierten beträgt 8 ßg9. Die Ausscheidung hängt sehr 
stark von der Natrium- und Kaliumzufuhr sowie von der renalen 
und extrarenalen Wasserabscheidung ab 21.

Die Steuerung der Aldosteronsekretion geschieht wahrschein­
lich durch die Natrium- und Kaliumkonzentration des extra­
zellulären Flüssigkeitsvolumens. Versuche an Hunden zeigten 
nach Hypophysektomie einen Abfall der Aldosteronproduktion 
auf 66%, nach partieller oder totaler Dekapitierung aber auf 25%, 
woraus hervorgeht, daß ACTH einen relativ geringem Einfluß auf 
die Sekretion des Aldosterons hat und daß anderseits aber die 
obenerwähnte Steuerung einem Gehimzentrum untergeordnet 
sein muß".
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Östrogene

Chemie
Alle natürlichen Östrogenen Stoffe sind ungesättigte Verbin­

dungen mit phenolischen und alkoholischen bzw. Ketogruppen. 
Sie sind leicht löslich in Äther, Alkohol, Chloroform, Aceton und 
pflanzlichen ölen, unlöslich in Wasser. Dank ihrer phenolischen 
Struktur sind sie leicht löslich in wässerigen Alkalien, was ihre 
leichte Trennung von den Androgenen derselben Hamfraktion 
erlaubt.

Klinische Bedeutung
Nach Operationen besteht ein vorübergehender Hyperaldoste­

ronismus, der im Zusammenhang mit der zuvor schon bekannten 
postoperativen Natriumretention und Kaliumausschwemmung 
steht 9> 23.

Während der Schwangerschaft steigt die Aldosteronausschei­
dung bis zu einem Maximum von 34 ßg täglich kurz vor der 
Geburt und fällt post partum wieder auf die Norm". Auch unter 
Streß" und bei idiopathischem ödem 29 zeigt sich eine erhöhte 
Aldosteronproduktion.

Conn beschrieb 195 5 27 das nach ihm benannte Syndrom des 
primären Aldosteronismus. Symptome: erhöhte Aldosteronaus­
scheidung, Hypokaliämie, Hypernatriämie, Alkalose, Polydipsie, 
Polyurie, Hypertension, Muskelschwäche, intermittierender Teta­
nus. Die Krankheit wird durch Hyperplasie, Adenome oder Kar­
zinome der Nebenniere verursacht und verschwindet nach opera­
tiver Entfernung der Tumoren29.

Auch das klinische Bild des primären Hypoaldosteronismus mit 
Hyperkaliämie und STOKES-ADAMSSchen Anfällen ist beschrieben 
worden29.

Durch tägliche Verabreichung von Aldosteron in Mengen von 
150-180 ßg ist es möglich, die Störungen im Elektrolyt- und 
Wasserhaushalt bei ADDisoNscher Krankheit zu beheben17»

HO

c18h 24o 2
272,39 
176-178 °C

Summenformel C18H240 3 
Mol.-Gew. 288,39 
Schmelzpunkt 280°C

Östron Summenformel C18H220 2 
Mol.-Gew. 270,37 
Schmelzpunkt 259 ° C
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Synthetische Analoga: Äthinylöstradiol und nichtsteroide 
Östrogene, wie Benzöstrol, Chlorotrianisen, Dienöstrol, Diäthyl- 
stilböstrol, Hexöstrol usw. Die Ester des östradiols wirken pro­
trahierter als die freie Verbindung, weil sie langsamer resorbiert 
werden und damit eine größere Einwirkungskönstanz auf die Ziel­
organe besitzen.

Einheit
Östron: 1 internationale Einheit =  0,0001 mg. Daneben besteht 

noch die internationale Östradiolbenzoateinheit:
1 IBE =  0,0001 mg östradiolbenzoat, die aber nur für pharma­

zeutische Präparate mit Östradiolbenzoat verwendet wird.
Mäuseeinheit (ME) und Ratteneinheit (RE) =  Minimalmenge an 

Östrogenen, die bei kastrierten weiblichen Tieren zum Schollen- 
(Brunst-) Stadium der Vagina führt.

Bestimmungsmethoden
Biologisch: An der kastrierten weiblichen Maus bzw. Ratte nach 

Allen-Doisy1.
Chemisch: Als Gesamtöstrogene2 kolorimetrisch (KoBER-Reak- 

tion) oder fluorometrisch; einzeln nach chromatographischer 
Trennung3.

Physiologie12
östradiol kommt in zwei Formen vor: einer aktiven 17-ß- 

Form und einer inaktiven 17-oc-Form. Während östradiol und in 
geringerem Maß Östron auf die Corpora lutea wirken, stimu­
liert Östriol Cervix, Vagina und Vulva wesentlich stärker als 
die beiden ersteren.
Wirksamkeit der einzelnen Östrogene (subkutane Applikation)
1 mg Östriol entspricht 75 ME
1 mg Östron entspricht 8 000 ME
1 mg Östradiol entspricht 75 000 ME

Biosynthese und Stoffwechsel sind auf S. 402 und 403 beschrie­
ben. Die Hormone werden in Ovar, Placenta, Testes und Neben­
nieren gebildet. Die primären Sekretionsprodukte sind östradiol 
und Östron, während Östriol wahrscheinlich ein sekundäres Stoff­
wechselprodukt der beiden darstellt. Pro Tag werden im Inter- 
menstruum etwa 300 jxg, während der Schwangerschaft etwa 
100 mg Östrogene sezerniert, die größtenteils aus der Placenta 
stammen. Aus der Placenta wurden isoliert: Östradiol 51 fxg/kg, 
Östron 170 pig/kg, Östriol 314 jxg/kg. Im Sperma wurden gefun­
den: östradiol 1 p.g/100 ml, Östron 6 gg/100ml, Östriol 3 txg je 
100 ml. Östriol ist auch in der Galle, im Meconium und wahr­
scheinlich im Corpus luteum enthalten. Östriol scheint nur beim 
Menschen und beim Schimpansen vorzukommen.

Die Sekretion der Östrogenen Hormone erfolgt unter der Kon­
trolle der Gonadotropine (siehe S. 442). Im Plasma ist Östriol 
das mengenmäßig wichtigste Östrogen. Es liegt wahrscheinlich 
gepaart mit Glucuronsäure vor, größtenteils an Plasmaproteine 
gebunden; Östron und östradiol liegen dagegen vorwiegend in 
freier Form vor4. Von allen Steroiden sind die Östrogene am 
stärksten an Plasmaproteine gebunden5.

Im Normalfall liegt der Plasmaspiegel der Östrogene an der 
Grenze der Nachweisbarkeit. Der Plasmaspiegel an Östron und 
Östriol liegt bei Männern und Frauen unter 0,2 fxg/100 ml, 
Östradiol ist nicht nachweisbar®. Über Östrogene im Blut und 
Bestimmungsmethoden siehe 7.

Während der Schwangerschaft produziert die Placenta große 
Mengen Östrogene, und der Plasmaspiegel steigt an, wenn auch 
nicht in dem Maß wie die Ausscheidung im Harn.

Schwangerschaft: Östrogenwerte im Serum (nach Rakoff et al.8)

Wochen nach der 
letzten Menstruation

Serum-Östrogem
Bereich

e in IE/100 ml 
Mittel

2 1 5 -  80 30
4 1 5 -  100 40
8 3 0 -  125 60

12 4 5 -  165 80
16 8 0 -  200 125
20 1 6 5 - 250 165
24 1 6 5 - 330 250
28 2 0 0 -  400 330
't n O CA KCiCiÄ JV ™  \J\J\J 400
36 3 3 0 - 750 500
40 330-1500 600

Während der späten Schwangerschaft sind im Plasma vorhan­
den: östradiol 1,3-2,9 [xg/100 ml, Östron 2,7-10,3 p.g/100 ml, 
Östriol 4,3-17,5 jxg/100 ml8. Der Plasmaspiegel an Östron und 
Östriol ist während des zweiten und dritten Trimesters der 
Schwangerschaft relativ konstant, der an östradiol variiert da­
gegen sehr®.

Die Östrogene verschwinden sehr schnell aus dem Blut (schnel­
ler als die Corticosteroide) mit einer Halbwertzeit von 2-4 Minu­
ten1®. Der Stoffwechsel vollzieht sich vorwiegend in der Leber. 
Die Östrogene werden im Ham fast ausschließlich als Sulfate oder 
Glucuronide gepaart ausgeschieden. Dagegen erscheint kurz vor 
dem Gebären im Ham von Schwangeren Östriol in freier Form.

Ausscheidung einzelner Östrogene im 24-Stunden-Harn in Mikrogramm11

Gesamt­
östrogene Östron östradiol Östriol

Männer, 25-35 Ja h re ........ 9- 25 0-11 0- 7 1-12
Frauen, Menopause.......... 3- 11 1- 3 0- 4 1- 9
Frauen, Beginn der 
Menstruation ................... 4- 25 4- 7 0- 3 0-15
Frauen, Ovulations­
maximum ......................... 30- 79 11-31 4-14 15-34
Frauen, luteales Maximum. 22-105 10-23 4-10 8-72
Frauen, Uteruskarzinom .. bis 1400 bis 896 0 bis 504
Mann, adrenaler Tumor. . . 158 86 15 57
Mann, kastriert................. 10 5 1 4
Schwangere, 1 Woche 
ante partum ...................... 30 800 1400 520 29 000

Die Ausscheidung der Östrogene ändert sich im Verlauf des 
Zyklus der Frau: Am geringsten ist die Ausscheidung während 
der ersten Woche, beginnt am siebenten Tag anzusteigen und er­
reicht ungefähr am 13. Tag ein Maximum (das Ovulations­
maximum). Die Östrogenausscheidung sinkt anschließend plötz­
lich ab und beginnt dann neuerlich zu steigen bis zu einem Maxi­
mum am 21. Tag (luteales Maximum). Kurz vor dem Beginn der 
Menstruation fällt die Östrogenausscheidung. Das Verhältnis von 
östradiol zu Östron ist während des Zyklus relativ konstant und 
beträgt 1:2.

Während der Schwangerschaft steigt die Östrogenausscheidung 
stark an, wobei gegen Ende das lOOfache der Menge von Östron 
und östradiol am lutealen Maximum ausgeschieden wird in einem 
Verhältnis von etwa 3:1. Der Östriolgehalt steigt um das lOOOfache, 
und Östriol ist während der Schwangerschaft das weitaus häufigste 
Östrogen. Die gesteigerte Östrogenausscheidung beginnt etwa 
7 Wochen nach der letzten Menstruation. Während der Lactation 
ist die Östrogenausscheidung gering.

Bei Neugeborenen wird ausschließlich Östriol ausgeschieden; 
nach der ersten Woche nimmt die Östriolausscheidung stark ab13. 
Bei Kindern ist die Östrogenausscheidung geringer als beim Er­
wachsenen und steigt dann mit Beginn der Pubertät auf den Er­
wachsenenwert an13.

Funktion: siehe S. 467.
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Androgene* 1

Als Androgene werden jene Steroidhormone zusammengefaßt, 
welche im Kapauntest eine typisch virilisierende Wirkung zeigen.

Testosteron
Summenformel C19H280 2 
Mol.-Gew. 288,43 
Schmelzpunkt 155 ° C

Androsteron (Androstan-3 a-ol- 17-on
Summenformel C19H30O2 
Mol.-Gew. 290,45 
Schmelzpunkt 184-185 0 C

A4-Androsten-3,17-dion
Summenformel
Mol.-Gew.
Schmelzpunkt

c 1 9 h 2 6 o 2
286,42 
174° C

Androstan-3,17-dion

CH, Summenformel
Mol.-Gew.
Schmelzpunkt

Ci9H280 2 
288,43 
132-134°C

Dehydroepiandrosteron

C H , Summenformel Ci9H280 2 
Mol.-Gew. 288,43 
Schmelzpunkt: zwei Formen 

128° und 141 °C

Synthetische Analoga: 17-Methyltestosteron, 9a-Fluor-llß- 
hydroxy-17-methyltestosteron. Ester der Androgene (zum Beispiel 
mit Propionsäure) zeigen gegenüber den freien Androgenen stark 
gesteigerte Wirkung.

Einheit
Die internationale Einheit für androgene Wirksamkeit (0,1 mg 

Androsteron) ist im Herbst 1950 aufgehoben worden. Biologische 
Einheit für androgene Wirksamkeit: KE (Kapauneinheit) =  
Minimalmenge, die, an 2 aufeinanderfolgenden Tagen verab­
reicht, eine Vergrößerung des Kammes um 20% bewirkt; diese 
Menge entspricht ungefähr der Aktivität von 0,1 mg Androsteron.

Test- und Bestimmungsmethoden
Biologisch: Am Kapaunkamm (siehe Einheit), am Kückenkamm

U S W .1’ 2  3.

Chemisch: Unspezifisch in der Fraktion der 17-Ketosteroide nach 
Zimmermann (siehe S. 466) ; spezifisch nach chromatographischer 
Trennung*.

Physiologie
Einige androgen wirkende Steroide sind (in der Reihenfolge 

ihrer Wirksamkeit):

1 mg besitzt die Wirksamkeit von ..................................... Androsteron4
(mg)

Testosteron............................................................. 6,7
Androsteron ........................................................... 1,0
A4-Androsten-3,17-dion.......................................... 0,83
Androstan-3,17-dion ..................... ........................ 0,83-0,77
Dehydroepiandrosteron.......................................... 0,5
Androstan-3 a,l 1 ß-diol-17-on (11-Hydroxy-

androsteron) ........................................................ 0,33
Androstan-3a,17a-diol .......................................... 0,28
Adrenosteron .......................................................... 0,2
17-Hydroxyprogesteron.......................................... 0,2
Epiandrosteron ........................................................ 0,14

Biosynthese und Stoffwechsel sind auf S. 400 und 401 beschrie­
ben. Die Hormone kommen in den Testes, der Nebennierenrinde 
und dem Ovar vor. So wurden Androstendion und Testosteron 
in den Testes des Menschen nachgewiesen5 *, Androstendion im 
Ovar des Menschen® und Androstendion, Dehydroepiandrosteron 
und 11 ß-Hydroxyandrostendion, dessen Produktion durch ACTH 
stimuliert wird, in der Nebennierenrinde7 * * *. Testosteron wird in 
den LEYDiGSchen Zellen der Testikel gebildet®. Die Wirkung 
des Testosterons läßt sich durch Zugabe von sauren Fraktionen 
aus Testikeln und anderen Organen bedeutend steigern (X-Sub­
stanzen), ebenso durch Zugabe von Fettsäuren, die zum Beispiel 
in Stierhoden in Form von freier Palmitinsäure in bedeutenden 
Mengen frei Vorkommen. Androsteron ist ein Metabolit des 17- 
Hydroxyprogesterons der Nebennierenrinde und des Testosterons 
mit Androstendion und Androstandion als Zwischenstufen.

Die Sekretion der androgenen Hormone erfolgt unter Kontrolle 
der gonadotropen Hormone des Hypophysenvorderlappens (siehe 
S. 442). Beim Mann werden normalerweise täglich etwa 17 mg 
Testosteron sezerniert®. Der Plasmaspiegel an Dehydroepiandro­
steron (50-70% der Gesamt-17-Ketosteroide) beträgt beim nor­
malen Mann etwa 40-110 p.g/100 ml, der an Androsteron etwa 
20-30 [Ag/100 ml1®. Bei Frauen liegen die Werte etwas tiefer. Der 
Plasmaspiegel bei Neugeborenen ist gleich hoch oder höher als 
der von Erwachsenen, fällt aber nach der ersten Woche stark ab. 
Bis zum Einsetzen der Pubertät sind 17-Ketosteroide im Plasma 
von Kindern praktisch nicht nachzuweisen. Im Alter nimmt der 
Plasmaspiegel ab, und beim 70jährigen Mann sind praktisch weder 
Dehydroepiandrosteron noch Androsteron im Plasma vorhan­
den11. Über die Halbwertzeit der Androgene liegen keine genauen 
Angaben vor, für Testosteron dürfte sie etwa 4 Minuten betragen®.

Die Androgene finden sich im Ham vorwiegend in der 17- 
Ketosteroidfraktion, Testosteron wird nur in Spuren ausgeschie­
den. Die wichtigsten Metaboliten von Testosteron sind Andro­
steron und a-Ätianolon. Dehydroepiandrosteron ist ein Metabolit 
von Corticosteroiden (erhöhte Ausscheidung bei Tumoren der 
Nebennierenrinde). Beim Mann nimmt die Androgenausscheidung 
mit dem Alter allmählich ab, während die Östrogen- und die 
Corticosteroidausscheidung gleich bleiben. Auch bei der Frau 
nehmen die Androgene mit dem Alter allmählich ab, während sich 
die Östrogenausscheidung im Klimakterium abrupt vermindert. 
Einzelheiten über die Ausscheidung von Androgenen siehe unter 
17-Ketosteroide, S. 466.

Funktion: siehe S. 467.
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17-Ketosteroide
Die 17-Ketosteroide, so benannt wegen der Ketogruppe am C17, 

gehören zu den C19-Steroiden. Man unterscheidet noch die zwei 
klinisch einige Bedeutung besitzenden Unterfraktionen der 3 a- 
Hydroxy- bzw. der 3 ß-Hydroxy- 17-Ketosteroide, kurz a- bzw. 
ß-17-Ketosteroide genannt.

Bestimmungsmethoden
Totalketosteroide kolorimetrisch nach Z immermann1 und an­

deren2; a- und ß-Ketosteroide nach ®; einzeln nach chromato­
graphischer Trennung (siehe Androgene, S. 465).

Ketosteroide im Plasma: siehe Androgene, S. 465.
Ketosteroide im 24-Stunden-Harn:

Total-17-Ketosteroide. Dicke Linie: Mittelwert. Punktierte Fläche: 
Bereich, in den 97-98% aller Fälle fallen.

in Jahren
17-Ketosteroid-Ausscheidung4 (Männer)

Alter 0 10 20 30 40 50 60 70 80 90
in Jahren

17-Ketosteroid-Ausscheidung 4 (Frauen)

In den ersten zwei Wochen nach der Geburt beträgt die täg­
liche Ausscheidung 1,2-2,5 mg und fällt in der dritten und vierten 
Woche auf 0,5 mg ab; der eigentliche Anstieg in der Ketosteroid- 
ausscheidung beginnt dann etwa mit dem 8. Lebensjahr s.

a-17-Ketosteroide
Total-a-17-Ketosteroide (in Milligramm) beim jungen Erwachsenen 
(19-35 Jahre)0
Mann Frau
8,2-15,8; Mittel 12,0 6,8-14,0; Mittel 10,4
Standardabweichung s — 1,9 Standardabweichung s =  1,8

Die wichtigsten Komponenten der a-Ketosteroide sind7:

Milligramm
Mann Frau

Bezeichnung Mit­
tel­
wert

Bereich s
Mit­
tel­
wert

Bereich s

a-Ätianolon . . . 3,89 2,71-5,07 0,59 3,05 1,93-4,17 0,56
Androsteron . . . 3,36 2,22-4,50 0,57 3,80 2,62-4,98 0,59
11-Hydroxy- 
androsteron . . . 0,73 0,47-0,99 0,13 0,78 0,52-1,04 0,13
11-Ketoâtianolon 0,51 0,37-0,65 0,07 0,49 0,25-0,73 0,12
11-Hydroxy- 
ätianolon.......... 0,35 0,13-0,57 0,11 0,29 0,15-0,43 0,07
11-Keto- 
androsteron . . . 0,35 0,23-0,47 0,06 0,21 0,15-0,27 0,03

(Definition des Normalbereiches siehe S. 488.)

ß- / 7-Ketosteroide
Total-ß-17-Ketosteroide (in Milligramm)®
Mann Frau
0,4-10,0; Mittel 4,4 0,0-6,4; Mittel 1,7

Der Anteil der ß-17-Ketosteroid-Fraktion an der Total-17- 
Ketosteroid-Fraktion beträgt beim Gesunden im Mittel beim 
Mann 31%, bei der Frau 22% ®. Die wesentlichen Bestandteile 
dieser Fraktion sind Dehydroepiandrosteron (beim Mann 2,7 mg 
im Mittel) und Epiandrosteron (beim Mann 1,7 mg im Mittel)®. 
Dehydroepiandrosteron scheint das wichtigste 17-Ketosteroid des 
Meconiums des Fötus zu sein®.

Klinische Bedeutung

Die Ham-17-Ketosteroide sind beim Mann zu mindestens 50%, 
bei der Frau vorwiegend Metaboliten von Nebennierenrinden- 
Steroiden. Beim Mann erscheint auch ein Teil der Testosteron- 
Abbauprodukte in der 17-Ketosteroid-Fraktion. Die Totalmenge 
der 17-Ketosteroide ist deshalb in erster Linie ein Maß für die 
Aktivität der Nebennierenrinde (vgl. Corticosteroide, S. 459).

Die ß-Fraktion erhöht sich bei malignen Geschwülsten der 
Nebennierenrinde bis auf 50% und kann in dieser Hinsicht als 
wichtiges differentialdiagnostisches Zeichen beurteilt werden. Bei 
Hyperplasien der Nebennierenrinde, bei denen die Totalfraktion 
stets stark erhöht ist, bleibt das Verhältnis normal. Über Abwei­
chungen in der Ausscheidung der einzelnen Ketosteroide bei 
CusHiNG-Syndrom siehe ®.
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Progesteron Die Hamwerte während der Schwangerschaft sind nach Venning9:

Progesteron ist chemisch mit den Nebennierenrindensteroiden 
nahe verwandt.

Summenformel C21H30O2 
Mol.-Gew. 314,47 
Schmelzpunkt 121 und 129 °C

Synthetische Analoga: 17-a-Hydroxyprogesteron (ein Steroid 
der Nebennierenrinde) als Acetat oder Caproat (oral anwendbar); 
Äthinyltestosteron, Äthinylnortestosteron (die Silbe nor kenn­
zeichnet das Fehlen einer Methylgruppe, in diesem Fall in C10).

Einheit
Internationale Einheit =  1 mg Progesteron 
Kanincheneinheit =  etwa 0,6 mg (CLAUBERG-Test)

Test- und Bestimmungsmethoden
Biologisch1: Am juvenilen weiblichen Kaninchen, das mit Östro­

genen vorbehandelt wurde (CLAUBERG-Test). Eine Kaninchen­
einheit ist die Menge, welche die proliferierte Uterusschleimhaut 
in eine Sekretionsschleimhaut umzuwandeln vermag.

Chemisch2: Nach chromatographischer Trennung spektrophoto- 
metrisch als Dithiosemicarbazon.

Physiologie
Progesteron nimmt bei der Biosynthese der Steroidhormone 

eine zentrale Stellung ein (siehe S. 400).
Progesteron kommt vor im Corpus luteum, in der Placenta und 

der Nebennierenrinde. Aus der Placenta wurden neben Progesteron 
noch 20-a- und 20-ß-Hydroxyprogesteron isoliert, die ebenfalls 
Hormoneigenschaften besitzen und als Stoffwechselprodukte von 
Progesteron anzusehen sind3. Außer diesen aktiven Steroiden 
befinden sich noch mehrere inaktive Pregnan- und Allopregnan- 
derivate in diesen Organen.

Die Sekretion von Progesteron wird durch die Gonadotro­
pine (siehe S. 442) kontrolliert. In der zweiten Hälfte des Men­
struationszyklus werden von der Frau etwa 20 mg Progesteron 
täglich sezemiert, während der Schwangerschaft etwa 250 mg 
(vorwiegend von der Placenta)4. Bei fortgeschrittener Schwan­
gerschaft beträgt der Progesteronblutspiegel etwa 2-15 ptg je 
100 ml4. Bei Nichtschwangeren liegt der Blutspiegel an der Grenze 
der Nachweisbarkeit (bei Kühen bis zu 0,2 [Tg/100 ml Plasma5). 
Im Blut ist Progesteron zu etwa 99% an Plasmaproteine gebun­
den®. Das Hormon verschwindet sehr schnell aus dem kreisenden 
Blut mit einer Halbwertzeit von etwa 2 Minuten4. Der Stoffwech­
sel findet vorwiegend in der Leber statt; hohe Progesteronblut­
spiegel werden deshalb bei Lebererkrankungen gefunden. Über 
Progesteron im Blut einschließlich Bestimmungsmethoden siehe 7.

Progesteron im Harn
Im Harn erscheint Progesteron zu einem großen Teil als 

Glucuronsäureester seiner Abbauprodukte Pregnan-3a,20a-diol 
und Allopregnan-3a,20a-diol, eine Mischung, die nach den bis­
herigen Verfahren einheitlich als «Pregnandiol» bestimmt wurde. 
Um die Beschreibung zu vereinfachen, wird im folgenden unter 
«Pregnandiol» die Mischung dieser zwei Substanzen verstanden. 
Das Harn-Pregnandiol ist nicht nur ein Abbauprodukt des Pro­
gesterons, sondern auch des Cortexons (Desoxycorticosteron). Da 
dieses im Körper aber nur in sehr geringen Mengen produziert 
wird, kann sein Beitrag an die Pregnandiolausscheidung normaler­
weise vernachlässigt werden. Bei exogener Cortexonzufuhr hin­
gegen kann je nach der Dosierung die Pregnandiolausscheidung 
beträchtlich vergrößert werden, was vor allem bei Pregnandiol­
bestimmungen als Schwangerschaftstest zu beachten ist.

Im normalen Zyklus beginnt die Pregnandiolausscheidung im 
Ham unmittelbar nach der Ovulation mit etwa 2-5 mg pro Tag, 
steigend bis zu 5-10 mg. Einige Tage vor der Menstruation sinkt 
der Wert auf weniger als 5 mg und 24-48 Stunden nach Beginn 
der Menstruation auf Null. Die Totalausscheidung während einer 
Zyklusperiode beträgt (20)40-50(80) mg®.

Wochen nach der Milligramm im 24-Stunden-Harn
letzten Menstruation Bereich Mittel

2 2-  10 6
4 5- 15 10
8 5- 15 10

12 8-  20 12
16 8-  30 20
20 16- 32 25
24 20-  60 40
28 35- 80 50
32 40- 80 60
36 50-100 68
40 50-120 70

Von manchen Autoren ist ein bis zwei Wochen vor der Geburt 
ein Abfall der Werte beobachtet worden, was aber keine regel­
mäßige Erscheinung darstellt.

Auch die Ausscheidung von Pregnantriol, das als Metabolit 
von Nebennierenrindenhormonen angesehen wird, weist eine 
Abhängigkeit vom Zyklus auf, und Pregnantriol scheint somit 
zum Teil von Geschlechtshormonen abzustammen19.

Zur Bestimmung von Pregnandiol im Plasma siehe 11, im 
Ham siehe 12>13 und von Pregnantriol im Ham siehe 12.

Funktion: siehe unten.
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Funktion der Geschlechtshormonei
Die große Ähnlichkeit in der chemischen Struktur der drei 

Haupthormone (Testosteron, östradiol, Progesteron) macht es 
in höchstem Grade wahrscheinlich, daß dieser chemischen Ver­
wandtschaft eine phylogenetische Ursache und eine biologische 
Verknüpfung zugrunde liegen. Alle drei Hormontypen kommen 
beim männlichen und weiblichen Geschlecht vor und sind im gan­
zen Wirbeltierreich verbreitet: sie sind weder geschlechts- noch 
artspezifisch. Experimentell ist es eine Sache der Dosierung, des 
Mischungsverhältnisses, des zyklischen Zeitpunktes und des Kon­
trollorgans, in welcher Richtung und mit welcher Intensität sich 
die Hormonwirkung manifestiert. Obschon der Ausfall der Ge­
schlechtshormone die Ausbildung der Geschlechtsorgane um so 
mehr in Mitleidenschaft zieht, je früher er sich in der Fötalzeit 
auswirkt, steht doch mit Sicherheit fest, daß den Geschlechts­
hormonen kein geschlechtsbestimmender Einfluß zukommt. 
Neuere Untersuchungen zeigten, daß bei beiden Geschlechtern 
die weibliche Geschlechtsentwicklung inhärent ist, das heißt, daß 
die zwiegeschlechtliche Anlage sich automatisch zur weiblichen 
weiterentwickelt, wenn sie nicht durch die Testesanlage in die 
männliche Richtung geleitet wird. Der Einfluß der Testes wirkt 
aber nicht über das männliche Geschlechtshormon, da es nicht 
gelingt, bei entfernter Testesanlage die weibliche Entwicklung 
durch männliche Geschlechtshormone zu verhindern. Es scheint 
sich vielmehr um eine induktive Wirkung unbekannter Qualität 
zu handeln, die die Testesanlage auf ihre nächste primitive Umge- 
gebung ausübt (Verpflanzung der Testesanlage beim Embryo führt 
ebenfalls zu weiblicher Entwicklung)2.

Das Testosteron zeigt neben seinen Geschlechtswirkungen eine 
ausgesprochene anabolische Stoffwechselwirkung (Protein auf­
bauend und somit dem Energiestoffwechsel entziehend). Es läßt
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sich deshalb zur Normalisierung einer durch Corticotropin- bzw. 
Nebennierenrindenhormon-Therapie eventuell bewirkten nega­
tiven Stickstoffbilanz therapeutisch verwenden. Geringere anabo­
lische Wirkung hinsichtlich des Proteinstoffwechsels besitzen auch 
die Östrogene. Progesteron dagegen wirkt schwach katabolisch3’4, 
wobei aber im Gegensatz zu den katabolischen Eigenschaften der 
Corticosteroide der Aminosäurespiegel im Plasma und Harn kaum 
beeinflußt wird. Progesteron muß überdies als Antagonist des 
Aldosterons angesehen werden, da es zu einer erhöhten Kochsalz­
ausscheidung führt. Diesen Wirkungen des Progesterons auf den 
Stoffwechsel kommt möglicherweise größere Bedeutung in der 
Schwangerschaft zu.

Die einzelnen Hormontypen, vor allem Östrogene und Proge­
steron, wirken je nach Zyklusperiode und Organ antagonistisch 
oder synergistisch. Jedes dieser Hormone bedarf aber in der von 
ihm geleiteten Phase der Mitwirkung des anderen Hormons, damit 
die bewirkten Organveränderungen biologisch funktionsfähig 
sind (siehe Tabelle; vgl. auch Courrier, R., Interactions between 
Estrogens and Progesteron 6). Der Wirkungsgrad wird dabei durch 
Spuren des « antagonistischen» Hormons vielfach sehr gesteigert: 
Drohender Abort (operative Entfernung der Ovarien) zu Beginn 
der Schwangerschaft kann zum Beispiel durch Zugabe von wenig 
Östradiol mit viel kleineren Progesterondosen aufgehalten wer­
den als ohne Östradiol. Ein ähnlich merkwürdiges Zusammen­
wirken besteht zwischen Androgenen und Östrogenen: Andro­
gene (genügend Follikelhormone vorausgesetzt) wirken bei der 
Frau libidosteigernd, während sie sonst typische Antagonisten des 
Weiblichen sind.

In der Schwangerschaft produziert die wachsende Placenta 
neben den gonadotropen Hormonen (siehe dort) Progesteron und 
Östrogene in zunehmenden Mengen und übertrifft damit sehr bald 
die Produktion der Ovarien. Die Hormonbildung der Placenta 
genügt, um bei Ausfall der Ovarien und der Hypophyse einen 
Abort zu verhindern. Dieser embryonale Selbstschutz des Men­
schen in der späteren Schwangerschaft stellt unter den Mammalia 
einen Ausnahmefall dar (nur noch bei Pferd und Meerschweinchen 
festgestellt).

Therapeutische Anwendung
Bei Hypo- oder Hyperfunktion siehe Tabelle.
Androgene6: Menorrhagie, prämenstruelles Syndrom, Frigidität 

bei der Frau, bestimmte Fälle von glandulärcystischer Hyperplasie 
des Endometriums, Endometriose, Dysmenorrhöe, Mastalgie.

Zur Normalisierung negativer Stoffwechselbilanzen bei Cortico­
tropin- und Nebennierenrindenhormon-Therapie sowie seniler 
Osteoporose eignen sich besonders die 19-Nortestosterone infolge 
ihrer geringen virilisierenden Nebenwirkung.

Androgene in hohen Dosen sind indiziert gegen inoperables 
Mammakarzinom mit diffusen Knochenmetastasen bei Patien­
tinnen vor der Menopause; nach der Menopause, besonders bei 
über 60jährigen, eignen sich besser Östrogene.

Nebenwirkungen: Maskulinisierung bei der Frau, Salz- und 
Wasserretention, Depression der Spermatogenese, Verschlech­
terung von Prostatakarzinom.

Progestogene7: Habitueller Abort, Endometriose; kombiniert mit 
Östrogenen gegen Störungen des Zyklus, Metrorrhagie und 
Metropathia haemorrhagica.

Östrogene8: Prostatakarzinom, Mammakarzinom bei Patientinnen 
nach der Menopause, Menopausesyndrom9, senile Kraurosis, 
atrophische Vaginitis, zusammen mit Androgenen gegen senile 
Osteoporose bei Frauen. Östrogene sind meist unwirksam in 
Fällen von Amenorrhoe und Oligomenorrhoe, sind aber indiziert 
gegen Dysmenorrhöe und Metropathia haemorrhagica.

Literatur
1) Pin eus, G., in: Pin eus und Thimann (Hrsg.), The Hormones, Bd. 3, 

New York (1955), S. 665. 2) Moore, C. R.,in: Gordon, E. S. (Hrsg.), Steroid 
Hormones, University of Wisconsin (1950), S. 393. 3) Landau et al., J. clin. 
Endocr., 15,1194 (1955). 4) Kyle und Hess, / .  Lab. clin. Med., 47, 278 (1956). 
5) Courrier, R., Vitam. and Horm.,8, 179 (1950). 6) Crooke, A.C., Practi­
tioner, 180, 13 (1958); Bishop, P .M .F„Brit. med. J., 1, 184 (1960). 7) Mac­
Gregor, T. N., Practitioner, 180, 83 (1958); Swyer, G. I. M., Brit. med. J., 1, 
48,121 (1960). 8) Bishop, P. M. F., Practitioner, 180, 5 (1958). 9) Jeffcoate, 
T. N. A., Brit. med. J., 1 ,340 (1960).

Männlicher Organismus Androgene Östrogene Progesteron

Entwicklung der primären Geschlechtsorgane:
Allgemein, vor allem Testes, Prostata, Penis ......................................
Muskulatur und Bindegewebe der akzessorischen Drüsen.................

Entwicklung der sekundären Geschlechtsmerkmale..............................
Psychisches Verhalten: Libido, männliche Aktivität..............................

+  +  +
?
+  +  +  +  
+  +  +  +

Antagonist
+
Antagonist
Antagonist

Weiblicher Organismus

Entwicklung der primären Geschlechtsorgane:
Allgemein, vor allem Uterus und Ovarien.......................................... teilweise Antagonist +  +  + 0
Organe des Orgasmus ............................ ......................... .................. + +  +  + 0

Entwicklung der sekundären Geschlechtsmerkmale.............................. Antagonist +  +  +  + ?
Psychisches Verhalten: Weibliche Passivität .................................. ....... Antagonist +  +  +  + +

L ib ido ................................................................ +  +  + + teilweise Antagonist

Weiblicher Zyklus

Eireifung ...................................................................................................................................................................................... p + + + +
Proliferationsphase................................................................................... p + + + + +
Sekretionsphase......................................................................................... ? u + +  +  +  +
Eiwanderung, N idation....................... ..................................................... ? 1 + + +  +  +

Schwangerschaft tU Ü
Verhinderung der Heranreifung weiterer Follikel, Ruhigstellung des) S § 

o (Antagonist )
Uterus, Erschlaffung der Uterusmuskulatur (2). Herabsetzung des Na-K- \ ? 8 1 1 zu (2), zu (4) +  +  +  +
Verhältnisses im Blut, Herabsetzung des Sympathicustonus (4) ............J a ° 1 Synergist J
Zur Aufrechterhaltung der Schwangerschaft unbedingt n ö tig ............... ? 1  g +  + +  +
Lockerung des Beckengürtels, Tonuserhöhung der Uterusmuskulatur g ÊP
gegen Ende der Schwangerschaft (2) ...................................................................................................... p  g H +  +  + Antagonist zu (2)
Wachstum des Milchdrüsengewebes ...................................................................................................... ? f i +  +  * +  +  *
Verhinderung der Milchsekretion bis zur Geburt ................................................................

P  fcuO

•S £ +  + +

Post partum Us
Aufrechterhaltung der Milchsekretion ................................................... ? ~ +  + * +  + *
Verhinderung der Milchsekretion in hohen therapeutischen Dosen _____ + + +  +  +  +  + 0
Involution des Uterus und Vorbereitung der neuen Zykiusperiode _____ ? +  +  + 0

Vgl. Prolactin S. 445.



Kalorien- und Proteineinnahme bei Kindern und Jugendlichen*
Nach Burke et al., Pediatrics, 24, Suppl. 923 (1959). -  Definition des Mittelwertes siehe Fußnote auf S. 488

Kalorieneinnahme (cal/Tag) Proteineinnahme (g/Tag)
Alter (Jahre) Knaben Mädchen Knaben Mädchen

Mittel Bereich s Mittel Bereich s Mittel Bereich s Mittel Bereich s

1 - 2  . . . . . 1287 800-1700 198 1273 850-1800 173 43,6 25,0- 60,0 7,7 44,3 32,5- 57,5 7,0
2 - 3 ........ 1403 800-1900 205 1377 950-1800 188 46,1 27,5- 62,5 8,1 46,9 30,5- 72,5 8,3
3 - 4 ........ 1544 1050-2000 210 1483 1050-1950 183 50,0 32,5- 70,0 8,4 49,1 29,0- 70,0 8,4
4 - 5  ........ 1629 1200-2200 208 1605 1150-2500 251 53,2 32,5- 72,5 8,6 53,6 34,0- 80,0 9,3
5 - 6 ........ 1792 1200-2400 252 1704 1200-2350 245 57,7 40,0- 77,5 9,8 56,7 33,0- 85,0 10,2
6 - 7 ........ 1971 1450-2800 304 1845 1350-2450 276 63,6 42,5- 97,5 11,7 60,3 35,0- 90,0 11,8
7 - 8 ........ 2013 1450-2650 299 1930 1250-2650 297 65,4 45,0- 97,5 11,5 63,4 37,5-100,0 12,9
8 - 9  ........ 2159 1400-3925 391 2026 1400-2800 291 69,5 45,0-107,5 12,9 65,4 40,0- 85,0 10,9
9 -1 0 ........ 2235 1500-3225 388 2125 1350-3300 376 72,5 45,0-105,0 13,9 69,4 37,5-110,0 14,3

10-11 . . . . . 2403 1700-3800 427 2264 1400-3400 407 77,9 50,0-127,5 15,7 73,6 45,0-105,0 14,4
11-12 ........ 2619 1750-3775 474 2450 1900-3250 373 82,8 55,0-120,0 15,7 76,5 50,0-120,0 14,3
12-13 ........ 2878 1950-3850 482 2529 1800-4000 466 87,4 60,0-113,5 13,3 78,2 57,5-132,5 13,7
13-14 ........ 3117 1900-4400 493 2575 1625-3850 479 96,4 55,0-142,5 16,8 81,4 45,0-122,5 14,5
14-15 ........ 3338 2100-5700 674 2592 1500-4400 502 101,7 57,5-165,0 20,7 80,9 60,0-140,0 15,0
15-16 ........ 3467 1700-5070 668 2575 1600-4350 522 106,6 70,0-175,0 22,9 81,6 52,5-145,0 18,5
16-17 ........ 3443 2275-5350 631 2437 1400-3900 505 107,8 62,5-145,0 20,7 77,7 50,0-130,0 15,9
17-18 ........ 3532 1900-5000 718 2390 1775-3475 464 110,6 65,0-185,0 24,4 76,8 52,5-135,0 16,5

* Die mittlere tägliche Einnahme von Kalorien und besonders Proteinen ist höher als die vom National Research Council (siehe untenstehende Tabelle) 
empfohlene Menge.

Täglicher Bedarf an Kalorien, Proteinen, Mineralien, Fetten, Wasser und Vitaminen
Nach Food and Nutrition Board, National Research Council, 1953 (mit Ergänzungen)

Die angegebenen Bedarfswerte gelten für gesunde Personen von normalem Gewicht, die in der gemäßigten Zone leben

Vitamine

Alter in Jahren Gewicht Größe Kalorien1 Proteine Calcium Eisen A 2 B / B2® Nicotin­ c D
säure3 4 *

(kg) (cm) (g) (g) (mg) m (mg) (mg) (mg) (mg) (IE)

M änner................... 25 65 170 3200 65 0,8 12* 5000 1,6 1,6 16 75 6
45 65 170 2900 65 0,8 12* 5000 1,5 1,6 15 75 B
65 65 170 2600 65 0,8 12* 5000 1,3 1,6 13 75 S

Frauen ................... 25 55 157 2300 55 0,8 12 5000 1,2 1,4 12 70 S

45 55 157 2100 55 0,8 12 5000 1,1 1,4 11 70 e
65 55 157 1800 55 0,8 12 5000 1,0 1,4 10 70 s

Schwangere
im 3. Trimester . . .  
Stillende, die 850 ml

plus 400 80 1,5 15 6000 1,5 2,0 15 100 400

Muttermilch täg­
lich geben ............ plus 1000 100 2,0 15 8000 1,5 2,5 15 150 400

Säuglinge6 ............. 0- 1 Monat7
1- 3 Monate 6 60 kg X 120 kg X 3,5® 0,6® 6 1500 0,3 0,4 3 30 400
4- 9 Monate 9 70 kg X 110 kg X 3,5® 0,8® 6 1500 0,4 0,7 4 30 400

10-12 Monate 10 75 kg X 100 kg X 3,5 ® 1,0® 6 1500 0,5 0,9 5 30 400

Kinder9 ................. 1-3 12 87 1200 40 1,0 7 2000 0,6 1,0 6 35 400
4-6 18 109 1600 50 1,0 8 2500 0,8 1,2 8 50 400
7-9 27 129 2000 60 1,0 10 3500 1,0 1,5 10 60 400

Knaben9 ................. 10-12 35 144 2500 70 1,2 12 4500 1,3 1,8 13 75 400
13-15 49 163 3200 85 1,4 15 5000 1,6 2,1 16 90 400
16-20 63 175 3800 100 1,4 15 5000 1,9 2,5 19 100 400

Mädchen9 ............... 10-12 36 144 2300 70 1,2 12 4500 1,2 1,8 12 75 400
13-15 49 160 2500 80 1,3 15 5000 1,3 2,0 13 80 400
16-20 54 162 2400 75 1,3 15 5000 1,2 1,9 12 80 400

1) Die optimale Kalorienzufuhr muß den spezifischen Bedürfnissen genügen. 
Sie ist so zu bemessen, daß sie normales, gutem Gesundheitszustand ent­
sprechendes Körpergewicht oder Wachstum bei bestem Wohlbefinden 
aufrechterhält.

2) Der Vitamin-A-Bedarf ist abhängig vom Verhältnis Vitamin A/Carotine 
in der Nahrung. Die Werte der Tafel basieren auf der Annahme, daß 
annähernd zwei Drittel des Vitamins A in Form von Carotinen zugeführt 
werden und daß diese nur halb oder noch weniger wirksam sind als 
Vitamin A. Vgl. Vitamin A , S. 416.

3) Für Erwachsene (ausgenommen schwangere und stillende Frauen), die 
2000 Kalorien oder weniger erhalten, genügen 1 mg Bx bzw. 10 mg 
Nicotinsäure. Andere Vitamine des B-Komplexes werden vom Menschen 
ebenfalls benötigt, doch ist es zur Zeit noch unmöglich, dafür genaue 
Werte anzugeben. Nahrungsmittel mit ausreichend Vitamin Bx, B2 und 
Nicotinsäure besitzen in der Regel auch einen genügenden Gehalt an 
anderen B-Vitaminen.

4) Es besteht Grund zur Annahme, daß männliche Erwachsene wenig Eisen
benötigen. Der Bedarf wird durch normale Ernährung in der Regel gedeckt.

5) Der Bedarf an exogenem Vitamin D scheint bei kräftigen Personen, die 
ein normales Leben führen, minim zu sein. Eine zusätzliche Zufuhr ist 
aber erwünscht für ältere Personen oder für Menschen, deren Kleider die 
Sonne femhalten (zum Beispiel Nonnen), oder die keine Gelegenheit 
haben, an die Sonne zu kommen.

6) Der absolute Bedarf der Säuglinge steigt von Monat zu Monat. Der 
relative Bedarf pro Kilogramm Körpergewicht, in Kalorien ausgedrückt, 
verringert sich hingegen von Monat zu Monat.

7) Während des ersten Lebensmonats hängt der Bedarf für viele Nährstoffe 
von der Entwicklung der Nieren-, Darm- und Drüsenfunktion ab. Des­
halb werden keine spezifischen Werte angegeben.

8) Bei hauptsächlicher Muttermilchemährung ist der Bedarf an Proteinen 
und Calcium in der zusätzlichen Nahrung geringer (2-3 g  Proteine pro 
Kilogramm Körpergewicht).

9) Der empfohlene Wert entspricht dem Bedarf eines Kindes in mittlerem 
Alter einer jeden Gruppe (2, 5, 8,11 usw. Jahre) sowie mittlerem Gewicht 
und mäßiger körperlicher Betätigung.



470 Täglicher Bedarf an Kalorien, Proteinen, Mineralien, Fetten, 
W asser und Vitam inen (Schluß)

Nach Food and Nutrition Board, National Research Council, 1953 (mit Ergänzungen)

Fette

Wasser

Kochsalz

Phosphor

Jod

Kupfer

Über den Fettbedarf des Menschen existieren nur 
wenige Angaben. Empfehlungen zur Bemessung 
der Fettzufuhr müssen sich deshalb zur Zeit noch 
mehr auf die üblichen Eßgewohnheiten stützen als 
auf physiologische Daten. Es ist wünschenswert, 
daß die Nahrungsfette 25-35% des Kalorienver­
brauches decken; 1% der Kalorien sollte dabei 
von ungesättigten Fettsäuren (Linol- und Arachi­
donsäuren aus natürlichen Fetten) geliefert werden. 
Bei größerem Kalorienverbrauch, wie etwa bei 
sehr tätigen, 4500 Kalorien konsumierenden Per­
sonen sowie bei Kindern und Jugendlichen, ist es 
wünschenswert, den Anteil der Fette auf 30-35% 
der Kalorien zu erhöhen. Da Nahrungsmittel, wie 
Fleisch, Milch, Käse, Nüsse usw., Fett enthalten, ist 
zusätzliche Fettzufuhr durch «sichtbare » Fette, wie 
Butter, Speck, Brat- und Backfette usw., nur im 
Ausmaße von bis % der oben angegebenen Men­
gen nötig. Die am leichtesten zu verdauenden Fette 
sind Butter und pflanzliche Öle. Hydrierte (gehär­
tete) Öle sind biologisch minderwertig, falls sie 
nicht durch Zusatz von ungesättigten Fettsäuren 
und fettlöslichen Vitaminen aufgewertet sind.

2,5 Liter entsprechen normalerweise dem Tages­
bedarf Erwachsener. Ein herkömmliches Maß ist 
1 ml pro Nahrungsmittel-Kalorie. Der größte Teil 
dieser Menge ist in der Nahrung enthalten. Bei 
körperlicher Arbeit oder bei heißer Witterung kann 
der tägliche Bedarf auf 5-13 Liter ansteigen. Wasser 
sollte ad libitum zur Verfügung stehen, denn der 
Durst ist ein zuverlässiger Gradmesser für den 
Wasserbedarf, ausgenommen bei Kleinkindern und 
bei Kranken.

Die Bedürfnisse an Salz und Wasser sind eng mit­
einander verbunden. Die durchschnittliche tägliche 
Einnahme an Kochsalz beträgt 7-15 g, eine reich­
lich bemessene Menge, genügend für eine Wasser- 
einnahme bis zu 4 Litern. Bei starkem Schwitzen 
sollte für jeden über die Menge von 4 Litern ge­
trunkenen Liter Wasser 1 g Kochsalz zusätzlich 
eingenommen werden. Bei schwerer Arbeit und in 
heißen Klimata kann der Salzkonsum auf 10-15 g 
täglich steigen. Selbst dann benötigen die meisten 
Personen nicht mehr Salz, als durch die Nahrung 
zugeführt wird; bei Akklimatisierten enthält der 
Schweiß nur etwa 0,5 g Kochsalz pro Liter im Ge­
gensatz zu 2-3 g pro Liter bei nichtakklimatisierten 
Personen; nach Akklimatisation verschwindet des­
halb das Bedürfnis, zusätzlich zu den schon in der 
Nahrung enthaltenen Salzmengen noch mehr ein­
zunehmen.

Während der späteren Schwangerschaft und wäh­
rend der Stillperiode sowie bei Kindern sollte die 
Phosphorzufuhr ungefähr gleich sein wie jene des 
Calciums. Bei Erwachsenen ist der Phosphorbedarf 
l,5mal größer als der Calciumbedarf. Im allgemei­
nen ist die Annahme berechtigt, daß eine Nahrung 
mit genügend Proteinen und Calcium genügend 
Phosphor enthält, da die gebräuchlichen protein- 
und calciumreichen Nahrungsmittel auch die besten 
Phosphorlieferanten sind.

Der Bedarf an Jod ist gering und beträgt wahr­
scheinlich für Erwachsene etwa 0,002-0,004 mg/kg 
täglich. Diese Menge wird durch regelmäßige Ver­
wendung von jodiertem Salz gedeckt. Im Wachs­
tumsalter und in der Schwangerschaft ist jodiertes 
Salz besonders wichtig.

Der Tagesbedarf für Erwachsene beträgt 1-2 mg. 
Kleinkinder und Kinder benötigen etwa 0,05 mg pro 
Kilogramm Körpergewicht. Der Kupferbedarf be­
trägt ungefähr 1/io des Exsenbedarfes. Eine den 
andern Erfordernissen genügende Nahrung ent­
hält in der Regel genug Kupfer.

Kalium Der Tagesbedarf für Erwachsene beträgt 2,0 g.
Eine ausreichende Zufuhr ist in der Regel gesichert.

Magnesium Der Tagesbedarf beträgt 0,3 g. Magnesium ist zur 
Aktivierung verschiedener Enzyme erforderlich.

Mangan Der Tagesbedarf dürfte 2-3 mg betragen. Eine aus­
reichende Zufuhr ist in der Regel gesichert.

Zink Der Tagesbedarf für Erwachsene dürfte 10 mg be­
tragen. Zink ist in Spuren in fast allen Nahrungs­
mitteln enthalten.

Cobalt Cobalt dürfte wahrscheinlich nur in Form von
Vitamin B12 benötigt werden. Cobalt findet sich in 
Spuren in vielen Nahrungsmitteln.

Schwefel Schwefel ist ein wesentlicher Bestandteil verschie­
dener Proteine. Eine den Anforderungen an essen­
tiellen Aminosäuren genügende Nahrung enthält 
in der Regel genügend Schwefel.

Fluor Ein Bedarf an Fluor ist für den Menschen noch
nicht schlüssig bewiesen. Eine Zufuhr von 1 mg 
täglich dürfte ausreichen. Ein Zusatz von Fluor zu 
Trinkwasser hat sich bewährt (Cariesverhütung).

Weitere Der Vitaminbedarf des Menschen ist nur zum Teil 
Vitamine bekannt. Angaben finden sich bei den einzelnen 

Vitaminen (S. 416-441).

Abhängigkeit des täglichen Energiebedarfs des Menschen 
von der Art der beruflichen Arbeit1

Männlich Weiblich

Leichte A rbeit..................... 2650 kcal 2400 kcal
Mittelschwere A rb e it.......... 3200 kcal 2800 kcal
Schwere A rbeit................... 3800 kcal 3000 kcal
Schwerste Arbeit ............... 4750 kcal —
1) Nach Kraut, H., in Verzär, F. (Hrsg.), G egenwartsproblem e d er  E rnäh run gs­

forschung, Basel (1953).

Bedarf des gesunden Erwachsenen an essentiellen Amino­
säuren*
sofern durch eine ausreichende Stickstoffzufuhr die Bildung der 
nichtessentiellen Aminosäuren gesichert ist1:

Mindestbedarf 
in g/Tag

Empfohlene Zufuhr 
in g/Tag**

L-Tryptophan........................... 0,25 0,5
L-Phenylalanin * * * ................ 1,10 2,2
L-Lysin ...................................... 0,80 1,6
L-Threonin............................... 0,50 1,0
L-Methionin*** .................... 1,10 2,2
L-Leucin .................................... 1,10 2,2
L-Isoleucin ............................... 0,70 1,4
L-Valin ...................................... 0,80 1,6

* Essentielle Aminosäuren sind unersetzbare Bestandteile der Nahrung, 
da der Körper diese Aminosäuren nicht oder nicht in ausreichender 
Menge zu synthetisieren vermag. Neben den angeführten, für den Men­
schen essentiellen Aminosäuren sind für Ratte und Hund noch Histidin 
und Arginin essentiell.

** Für werdende und stillende Mütter ist eine noch höhere Zufuhr ange­
bracht.

*** Der Bedarf an Phenylalanin kann zu 70-75% durch Tyrosin, der von 
Methionin zu 80-89% durch Cystin gedeckt werden.

/) Nach Rose, W. C., F ed . P ro c ., 8, 546 (1949), und N u tr .  A b s t r .  R e v ., 27, 
631 (1957).



Chemische Zusammensetzung der Nahrungsmittel 471

Die Zusammenstellung der Tabellen S. 472-483 erfolgte im 
wesentlichen nach der unten aufgeführten Literatur. Wenn auch 
versucht wurde, repräsentative Werte zusammenzufassen, so kann 
der tatsächliche Nährwert eines gegebenen Nahrungsmittels von 
den in den Tabellen angeführten Werten abweichen. Faktoren, 
die einen oder alle angeführten Nährstoffe beeinflussen können, 
sind: Art und Sorte (von besonderer Bedeutung bei pflanzlichen 
Produkten), Qualität (zum Beispiel Mästungszustand bei Tieren), 
Alter (Reifegrad), Jahreszeit, Klima und Ort (Bodenbeschaffen­
heit, Düngung). Die Art der Lagerung der Nahrungsmittel ist von 
Bedeutung für die Konservierung von Wasser und Vitaminen. Ein 
Wasserverlust resultiert in der Konzentrierung aller Nährstoffe.

Die angeführten Werte beziehen sich auf 100 g des jeweils eß­
baren Anteils, das heißt nach Abzug der Abfälle, und auf unge­
kochte Nahrungsmittel, sofern nicht anders angegeben. Nicht­
übliche Eßgewohnheiten würden demnach Korrekturen der an­
geführten Werte erfordern. Das Kochen von Nahrungsmitteln kann 
zu einem Verlust an Nährstoffen führen. Neben einem Verlust an 
wasserlöslichen Vitaminen und Mineralstoffen, sofern das Koch­
wasser weggeworfen wird, können Vitamine durch Hitze (Vitamin 
Bj, Pantothensäure) bzw. Oxydation (Vitamine A, C, D, E) zersetzt 
werden und damit ihre physiologischen Eigenschaften verlieren.

Zur Berechnung des Energieinhaltes der Nahrungsmittel, aus­
gedrückt in Kalorien, aus den Anteilen an Protein, Fett und

Literatur zu S. 472-483
A senjo und Muniz, F o o d  R e s ., 20, 47 (1955); Braekkan und Probst, 

F isk e r id ir . S k r . ,  S er . teknol. U ndersekelser, 2, N r. 13 (1953); Brandt et al., 
S ta te n s  H usholdningsräds F ag tige M ed d ., N r. 5, 19 (1953); Cailleau, R., B u ll. 
A c a d . n a t. M e d . ( P a r i s ) ,  133, 204 (1949); Catel un d  Schuphan, M sch r. 
K in d erb e ilk ., 101, 473 (1953); Clifford, P. A . ,  J .  A m e r .  d iet. A ss .,  31, 21 
(1955); Clouse, R. C , / .  A m e r .  d iet. A s s . ,  19, 496 und  746 (1943); Evans 
et al., P o u ltry  S e i., 32, 680 (1953); Fisher und D odds, F o o d  R es ., 20, 247 
(1955); Van Koetsveld, E. E., N a tu r e , 171, 483 (1953); Hall et al., F ood  
R es ., 18 , 574 (1953), und 2 1 ,362 (1956); Hayes und  Rose, J .  A m e r . d iet. A s s . ,  
33, 26 (1957); Holman, W. I. M., N u tr .  A b s t r .  R e v ., 26, 277 (1956); Mar- 
tinek und Wolman, / .  A m e r .  m ed. A s s . ,  158, 1030 (1955); Munsell, H. E., 
M ilb a n k  m em . F d  Q u a r t . , 21, 102 (1943); N eseni u n d  Köprich, M ilchw issen­
sch aft, 3, 186 (1948); Okey, R., J .  A m e r .  d ie t. A ss . ,  21, 341 (1945); Piat- 
kowska und Smereczynska, Roc%. P anstw ow ego % akt. H ig . , 4, 497 (1953); 
Randoin und Causeret, B u ll. Soc. sei. H y g . a lim en t. ( P a r i s ) ,  43, 227 (1955); 
Reith et a l . , / .  S ei. F ood  A g r ic . , 6, 317 (1955); Schweigert und Guthneck, 
J . N u t r . ,  51, 283 (1953); Sherman und Gettler, J .b io l .C h e m . ,  11, 323 
(1912); Thomas und Lewis, / .  A m e r .  d ie t. A s s . ,  30, 327 (1954); Booher et al., 
A  C om pila tion  o f  the V ita m in  V a lu es  o f  F oods in  R e la tio n  to  Processing and other 
V a r ia n ts , United States D epartm ent o f  A griculture, Circ. 638, 153 (1942); 
Bowes und Chürch, F o o d  V a lu es  o f  P o r tio n s  C om m on ly U sed, Philadelphia 
(1944); Bridges und Mattice, F o o d  an d Beverage A n a ly s is , London (1942); 
Chatfield, C., F ood  C om position  T ab les  f o r  In te rn a tio n a l U se, Food and A gri­
culture Organization o f  the United N ations (1949); Chatfield, C., F o o d

Kohlenhydraten (nicht einbezogen in die Berechnung des Energie­
wertes wurde ein eventueller Gehalt an organischen Säuren) 
dienten spezifische Faktoren für verschiedene Gruppen von Nah­
rungsmitteln, die deren unterschiedliche Verdaulichkeit und unter­
schiedlichen Energiewert berücksichtigen (nach Energy Yelding Com- 
ponents of Food and Computation of Caloric Values, Food and Agri­
cultural Organization, Nutrition Division, Washington [1947]).

Neben den gebräuchlichen Buchstabenbezeichnungen für Vit­
amine wurde für Pantothensäure die Abkürzung PS. und für Fol­
säure die Abkürzung FS. verwendet. Die Vitamine A und D 
sind in internationalen Einheiten angegeben, alle anderen Vitamine 
in Milligramm. Die Werte für Vitamin A beinhalten die berech­
neten Vitamin-A-Äquivalente der verschiedenen Vorstufen (im 
wesentlichen ß-Carotin).

Die Angaben über Mineralstoffe beziehen sich auf den gesamten 
Gehalt eines Nahrungsmittels an dem betreffenden Element und 
nicht auf den für den Körper verfügbaren Anteil. Bei einem hohen 
Gehalt an Oxalsäure steht ein Teil oder das gesamte Calcium dem 
Körper nicht zur Verfügung.

Zeichen und Symbole: Nullwerte sind durchgehend mit Null(0) 
gekennzeichnet. Ein Strich (—) an Stelle eines Zahlenwertes be­
deutet, daß der Wert nicht bekannt ist, stellt somit keine Wert­
angabe dar. Pluszeichen, wie (+ ), (+ + )  usw., sind unverbindliche 
Wertangaben, ohne Bezug auf eine definierte Größe.

C om position  T ab les  — M in e ra ls  a n d  V ita m in s  — f o r  In tern a tion a l U se , F ood  and 
Agriculture O rganization o f  the  United N ations (1954); Chatfield und 
Adams, P ro x im a te  C o m position  o f  A m e r ic a n  F o o d  M a te r ia ls , U nited States 
D epartm ent o f  A griculture, Circ. 549 (1940); Cheldelin und  Williams, 
U n iv. T e x a s  P u b /., N r. 4237 (1942) ; D emole et al., Ernährungslehre u nd D iä t e t i k , 
Bern (1948); Elvehjem un d  Pavcek, T a b le  o f  P r o x im a te  M in e ra l a n d  V ita m in  
C om position  o f  F o o d s, Com m ittee on  F ood and N utrition  Board, N ational 
Research Council (1948); Heupke und  Rost, W a s  enthalten  unsere N ah ru n gs­
m itte l? , 2. Auf!., F rankfu rt a. M. (1958); Hodgman et al. (Hrsg.), H a n d b o o k  o f  
C hem istry  and P h ysics , 1 9 5 8 1 5 9 ,4 0 . Auf!., Cleveland (1958); Lange, N . A. (Hrsg.), 
H an dbook o f  C h e m is try , 9. Aufl., Sandusky (1956); M cLester und  Darby, 
N u tr it io n  and D i e t  in  H e a lth  a n d  D isea se , 6. Aufl., Philadelphia (1952); M a yo  
C lin ic  D ie t  M a n u a l, Com m ittee on  D ietetics o f  the M ayo Clinic, 2. Aufl., 
Philadelphia (1954); Osmond und Wilson, T ables o f  C om position  o f  A u s tr a l ia n  
F oods, N utrition Com mittee o f  the N ational H ealth and M edical Research 
Council, Canberra (1954); Proudfit und Robinson, N u tr it io n  a n d  D i e t  
T h erapy, New Y ork  (1946); Schall, H ., N ah ru n gsm itte ltabe lle , 16. Aufl., 
Leipzig (1954); Sherman, H . C., C h em is try  o f  F ood  an d N u tr it io n , N ew  Y ork 
(1954); Sherman, H . C ,  F o o d  P ro d u cts , 4 . Aufl., New  Y ork  (1948); Stern, F., 
A p p lie d  D ie te tic s , Baltim ore (1943); Turner, D ., H an dbook  o f  D i e t  T h erapy, 
Chicago (1946); Waller, D. S., N u tr it iv e  V a lu es o f  F oods, A nn A rbor (1933); 
Watt und Merill, C om position  o f  F oods, United States D epartm ent o f  A gri­
culture, Agriculture H andbook N r. 8 .W ashington (1950).

Aminosäuregehalt verschiedener Nahrungsmittel

N ach Harvey, D ., Tables o f  the A m in o  A c id s  in  F oods a n d  Feedingstuffs, Commonwealth Agricultural Bureaux.Technical Com munication N r. 19, Farnham  Royal (1958).

Gramm  Aminosäure je 100 g  Protein
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Muttermilch....... 3,5 2,9 8,6 1,5 18,3 2,2 1,9 9,2 5,0 5,9 _ 3,8 8,0 4,5 4,4 1,8 4,2 5,0
Kuhmilch ........... 3,6 3,7 8,1 0,8 22,3 1,9 2,8 10,1 5,5 8,4 2,1 5,3 9,8 5,7 4,8 1,1 5,6 6,7
Hühnerei ........... — 6,4 2,2 — 2,0 — — 5,2 5,2 5,8 — 3,9 1,4 4,8 —
Eiweiß, gekocht .. — 5,7 — 1,9 — — 1,4 — — 4,9 6,6 6,2 — — 4,0 1,4 4,5 —
Eidotter, gekocht . — 6,8 — 2,2 — — 1,5 — — 5,7 3,0 4,4 — — 3,5 1,4 4,7 —
Rindfleisch ......... 7,3 5,4 9,8 1,3 15,9 4,5 3,8 8,2 5,2 9,3 2,9 4,5 3,6 4,5 4,7 — 4,1 5,0
Schweinefleisch .. — 5,7 8,9 1,5 14,5 6,1 3,6 7,8 4,8 8,1 2,5 3,7 4,2 4,1 5,2 1,4 3,5 5,0
Herz, Schwein . . . — 5,9 — — 2,5 9,2 5,7 8,5 2,3 4,7 — 4,6 1,2 — 5,6
Niere, Schwein .. — 5,9 — — — — 2,6 9,0 5,7 7,8 2,2 4,9 — — 4,5 1,4 — 6,2
Leber, Schwein .. — 5,8 — — — — 2,8 9,7 6,0 8,7 2,3 5,3 — — 4,7 1,4 — 6,5
Hering ............... — 5,9 — — — —; 2,0 8,0 6,4 8,2 2,2 4,5 — — 4,5 0,7 2,2 5,1
Roggen ............... — 5,3 — — — — 2,2 6,0 3,9 4,0 1,6 4,2 — — 3,3 1,2 — 5,0
Weizen ............... — 4,5 — — — — 2,2 6,5 4,1 2,5 1,6 5,0 — — 2,7 1,3 — 4,6
Karotten ............. — 3,4 — — — — 1,4 5,8 4,2 5,8 1,3 3,4 — — 3,7 1,1 — 5,3
Kartoffeln........... — 5,3 — — — — 1,4 4,6 3,7 5,1 1,5 3,1 — — 2,5 1,8 — 4,8
Spinat ................. — 2,7 — — — — 1,1 4,3 2,4 3,1 0,9 2,6 — — 2,4 2,1 — 3,0
Bohnen, grün . . . . — 4,1 — — — — 2,1 6,2 4,4 5,8 1,2 3,5 — — 3,8 1,1 — 4,9
Erbsen, getrocknet — 7,3 — — — — 1,2 7,2 4,7 3,2 0,8 3,0 — — 3,3 0,7 — 3,3
Sojabohnen ........ — 3,4 — — — — 1,1 3,8 2,4 1,8 0,5 2,5 — — 1,9 0,5 — 2,6
Bierhefe ............. 9,2 5,0 10,6 2,1 20,2 6,0 4,1 7,5 4,5 6,7 1,4 1,9 3,9 3,6 8,2 — 4,1 9,4
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Ol H U H ÜH W A * Br b 2 Z C Vitamine :<! U 0 X dn Na K Ca Mg Mn Fe Cu p S Cl

g g g g g g kcal IE mg mg mg mg mg mg mg mg mg mg ml** mg mg mg mg mg mg mg mg mg mg

Feigen
frisch........................................ 71,7 1,2 0,4 0,01 16,1 1,4 65 75 0,09 0,08 0,63 2 — Spur 340 — 0 0 B.+ + 2 190 50 21 — 0,8 0,07 40 12 16
getrocknet.............................. 21,1 3,1 0,2 — 73,0 3,4 270 60 0,13 0,11 1,72 0 — — — — 0 0 B.100 34 780 162 82 — 4,0 0,4 116 69 105

Grapefruit
frisch........................................ 89,0 0,6 0,2 — 9,8 0,5 39 Spur 0,04 0,02 0,2 40 E0,25; P; PS.0,2 — 1460 0 0 0 B. 4,2 2 198 17 10 0,01 0,3 0,02 18 5,1 3

p e r  K ilo g ra m m  im  H a n d e l . . . 5 8 8 4 ,0 1 ,3 — 6 4 3 ,3 2 5 8 S p u r 0 ,2 6 0 ,1 3 1 ,3 2 6 4 E  1 ,6 5 ;  P ;  P S . 1 ,3 — 9 6 5 0 0 0 0 B .2 8 3 ,3 1 3 1 0 1 1 2 6 6 0 ,0 7 2 ,0 0 ,1 3 11 9 3 4 2 0
1j 2 G ra p e fru it , 10  cm  D u rcb m . 1 6 7 1,1 0 ,4 — 1 8 ,4 0 ,9 73 S p u r 0 ,0 8 0 ,0 4 0 ,4 7 5 E  0 ,5 ;  P ;  P S . 0 ,4 — 2 7 5 0 0 0 0 B . 7 ,9 0 ,9 7 3 2 3 2 19 0 ,0 2 0 ,6 0 ,0 4 3 4 10 6

in Büchsen, gesü ßt................ 79,8 0,6 0,2 — 19,1 0,3 72 Spur 0,03 0,02 0,2 30 — — — 0 0 0 B. + 2 150 13 8 — 0,3 — 14 15 2
Grapefruitsaft, frisch ................

Heidelbeeren

89,4 0,4 0,1 10 0,1 36 Spur 0,04 0,02 0,2 45 P 0 0 0 B. + 2 139 8 8 0,4 7 5 2

frisch........................................ 83,4 0,6 0,6 — 15,1 1,2 61 280 0,03 0,07 0,3 16 — 100 1560 15 0 0 B. 2,7 1 65 16 10 2,3 0,8 0,11 13 11 8
in Büchsen, gesü ßt................ 73 0,4 0,4 — 26 1,0 109 100 0,02 0,07 0,18 5 — — — — 0 0 B. + 1 — 10 — — 0,5 — 10 — —

Himbeeren
frisch........................................ 83 1,1 0,6 — 14,4 2,8 66 150 0,03 0,07 0,3 25 — 40 1300 — 0 0 B. 6,7 3 190 49 23 0,51 1,0 0,13 37 18 22
in Büchsen, gesü ßt................ 71 0,6 0,5 — 28 1,9 119 100 0,02 — — — — — — — 0 0 B. + 2 — 20 — — 0,5 — 20 — —

Himbeersaft, frisch.................... 88 0,2 0 — 11 — 45 100 0,03 — — 25 — — — — 0 0 B. 4,9 5 134 20 18 0,36-
7,0

— — 10 9 10

Johannisbeeren, frisch .............. 83,7 1,4 0,4 — 13,9 3,2 58 120 0,05 0,14 0,3 35J B6 0,03 50 2300 19 0 0 B. 1,2 2 261 36 15 0,7 0,11 38 29 13

Kirschen
frisch........................................ 83,4 1,1 0,4 — 14,6 0,5 60 1000 0,05 0,06 0,14 8 — 1250 10 0 0 0 B. 6,1 2 260 19 14 — 0,5 0,07 20 8 3

p e r  K ilo g ra m m  im  H a n d e l . . . 7 8 2 1 0 ,4 3 ,7 — 1 3 7 4 ,6 5 6 0 9 4 0 0 0 ,4 6 0 ,5 7 1 ,3 75 — 1 1 7 3 0 9 5 0 0 0 B . 5 7 9 2 4 4 0 178 13 2 — 4 ,6 0 ,6 6 190 75 2 9
in Büchsen, gesü ßt................ 78,1 0,6 0,1 — 20,8 — 235 870 0,03 0,02 0,18 4,1 — — — 0 0 0 B. + 2 77 11 ■— — 0,3 <0,05 14 — —
kandiert .................................. 12 0,5 0,2 — 87 0,5 352

Mandarinen................................ 87 0,8 0,3 — 10,9 1,0 44 420 0,07 0,03 0,2 31 — — — — — — B. 5,5 2,2 110 33 11 0,04 0,4 0,1 23 10 2

Oliven, g rü n .............................. 75 1,5 13,5 — 4,0 1,2 132 300 — — — _ — — — — — — B.34 2400 55 87 — 1,2 — 1,6 17 32 1877

Orangen, frisch .......................... 87,1 0,9 0,2 0,014 11,3 0,8 45 190 0,08 0,03 0,2 49 E 0,23; PS. 0,2; Spur 980 24 0 0 B. 5,6 0,3 170 33 10 0,025 0,4 0,076 23 8 4
Be 0,12; P

p e r  K ilo g ra m m  im  H a n d e l . . . 6 2 5 6 ,4 1 ,3 0 ,0 9 9 81 3 ,7 3 2 4 137 0 0 ,5 7 0 ,2 2 1 ,3 3 5 0 E  1 ,6 5 ;  B 6 0 ,8 5 ;  P S p u r 7 0 5 0 1 7 2 0 0 B .4 0 2 ,2 1 2 2 0 2 3 8 73 0 ,1 8 2 ,9 0 ,5 5 165 5 7 2 9
1 Orange, 8  cm D urchm esser . 13 5 1 ,4 0 ,3 0 ,0 2 1 1 7 ,5 1 ,2 70 2 9 0 0 ,1 2 0 ,0 5 0 ,3 7 6 E O ,4 ;  B 6 0 ,1 8 ;  P S p u r 1 5 2 0 3 7 0 0 B . 8 ,7 0 ,5 2 6 0 51 15 0 ,0 4 0 ,6 0 ,1 2 3 5 12 6

Orangensaft, frisch.................... 86 0,6 0,1 — 12,9 0,1 49 100 0,07 0,02 0 ,2 422 B«;P — — — 0 0 B. 5,6 0,5 190 19 10 0,025 0,4 0,076 23 8 4

Pfirsiche
frisch........................................ 86,6 0,8 0,2 0,006 11,8 0,6 47 880 0,02 0,05 0,9 8,7 — 370 370 Spur 0 0 B. 5,0 0,5 160 8 11 0,11 0,6 0,01 22 7 5

p e r  K ilogram m  im  H a n d e l . . .  
(1  P firsich , 6  cm D u rch m esser

7 9 5 7 ,0 1 ,8 0 ,0 5 3 104 3 , 3 4 1 4 7 7 5 0 0 ,1 8 0 ,4 7 ,9 70 — 3 2 6 0 3 2 6 0 S p u r 0 0 B .4 4 4,4 1 4 1 0 7 0 9 7 0 ,9 7 3 , 3 0 ,0 9 194 6 2 44

=  e tw a  1 0 0  g )
in Büchsen, gesü ßt................ 80,9 0,4 0,1 — 18,2 0,2 68 450 0,01 0,02 0,7 3,4 — 690 50 Spur 0 0 B. 4,5 5 31 5 — — 0,4 — 14 — —

getrocknet..............................
Pflaumen/Zwetschgen

24 3,0 0,6 69,4 3,5 265 3250 0,01 0,20 5,4 19
“

0 0 B. + 12 1100 44 6,9 0,3 126

frisch........................................ 85,7 0,7 0,2 — 12,9 0,5 50 350 0,15 0,03 0,6 5 PS. 0,03 920 30 10 0 0 S. + 0,6 170 17 11 0,096 0,5 0,080 20 5 2
p e r  K ilogram m  im  H a n d e l . . .  
1 Pflaum efZw etschge, 5  cm

8 1 3 6,6 2 ,0 — 123 4 ,8 530 3 3 3 0 1 ,4 0 ,2 9 3 ,7 4 8 P S . 0 ,2 9 8 7 2 5 2 8 4 9 5 0 0 S. + 3 ,7 1 6 1 0 161 1 0 4 0 ,9 0 4 ,8 0 ,7 5 19 0 4 8 2 0

D u r c h m e s s e r .................... 4 9 0 ,4 0 ,1 — 7 ,4 0 ,3 3 2 2 0 0 0 ,0 9 0 ,0 2 0 ,3 3 P S . 0 ,0 2 5 3 0 17 6 0 0 S. + 0 ,3 9 7 10 6 0 ,0 6 0 ,3 0 ,0 4 6 11 3 1

* A =  Vitamin-A-Aktivität, bewirkt durch Vitamin A +  Carotine; 1 IE Vitamin A =  0,0006 mg ß-Carotin. ** Milliliter n-Säure bzw. n-Base. 1)  Rote; schwarze 300. 2 )  In Büchsen 12.
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Pflaumen/Zwetschgen (Schluß)
in Büchsen, gesü ßt................ 78,6 0,4 0,1 — 20,4 0,3 76 230 0,03 0,03 0,4 1,8 — — — — 0 0 S. + 18 110 8 — __ 1,1 __ 12 __ __
getrocknet.............................. 24,0 2,3 0,6 — 71,0 1,6 268 1890 0,10 0,16 1,7 3 — — — 0 0 S. + 5 848 54 40 — 3,9 — 85 28 9

Preiselbeeren.............................. 80 0,7 0,1 0 12 — 45 500 - - - 5 — — — — — S. 6 4 90 27 10 0,5 — — 13 16 0,6
Quitten ...................................... 84 0,3 0 0 14,1 — 52 - - - - 10 ... — - — — — — — — 14 — — 0,3 — — — —

Rosinen ...................................... 24 2,3 0,5 — 71,2 1,8 268 50 0,15 0,08 0,5 Spur — — — 0 0 0 B. 23,7 31 708 78 6 — 3,3 0,2 129 42 103
Stachelbeeren.............................. 89,9 0,8 0,5 — 8,3 1,2 35 290 0,15 - - 25 - 1400 + 13 0 0 B. 7,3 1 149 35 9 0,04 0,5 0,08 31 15 9
Trauben ...................................... 81,6 0,8 0,4 0,006 16,7 4,3 68 80 0,05 0,03 0,4 4 B6 0,1 ; PS. 0,08 650 __ 0 0 0 B. 3,1 2 254 17 7 0,083 0,6 0,098 21 9 2
Traubensaft................................ 81 0,4 0 — 18 0 67 — 0,03 0,08 0,2 2 B6 0,08; PS. 0,08 310 20 0 0 0 B. 3,9 1 120 10 — — 0,3 0,02 10 — —
Wassermelonen.......................... 92,1 0,5 0,2 0,017 6,9 0,6 28 590 0,05 0,05 0,2 6 _ __ __ 0 0 0 B. 2,7 0,3 121 7 10 0,02 0,2 0,07 12 9 8

per Kilogramm im Handel. . . 423 2,2 0,9 0,081 31 2,9 143 2710 0,2 0,2. 0,9 29 — ~ — 0 0 0 B. 12,3 1,3 5 5 5 33 46 0,09 0,33 — 5 5 42 37

Gemüse

Artischocken, frisch.................. 83,7 3,0 0,2 — 11,8 1,9 51 200 0,08 0,03 — 9 — 170 100 — + — B. + 43 430 40 27 — 1,0 — 90 20 57
Blumenkohl................................ 91,7 2,4 0,2 0,02 4,9 0,9 25 90 0,10 0,11 0,6 69 PS. 1,1; B6 0,2; 390 210 0 24 8 B. 5,3 16 400 22 6,6 0,17 1,1 0,14 72 29 30

Bohnen
grüne, frisch .......................... 89,1 2,4 0,2 7,6 1,5 35 700 0,06 0,12 0,6 12

E 2,0; K 0 ,08-3; 
FS. 0,2

E 3,6; PS. 0,2; 130 30 31 6 2 B. 5,4 1,2 300 73 26 0,326 1,2 1,2 44 30 33

grüne, in Büchsen.................. 94 1,0 0 3,8 0,6 19 410 0,03 0,05 0,3 2,6
B6 0,18; FS. 0,7

+ + B. + 410 120 27 1,4 19
weiße, getrocknet.................. 10,5 22,0 1,5 — 62,1 4,4 350 0 0,60 0,24 2,1 2 PS. 0,5; E — — — + + + + B.12,4 1 1201 148 159 0,957 10,3 1,503 463 237 35
weiße, in Büchsen.................. 74 6,0 0,4 — 19 1,0 102 0 0,13 0,12 0,88 0 — — — — + + B. 3,0 310 210 60 — — 2,1 — 190 — —

Broccoli...................................... 90 3,3 0,2 — 5,5 1,3 29 3500 0,1 0,21 1,1 118 — — — — — — B. 5,2 15 400 130 24 — 1,3 — 76 137 —
Brunnenkresse ........................... 95 1,7 0,5 - 3,7 0,5 22 4000 0,10 0,27 0,8 75 PS. 0,2 — - - + + B. 7,7 60 301 187 17 0,54 2,0 0,04 46 147 109

Endivien und Zichorien............ 93,1 1,7 0,2 — 4,1 0,9 20 3600 0,10 0,20 0,72 14 K — — 27,3 + + B. 4,8 18 400 104 13 — — — 38 32 71
Erbsen

frisch........................................ 75,0 6,7 0,4 — 17,0 2,2 90 690 0,30 0,18 1,9 26 E 2,1 ; B6 0,18; 80 110 0 54 18 B. 1,3 0,9 380 22 27 0,41 2,0 0,23 118 56 33

in Büchsen.............................. 82,3 3,4 0,4 12,9 1,3 69 540 0,11 0,06 0,9 9,4
K 0,3; FS. 0,3

0 + + B. + 270 96 25 1,8 67
getrocknet.............................. 10,0 24,5 1,0 — 61,7 4,4 354 370 0,87 0,29 3,0 2 E + — — 0 + + + + B. + 42 880 73 140 1,99 6,0 0,802 397 196 44

Gurken ....................................... 95,6 0,8 0,1 _ 3,0 0,6 13 200 0,04 0,05 0,18 10 B6;E _ _ 0 8 0 B. 7,9 5 140 10 9 0,15 0,3 0,06 21 12 30
1 Gurke, 5 X 20 cm  ............ 277 2,3 0,3 — 8,7 1,7 28 580 0,12 0,14 0,5 29 B 6; E — — 0 23 0 B.22,9 2,3 410 29 26 0,43 0,9 0,17 61 35 87

Karotten
frisch1 ...................................... 88,6 1,1 0,2 0,001 9,1 1,0 40 2000- 0,13 0,06 0,64 4,3 E 0,45 ; PS. 0,8; 240 90 33 0 2 B. 10,8 48 311 41 17 0,247 0,9 0,111 34 21 42

1 Karotte, 15 c m .................. 44 0,5 0,1 0,0005 4,5 0,5 20
12000
6000 0,06 0,03 0,3 2

B6 0,19; K 0,1 
E  0,2; B 6 0,10 120 45 16 0 / B. 5,4 24 155 20 8 0,12 0,4 0,06 17 10 21

in Büchsen.............................. 92,2 0,5 0,4 — 6,1 0,6 30 17570 0,03 0,02 0,3 0,8 — — — — 0 (+) B. + 280 110 22 — — 0,6 — 24 — 30
getrocknet.............................. 5,6 4,0 1,4 — 83,1 — 361 60000 0,29 0,28 3,2 11 — — — — 0 (+) B. + — — 242 — — 5,9 — 102 — —

* A =  Vitamin-A-Aktivität, bewirkt durch Vitamin A -j- Carotine; 1 IE Vitamin A — 0,0006 mg ß-Carotin. ** Milliliter n-Säure bzw. n-Base. 1) Vitamin-A-Gehalt in kräftig gefärbten Sorten 12000, in licht gefärbten 2000.
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Ph H U H tS « A* Bi b 2 C Vitamine :<d Ü M 0 £ (5 i £ Na K Ca Mg Mn Fe Cu P S CI
g g g g g g kcal IE mg mg mg mg mg mg mg mg mg mg ml** mg mg mg mg mg mg mg mg mg mg

Kartoffeln E 0,06; Be 0,2;
frisch........................................ 77,8 2,0 0,1 0,003 19,1 0,4 85 40 0,10 0,04 1,0 23 FS. 0,1; PS. 0,3; 0 510 5,7 6 1 B. 7,0 0,8 410 14 27 0,173 0,8 0,164 52 29 35

K 0,08
per Kilogramm im Handel. . . 600 15,4 0,9 0,02 148 3,1 650 310 0,77 0,3 7,7 176 E  0,4 0 3920 44 46 7,7 B.54 6,2 3150 108 207 1,3 6,2 1,3 400 220 270

getrocknet.............................. 7,2 7,1 0,7 — 82,0 — 363 400 0,25 0,10 4,8 26 — 0 — — 0 (+) B. 4 — — 25 — — 3,7 — 103 — —
Kohl

frisch........................................ 91,8 1,6 0,1 — 5,7 1,0 25 100 0,06 0,05 0,26 40- E 0,1 ; B6 0,29; 100 140 7,3 6 2 B. 4,5 15 294 43 12 0,114 0,6 0,099 23 67 39
70i PS. 0,16; K +  +

getrocknet..............................
Kohlrabi

8,8 13,7 1,8 — 68,8 346 520 0,41 0,37 2,4 189 K + + + — — — + + B 4 —■ — 374 — — 4,7 — 274 — —

Blätter...................................... 89,3 3,1 0,4 . — 5,4 1,2 30 9540 0,10 0,56 0,8 136 E 2,2 __ — + + + B. 4 10 440 259 19 — 1,5 __ 50 54 92
Knollen .................................. 90,5 2,1 0,2 — 6,2 1,1 29 Spur 0,06 0,06 0,5 28 PS. 0,1 230 0 1,8 33 11 B. 8,5 37 230 40 16 0,083 0,5 0,085 34 58 52

Kopfsalat.................................... 94,8 1,3 0,2 — 2,8 0,6 15 540 0,06 0,07 0,2 8 E 0,45; PS. 0,1 170 20 7,1 9 3 B. 7,4 12 140 22 11 0,777 0,5 0,069 25 18 73
Kürbis und Melone .................. 95,0 0,8 0,1 — 3,5 0,6 15 3400 0,05 0,08 0,6 8 — — — — 0 0 B. 1,5 1 457 21 12 0,04 0,8 0,1 44 13 49
Lauch, Blätter............................ 90 1,8 0,4 0 4 1,3 24 6500 0,12 — — 25 — — — — — B .ll 40 260 120 20 — 2 — 34 23 50
Lauchporree, K nollen .............. 87 2,4 0,3 0 6 1,5 33 — 90 — 20 — — — — — — B. 7 80 200 60 15 — 41 — 54 28 25
Linsen, getrocknet.................... 10 25,7 1,0 0,04 59,2 3,7 339 570 0,5 0,32 3,10 5 PS. 0,9; E +  + — — — 162 54 S. 6,0 3 1200 59 86 — 8,6 0,7 438 277 60
Löwenzahnblätter...................... 85,8 2,7 0,7 — 8,8 1,8 44 13650 0,19 0,14 0,8 36 K — — 24,6 + + B.19,5 76 430 187 36 0,3 3,1 0,15 70 17 99
Mais, s ü ß .................................... 74 3,2 1,2 0,1 20,5 0,8 92 400 0,15 0,12 1,7 12 — — — — — — S. 3,6 0,4 300 9 38 0,15 0,5 0,06 120 32 14
Petersilie...................................... 84 3,7 1,0 — 9 1,8 50 8230 0,11 0,28 1,4 189 E; K — — 165 + + B. 4 28 880 190 52 0,94 3,2 0,21 80 190 156
Pfefferschote (grüne) ................ 92,8 1,2 0,2 - 5,3 1,4 24 630 0,07 0,04 0,4 120 PS. 0,2; E 2,5 - - 16 + 4 B. 1,7 0,5 186 11 12 0,126 0,4 0,107 25 19 13-

19
Pflücksalat.................................. 94,8 1,2 0,2 — 2,9 0,7 18 1620 0,06 0,07 0,2 18 E — — 4 + 4 B. 4 — — 62 — — 1,1 — 20 —
Radieschen, Rettich .................. 93,7 1,1 0,1 — 4,2 0,7 20 30 0,04 0,04 0,1 24 — — 0 15 5 B. 2,9 8 229 37 15 0,05 1,0 0,13 31 37 37
Rhabarber .................................. 94,9 0,5 0,1 — 3,8 0,7 16 30 0,01 — 0,1 9 — 1770 410 100- 12 __ B. 8,6 15 358 51 16 — 0,5 0,05 25 8 53

900
Rosenkohl..................................
Rüben, rote

84,8 4,7 0,5 8,7 1,2 47 400 0,09 0,16 0,5 68 K ;B ß 0,1 200 240 5,9 0 0 B. 7,0 12 400 26 — — 1,0 — 50 184 —

Rübe ...................................... 87,6 1,6 0,1 — 9,6 0,9 42 6 0,03 0,04 0,3 5,5 E — — 338 — — B.10,8 11 350 30 23 0,577 1,0 0,187 78 78 61
Blätter.................................... 90,4 2,0 0,3 — 5,6 1,4 33 6700 0,05 0,17 0,3 34 E — — 916 _ — B.27,0 130 570 118 — — 3,2 45 — —

Runkelrüben
Rübe ...................................... 91 1,1 0,2 — 7,1 1,1 32 Spur 0,05 0,07 0,5 28 B6 0,1; PS. 0,3 — — — — — B. 2,7 37 230 40 7 0,04 0,5 0,07 34 22 41
Blätter.................................... 90 2,9 0,4 — 5,4 1,2 30 9540 0,09 0,46 0,8 136 — — — — — — B.10,2 10 440 260 19 1,42 2,4 0,09 50 54 168

Sauerkraut ..................................
Sellerie

93,2 1,1 0,2 — 3,4 1,4 20 Spur 0,03 0,20 0,2 18 — — — — + 4 B. 5,5 730 490 46 — — 0,5 — 31 — —

Blätter...................................... 93,3 1,1 0,2 — 4,3 0,9 20 0 0,03 0,04 0,3 7 E 0,46 170 10 50 15 5 B. 7,8 96 291 50 27 __ 0,5 __ 40 22 137
Knollen .................................. 88 1,7 0,3 — 9 1,4 46 — — — — 4,9 — — — 620 + 4 B. 4 100 300 50 — — 0,8 — 70 — —

Sojabohnen, getrocknet............ 7,5 34,9 18,1 — 35 4,4 331 110 1,14 0,31 2,1 Spur E 10; PS. 1,4; — — — + 4 B. 4 4 1900 227 310 — 8,0 0,12 586 240 30
Sojamehl, siehe Mehle 
Spargel

B6 0,5

frisch........................................ 92,9 2,1 0,2 0,01 4,1 0,8 21 800 0,12 0,17 1,2 36 — 100 110 5,2 24 8 B. 0,8 2 240 23 12 0,190 0,9 0,141 60 46 36
in Büchsen.............................. 93,6 1,6 0,3 — 3,0 0,5 17 600 0,06 0,09 0,8 15 — — — + + 4 B. 4 410 130 20 — ■ — 1,9 — 53 — —

* A =  Vitamin-A-Aktivität, bewirkt durch Vitamin A +  Carotine; 1 IE Vitamin A =  0,0006 mg ß-Carotin. ** Milliliter n-Säure bzw. n-Base. 1)  Innere Teile reicher an Vitamin C.
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Spinat B6 0,08-0,5;
0,828frisch................ ........................ 92,1 2,2 0,3 0,006 3,9 0,7 22 9420 0,08 0,2 0,5 59 E6,0; FS. 0,28; 90 80 320- 72 24 B.27,0 42 489 87 55 3,0 0,197 45 27 65

K; PS. 0,7 900
in Büchsen.............................. 92,3 2,3 0,4 — 3,0 0,6 22 7630 0,02 0,08 0,3 14 — — — + + + + + + B. + 300 260 90 — — 1,6 — 33 — —

Tomaten
frisch........................................ 94,1 1,0 0,3 __ 4,0 0,6 23 1100 0,06 0,04 0,6 23 E 0,27; PS. 0,1; K 150 390 0-5 — — B. 5,5 4 268 11 12 0,189 0,6 0,097 27 14 40

i T om ate, 6  cm D u rch m esser . 141 1 ,5 0 ,4 _ 6 ,0 0 ,9 3 4 1650 0 ,0 9 0 ,0 6 0 ,9 3 4 E  0 ,4 ;  K 2 2 5 5 8 5 11 — — B . 8 ,2 6 4 0 0 16 18 0 ,2 8 0 ,9 0 ,1 5 4 0 21 6 0
in Büchsen.............................. 94,2 1,0 0,2 _ 3,9 0,5 21 1050 0,05 0,03 0,7 16 — — — — — — B. + 18 130 11 — — ■ 0,6 — 27 — —

Catchup (Purée) .................... 69,5 2,0 0,4 — 24,5 0,4 98 1880 0,09 0,07 1,8 28 — — — — — — B. + 1300 800 12 — — 0,8 — 18 — —
Tomatensaft, gesalzen, in Büchsen 93,5 1,0 0,2 — 4,3 0 23 1050 0,05 0,03 0,7 15,6 — 23 336 — — — B. 6,2 230 230 7 10 — 0,4 — 15 5 55J

Zwiebeln (reife)
frisch........................................ 88,8 1,4 0,2 — 9,0 0,8 40 50 0,03 0,02 0,1 12 E 0,27; PS. 0,13 170 20 23 0 0 B. 1,5 1 130 32 15 0,363 0,5 0,130 44 68 24

1 Z w iebe l, 6  cm  D u rch m esser 9 8 U 5 0 ,2 __ 9 ,9 0 ,9 4 4 5 5 0 ,0 3 0 ,0 2 0 ,1 13 E  0 ,3 1 8 7 2 2 2 5 0 0 B . 1 ,6 1 140 3 5 16 0 ,3 9 0 ,5 0 ,1 4 4 8 75 2 6
getrocknet.............................. 9,9 10,1 1,0 — 75,2 350 20 0,23 0,15 1,1 37 — — — 0 0 B. + — — 158 — — 3,1 — 256 — —

P i lz e

Champignon............................... 90 4 0,15 0 3,3 0,8* 26 + 0,15 - 1 - - — - - 15 - B. 2 70 230 3 2 — - — 37 52 25

Pfifferling..................................... 91 2,3 0,35 0 3,4 1,0* 22 + - - 0,06 - - - - - 54 - B. 4 300 340 7 9 - - - 43 36 Spur

Reizker ................................. .. 89 2,2 0,5 0 2,5 2,6* 20 — 0,12 0,06 - 5 D 5 IE — — - - - B. 2 290 320 6 8 - - - 75 7 Spur

Speisemorchel............................. 92 2,2 0,25 0 3 0,8* 20 — 0,12 0,06 - 5 D 5 IE — - - 33 - S. 4 2,4 390 11 11 - - - 162 11 8

Steinpilz...................................... 87 4,6 0,3 0 4,6 1,0* 34 - 0,12 0,06 0,06 5 D 5 IE — — 50 - — 20 580 27 50 - - - 110 48 22

Trüffel, schwarz ........................ 77 3,2 0,3 0 8,4 8,4* 46 - 0,12 0,06 - 5 D 5 IE - - - - - S. 6 150 400 23 23 - - - 260 30 13

N ü s s e

Erdnüsse (geröstet).................... 5,2 30,6 46,1 - 18,2 3,3 560 360 0,30 0,15 21,6 0 B6 12; PS.; E 16 - - - - - S. 3,9 2 740 74 167 1,51 1,9 0,27 393 377 41

Erdnußbutter ........................ 2 26,1 47,8 — 21,0 2,0 576 - 0,12 0,13 16,2 0 - - - - - - S. 4,4 5 820 74 178 - 1,9 - 393 225 -

Haselnüsse.................................. 6 12,7 60,9 — 18 3,4 671 100 0,40 — - 3 - — — - - - S. 0,4 19 618 290 140 4,2 4,1 1,35 350 198 67

Kastanien
frisch........................................ 48 3,4 1,9 0,02 45,6 1,3 213 80 0,23 — 1,17 6 — — — — — — B. 7,4 7 410 30 42 3,7 0,7 0,06 90 48 11
g etro ck n et.................................. 9 6,7 4,1 — 79 2,5 380 — — — — — — — — — — — B. + — — — — — — — — — —

Kokosnüsse
frisch ............................................. 48 4,2 34,0 — 12,8 3,3 351 — 0,09 0,02 0,4 2 E 2,7 — — — — — B. 2,1 30 363 20 39 1,31 2,7 0,32 100 32 13
getro ck n et.................................. 3,3 3,6 39,1 — 53,2 4,1 579 0 0,03 Spur Spur 0 PS. 0,2 — — — — — B. + 53 693 43 77 — 3,6 — 191 76 225

M andeln........................................... 4,7 18,6 54,1 0,05 19,6 2,0 596 75 0,25 0,67 4,6 Spur PS. 0,4 - - — — — B. 12,1 3 690 254 252 1,94 4,4 0,14 475 150 2

Paranüsse........................................ 5 14,4 65,9 — 11 2,1 646 10 0,50 — — — — — — - - — B. 13,0 16 601 120 225 0,32 2,8 1,09 600 198 81

W aln ü sse ........................................ 3,3 15,0 64,4 _ 15,6 2,1 654 30 0,26 0,14 1,0 3 B6 1,0; FS. 0,16; _ _ _ _ — S. 7,9 4 450 83 134 1,8 2,1 0,31 380 146 36
PS. 0,7; P

* A =  Vitamin-Aktivität, bewirkt durch Vitamin A +  Carotine; 1 IE Vitamin A — 0,0006 mg ß-Carotin. ** Milliliter n-Säure bzw. n-Base.
1) Kochsalzzusatz zu Tomatensaft in Büchsen variiert zwischen 0,53 und 0,97%. 2 ) Pilze sind besonders reich an Lignin.
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Brot, Mehl, Teigwaren1
Brote

50 2,5 218Graham .................................. 37 8,9 1,8 __ 52,1 1,1 266 0 0,30 0,13 3,54 0 E +  + 0 0 0 0 0 S. 7,5 — — — —' — — —
M a is........................................ 37 6,2 7,0 __ 39,0 0,2 240 0 0,17 0,22 1,15 0 — 0 0 0 0 0 S. 7,5 — — 55 — — 0,7 — 102 — —
Roggen, dunkel...................... 37,6 6,4 3,4 __ 51,7 0,5 263 0 0,16 0,04 1,1 0 — 0 0 0 0 0 S. 6,8 560 100 22 — — 0,8 — 96 — —
Schwarz- (100%) .................. 37 9,5 3,5 __ 48,0 1,2 262 0 0,28 0,15 3,5 0 E 1,3; B6 0 0 0 0 0 S. 7,3 600 450 60 150 — 2,6 — 370 150 —
W eiß -...................................... 36 8,5 2,0 __ 52 __ 260 0 0,07 0,03 0,80 0 E 0,23 0 0 0 0 0 S. 7,1 600 109 30 30 0,310 0,8 0,205 110 54 621
Zwieback................................ 6 9,8 9,9 — 73,5 — 422 0 — — — — — 0 0 0 0 0 S. 6 250 150 53 — 1,6 — 140 — —

Gerste (Perl-) ............................ 12,0 9,0 1,4 — 76,5 0,8 346 0 0,12 0,08 3,1 0 - 0 0 0 0 0 S. 10,5 3 160 16 37 1,684 2,0 0,753 189 116 105

Haferflocken.............................. 10,0 13,0 7,5 - 67,8 1,9 385 0 0,55 0,14 1,1 0 E 1,9; B6 0,75; 
PS. 1,0

0 0 0 0 0 S. 12,9 2 340 54 145 4,945 5,2 0,738 365 199 49

gekocht .................................. 85 2,8 0,5 — 11,5 0,2 62 0 — — — 0 — 0 0 0 0 0 S. + — — 11 ' 0,6 —■ 65 — —

Mais
84Grieß ...................................... 12 8,3 1,2 __ 78,0 — 356 300 0,15 0,06 0,9 0 — 0 0 0 0 0 S. + 0,6 213 10 — 0,2 — 140 111 146

C om Flakes............................ 4 7,9 0,7 __ 80,3 0,6 359 0 0,16 0,08 1,6 0 — 0 0 0 0 0 S. 2,1 660 160 10 — — 1,0 0,19 56 — —
Popcorn .................................. 4 12,7 5,0 — 76,7 2,2 386 0 0,39 0,12 2,2 0 — — — — — — — 3 240 11 — — 2,7 — 281 — —

Mehle
11Buchweizen, m ittel................ 12 6,3 1,1 — 79,7 0,5 354 0 0,31 0,08 2,1 0 — 0 0 0 0 0 S. + 1 680 48 — 1,0 0,7 88 71 12

Mais, Voll- ............................ 12 9,2 3,9 _ 73,7 1,6 355 510 0,38 0,11 2,0 0 B6 1,0; PS. 0,05 __ __ __ __ — S. 7,1 2 120 10 86 — 2,4 — 256 127 _
Reis ........................................ 12 7,4 0,5 — 80 0,4 354 0 0,04 — 0,1-

0,3
1,7

0 E 0,35 0 0 0 0 0 S. + — 79 10 28 — 0,9 — 100 — 6

Roggen, dunkel...................... 12 11,0 1,9 — 73,1 — 319 0 0,47 0,21 0 — 0 0 0 0 0 s. 4- 61 450 61 155 3,067 4,8 0,656 369 146 40
Soja, vollfett........................... 9 35,9 20,6 __ 29,9 2,3 347 140 0,77 0,28 0,3 0 — 0 0 0 + + + + s. + — — 195 223 — 12,1 — 553 300 24

halb entfettet............... 9 42,5 6,5 — 37,2 2,6 264 110 0,82 0,34 0,25 0 — 0 0 0 + + + + s. + 0,6 1700 244 — — 13,0 — 610 290 24
Stärke (Maizena) .................... 12 0,5 0,3 — 86,9 0,2 362 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 s. + 4 4 Spur — — Spur — Spur — —
Weizen, V o ll- ........................ 12 12,2 2,3 __ 71,8 2,1 334 0 0,56 0,12 1-4 0 E2,2;B60,4;PS.2 0 0 0 0 0 s. + — 324 38 122 4,280 2,3 0,435 385 124 177

W eiß-...................... 12 10,8 1,1 — 75,5 0,3 370 0 0,07 0,03 0,06-
0,08

0 E 1,2 0 0 0 0 0 S. 11,5 1 130 19 21 0,713 0,7 0,147 93 109 71

Reis
28glaciert.................................... 11,8 8,2 0,46 0,027 79,3 0,2 363 0 0,07 0,03 3,4 0 PS. 0,5 0 0 0 0 0 S. 11,0 2 79 24 1,014 1,4 0,183 104 79 6

glaciert, gekocht.................... 74 2,2 0,1 — 22,5 0,1 100 0 0,01 0,01 0,4 — — 0 0 0 0 + S. + — — 8 — — 0,2 — 45 — —
V o ll- ........................................ 12,0 7,5 1,7 __ 77,7 0,6 356 0 0,29 0,05 4,6 0 E 0 0 0 0 4 S. + — 342 39 119 — 5,5 — 303 __ 23
K leie........................................ 9 11,6 10,1 — 64 2,2 393 — 2,20 0,23 96,6 0 E +  + 0 0 0 — — s. + — — 60 — — 16,0 — 1450 — —

Tapioka...................................... 12,6 0,6 0,2 — 86,4 0,1 350 0 — 0,10 — 0 0 0 0 0 0 0 0 4 20 12 2 - 1,0 — 12 4 16

Teigwaren
24Eierteigwaren........................ 9,1 14,3 5,0 — 70,6 0,3 385 200 0,13 0,12 2,1 0 0 0 0 0 — — s. + — — — — 1,9 — 156 — —

gewöhnliche Teigwaren
174 22 34trocken.................................... 11 13 1,4 __ 73,9 0,4 360 0 0,13 0,08 2,1 0 0 0 0 0 0 0 S. 10,5 12 — 1,2 — 144 146 52

gekocht .................................. 83 2,5 0,2 — 14,2 0,1 69 0 0,03 0,02 0,6 0 0 0 0 0 0 0 s. + — — 4 — — 0,2 — 25 — —

Weizenkeimlinge........................ 11,0 25,2 10,0 — 49,5 2,5 389 0 2,05 0,80 4,6 0 E30*;Be 3,7; 
PS. 2,0

0 0 0 — — s. + 2
.

780 84 — 4,2 8,1 1,3 1096 — —

* A =  Vitamin-A-Aktivität, bewirkt durch Vitamin A +  Carotine; 1 IE Vitamin A =  0,0006 mg ß-Carotin. ** Milliliter n-Säure bzw. n-Base.
1)  Die angeführten Werte gelten nicht für «angereicherte» Getreideprodukte. 2 )  Weizenkeimlingöl: Vitamin-E-Gehalt =  150-250 mg pro 100 g.
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Zucker und Süßigkeiten
Bienenhonig .............................. 20 0,3 0 79,5 0 294 0 Spur 0,04 0,2 4 PS. 0,2 50 5 10 5 6 0,209 0,9 0,2 16 5 Spur

Caramel4 ...................................... 7 2,0 12,0 _ 78 0,1 428 170 0,02 0,14 0,1 Spur __ _ _ — — — — — - 126 — — 2,3 — 90

Gelees für Brotaufstrich .......... 34,5 0,2 0 65,0 0 252 10 0,02 0,02 0,2 4 _ — — — — — — 12 - 12 — 12 0,3 — 12 _

Konfitüren, handelsübliche___ 28,0 0,5 0,3 _ 70,8 0,6 278 10 0,02 0,02 0,2 6 — — — — — — B. 3,3 13 13 12 - — 0,3 — 12
501

Melasse ...................................... 24 2,4 0 — 60 0 240 0 0,08 0,16 2,8 0 PS. 0,5 - - - - - B. 17,8 43 1238 273 81 — 6,7 51 50

Schokolade
2,3
1

5,5
6,0

0

52,9
33,5

0

18 570
542

387

30 0,03
0,10

0

0,24
0,04

0

1,1
0,8

0

0 E 5,3; Biotin 80 S. 6,8 10 442 95 107 _ 6,8 — 343
400

95
67

71
151

Milch- .............. ...................... 54 0,5

0

183 0 Biotin _ _ 35 _ — S. + 86 420 216 58 ■— 4

Traubenzucker .......................... 1 — 99,5 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0

Zucker
unraffiniert ............................ 3 0 0 96 0 384 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 B. 14,6 24 230 76 — _ 2,6 ft

40
0 o

76
0

raffiniert.................................. 1 0 0 — 99,5 0 387 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0,3 0,5 0 0 0 0 U

Fette und Öle1
Buttei, sü ß .................................. 15,5 0,6 81 0,28 0,4 0 716 3300 Spur 0,01 0,1 0 D 60 IE2; 

B6 0,15; E 2,4
0 0 0 0 0 S. 4,0 10 14 16 1 6 0,2

“
16 9

Lebertran.................................... 0 0 100 0,85 0 0 902 85000 0 0 0 0 D 10 000 IE 0 0 0 0 0 0 0,1 0 0 0 0 0 0 0 0 0

Mayonnaise................................ 16 1,5 78 _ 3,0 0 720 10- 0,02 0,02 0,2 6 — 0 0 0 0 0 S. 3,5 600 17 19 - - 1,0 - 60 — —

Olivenöl .......................... .......... 0-0,2 0 100 — 0 0 900
210
375 0 0 0 0 E 8,0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0

Schweineschmalz, Backfette und
0 0- ö le .......................................... 0-0,3 0 100 — 0 0 884 0 0 0 0 0 E 2,0; F3; 

D 2800 IE
0 0 0 0 0 S. + Spur Spur Spur Spur 0 Spur Spur 0

Eier, Milch- und Milch­
produkte
Butter, siehe Fette

Eier
Vollei, r o h .............................. 74 12,8 11,5 0,463 0,7 158 1140 0,12 0,34 0,1 0 B6 0,3; PS. 2,7; 

D 720 IE; K 0,2; 
Biotin 0,04; E 1,1

0 0 0 0 0 S. 11,1 130 100 54 13 0,033 7,4 0,253 210 197 100

Eidotter, r o h .......................... 49,4 16,3 31,9 2,0 0,7 — 355 3210 0,32 0,52 0,02 0 E 1,1; Be 0,3; 
PS.3; D 1000 IE;

0 0 0 0 0 S. 25,6 85 100 147 16 — 7,1 0,4 586 194 124

Biotin 0,05; 
FS. 0,02; B12

Eiweiß, r o h ............................ 88 10,8 0 0 1 — 47 0 0 0,23 0,08 0 B6 0,2; PS. 0,3; 0 0 0 0 0 S. 5,2 150 100 20 11 — 0,03 — 10 208 161
Biotin 0,007

* A =  Vitamin-A-Aktivität, bewirkt durch Vitamin A +  Carotine; 1 IE Vitamin A =  0,0006 mg ß-Carotin. ** Milliliter n-Säure bzw. n-Base.
1) M argarine ist in den Tabellen nicht aufgeführt, weil die Werte für die verwendeten Fette, Vitaminzusätze, für den Wassergehalt usw. nirgends amtlich festgelegt sind und je nach dem Hersteller erheblich schwanken.
2 )  Im Sommer; im Winter niedriger. 3 )  Bei nichtgehärteten pflanzlichen Fetten. 4 )  Mit Vollrahm hergestellt.
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mg

§
X
Fe
mg

§•
W
Cu
mg

!
0

é3
P

mg

1t/3
S

mg

U

î
Cl
mg

1 Ei, mittelgroß .................. 40 6,9 6,2 0,25 0,4 85 615 0,06 0,18 0,05 0 0 0 0 0 0 S. 6,0 44 54 29 7 0,018 1,5 0,14 114 107 65
1 Eidotter, mittelgroß.......... 13 3,6 6,2 0,25 0,1 __ 70 615 0,06 0,11 0,03 0 __ 0 0 0 0 0 S. 4,4 10 23 23 4 — 1,5 — 111 43 15
1 Eiweiß, mittelgroß............ 27 3,3 0 0 0,3 — 15 0 0 0,07 0,02 0 — 0 0 0 0 0 S. 1,6 34 31 6 3 — 0,03 0,07 3 64 50

Eipulver.................................. 2 48,2 43,3 2,14 2,6 _ 593 4460 0,35 1,23 0,2 0 D +  + + ; E +  + ; 0 0 0 0 0 S. + — — 187 — — 7,4 — 800 — —
PS. 10

Käse
Camembert.............................. 51 19,7 25,2 0,14 0 0 306 3610 0 0,83 1,60 0 E 1 ,0 ;D 0 0 0 0 0 S. 4,5 340 90 680 — — 0,9 — 500 — —
Emmentaler............................ 34 28,6 31,3 0,145 2 0 404 4010 0,03 0,45 1,24 0 E 1,0 ;D 0 0 0 0 0 S. 6 420 110 1090 — — 1,2 — 810 — —
Limburger.............................. 38 23,5 32,4 0,135 1 0 390 2000 0,02 0,2 0,06 0 E 1,0 ;D 0 0 0 0 0 S. 4,5 400 100 440 — — 0,6 — 570 — —
Parmesan................................ 29 36,3 27,4 0,19 2 0 400 1350 0,03 0,53 0,11 0 E 1,0; D 0 0 0 0 0 S. 5,1 880 131 1220 42 — 1,9 — 770 218 1350
Rahmkäse................................ 53 7,1 36,9 0,14 2 0 368 2000 0,02 0,20 0,06 0 E 1,0;D 0 0 0 0 0 S. 4,5 340 90 30 — — 0,1 — 40 — —
Roquefort .............................. 37 21,7 33,2 0,135 1 0 390 4010 0,03 0,45 1,24 0 E 1,0;D 0 0 0 0 0 S. 4,5 — — 700 — 1,0 360

Milch Beim Käse sind die äußeren Partien, vor allem die Rinde, weit B,-reicher
(Literaturübersicht: Kon und Henry, (Synthese durch Mikroorganismen) (Ritter, W., Schwei?. Milchztg., 70,
ƒ. Dairy Res., 18, 317 [1951]) 64, 71 [1944])

Kuhmilch1
frisch........................................ 87,3 3,30 4,01 0,01 4,94 0 65 130 0,04 0,16 0,09 1,8 B6;Bla;PS.;FS.; — 250 0 0 0 B. 2,0 58 138 125 13 0,002 0,14 0,03 99 30 103

D; E; Biotin;
siehe S. 484

Buttermilch............................ 90,5 3,5 0,1 — 4,8 0 36 Spur 0,04 0,18 0,1 1 0 — — 0 0 0 B. 5-6 130 140 105 15 — 0,3 — 97 — 100

kondensiert, gesüßt .............. 27,0 8,1 8,4 _ 54,8 0 327 430 0,05 0,39 0,2 1 E; D _ — 0 0 0 B. 5-6 140 340 273 — — 0,2 — 228 — —
kondensiert, ungesüßt3.......... 73,7 7,0 7,9 — 9,9 0 139 400 0,05 0,36 0,2 1 E 0,30; D — — 0 0 0 B. 4-5 100 270 243 — — 0,2 — 195 — —
Milchpulver:
aus Vollmilch ........................ 3,5 25,8 26,7 0,1 38,0 0 496 1400 0,29 1,1- 0,5- 10 D — — 0 0 0 B. 4-5 410 1100 949 — — 0,6 — 728 — . —

2,0 1,6
aus entrahmter M ilch............ 3,5 35,6 1,0 0,004 52,0 0 359 40 0,35 1,96 1,1 7 — — — 0 0 — B. 4-5 525 — 1300 — — 0,6 <0,05 1030 — —
Rahm, dünn (20% )................ 73 2,5 20,0 0,10 4 0 206 1250 0,03 0,13 0,1 1 D 50 IE — — 0 0 0 B. 1,0 40 130 90 10 — 0,2 — 80 30 80
Rahm, dick (35%) ................ 59 2,3 35,0 0,13 3 0 336 2250 0,03 0,15 0,1 1 D 100IE — — 0 0 0 B. 1,0 30 91 90 10 — 0,2 — 70 — —
Kakao mit

100% Milch5 .................... 79 3,3 4,3 _ 12 _ 100 170 0,05 0,16 0,11 0 — — — 0 0 0 B. 4-5 — 900 110 420 — 0,3 3,3 110 203 51
50% Milch, 50% Wasser5. — 1,8 2,5 — 10 — 68 86 0,02 0,08 0,09 0 0 0 0 B. 2-3

“
60 0,2 70

* A =  Vitamin-A-Aktivität, bewirkt durch Vitamin A +  Carotine; 1 IE Vitamin A =  0,0006 mg ß-Carotin. ** MilliÜter n-Säure bzw. n-Base.

1) Gehalt in 100 g: pH3 Spez. Gewicht Casein Albumin Proteine total Rest-N Asche
Kamelmilch — 1,031 — __ 3,4-3,7 g — 0,68 g
Kuhmilch 6,60 1,031 2,80 g 0,40 g 2,0- 6,0 g 13-14 mg 0,72 g
Muttermilch 6,97 1,031 0,40 g 0,30 g 1,0- 6,0 g 32,4 mg 0,21 g
Schafmilch 6,54 1,036 4,17 g 0,98 g 4,5-5 g 42,5 mg 0,93 g
Ziegenmilch — 1,031 2,87 g 0,89 g 3,6-3,8 g — 0,85 g

alle andern 
! Werte siehe 
' oben oder 

S. 480

3) US-Standard; nach dem deutschen Standard sind vorgeschrieben: 7,5% Fett und 17,5% fett­
freie Trockensubstanz. Außerdem gibt es auf dem deutschen Markt noch eine Kondensmilch mit 
10% Fett und 23% fettfreier Trockensubstanz.

4) Gehalt der kommerziellen Milch, Eisengehalt der frischen Milch kleiner.

5) Theobromin 2,5-3,3%.
2) Die pH-Werte sind an ganz frischen Proben gemessen. 3
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Muttermilch 2 .............. ............ 87,58 2,01 3,8 0,01 6,5 0 62 350 0,04 0,06 0,26 6 B6; B12; PS.; FS.; 
D; E; Biotin; 
siehe S. 484

- 150 0 0 0 B. 4-5 13 45 35 5 - 0,7 0,06 20 11 50

Schafmilch2 .................... ........... 83,57 5,15 6,18 — 4,17 0 93 — — — — 3,6 — — 130 0 0 0 B. 4-5 33 188 207 8,3 — — — 125 — 95
Stutenmilch................................ 89 1,8 1,4 — 6,7 — __ — __ — — B. +
Ziegenmilch2 ................ ............ 86,88 3,76 4,07 — 4,64 0 71 170 0,06 0,07 0,25 1 D + — — 0 0 0 B. 4-5 34 180 128 13,3 0,08 0,2 0,04 103 37 14

Quark, fett ................................ 65 15 15 0,3 4 0 220 100 0,08 - - 1,1 — - - - - - S. 17 30 180 60 3 - 1,2 - 180 60 -

F le iisch
Ente, Muskelfleisch, roh .......... 54 16,0 28,6 0,07 0 0 321 — 0,13 0,41 7,89 8 — — — 0 81 20 S. 24 82 285 10 — — 1,7 0,4 197 — 85

Gans
Muskelfleisch, roh.................. 51 16,4 31,5 — 0 0 349 — 0,16 0,24 — 13 — — — 0 99 33 S. 7,7 85 420 10 — — 2,0 0,3 180 — 120
Leber ...................................... 67 16,5 10,0 — 5 0 180 — 0,03 — 3,6 — D; E — — 0 260 85 S. + — — 10 — — — — 180 — —

Hase-, Muskelfleisch .................. 73 21,0 5,0 0,08 0 0 134 - 0,05 0,06 12,70 - — — — 0 + + 38 S. 14,8 — — 10 - — 3,2 - 239 - —
Huhn

junges Hähnchen.................. 75 21,6 2,7 — 0 0 116 0 0,23 0,15 6,0 — E 0,21; K 0,3 — — 0 174 58 S. + — — 10 — — 3,0 — 230 — —
Poulet, roh ............................ 68 20,0 11,0 0,09 0 0 185 0 0,1 0,2 6,2 — E 0,22 — — 0 87 29 S.10,7 75 372 10 27 — 3,0 — 220 252 79
Poulet, grilliert...................... 66,0 20,2 12,6 0,09 0 0 199 0 0,11 0,18 8,6 — — — — 0 + + + + s. + — — 16 — — 1,9 — 218 — —
Leber ...................................... 70,0 22,1 4,0 — 3 0 141 24000 0,40 2,50 14,60 35 D; E; K; PS.2,2; 

Be; Biotin
— — 0 279 93 s. + 85 — 20 — — — — 240 — —

Kalt»
Braten, m ager........................ — 32,2 11,3 — 0 0 239 — 0,24 0,26 7,60 — D 100 IE — — 0 + + + + s. + — — 20 — — 3,6 — 290 — —

Muskelfleisch, roh.................. 69 19,2 11 0,065 0 0 181 0 0,18 0,27 6,3 0 D 140 IE; E 0,9 — —. 0 114 38 S. 9,8 48 359 11 23 — 2,9 — 207 203 77
Kotelettstück, roh.................. 70 19,5 9 0,10 0 0 164 0 0,18 0,28 6,4 0 — — — 0 + + + + S. + — — 11 — — 2,9 — 210 — —
H e rz ........................................ 76 15,4 7,1 0,18 1 0 134 — 0,60 — 10,60 — — — — 0 + + + + S. 8,5 71 370 11 35 — 6,2 — 240 296 125
H ir n ........................................ 81 10,0 8,3 2,1 0 0 117 — — — 4,50 — — — — 0 75 26 S. + 110 305 11 — — 1,5 — 360 — —
Leber ...................................... 71 19,0 4,9 0,36 4 0 141 27000 0,40 3,30 12,0 32 B01; PS. 6 ; 

FS. 0,05; E 1,0; 
K 0,1-1,0; D 200 
IE; Biotin 0,2

0 260 88 S. 8,2 87 298 11 22 0,341 5,4 15 210 251 101

Milke (Bries).......................... 75 19,6 3,1 0,28 0 0 111 — 0,06 0,27 4,10 — — — — 0 990 330 S. + — — 11 — — 1,6 —■ — — —
Niere ...................................... 76 16,9 6,4 0,5 0 0 129 1200 0,26 2,4 7,40 10 — — — 0 + + + + + + s. + — — 9 — — 4,1 — 171 — —

Pferd, Muskelfleisch, roh ........ 73 22 2,5 — 0,8 — 122 — - — 4,5 - D 130 IE — — 0 + + + + B. 3 175 176 4 4 - 50 - 44 10 260

Kaninchen, Muskelfleisch........ 68 20,8 10,2 0,05 0 0 180 - 0,05 0,06 12,70 4 - - - 0 + + + + S. 14,8 40 390 10 - - 3,1 - 220 - -

Reh, Muskelfleisch.................... 73 20,0 6,0 — 0 0 139 — — — — — — — — 0 117 39 S. + — - 11 — - 3,0 - 220 - -

Rind
Muskelfleisch, gekocht:

Beefsteak............................. 57 16,9 25,0 — 0 0 297 0 0,10 0,13 4,6 0 — — —. 0 + + + + s. + — — 10 — — 2,5 <0,05 182 — —
Braten, m ittelfett.............. 53 15,5 31 — 0 0 345 0 0,10 0,12 4,2 0 — — — 0 + + + + s. + — — 9 — — 2,3 — 167 — —
Braten, m ager.................... 67 19,3 13 — 0 0 199 0 0,12 0,15 5,2 0 — — — 0 + + + + s. + — — 11 — — 2,9 — 208 — —

' Suppenfleisch...................... 70 20,3 9 — 0 0 167 0 0,13 0,16 5,5 0 — — — 0 + + + + s. + — — 12 — — 3,0 — 219 — —

Corned Beef ...................... 57,3 24,4 15 — 0 0 232 0 0,02 0,19 2,7 0 — — — 0 + + + + s. + 1700 400 29 — — 4,0 — 113 — —

getrocknet, gesalzen.......... 47,7 34,3 6,3 — 0 0 199 0 0,11 9,22 3,7 0 — — — 0 + + + + + + s. + 3900 1000 20 — — 5,1 — 370 —

* A =  Vitamin-A-Aktivität, bewirkt durch Vitamin A +  Carotine; 1 IE Vitamin A =  0,0006 mg ß-Carotin. ** Milliliter n-Säure bzw. n-Base. 1) Siehe auch S. 484 und 485 2 )  Siehe Fußnote1, S. 479: Gehalt in 100 g.
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Rind (Schluß)
Muskelfleisch, roh: mittelfett. 60 16,9 21,0 0,125 0 0 222 20 0,20 0,29 7,0 B60,5;PS.0,2-2,0; 

FS. 0,02; E 0,3; 
K0,2 ;Biotin0,002

0 111 37 S. 10,6 70 338 10 24 3,7 180 230 76

H e rz ........................................ 75,4 16,5 6,3 0,15 0,7 0 108 30 0,54 0,89 6,8 6 PS. 2 — __ 0 + + + + S. 9,1 85 380 10 40 __ 6,2 __ 236 296 122
H irn ........................................ 81 10,0 8,3 2,36 0,8 0 117 0 — — 4,5 — — — — 0 84 28 S. + 90 340 11 — __ 1,6 0,2 360 _
Kutteln .................................. 79 19,1 2,0 0,15 0 0 99 — 0,01 — 3,0 — — — — 0 + + + + s. + 46 19 10 __ __ 1,6 __ 130 _ _
Leber ...................................... 70,9 19,8 4,2 0,32 3,6 0 136 19200 0,27 2,80 16,1 31 B6 1; PS. 5; 

FS. 0,05; E 1,0; 
K 0,1-1; Biotin 
0,2; B12 0,03; D +

0 279 93 S. 8,5 130 298 8 22 0,3 12,1 2,08 373 251 101

Niere........................................ 75 15,0 8,1 0,41 1 0 140 1000 0,25 2,10 7,4 11 PS. 6-25; E 0,5; 
K 0,1-1,0; FS. +

— — 0 240 80 S. 7,6 246 238 10 21 — 6,5 0,1 260 190 246

Zunge .................................... 68 16,4 15 — 0,4 0 207 0 0,22 0,27 5,0 0 — — — 0 + + + + S. 7,8 80 260 30 — — 6,9 — 119 — —

Schaf, Muskelfleisch, mittelfett. 63,7 18 17,5 0,07 0 0 235 20 0,21 0,26 5,9 0 0 + + + + S. 9,3 84 301 10 24 2,7 194 211 85
(Herz, Leber usw. siehe Kalb)

Schwein
Muskelfleisch, mittelfett........ 67,1 18,1 14,9 0,09 0 0 224 0 1,04 0,20 4,4 0 B6 0,10; PS. 0,47; 

FS.0,08;B12 0,003
— — 0 123 41 S. 10,0 69 280 10 20 0,01 2,5 0,1 177 206 69

Biotin 0,005;
E 0,63

Kotelettstück ........................ 53 14,6 32 0,105 0 0 350 0 0,18 0,04 0,9 0 b 6 —. — 0 + + + + S. + 42 169 8 12 — 2,2 — 157 115 38
Leber ...................................... 72 19,6 4,8 0,42 2 0 135 2700 0,43 2,70 15,5 27 B6 1; PS. 6 ; 

FS. 0,05; E + ; 
K 0,1-1,0; D 180

0 + +  + + + + S. + 77 350 10 18 210

IE; Biotin 0,2
H erz ........................................ 77 16,9 4,8 — 0,4 0 119 30 0,43 1,24 6 6 PS. 2,4 — — 0 + + S. + — — 35 — — 27 — 132 — __
Niere ................................ ..
Schinken

77 16,3 4,6 — 0,8 0 118 130 0,58 1,74 10 13 PS. 3,1 — — 0 + + S. + _ — 11 — — 8 — 246 — __

mittelfett, r o h .................... 53 15,2 31 0,105 0 0 344 0 0,96 0,19 4,1 0 E 0,44 — — 0 + + + + S. 11,9 700 350 9 15 — 2,3 — 164 200 __
mittelfett, geräuchert........ 42 16,9 35 '— 0 0 388 0 0,78 0,19 3,8 0 E 0,44 — — 0 72 24 S. 12,5 2400 610 10 20 — 2,5 — 182 225 —

Speck, fett, gesalzen.............. 8 3,9 85 — 0 0,5 781 0 0,18 0,04 0,9 0 — — — 0 + + + + S. + 2900 — 2 — — 0,6 <0,05 42 — —

Truthahn, Muskelfleisch, roh .. 58,3 20,1 20,2 0,015 0 0 268 Spur 0,12 0,19 7,9 — — — — 0 + + + + s. + 66 367 23 28 — 3,8 0,2 320 234 123

W al.............................................. 74 22,8 1,4 0,015 — — __ 80 0,03 0,10 4,4 0 B6 0,15; PS. 0,3; __ _ — __ __ s. + __ __ 12 — __ 2,4 __ __ __ __
B12 0,002

Wurstwaren

Blutwurst.................................... 47 14,8 34,6 — 0 0 374 — — — — — — — — — 0 0 B. + — — 10 — — 2,1 — 160 — —

Bologneser W urst...................... 62,4 14,8 15,9 - 0 0 217 0 0,31 0,30 3,0 0 - - - - + + + + s. + - - 9 - - 2,2 - 160 - -

Cervelats, Schlackwurst............ - 12,2 22 - 0 0 255 - - - - - - - - - + + + + s. +

Leberwurst ................................ 59 16,7 20,6 - 2 0 263 10000 0,19 1,30 5,2 - D; E - - - 114 38 s. + - - 10 - - 2,5 - 180 - -

* A =  Vitamin-A-Aktivität, bewirkt durch Vitamin A -f Carotine; 1 IE Vitamin A — 0,0006 mg ß-Carotin. ** Milliliter n-Säure bzw. n-Base.
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Wurstwaren (Schluß)
Salami ........................................ 31 23,9 36,8 — 0 0 427 _ 0,24 0,21 2,91 — — — — — + + 23 S. + — — 10 — — 3,6 — 260 — —
Schwartenmagen ...................... 62 15,0 20,3 — 0 0 243 — 0,06 0,12 1,07 — — — — — + + + + S. + — — 10 — — 2,1 — 160 — —
Wiener, Frankfurter.................. 64,3 15,2 14,1 — 0 0 205 0 0,19 0,23 2,4 0 - — — — + + + + S. + — — 9 — — 2,3 — 164 - —
Würste aus Rindfleisch ............ 55 16 28 — 0 0 320 0 0,10 0,13 4,3 0 — — — — + + + + s. + — — 9 — — 2,4 — 172 — —
Würste aus Schweinefleisch . . . . 41,9 10,8 44,8 — 0 0 450 0 0,22 0,15 2,3 0 - - — + + + + s. + 740 140 6 - - 1,6 — 116 — -

Fleisch von Kaltblütern

Aal, geräuchert.......................... 50 18,6 27,8 — 0 0 325 2500 0,14 0,07 — — D — — — 81 27 S. 9,9 — — 0,02 — — 1,0 — 210 - —

Austern ...................................... 87,1 6,0 1,2 0,23 3,7 0 50 320 0,18 0,23 1,2 3 — — — — 87 29 S. 15,2 471 204 68 39 0,295 7,1 3,623 172 180 628

Flunder........................................ 83 14,9 0,5 0,06 0 0 64 — 0,08 0,20 3,84 — D — — — + + + + S. 7,1 68 311 30 25 — 1,0 0,15 160 217 151

Forelle ........................................ 78 19,2 2,1 — 0 0 96 12 0,09 0,05 3,50 — — — — — 168 56 S. 8,9 80 334 20 26 — 1,1 — 220 224 105

Froschschenkel.......................... 82 16,4 0,3 — 0 0 68 — — — — — — — — — + + + + S. + — — 20 — — 0,4 - 190 - —

Garnelen in Büchsen (Shrimps). 78,8 17,8 0,8 0,15 0,8 0,15 82 60 0,01 0,03 1,9 0 PS. 0,2 — — — 60 20 S. 8,5 140 404 75 74 — 2,0 0,4 210 339 —

H ech t.......................................... 80 18,7 0,6 — 0 0 80 — 0,09 0,07 1,70 — — — — — 135 45 S. 11,8 75 350 20 25 — 1,1 - 220 220 105

Heilbutt ....................................... 75,5 18,6 5,2 — 0 0 121 10 0,09 0,17 3,00 — — — — — + + . + + S. 9,4 56 340 20 24 0,010 0,9 0,160 213 212 88

Hering, frisch ............................ 73 19,0 6-12 __ 0 0 136 100- 0,01 0,33 3,9 __ Bia 0,014; B61,3; __ __ __ 207 69 S. + 100 __ 20 26 _ 1,1 — 220 202 122

Hummer
frisch........................................ 79 16,2 1,9 0,145 1 0 86

700

0,15 0,18

PS. 2; D 5000- 
50000IE; E 

PS. 0,35 66 22 S. 8,5 210 180 60 0,8 16,7 280
in Büchsen.............................. 77 18,4 1,3 0,12 0,4 0 86 — 0,15 0,18 2,2 — — — — — 59 + + S. + — — 60 — — 0,8 0,73 280 — —

Kabeljau, frisch.......................... 82,6 16,5 0,4 0,05 0 0 70 0 0,10 0,07 2,17 2 D — — — 114 38 S. 12,5 96 339 18 22 - 0,9 0,55 189 203 150

Karpfen...................................... — 7,5 3,9 — — — 67 600 0,20 0,05 — 1,0 — — — — + + + + S. + — — 4,5 - - 1,5 - 115 - -

Kaviar, gepreßt.......................... 36 34,4 16,7 0,49 0 0 288 — — — - — D +  + ;E +  + — — — 0 0 s. + 2200 640 140 - - - - 180 - 1819

Makrele ...................................... 68 18,7 12,0 0,08 0 0 188 50 0,15 0,35 8 _ D; PS. 1,0; _ _ _ _ _ S. 9,2 _ 412 5 33 0,02 1,0 0,07 239 197 170

Salm
frisch........................................ 66 22,0 12,3 0,06 0 0 203 285 0,21 0,20 7,10 9

B12 0,01 

D 8000 IE; E; 72 24 S. 11,0 45 396 24 29 0,8 253 226

in Büchsen.................. ............ 67,4 20,6 9,6 — 0 0 169 80 0,03 0,18 6,5 0
Bg 1,5

D +  ; E _ _ _ + + + + S. 10,5 540 330 67 30 — 1,3 — 286 260 —

Sardinen, in Büchsen 
ganzer Inhalt.......................... 47,1 21,1 27 1 0 331 710 0,05 0,10 4,3 0 D 354 118 S. 12,5 760 260 29 1,5 299
ohne überschüssiges Ö l ........ 57,4 25,7 11,0 — 1,2 0 207 290 0,06 0,12 5,2 0 D — — — + + + + + + S. + 820 310 35 — — 1,8 — 365 — —

Schellfisch, frisch ...................... 77 16,8 0,3 — 0 0 74 0 0,09 0,12 0,90 0 E 0,35 — — — 117 39 S. 16,1 99 314 19 26 0,015 0,9 0,216 190 238 241

Thunfisch, in Büchsen.............. 57,7 27,7 11,8 0,07 0 0 217 70 0,04 0,13 10,6 0 D - - - + + + + s. + 540 480 34 — — 1,7 — 290 — —

* A =  Vitamin-A-Aktivität, bewirkt durch Vitamin A +  Carotine; 1 IE Vitamin A =  0,0006 mg ß-Carotin. ** Milliliter n-Säure bzw. n-Base.
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100 g eßbare Substanz .0 tg 2 <u <u g Ja -g°  w s S
3

1
g , a U 1 2

(wenn nicht anders vermerkt) 
enthalten

U<L> •S'S
o *c5 <8

2 B
2
S

a

1 J i Weitere
1’S

à<u

i i 1 P

1
n w O O
:3

I
Z

3

1 M
ag

ne
siu

m

S)c i
w K

up
fe a

o
£

%
•SCO 1

$ £ £ U £ £ w A* Bt b 2 z % C Vitamine B4:<! u 0 £ co m Na K Ca Mg Mn Fe Cu P S Cl
g g g g g g kcal IE mg mg mg mg mg mg mg mg mg mg ml** mg mg mg mg mg mg mg mg mg mg

Verschiedenes

Bouillonwürfel (Fleischextrakt). 35 17,6 0 - 47 0 258 0 0,02 1,02 25,6 0 - - - - + + + + + + s . + 27000 1500 40 - - 4,2 - 510 - -

Gelatine, trocken ...................... 13 85,6 0,1 - 0 0 343 0 0 0 0 0 0 0 0 0 — — — 27 22 11 — - 0 - 0 - -

Hefe
getrocknet (Bierhefe)............ 7,0 46,1 1,6 0,68 0 0 348 0 9,69 5,45 36,2 0 1 Ges. B- 180 1900 106 —. — 18,2 — 1893 — —
Preßhefe (Bäckerhefe) .......... 70,9 13,3 0,4 — 0 0 109 0 0,45 2,07 28,2 0 J Komplex — — — — — — 4 360 25 — — 4,9 — 605 — —

Kakaopulver.............................. 4,3 9,0 18,8 - 31,0 - 329 0 0,09 0,45 1,50 0 E 3,1 - - 500 - - s . 4 ,8 60 900 160 420 - 2,7 4,3 709 203 51

Getränke
Alknhol-
gehalt2

Bier.............................................. 90 0,6 4,4 4,0 0 50 — 0 0,03 0,79 — — — — — — — — 8 46 10 8 — 0 — 20 — —
Branntweine ...................... ........ - - 40 - 0 250 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0

Coca-Cola.................................... - 0 0 11,3 0 45 0 0 0 0 0 — — — - — - - 1 52

Limonaden, durchschnittlich . . . - 0 () 12 0 48 0 0 0 0 0 -

Most (Obstwein)........................ - 0 5,2 1,0 0 41 - + + 0 0 0 0 4 75

Portwein .................................... - 0,3 15,0 14,0 0 163 - + + + 0 0 0 -

R u m ............................................ 56 0 43,9 0 0 312 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 - - - - - - - - - -

Wein, durchschnittlich.............. _ _ 7,5 0,1 0 53 0 1-5 0,01- 0,05- 0 B6 0,03; PS. 0,02 + + + 0 0 0 7 104 10 7 _ 0 _ 10 15 2
U g 0,03 0,2

Whisky........................................ 58 0 42,2 0 0 301 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0

Tee, per Tasse (150 ml) . . .  

Kaffee, per Tasse (125 ml) .

Coffein..........................

Coffein.......................... ..........  95-125 mg Phenolische Säuren mit Ausnahme
Trigonellin .................. von Chlorogensäure.............. ^  60 mg
Essigsäure .................... Äpfelsäure .................................... ~  23 mg
Ameisensäure................ Citronensäure .............................. ^  36 mg
Chlorogensäure............ Nicotinsäure ................................ ~  2 mg

* A =  Vitamin-A-Aktivität, bewirkt durch Vitamin A +  Carotine; 1 IE Vitamin A =  0,0006 mg ß-Carotin. 
** Milliliter n-Säure bzw. n-Base.

1) Alkohol ergibt 7 cal/g.
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484 Chemische Zusammensetzung der Muttermilch
W erte in  M illig ram m /100  m l, wenn nicht anders verm erkt, Fußnoten  u n d  L iteratur siehe S. 485

Reife Milch

(15 Tage bis 15 Monate 
post partum)

Transitorische Milch 

(5.-10. Tag post partum)

Colostrum

(erste 5 Tage post partum)
Kuhmilch

Mittel* Bereich Lite­
ratur Mittel* Bereich Lite­

ratur Mittel* Bereich Lite­
ratur Mittel* Bereich Lite­

ratur

K alorien........................ 65 1 63 / 57 1 65 __ 1

Spezifisches Gewicht . 1,031 1,026-1,037 2 1,035 1,034-1,036 2 - - - 1,031 1,028-1,033 3

Feste Stoffe, to ta l........ 12,9 g 10,3-17,5 g 2 13,3 g 10,5-15,6 g 2 12,8 g 10,0-16,7 g 2 12,43 g 11,89-14,24 g 3

Asche, to ta l.................. 202 160-266 2 267 231-338 2 308 247-350 2 715 681-771 4

Mineralien
K ation en , to ta l ................ 4,1 mval — 2 5,5 mval — 2 6,8 mval — 2 — — —

Natrium ........................ 17,2 6,4-43,6 2 29,4 19,2-53,9 2 50,1 26,5-136,5 2 76,8 39,2-139,2 5

Kalium .......................... 51,2 37,3-63,5 2 63,6 52,8-76,9 2 74,5 65,8-87,0 2 143 38-287 6

Calcium.......................... 34,4 17,3-60,9 2 46,4 23,0-62,8 2 48,1 24,2-65,6 2 137 56-381 6

Magnesium.................... 3,5 1,8-5,7 2 3,5 2,6-5,4 2 4,2 3,1-8,2 2 13 7-22 6

Mangan.......................... Spur — 7 — — — Spur — 8 3,5 (xg 3,3-3,6 (xg 9

E isen .............................. 0,03 0,02-0,09 6 0,04 0,02-0,05 6 0,04 0,02-0,05 6 0,04 0,03-0,07 6

Kupfer............................ 0,05 0,04-0,06 10 0,05 0,04-0,07 6 0,04 0,02-0,05 6 0,008 0,005-0,015 6

A n ton en , t o t a l ................ 2,8 mval __ 2 3,7 mval _ 2 4 mval __ 2 — — —
Phosphor ...................... 14,1 6,8-26,8 2 19,8 9,7-31,7 2 15,7 8,5-25,1 2 91 56-112 6

Schwefel........................ 14 5-30 2 20 15-23 2 23 20-26 2 30 24-36 6

Chlor.............................. 37,5 8,8-73,4 2 45,7 30,5-72,1 2 58,6 43,5-100,7 2 108 93-141 6

Total-Ionen (Asche) . . . 6,9 mval - 2 9,2 mval - 2 10,8 mval - 2 - - -

Basenüberschuß . . . . . 1,3 mval — 2 1,8 mval - 2 2,8 mval - 2 - - -

Proteine, to ta l* * ........ 1060 730-2000 2 1590 1270-1890 2 2290 1460-6800 2 3246 2816-3676 11

Casein**........................ 370 140-680 2 510 420-590 2 2058 726-5172 12 2493 2185-2800 11

Lactalbumin**.............. 360 140-600 2 780 690-860 2 — — — 236 144-328 11

Am inosäuren***........ 1280 900-1600 1 940 600-1000 1 1200 700-4000 1 3300 2700-4100 1

A rginin.......................... 43,3 27,8-63,7 2, 13 62,8 47,7-73,4 2 , 1 4 74,4 62,0-95,8 2 ,  14 140 120-160 15

Histidin.......................... 23,7 12,4-30,2 2 , 1 3 38,3 28,8-44,9 2 , 1 4 41,2 34,9-46,3 2 , 1 4 120 110-113 15

Isoleucin........................ 61,0 40,9-92,3 2 , 1 3 97,0 73,2-120,9 2 ,  14 101,1 88,2-114,9 2 ,  14 250 210-290 15

Leucin............................ 96,6 65,3-147,0 2 , 1 3 151,2 113,2-197,0 2 ,  14 165,6 133,4-214,4 2 , 14 360 320-390 15

L ysin .............................. 70,1 36,2-92,9 2 , 1 3 112,6 87,7-148,4 2 , 1 4 117,7 95,0-141,0 2 , 1 4 270 230-310 15

Methionin...................... 11,6 6,5-16,0 2 , 13 24,1 15,7-34,4 2 , 1 4 25,3 18,6-36,2 2 , 1 4 75 60-90 15

Phenylalanin.................. 40,4 24,3-57,8 2 , 1 3 62,4 48,4-71,3 2 , 1 4 70,0 59,9-84,1 2 ,  14 185 150-220 15

Threonin ...................... 51,8 29,7-65,6 2 , 1 3 78,1 60,6-90,7 2 , 1 4 84,8 75,2-103,9 2 , 14 175 130-220 15

Tryptophan .................. 19,2 14,2-26,0 2 , 1 3 28,2 23,0-31,6 2 ,  14 32,2 25,3-42,2 2 , 14 60 40-80 15

V a lin .............................. 72,5 44,7-114,2 2 , 1 3 104,9 77,4-136,0 2 , 14 116,9 97,8-148,7 2 , 14 260 240-280 15

Reststickstoff, total . . . 32,4 17,3-60,4 2 47,9 42,5-53,3 2 91 51-127 12 25,2 18,1-32,3 11

Harnstoff-N .................. 18,0 12,7-23,5 2 11,1 — 2 — — — 13,27 6,13-20,4 11

Harnsäure-N............. 2,2 1,3-4,1 2 — — — — — — 2,41 1,13-3,69 11

Creatinin-N .................. 1,1 0,8- 1,9 2 — — — — — — 0,705 0,19-1,22 11

Creatin-N.......... ............ 1,1 0,2-4,1 2 — — — — — — 4,035 2,45-5,62 11

Aminosäuren-N............ 5,0 2,8-11,3 2 4,4 4,2-4,7 2 — — — 0,68 0,17-1,19 11

Lactose
Direkt bestimmt .......... 7100 4900-9500 2 6400 6100-6700 2 5700 1100-7900 1 6 4700 4500-5000 4
Als Differenz ................ 6800 5000-9200 2 6400 6000-6800 2 — — — — — —

Fette, total .................. 4540 1340-8290 2 3520 2730-5180 2 2950 2470-3180 2 3800 3400-6100 3

Fettsäuren, essentielle 346 - 1 - - — 246 - 1 99 — 1

Vitamine
Vitamin A .................... 61 (xg 15-226 [lg 2 88 [xg 58-183 {xg 2 161 [ig 75-305 (xg 2 27 (xg 17-38 (xg 3
Vitamin Bx .................... 14,2 (jig 8,1-22,7 [ig 2 5,9 [ig 2,3-10,5 {xg 2 1,9 (xg 0,9-3,4 (xg 2 43 {xg 28-90 (xg 3

Vitamin B2 .................... 37,3 [lg 19,8-79,0 [ig 2 36,9 [ig 27,5-49,0 {xg 2 30,2 fxg 12,0-45,3 {xg 2 156 [ig 116-202 (xg 3

Vitamin Bla .................... Spur — 17 0,036 fxg 0,003-0,070 [ig 17 0,045 fxg 0,010-0,15 [ig 17 0,66 (xg 0,32-1,24 (xg 17

Vitamin C ...................... 5200 [lg 0-11200 [ig 2 7100 p.g 4500-9000 {xg 2 7200 (xg 4700-10400 jxg 2 1100 (xg 300-2300 (xg 3

Vitamin D ...................... __ 0,4-10,0 IE 18 — — — — — — — 0,5-4,0 IE 18

Vitamin E ...................... 240 [lg 100-480 {xg 2 2 890 fxg 400-1850 {xg 2 1 1480 {xg 280-3000 {xg 1 9 60 (xg 20-100 [ig 2 1

Nicotinsäuret .............. 183 jxg 66-330 [lg 2 175 [lg 60-360 {xg 2 75 {xg 50-145 (xg 2 74 (xg 50-86 {xg 2 0

Pantothensäure.............. 246 fxg 86-584 [ig 2 288 txg 135-412 jxg 2 183 {xg 29-302 [ig 2 340 (xg 220-550 jxg 2 0

Pyridoxin ...................... 18 [lg 10-22 (xg 2 — — — — — — 51 (xg 40-63 (xg 6

Biotin ............................ 0,81 [lg 0,04-4,22 [ig 2 0,35 jxg 0,02-1,77 {xg 2 0,06 {xg 0,03-0,31 [ig 2 2,17 (xg 1,4-2,9 [ig 2 0

Folsäure ........................ 0,14 [lg 0,09-0,18 [ig 17 0,02 [ig 0,015-0,025 [ig 17 0,05 (xg 0,010-0,15 [ig 17 °4 3  (xg 0,02-0,4 (xg 17

Inosit.............................. 44,9 mg 38,6-55,5 mg 2 — — — — — — 8 mg 6-12 mg 6

C holin ............................ 8,9 mg 5,4-14,5 mg 2 — — — — — — 10 mg 4-16 mg 6



Chemische Zusammensetzung der Muttermilch (Fortsetzung) 485

Aminosäurenzusammensetzung von Casein, Milchserum und Total-Milch (mg/100 ml)
(Reife Milch)

Nach B each et al., J. biol. Chem., 139, 57 (1941)
Casein

Stickstoff ..........................................  48,6
Histidin ............................................ 6,0
A rg in in ...........................................  11,0
Lysin . . .............................................. 17,3
Tyrosin.............................................. 20,4
Tryptophan ......................................  5,7
C ystin...............................................  2,5
Methionin ........................................  7,2
Cystin-S ............................................  0,7
Methionin-S......................................  1,5
Cystin-S +  Methionin-S .................  2,2

Milchserum 
. . .  77,0 .
. . .  6,3 .
. . .  29,0 .
. . .  32,4 .
. . .  29,2 .
. . .  13,0 .
. . .  17,3 .
. . .  10,9 .
. . .  4,6 .,
. . .  2,3 ..
. . .  6,9

Total
125,6
12,3
40.0 
49,7
49.6
18.7
19.8
18.1 
5,3 
3,8 
9,1

Fettsäuren in Prozent des Total-Fettes 
Nach Baldwin und Longenecker, / ,  biol. Chem., 154, 255 (1944)

Gewichtsprozente M olprozente

Reife Milch Colostrum Reife M ilch Colostrum

Gesättigte Fettsäuren 1. und 2. Tag 3. T ag 1. und  2. T ag 3. T ag

Buttersäure....................................................... 0,4 0,2 0,3 1,1 0,7 0,8
Capronsäure..................................................... 0,1 0,1 0,1 0,1 0,3 0,2
Caprylsäure ..................................................... 0,3 0,8 0,1 0,6 1,5 0,1
Caprinsäure ..................................................... 2,2 3,5 0,9 3,3 5,3 1,4
Laurinsäure ..................................................... 5,5 0,9 2,6 7,1 1,2 3,4
Myristinsäure................................................... 8,5 2,8 4,9 9,6 3,3 5,7
Palmitinsäure................... ................................ 23,2 24,6 27,8 23,4 25,4 28,9
Stearinsäure.....................................................
Verbleibende gesättigte Fettsäuren, gerechnet

6,9 9,9 7,7 6,3 9,2 7,2

als Arachinsäure ....................... ................... 1,1 4,9 2,7 0,9 4,1 2,3

Gesättigte Fettsäuren, to ta l ............................. 48,2 47,7 47,1 52,4 51,0 50,0

Ungesättigte Fettsäuren
Decensäure..................... ........................ ......... 0,1 0,2 0,1 0,1 0,3 0,1
Dodecensäure ........................................... 0,1 0,1 0,1 0,1 0,1 0,1
Tetradecensäure .............................................. 0,6 0,1 0,2 0,7 0,1 0,2
Hexadecensäure................................................ 3,0 1,8 2,9 3,0 1,9 3,0
Ölsäure............................................................. 36,5 36,0 37,1 33,3 33,8 35,1
Octadecadiensäure .......................................... 7,8 7,5 6,2 7,2 7,1 5,9
Octadecatriensäure .................................. ....... 0,4 0,3 0,3 0,4 0,3 0,2
Eicosatetraensäure ..........................................
Verbleibende ungesättigte Fettsäuren,

0,9 1,8 1,6 0,8 1,5 1,4

gerechnet als Eicosadiensäure................. .. 2,4 4,6 4,7 2,0 3,9 4,0

Ungesättigte Fettsäuren, to ta l......................... 51,8 52,4 53,2 47,6 49,0 50,0

Literatur (zu S. 484)
1) Albritton, E. C. (Hrsg.), S ta n d a rd  V a lu es  in  N u tr it io n  an d  M eta b o lism , 

Philadelphia (1954), S. 111. 2 )  Macy, I. G., A m e r .  J .  D i s .  C h ild ., 78, 589 
(1949). 3 )  D ahlberg et al., Sanitary Milk Control in Relation to Sanitary, 
Nutritive, and Other Qualities of Milk, N a t io n a l  Research  Council, Publica­
tion 250, Washington (1952). 4 )  Meigs und Marsh, J .  biol. C hem ., 16, 147 
(1913/14). 5 )  Jones und D avies, B io c h e m .J ., 29, 978 (1935). 6 )  Macy, I. G., 
nichtpublizierte Werte, zitiert nach Macy et al., The Composition of Milks, 
N a tio n a l  Research Council, Publication 254, Washington (1953). 7) D ingle 
und Sheldon, B iochem . / . ,  3 2 ,1078 (1938). 8 )  Castellanos und Lizarralde,

R ev. A so c . argent. D i e t . ,  1,199 (1943). 9 )  Kemmerer und Todd, ƒ. bio l. C h em ., 
94, 317 (1931). 10) Hess et al., J .  b iol. C h em ., 57, 725 (1923). 11) Shahani 
und Sommer, J .  d a iry  S e i., 34, 1010 (1951). 12) Waller et al., B io c h e m .J .,  
35, 272 (1941). 1 3 ) Miller und Ruttinger, Broc. Soc. e x p .  B io l. ( N . Y . ) ,  77, 
96 (1951). 14) Miller et al., J .  N u t r . ,  40, 499 (1950). 1 5 ) Sarkar et al., 
J .  da iry  S e i., 32, 671 (1949). 1 6 )  Widdows et al., B io c h e m .J ., 29, 1145 (1935). 
1 7 )  Collins et al., J .  N u t r . ,  43, 313 (1951). 18) Lawrence et al., A m e r .  J .  
D is .  C h ild ., 70, 193 (1945). 1 9 ) N euweiler, W., I n t . Z .  V ita m in fo rsch ., 20, 
108 (1948). 2 0 ) Lawrence et a l.,/ . N u t r . ,  32, 73 (1946). 2 1 )  Abderhalden, 
R., B iochem . Z . ,  318, 47 (1948). 2 2 )  Harris et al., J .  N u t r . ,  46, 459 (1952).

* Die arithmetisch berechneten Mittelwerte sind fett gedruckt; Mittelwerte und Bereiche in gewöhnlichen Ziffern bezeichnen experimentelle, statistisch 
nicht untersuchte Ergebnisse.

** Stickstoff der betreffenden Substanz mal 6,37.
*** Außerdem finden sich in reifer Muttermilch (mg/100 ml): Asparaginsäure 88,7-98,2, Glutaminsäure 197,0-200,0, Glycin 22,9-24,0, Alanin 35,5-40,6, 

Serin 46,6-50,8, Cystin 23,0, Prolin 83,8-87,6, Tyrosin 46,3-46,5, Ammoniak 28,1-33,6. (Nach Soupart et al., J .  b iol. C h em ., 206, 699 [1954]; in Über­
einstimmung mit Cheung et al., P e d ia tr ic s , 12, 353 [1953]). 

t  Nicotinsäure +  Nicotinamid.



486 Chemische Zusammensetzung des Körpers und einiger Organe
Für weitere Elemente siehe Elemententabelle, S. 209-229

ö
a
<L>

m

joqdsoqd

N ü ÖD
80 S

^qns ^

rama
-nrmyy ^

Pia S

übSubj\[

ppAvtpg n

JOH3 U

turns bß 
-3üSbj\[ ^

uitippo 0

romp}! W
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Speichel 487

Wenn nichts anderes vermerkt, beziehen sich die angegebenen Werte auf den unstimulierten Gesamtspeichel, der bei einem gesunden 
Erwachsenen morgens nüchtern gewonnen wurde (Total-Ruhespeichel). Wenn in der verwendeten Literatur von «Speichel» ohne 
nähere Präzisierung die Rede war, nahmen wir an, es handle sich dabei um den Total-Ruhespeichel.

Normalwerte in mg/100 ml, 
wenn nichts anderes angegeben

Mittel­
wert* Bereich * s

A ussehen ..................... Siehe unter 
Bemerkungen

Täglich produzierte 
M enge ........................... — 1-2 Liter —

Wasser ......................... 99,5% _ _

Spezifisches Gewicht.. — 1,002-1,008 -

Gefrierpunkts- 
em iedrigung ............... — 0,2-0,4°C —

pH
Erwachsene................... 5,97 5,17-6,77 0,40

K inder........................... 7,32 6,40-8,24 0,46

M u c in ........................... — bis 200 —

Totalproteine .............. 262 0-538 138

Reststickstoff............... — 17-58 —

Am m oniak................... — 2-10 —

Aminosäuren .............. Siehe unter 
Bemerkungen

Harnstoff
Erwachsene................... — 75-90% des Ge­

haltes im Blut
—

K inder........................... — 20-36 —

H arnsäure..................... 1,5 — —

Zucker ......................... (Null) — . —

M ilchsäure................... — 2,5-10,0 —

Citronensäure.............. — bis 1,92 —

Literatur Bemerkungen

Farblos, durchsichtig oder durchscheinend, ein wenig 
fadenziehend, von geringer Viskosität und fadem 
Geschmack.

H o ppe -S e y l e r 1, S.357. Die Speichelsekretion setzt nie ganz aus. Sie beträgt 
zwischen den Mahlzeiten beim Erwachsenen etwa 
15ml/h (H o u s s a y  et al., Physiologie bumaine, Paris
[1950], S. 479), beim Säugling etwa 4 ml/h ( H u n g e r ­
l a n d  et al., Klin . Wscbr., 33, 44 [1955]).

H o p p e -S e y l e r 1,  S. 3 5 8 .

H ö p p e -S e y l e r 1, S. 3 5 8 .

O st e r  et al., J. appl. Mittelwert aus 385 Messungen an 195 Personen. Ge- 
Physiol., 6, 348 (1953), wisse Autoren geben weitere Grenzen an: 3,25-8,0 

(S u n d e r m a n  und B o e r n e r ,  N o rm a l Values in C lin ical 
Medicine, Philadelphia [1950], S. 699).

T u r n e r  et al., J . dent. Mittelwert aus Messungen an 315 Kindern, von denen 
Res., 33, 55 (1954). manche Karies aufwiesen.

H o ppe -S e y l e r 1, S .3 6 1 .  Das Mucin gehört zu den Glycoproteinen. Es enthält 
die spezifischen Substanzen der Blutgruppen, die man 
im Speichel findet.

D r e v o n  und D o n ik ia n ,  Messungen am ParotisspekheX  von 25 gesunden Per- 
C . R . Soc. Riol. (P a r is ) , sonen.
150, 1206 (1956).

H o ppe -S e y l e r 1,  S .3 6 0 .

H o ppe -S e y l e r 1, S .3 5 8 .

W o l d r in g , M. G .,J .  dent. R es., 34, 248 (1955), hat im paraffinstimulierten Total­
speichel die folgenden freien Aminosäuren gefunden: Taurin, Asparaginsäure, 
Threonin, Serin, Glutaminsäure, Prolin, Glycin, Alanin, Cystin, Valin, Methionin, 
Isoleucin, Leucin, Tyrosin, Phenylalanin, Histidin, Lysin und Arginin. K i r c h  
et al., J . dent. Res., 26, 297 (1947), kamen zu ähnlichen Ergebnissen: Sie fanden 
zusätzlich Tryptophan, jedoch weder Taurin noch Alanin oder Asparaginsäure. 
Nach T u r n e r  und C r o w e l l , J . dent. R es., 26, 99 (1947), enthält der Speichel von 
Personen, die Karies aufweisen, kein Tryptophan; K i r c h  et al., J . dent. R es., 26, 
297 (1947), sind nicht dieser Ansicht: Sie fanden bei Gesunden wie bei Karies­
befallenen denselben Gehalt an Aminosäuren im Speichel.

H o ppe -S e y l e r 1, S .3 6 1 .

S c a r p u l l a , G., Riv. Clin, 
pediat., 31, 811 (1933).

Su n d e r m a n  und B o e r ­
n e r , N orm al Values in 
Clinical Medicine, Phil­
adelphia (1950), S. 697.

Die Ansichten über den Zuckergehalt im Speichel sind 
sehr widersprechend. Siehe besonders H o p p e - S e y l e r 1, 
S. 361.

Mittelwerte aus der Lite­
ratur; siehe besonders 
H o ppe -S e y l e r 1, S.361.

Z ip k in  und M cC l u r e , / .  Nach H o p p e -S e y l e r 1, S. 361, steigt der Gehalt an Ci- 
dent. Res., 28, 613 (1949). tronensäure im Speichel mit dem Alter etwas an.

* Wenn unter Bereich ein Normalbereich zu verstehen ist, das heißt, wenn er nach der Formel: Mittelwert ± 2  X Standardabweichung (>r± 2 s) berech­
net wurde, ist der Mittelwert fett gedruckt, der Bereich in Kursiv; Mittelwerte und Bereiche in gewöhnlichen Ziffern bezeichnen experimentelle, sta­
tistisch nicht untersuchte Ergebnisse.

/ )  H oppe-Seyler und T hierfelder, Handbuch der physiologisch- und pathologisch-chemischen Analyse, Bd. 5, Untersuchung der Organe, Körperflüssigkeiten und A u s­
scheidungen, Berlin (1953).



488 Speichel (Fortsetzung)

Normalwerte in mg/100 ml, wenn nichts anderes angegeben

Enzyme

a-Amylase (Ptyalin)___

Histamin

Vitamine
Vitamin C

Weitere Vitamine

Chloride
Erwachsene........

K inder...........................

Phosphor
Total .............................

Organischer Phosphor .. 

Anorganischer Phosphor 

Schw efel.......................

Kalium .........................

Natrium

Mittel­
wert* Bereich * s

— 0-300 und mehr
(siehe unter 

Bemerkungen)

—

14,56 ng 10,65-18,10 Hg
pro 100 ml pro 100 ml

0,218 0,058-0,378

Siehe unter 
Bemerkungen

0,080

102,8 40,4-165,2 31,2

57,62 24,78-90,46 16,42

20,4 12,0-28,8 4,2

5,5 0-13,3 3,9

14,9 8,1-21,7 3,4

7,6 — —

77,0 46,4-107,6 15,3

Schwankt je nach der Sek«:tions-
geschwindigkeit

(siehe unter Bemerkungen)

Literatur Bemerkungen

Die hier angeführten Enzyme wurden alle in reinem, 
katheterisiertem Speichel gefunden. Der Totalspeichel 
enthält stets abgestorbene Epithelialzellen, Bakterien 
und Leucocyten, die ihrerseits reich an verschiedenen 
Enzymen sind (Lipase, Proteinase, Peptidase usw.). -  
Weiteres über Enzyme siehe S. 361-364.

Claycomb et al., J. dent. I Die Autoren haben den Speichel von 1228 Personen 
Res., 35, 391 (1956). untersucht, und zwar mit einer Methode, die ihnen
----------------- '----------------* erlaubte, die Resultate direkt in Milligramm a-Amy-
lase anzugeben (für Einzelheiten sei auf die Originalpüblikation verwiesen). Bei 
55% der Untersuchten schwankte der a-Amylase-Gehalt im Speichel zwischen 0 
und 150 mg/100 ml, bei 31% zwischen 150 und 300 mg/100 ml, bei den restlichen 
14% schließlich war der Gehalt über 300 mg/100 ml. -  Der Parotisspeichel ist 
wesentlich reicher an Ptyalin als der anderer Drüsen (Schneyer, L. H., J. appl.

Mittelwert aus 48 Messungen an 24 gesunden Per­
sonen. Keine wesentlichen Schwankungen im Laufe 
des Tages.

Der Mittelwert von Bestimmungen, die an 54 Per­
sonen mit Karies durchgeführt wurden, unterscheidet 
sich nicht signifikant vom Normalmittelwert, wie er 
nebenstehend gegeben wird.

Glavind et al., Int. Z . Vitaminforsch., 20, 234 (1948), 
weisen im Speichel die folgenden weitern Vitamine 
nach: Bx, B2, B6, Nicotinsäure, Pantothensäure, Fol­
säure und Biotin.

Mittelwert von 73 gesunden Personen. -  Thaysen et 
al., Amer.-J. Physiol., 178, 155 (1954), haben gezeigt, 
daß der Chloridgehalt des Speichels je nach dem 
Minutenvolumen schwankt: Bei einer Sekretion von 
0,31 ml/min fanden sie 35,5 mg/100 ml, bei einer 
solchen von 3,66 ml/min ergab sich ein Gehalt von 
152,5 mg/100 ml.

Messungen an 431 Kindern.

Mittelwert von 120 Männern, Frauen und Kindern 
ohne Karies.
Mittelwert von 50 Männern, Frauen und Kindern 
ohne Karies.
Mittelwert von 180 Männern, Frauen und Kindern 
ohne Karies.

Mittelwert von 73 gesunden Personen. Die von 
Thaysen et al., Amer.J. P hysio l178,155 (1954), und 
Prader et al., Helv. paediat. Acta, 10, 29 (1955), ge­
nannten Werte stimmen mit diesen Angaben überein. -  
Der Kaliumgehalt des Speichels wechselt im Laufe des 
Tages: Er ist morgens in der Regel am niedrigsten und 
erreicht sein Maximum im Laufe des Nachmittags 
( D e  Traverse und Coquelet, C. R. S oc. Biol. [Paris], 
146, 1099 [1952]). Er ist eindeutig höher als im Blut­
plasma und unabhängig sowohl vom Alter (beim 
Erwachsenen) und Geschlecht als auch von der Stimu­
lationsmethode und der Sekretionsgeschwindigkeit 
(Prader et al., Helv. paediat. Acta, 10, 29 [1955]). Der 
Kaliumgehalt des Speichels ist bei Kindern höher als bei 
Erwachsenen (Hungerland et al., Klin. Wscbr., 33, 44 
[1955]). -  Siehe auch unter Natrium und Natrium- 
Kalium-Quotient.

Prader et al., Helv. paediat. Acta, 10, 29 (1955), haben festgestellt, daß der 
Natriumgehalt im Speichel mit der Sekretionsgeschwindigkeit steigt. Sie geben 
folgende Gleichung: y  (Milligramm Natrium pro 100 ml) =  18,19 19,04,
wobei x  das Minutenvolumen in Milliliter bedeutet; der Korrelationskoeffizient r 
ist =  0,72. Für x  — 0,25 (Ruhespeichel) ergibt sich y  =  23,6 mg/100 ml; 
für x  =  1 ist_y — 37,2; für x  =  2 istj> =  55,4; für x  — 3 ist y  =  73,6 usw. -  Der 
Natriumgehalt des Speichels schwankt übrigens je nach der Tageszeit: Er ist in 
der Regel morgens am höchsten und erreicht den Tiefpunkt im Laufe des Nach­
mittags, also gerade umgekehrt wie beim Kalium (De Traverse und Coquelet, 
C. R. Soc. Biol. [Paris], 146, 1099 [1952]). Er ist eindeutig niedriger als im Blut­
plasma und unabhängig vom Alter (beim Erwachsenen), vom Geschlecht und 
von der Stimulationsmethode (Prader et al., Helv. paediat. Acta, 10, 29 [1955]). 
Der Natriumgehalt des Speichels ist bei Kindern höher als bei Erwachsenen 
(Hungerland et al., Klin. Wschr., 33, 44 [1955]). -  Siehe auch unter Kalium und 
Natrium-Kalium-Quotient.

Physiol., 9, 453 [1956]).

Sanders, S. G., J. oral 
Surg., 13,193 (1955).

Hess und Smith, J. dent. 
Res., 28, 507 (1949).

White et al., J. clin. In­
vest., 34,246 (1955).

Anders, J. T., / .  appl. 
Physiol., 8 , 659 (1956).
Lura, H. E dent. Res., 
26, 203 (1947).

SUNDERMAN Und BOER- 
ner, Normal Values in 
Clinical Medicine, Phil­
adelphia (1950), S. 697.

White et al., J. din. In­
vest., 34, 246 (1955).

* Wenn unter Bereich ein Normalbereich zu verstehen ist, das heißt, wenn er nach der Formel: Mittelwert ± 2 x  Standardabweichung (x  ±  2 s) berechnet 
wurde, ist der Mittelwert fett gedruckt, der Bereich in Kursiv; Mittelwerte und Bereiche in gewöhnlichen Ziffern bezeichnen experimentelle, statistisch 
nicht untersuchte Ergebnisse.



Speichel (Schluß)
Normalwerte in mg/100 ml, wenn nichts anderes angegeben

489

Mittel­
wert* Bereich* s

N  atrium-Kalium- 
Quotient

Siehe unter 
Bemerkungen

B icarbonate.................
(inVol.% C 02)

5,5 Vol.% — —

Calcium ....................... — 4,5-10 —

C o b a lt.......................... 7,04 txg 
pro 100 ml

— —

K upfer....................... .. 25,60 txg 
pro 100 ml

— —

M agnesium ................. — 0,5-1,0 —

B ro m ............................. 0,02-0,71

F lu o r ............................. — 10-20 ng 
pro 100 ml

—

J o d ................................. 10,2±5fxg 
pro 100 ml

3,5-24,0 Hg 
pro 100 ml

—

R ho d an ......................... — 11,7-33,0 —

Literatur Bemerkungen

Die überwiegende Zahl der Autoren nimmt an, daß das Verhältnis der Natrium- 
zur Kaliumkonzentration im Speichel in irgendeiner Weise an die Funktion des 
Hypophysenvorderlappen-Nebennierenrinden-Systems gebunden ist. Beim Ge­
sunden sind die Werte des Natrium-Kalium-Quotienten in der Regel morgens am 
höchsten, sie erreichen im Laufe des Nachmittags den Tiefpunkt und steigen 
abends wiederum an (Grad, B., J. Geront., 9, 276 [1954]). Da der Kaliumgehalt 
des Speichels von der Sekretionsgeschwindigkeit unabhängig ist, während der 
Natriumgehalt sich proportional dazu verhält, muß auch der Natrium-Kalium- 
Quotient mit der Sekretionsgeschwindigkeit ansteigen, wie Prader et al., Helv. 
paediat. Acta, 10,29 (1955), gezeigt haben. Die Autoren geben folgende Gleichung: 
y  =  0,48 .x +  0,38, wobei x  das Minutenvolumen in Milliliter und y  der Wert 
des Natrium-Kalium-Quotienten ist, wenn die Konzentration der Elemente in 
Millival pro Liter gegeben ist. Für x  =  0,25 (Ruhespeichel) ergibt sich j/ — 0,50; 
für x  =  1 isty  =  0,86; für x  =  2 ist =  1,34; für x  =  3 isty  — 1,82 usw. Die 
gleichen Autoren stellen auch fest, daß der Wert des Natrium-Kalium-Quotienten 
unabhängig ist von Alter, Geschlecht und Stimulationsmethode. Nach Thorn 
et al., Amer.J'. Med., 10, 595 (1951), tritt der für Nebennierenrindeninsuffizienz 
charakteristische und vor allem bei ÄDDisoNscher Krankheit beobachtete Anstieg 
des Natrium-Kalium-Quotienten nicht in Erscheinung, wenn der Natriumgehalt 
im Serum unter 300 mg pro 100 ml bleibt.

Sand, H. F., J. appl. Der Bicarbonatgehalt des Speichels variiert mit der 
Physiol., 4, 66 (1951). Sekretionsgeschwindigkeit. Er kann im Reizspeichel 

bis zu 80 Vol.%steigen. -  Nach Lilienthal, B., J. dent. 
Res., 34, 516 (1955), beruht das Pufferungsvermögen 
des Speichels vor allem auf der Anwesenheit der Bicar- 
bonate und, in geringerem Grade, der Phosphate; die 
andern Bestandteile des Speichels, selbst das Mucin, 
spielen in dieser Hinsicht keine Rolle.

Mittelwerte aus der Lite­
ratur; siehe besonders 
Hoppe-Seyler2, S. 358, 
und Sunderman und 
Boerner, Normal Values 
in Clinical Medicine, Phil­
adelphia (1950), S. 697.

D reizen et al., J. dent. Diese Autoren haben 37 Speichelproben untersucht: 
Res., 31,137 (1952). nur 10 davon enthielten Cobalt (in der nebenstehend

angegebenen durchschnittlichen Menge). Diese Kon­
zentration genügt in vitro nicht, um das Wachstum 
von Lactobacillus acidophilus zu verhindern.

D reizen et al., J. dent. Durchschnittswert von 48 zufällig untersuchten Per- 
Res., 31,137 (1952). sonen, ohne Berücksichtigung des Zustandes ihrer

Zähne. Nach diesen Autoren ist der Kupfergehalt des 
Speichels 25-30mal höher als der des Plasmas. Er ge­
nügt in vitro nicht, um das Wachstum von Lacto­
bacillus acidophilus zu verhindern.

Mittelwerte aus der Li­
teratur; siehe besonders 
Hoppe-Seyler2, S. 358, 
und Sunderman und 
Boerner, Normal Values 
in Clinical Medicine, Phil­
adelphia (1950), S. 697.

Hoppe-Seyler1, S.359.

Hoppe-Seyler2, S.359.

Bruger et al., J. Lab. 
clin.Med.,26,1942 (1941), 
zitiert nach Hoppe-Sey­
ler1, S. 359.

Hoppe-Seyler2, S.358. Der Rhodangehalt des Speichels ist bei Rauchern und 
bei Schwangeren höher als bei anderen Personen. Die 
funktionelle Bedeutung dieses Anions ist noch unklar.

* Wenn unter Bereich ein Normalbereich zu verstehen ist, das heißt, wenn er nach der Formel: Mittelwert ± 2 x  Standardabweichung (x  ±  2 s) berechnet 
wurde, ist der Mittelwert fett gedruckt, der Bereich in Kursiv; Mittelwerte und Bereiche in gewöhnlichen Ziffern bezeichnen experimentelle, statistisch 
nicht untersuchte Ergebnisse.

/) H oppe-Seyler und T hierfelder, Handbuch der physiologisch- und pathologisch-chemischen Analyse, Bd. 5, Untersuchung der Organe, Körperflüssigkeiten und A u s ­
scheidungen, Berlin (1953).



490 Magensaft
Normalwerte des Nüchtemmagensaftes, wenn nichts anderes vermerkt. Definition des Normalbereiches siehe Fußnote auf S. 488

Normalwerte Literatur Bemerkungen

Farbe ................................. . Perlgrau oder farblos Der Magensaft kann gelblich oder grünlich gefärbt 
sein, wenn er Galle enthält, mehr oder weniger intensiv 
rot, wenn er frisches Blut, braunschwarz, wenn er altes 
Blut enthält. — Spuren frischen Blutes können durch ein 
Intubationstrauma bedingt sein. Die Anwesenheit von 
Galle im Nüchternmagensaft oder nach einer Probe­
mahlzeit ist von geringer diagnostischer Bedeutung; 
bei der fraktionierten Ausheberung dagegen sollte der 
Magensaft nach der ersten Ausheberung keine Galle 
mehr enthalten.

Geruch......................... . Keinen oder säuerlich und 
durchdringend

Bei fötidem Geruch ist der Magensaft pathologisch.

Spezifisches Gewicht . . 1,004-1,010

Gefrierpunkts­
erniedrigung .............. . 0,30-0,82 °C

Täglich produzierte 
M enge.........................

Restvolumen

. 2-4 Liter Entgegen früheren Behauptungen setzt die Produktion 
von Magensaft nachts nicht völlig aus; in der Regel 
enthält das Sekret zwischen 3 und 7 Uhr morgens 
keine Säure mehr (Papayannopoülos et al., Amer. J. 
dig. Dis., 21, 41 [1954],und Perry et al., Proc. Soc. exp. 
Biol. [N .Y .J , 92, 237 [1956]).
Menge nach Hisiamininjektion (0,25-0,5 mg s.c.): bis 
70 ml während 10 min nach der Injektion; während 
2 Stunden nach der Injektion insgesamt 150-200 ml. 
Siehe auch die folgenden Seiten.

Erwachsene.............
Kinder ...................

. 40-50 ml durchschnittlich 

. 0,4-80 ml
80% zwischen 0,1 und 10 ml

Wolman, I. J., Amer. J. Dis. 
Child., 71,394 (1946).

Übersteigt dieses Volumen 100 ml, so weist das auf 
Hypersekretion, Retention oder Rückfluß von Duo­
denalsaft hin.

Proteine............................ . Mittelwert 214,1 mg/100 ml 
Standardabweichung 64,7 mg 

pro 100 ml
Normalbereich 84,7-343>5 mg 

pro 100 ml

Teichmann, W., Z. ges. inn. 
Med., 7, 908 (1952).

Die von Richmond et al., Gastroenterology, 29, 1017 
(1955), und von Gilligan et al., J. nat. Cancer Inst., 
12, 657 (1951), gegebenen Werte stimmen mit diesen 
Angaben überein.

Stickstoff, total ............ . 67,58 mg/100 ml Norpoth, L., Klin. Wschr., 
26, 406 (1948).

Mittelwert von 59 Gesunden.

Reststickstoff. ................. . 24-47 mg/100 ml Mittelwerte aus der Literatur.

Histamin ........................ . 0,7-4,8 (Mg/100 ml Faredin et al., Gastroenterolo- 
gia (Basel), 79, 185 (1953).

Harnsäure........................ . 0,8-2,0 mg/100 ml

Hexosen (total) ..............
Hexosamine...............
Sialsäure.......................... .

Glucuronsäure..............

32,1 mg/100 ml \ ( Mittelwert von 16 Fällen
32,7 mg/100 ml Richmond et al., Mittelwert von 10 Fällen 

> Gastroenterologe, <
. 7,31 mg/100 ml I 29 1017 (1955) 1 Mittelwert von 13 Fällen 

2,0 mg/100 ml J l Mittelwert von 12 Fällen

Diese Autoren stellen fest, daß bei Magenkarzinom 
und perniziöser Anämie der Gehalt an Hexosen im 
Magensaft steigt. Zur Chemie der Sialsäure siehe Blix 
et al., Nature, 175, 340 (1955).

Milchsäure.................... Null Milchsäure entsteht durch Gärungen, die nur möglich 
sind, wenn wenig oder keine freie Salzsäure vorhanden 
ist.

M ucus..........................., Spuren Hängt von der Menge des geschluckten Speichels ab.

Enzym e......................... Im normalen Magensaft finden sich: zwei proteolytische Enzyme, das Pepsin (optimale 
Wirkung etwa bei pH 2) und das Kathepsin (optimale Wirkung etwa bei pH 4,7), eine 
Lipase (auf alle Fälle bei Kindern) und Lysozym (Richmond et al., Gastroenterologe, 
29, 1017 [1955]). Daß der Magen Labferment produziert, wurde nie unwiderleglich 
nachgewiesen: die Ansichten hierüber gehen sehr auseinander. Dagegen steht fest, daß 
auch Pepsin die Milch zum Gerinnen zu bringen vermag. -  Martin, L., Bull. Johns 
Hopk. Hosp., 52, 166 (1933), hat die Anwesenheit von Urease im Magensaft festgestellt. 
-  Weiteres über Enzyme siehe S. 382-394.

p H ................... ............ . 1,2 ±  0,3 
1,7 ±  0,1

Everett, M. R., Medical Bio­
chemistry, 2. Aufl., New York 

1946).

Der erste Wert bezieht sich auf reinen, durch eine 
Magenfistel entnommenen Saft; der zweite auf solchen, 
der 1 Stunde nach einer EwALüschen Probemahlzeit
(2 Scheiben trockenes Brot und 2 Glas Wasser) ge­
wonnen wurde. — Bei Kindern liegen die pH-Werte 
im Mittel etwas höher.
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Normalwerte des Nüchtemmagensaftes, wenn nichts anderes vermerkt
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Gesamtacidität

Freie Salzsäure

Chloride

Normalwerte Literatur Bemerkungen

2 -8 0 , in der Regel 10-50  (diese Harrison, G. A., Chemical 
Ziffern bezeichnen die Anzahl Methods in Clinical Medicine, 
Milliliter einer 0,1 n-NaOH-Lö- London (1947)>s-454- 
sung, die nötig sind, um 100 ml 
Magensaft zu neutralisieren)

Beim Gesunden variiert die Gesamtacidität einerseits 
je nach Alter und Geschlecht (vgl. die folgenden Sei­
ten), anderseits je nach der Tageszeit: Sie ist gegen 
18 Uhr am höchsten; man kann um diese Zeit eine 
gewisse Acidität selbst bei Patienten feststellen, die am 
Morgen eine histaminrefraktäre Achylie aufwiesen 
(Schunk und Schmitt, Dtsch. med. Wschr., 80, 347
[1955]). Siehe auch die Bemerkungen unter «Täglich 
produzierte Menge», S. 490.

0—66, durchschnittlich 32 rnval/1 Nach Bernstein, R. E., J. Die von Harrison, G. A., loc. cit., genannten Werte 
Lab. clin. Med., 40, 707 (1952). stimmen mit diesen Angaben überein (vgl. auch die 

folgenden Seiten). -  Beim Histamintest (kontraindiziert 
bei Allergikern) erreicht die freie Salzsäure ihr Maxi­
mum 30-60 min nach der Injektion.
Man kann die Anwesenheit oder das Fehlen freier Salz­
säure im Magen nachweisen, indem man die Versuchs­
person ein synthetisches Harz einnehmen läßt, welches 
das Chinin bindet: wenn das Milieu genügend sauer 
ist, verdrängen die H+-Ionen das Chinin, worauf sich 
dieses im Urin schon etwa 15 min nach der Ein­
nahme auszuscheiden beginnt. Mit dieser Methode 
lassen sich zur Zeit nur qualitative Angaben erhalten. 
Siehe darüber auch Harkness und D urant, J. clin. 
Path., 6,178 (1953).

500—600 m g /100  m l Mittelwerte aus der Literatur. Außer Salzsäure gehören dazu NaCl, KCl und NH4C1.

Am m oniak...................  0,5-4,0 mg/100 ml Strehler, E., Heb. med.
Acta, 22, 83 (1955).

Calcium .......................  4,0-9,6, Mittel 7,2 mg/100ml Bernstein, R. E .,/. Lab. clin.
Med., 40,707 (1952).

E is e n ............................. 0,3 mg/100 ml Rechenberger, J., Z. ges. Es handelt sich um zweiwertiges Eisen.
im. Med., 2, 764 (1947).

Schwefelwasserstoff... Kleine Mengen Christensen und Wong,
Proc. Soc. exp. Biol. (N .Y .) ,
47,54(1941).

Kalium ......................... 14,1-138,8 mg/100 ml Hollander, F., Fed. Proc.,
11,706(1952).

N a tr iu m ............................  43,0-160,0 Bernstein, R. E., ƒ. Lab. clin. Durchschnitt der Nüchtemwerte von 50 Gesunden.
Mittel 112,7 mg/100 ml Med., 40,707 (1952).

R h o d a n .............. ............ Null Teichmann, W., Dtsch. Z. Wenn der Magensaft Rhodan enthält, so ist er mit
Verdau.- u. Stoffwechselkr., 13, Speichel vermischt.
203 (1953).

Normalbereich und Mittelwert für freie und Totalsäure
Nach Vanzant et al., Arcb. intern. Med., 49, 345 (1932)
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Normale Mittelwerte und Standardabweichung für freie und Totalsäure, Volumen und Achlorhydrie bei
Erwachsenen

Nach Vanzant et al., Arch. intern. Med., 52, 616 (1933) (3764 normale Personen; Testmahlzeit waren 400 ml Wasser und 8 Pfeilwurz-Biskuits)

Alter 
in Jahren

Männer Frauen

Freie Säure | Totalsäure 
ml 0,1 n-NaOH/100 ml

Volumen
ml

Achlorhydrie
%

Freie Säure | Totalsäure 
ml 0,1 n-NaOH/100 ml

Volumen
ml

Achlorhydrie
%
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20-24 ........................ 46,7 16,5 63,5 16,5 118,0 49,5 32,0 14,5 49,7 14,5 100,5 39,0 2,0 3,0
25-29 ........................ 47,0 17,0 63,0 16,2 116,5 50,5 2,0 33,0 14,0 50,0 14,2 100,0 39,0 4,5 6,5
30-34 ........................ 47,0 16,7 62,5 16,2 113,5 50,0 3,0 5,2 33,0 13,7 50,5 14,7 99,0 39,0 7,3 10,0
35-39 ........................ 47,0 16,5 61,7 16,4 109,5 48,5 6,3 8,5 33,0 14,0 50,5 15,1 97,7 39,0 10,0 13,5
40-44 ........................ 46,5 16,5 60,7 17,2 105,0 46,0 9,5 11,7 33,0 13,8 50,5 15,2 96,0 39,0 12,7 17,0
45-49 ........................ 45,5 16,7 59,5 18,4 101,0 43,0 12,7 15,0 33,0 13,5 50,5 14,2 94,0 38,5 14,5 20,5
50-54 ........................ 43,7 17,6 58,3 19,1 97,5 41,0 16,0 18,5 33,0 14,0 50,5 14,7 92,0 37,5 18,2 24,0
55-59 ........................ 41,5 18,7 57,0 19,2 95,0 42,0 19,3 21,5 33,5 15,0 50,5 15,3 89,5 37,0 21,0 27,5
60-64 ........................ 39,3 19,4 55,5 18,8 93,5 45,0 22,0 25,0 33,5 16,0 50,5 16,0 87,0 36,0 23,5 31,0
65-69 ........................ 37,3 18,5 53,7 17,5 92,0 47,0 22,5 26,0 33,5 16,0 50,5 16,7 84,0 35,0 26,3 31,5
70-79 ........................ 33,5 17,0 50,5 16,7 91,0 50,5 17,0 21,0 33,5 15,2 50,5 17,2 79,0 33,0 24,0 28,7

Normalwerte für Basalsekretion pro Minute, freie und Totalsäure bei Kindern nach Histamininjektion
Nach Wolman, I. J., Amer.J. med. Sei., 207, 782 (1944)

Alter Basalsekretion pro Min. 
ml

Freie Säure
ml 0,1 n-NaOH/100 ml

Totalsäure
ml 0,1 n-NaOH/100 ml

pH

Frühgeburten.......................................................... 0,12-0,15 0 0-  8 4,7
Neugeborene .......................................................... 0,20-0,45 0-  20 15- 40 2,3-3,6
2 Wochen bis 6 Monate ........................................ 0,25-1,10 0 -  59 5 - 71 1,5-3,4
7 bis 12 M onate...................................................... 0,40-1,50 12-  80 25-105 1,5-2,2
1 bis 2 Jahre............................................................ 0,70-1,80 15- 95 26-106 1,2- 2,0
2 bis 5 Jahre............................................................ 0,50-2,20 20- 90 38-102 1,4-2,0
5 bis 10 Jahre.......................................................... 0,10-3,30 53-113 61-145 1,4-2,0
10 bis 15 Jahre........................................................ 2,70-3,60 49-115 61-128 1,4-2,0

Charakteristika des Magensaftes bei verschiedenen Krankheiten
Modifiziert nach Harrison, G. A., Chemical Methods in Clinical Medicine, 3. Aufl., London (1947)
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Totalsäure.............................. 5-100 10-100 15-110 0,05-0,40 3 - 80 0,01-0,29 3-55 0,01- 0,20 0-40 0,00-0,15
Totalchloride........................ 55-110 50-120 70-130 0,25-0,48 20-110 0,08-0,40 45-90 0,17-0,33 _ —
Anorganische Chlonde........ 20- 50 10- 55 0,04-0,20 10- 65 0,04-0,24 10- 65 0,04-0,24 15-65 0,05-0,24 — —

Bemerkungen zu den Säure­
werten

Rund 4% der Ge­
sunden weisen 
Achlorhydrie auf, 
10% Hypochlor- 
hydrie. Der Pro­
zentsatz für 
Achlorhydrie 
steigt im Senium.

Keine charakteri­
stischen Befunde.

In der Regel Hy­
perchlorhydrie, 
Hyperacidität und 
hohe Total­
chloridwerte.

In der Regel 
Achlorhydrie, 
Hypoacidität und 
niedrige Total­
chloridwerte.

Keine charakteri­
stischen Befunde.

100% Achlor­
hydrie, in der 
Regel niedrige 
Säure- und 
Chloridwerte.

Milchsäure .................... .. ft 0 0 0 oder 4- 0 oder 4- 0 oder 4-
Blut ........................................ 0  oder +  

(Trauma) 
0  o d e r  - t -

0 oder +  

0 oder 4-

0 oder + 0 oder + 0 oder 4- oft 4-

Galle ...................................... in der Re^el 4- 0 oder 4- 0 oder 4- 0 oder 4-
V olum en................................ 20-100 40-150 30-110 10-500 20-200 5-50
Leucocyten............................ 4- +  bis +  +  

Obis 4-4-4-
0 bis + +  bis +  +  + 4- bis 4-4-4- +  bis 4-4-4-

Erythrocyten .................. .. 0 oder + 0 bis -j- 0 bis H—j—|— Obis 4- 4- bis 4- 4- 4-

Epithelzellen ........................
(Trauma)
0 4 -  bis 4-4- 0 bis + +  bis 4 -4- 4- 4- bis 4- 4“ 4- bis 4- 4-

(Schuppen ausgenommen) 
Tumorzellen.......................... 0 0 0 0 oder + 0 0
Sarcinae ................................ 0 0 bis +  

0

0 0 bis +  +  + 0 bis 4~ 4- 0

BoAS-OppLER-Bazillen............ 0 0
in der Regel 0 
0 bis 4-4-4- 0 bis 4- 0

Stäi'Ke ^von der E w a ld - 
Testmahlzeit) .................... + + + 4- 4- 4-

Zellulose................................ 0 0 bis 4- 0 0 bis 4" 4“ 4~ 0 bis 4- 4- 4- 0
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Magenentleerungszeit und Totalacidität bei verschiedenen Nahrungsmitteln
Nach Hawk et al., Practical Physiological Chemistry, 12. Auf!., Philadelphia (1947), S. 322

Nahrungsmittel Zahl der Beobachtungen Mittelwert der größten Totalacidität Mittelwert der Entleerungszeit
100-g-Portionen, wenn nichts anderes vermerkt ml 0,1 n-NaOH/100 ml Stunden Minuten

Brote und Cerealien .
Cakes ........................
Eier und Eierspeisen
Eiscreme ..................
Fleisch

Fisch..................
Huhn ................
K a lb ..................
R in d ..................
Schaf ................
Schwein............
Truthahn..........

Gelatine (Früchte-) . .
Gemüse ....................
Glaces ......................
Joghurt ....................
T orten ..................
Milch

Kuh 400 ml . . . .  
Kuh 75 ml . . . .  
Mensch 150 ml . 
Mensch 225 ml . 

Nüsse (25-50 g)
Pudding....................
Zucker und Bonbons

7 5  ................................. ................................. 8 0  .

2 9  ................................. ................................. 9 0  .

9 0  ................................. ................................. 8 0  .

7 ................................. ................................. 1 0 5  .

7 5  ........... ..................... .................................1 3 0  .
2 0  ................................. ................................. 1 2 5  .

7  ........................................ .................................1 4 0  .
2 5  ................................. ................................. 1 2 0  .
1 4  ................................. ................................. 1 3 5  .
31  ................................. ................................. 1 2 0  .

2  ................................. .................................1 4 0  .

5  ................................. ................................. 7 0  .

1 2 4  ................................. ................................. 7 5  .

4  ................................. ................................. 6 5  .

4  ................................. ................................. 6 5  .

2 9  ................................. ................................. 9 0  .

5 0  ................................. ................................. 1 0 0  .
3  ................................. ................................. 4 5  .
5  ................................. ................................. 6 0  .
2  ................................. ................................. 9 0  .

2 2  ................................. ................................. 1 0 0  .

2 3  ................................. .................................  9 0  .

2 8  ................................. .................................  7 0  .

2 40
3 00
2 40
3 15

2 50
3 15
2 50
3 00
3 00
3 15
3 30
2 00
2 15
2 35
2 25
2 30

2 30
1 15
1 40
2 25
3 30
2 20
2 05

Aussehen

Pancreassaft
Normalwerte Literatur Bemerkungen

Wäßrig, farblos oder leicht 
opaleszierend

Reiner Pancreassaft gilt im allgemeinen als farblos. 
Gewisse Autoren geben jedoch an, daß er leicht gelb­
lich gefärbt sein kann, ohne deshalb Galle zu ent-

Täglich produzierte 30-1770 ml, Mittel 700 ml 
Menge

W asser........................... 98-99%

Trockensubstanz........ 1-2 g/100 ml

Spezifisches Gewicht.. 1,007-1,012

Gefrierpunktsemiedri- 0,61-0,62 °C 
gung

p H ................................  7,5-8,0

Totalproteine . . .......... 190-340 mg/100 ml
480-530 mg/100 ml

1200 mg/100 ml

A lbum in .......................  60 mg/100 ml

G lobulin .......................  40 mg/100 ml

SüNDERMAN und BOERNER, 
Normal Values in Clinical 
Medicine, Philadelphia (1950), 
S. 279.

Während des Tages setzt die Sekretion von Pancreas­
saft nie ganz aus, doch ist die Menge sehr unterschied­
lich und kann bis auf ein paar Tropfen pro Minute 
sinken. Goetze und Piechowski, Z. ges. inn. M ed., 7 , 
1009 (1952), haben gezeigt, daß beim Gesunden die 

Sekretion rhythmisch verläuft, indem die von der Bauchspeicheldrüse produzierte 
Menge Saft stets nach 55—180 min einen Höchstwert erreicht. Injektionen von Secretin 
oder Pancreozym (Stimulationshormone, die von den Schleimhäuten des Duodenums 
und des ersten Abschnitts des Jejunums gebildet werden) bewirken reichliche Abson­
derung eines wäßrigen Saftes, der vor allem reich an Elektrolyten ist; Vagusreizung 
dagegen ergibt spärliche Mengen eines zähflüssigen, an Verdauungsfermenten reichen 
Saftes (Snyder und Lium, Surg. Gynec. Obstet., 62, 57 [1936]).

Mittelwerte aus der Literatur.

Miller und Wiper1. Die Angaben in der Literatur sind ziemlich unter­
schiedlich. Je nach den Autoren schwankt der normale 
pH-Wert des Pancreassaftes zwischen 7,0 und 9,0. 
Siehe Snyder und Lium, Surg. Gynec. Obstet., 62, 57 
(1936).

Miller und Wiper1.

Bartelheimer et al., Klin. 
Wschr., 33, 160 (1955).

SÜNDERMAN und BOERNER, 
Normal Values in Clinical 
Medicine, Philadelphia (1950), 
S. 284.

Nach D i Sant’A gnese et al., Pediatrics, 19, 252 (1957), 
sind die Mucoproteine des normalen Pancreassaftes 
fast immer wasserlöslich, während bei cystischer Pan- 
creasfibrose sich oft ein wasserunlösliches Pancreas- 
Mucoprotein zeigt.

Miller und Wiper1. 

Miller und Wiper1.

/ )  M iller und W iper, A n n . Surg., 120, 852 (1944). -  Die Ergebnisse basieren auf der Untersuchung von drei Patienten mit externen Pancreasfisteln. Die
Autoren betrachten die hier wiedergegebenen Werte als normal.
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Normalwerte Literatur

Stickstoff
T o ta l-N ......................... 233 mg/100 ml Mangeot et al., Ann. Mèd.,

54, 604 (1953).

Reststickstoff ...............  14,3 mg/100 ml Miller und Wiper7.

Hamstoff-N .................  5,0 mg/100 ml Miller und Wiper1.

Ammoniak-N ...............  10-15 mg/100 ml Sunderman und Boerner,
Normal Values in Clinical 
Medicine, Philadelphia (1950), 
S. .284.

H arnsäure.....................  0,2 mg/100 ml Miller und Wiper7.

Cholesterin .................  Null Miller und Wiper7.

Zucker ......................... Null Miller und Wiper7.

Pancreasfermente

Trypsin ......................... >  100, Mittel 250 viskosi- D i Sant’A gnese et al., Pedia-
metrische Einheiten pro Milliliter tries, 19, 252 (1957).

Mineralische Bestandteile

Calcium......................... 4,4-6,4 mg/100 ml Miller und Wiper7.

Kalium........................... 20—60 mg/100 ml Mittelwerte aus der Literatur.

Natrium ......................... 276—322 mg/100 ml Cooke und Crowley, New
Engl. J . Med., 246, 637 (1952).

Bicarbonate...................  60-75 mval/1 Miller und Wiper7.

Chloride......................... 213—284 mg/100 ml Miller und Wiper7.

Kieselsäure.....................  5,15 mg/100 ml Hoppe-Seyler2, S. 389.

Magnesium...................  0,17 mg/100 ml Hoppe-Seyler2, S. 389.

Schwefel .......................  6,7 mg/100 ml Hoppe-Seyler2 ,  S. 389.

Sulfate ........................... Null Miller und Wiper7.

Bemerkungen

Die Angaben basieren auf einem einzigen Fall.

Mangeot et al., Ann. Med., 54, 604 (1953), geben einen 
rund 5mal höheren Wert an: 0,50 g Harnstoff pro 
Liter, was 23,3 mg Hamstoff-N pro 100 ml entspricht.

Man nimmt allgemein an, daß der Pancreassaft bei 
cystischer Pancreasfibrose weder Trypsin noch Lipase 
oder Amylase enthalte (Jones, J. A . , / .  Pediat., 49, 672 
[1956]). -  Siehe auch S. 382-394.

Bei cystischer Pancreasfibrose fällt dieser Wert auf Null.

Gewisse Autoren geben niedrigere Werte an (Tria 
und Fabriani, A tti R. Accad. Ital., 2, 381 [1941], 
zitiert nach Hoppe-Seyler2, S. 389, geben 10,24 mg 
pro 100 ml), andere weit höhere (Mangeot et al., Ann. 
M id., 54, 604 [1953], nennen 144 mg/100 ml).

Manche Autoren haben bedeutend niedrigere Werte 
gefunden: Lesser und Pareira, Ann. Surg., 138, 846 
(1953), nennen 7,9 mval/1.

Darmsaft
Die Zusammensetzung des Darmsaftes von Gesunden ist kaum bekannt, da es praktisch kein Mittel gibt, den Saft rein zu gewinnen. 

Die hier angegebenen Werte stammen fast alle aus Sunderman und Boerner, Normal Values in Clinical Medicine, Philadelphia (1950), 
S. 243-248, sowie aus H oppe-Seyler*, S. 383-389.

100 ml Darmsaft enthalten

Spezifisches Gewicht................................
Gefrierpunktserniedrigung.......................
Täglich produzierte Menge .....................
pH (nach Nahrungseinnahme):

Duodenum ............................................
Oberer Jejunumabschnitt.....................
Unterer Jejunumabschnitt ...................
Ileum .....................................................

1,005-1,010 
0,62° C 
200 ml

4,7-6,5
6.2- 6,7
6.2- 7,3 
6,1-7,3
Siehe S. 382-394

Wasser ............................................
Gelöste Substanzen .......................
Calcium ..........................................
N atrium ..........................................
Kalium ............................................
Phosphor........................................
N aC l................................................
NaHCOs ........................................

98 g 
2 g

5-12,8, Mittel 7,7 mg 
230-320 mg 
20-60 mg
4,5-13,2, Mittel 6,8 mg 
0,4-0,6 g
0,1-1,2 g 
0,8 g
35-200 mg

Enzyme............. ....................................... Proteine..........................................
Stickstoff, to ta l ......................... .....

1) Miller und Wiper, Ann. Surg., 120, 852 (1944). -  Die Ergebnisse basieren auf der Untersuchung von drei Patienten mit externen Pancreasfisteln. Die 
Autoren betrachten die hier wiedergegebenen Werte als normal.

2) Hoppe-Seyler und Thierfelder, Handbuch der physiologisch- und pathologisch-chemischen Analyse, Bd. 5, Untersuchung der Organe, Körperflüssigkeiten und Aus­
scheidungen, Berlin (1953).
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Lebergalle Literatur Blasengalle Literatur

F arbe................................ Goldgelb, gelborange Braunschwarz oder braungrün
Tagesmenge..................... 700-1200 ml 8, S. 80 — —
Spezifisches Gewicht........ 1,008-1,016 12 1,008-1,059 11
Gefrierpunktsemiedrigung 0,56-0,61 °C 14 — —
p H .................................... 5,7-8,6 8, S. 80 Mittelwert 7,35 

Standardabweichung 0,624 
Normalbereich 6,10-8,60

5

Wasser............................... 97-98% 14 84% 4
Gallensäuren, total............ 1,24-1,72% 6, S. 264 2,3-7,7% 13
Gepaarte Gallensäuren . . . 0,96-1,2% 6, S. 264 1,8-6,2% 13
Freie Gallensäuren........... 0,28-0,52% 6, S. 264 20% 13
Cholsäure ......................... 0,39-0,63% 6, S. 264 1,2-3,3% 13
Desoxycholsäure ............. 0,85-0,88% 6, S. 264 1,1-4,3% 13
Gallensalze....................... 0,5-1,8% 10 1,5-9,7% 10
Bilirubin........................... 17-71 mg/100 ml 11 50-1000 mg/100 ml 11
Cholesterin*..................... 86-176 mg/100 ml 9 100-900 mg/100 ml 14
Cholin, to ta l ..................... Mittelwert 57 mg/100 ml 

Standardabweichung 17,5 mg/100 ml 
Normalbereich 22,0-92,0 mg/100 ml

/und  2 550 mg/100 ml 1

Mucin ............................... — — 1-4% 6, S. 276
Proteine ........................... 180 mg/100 ml 1 450 mg/100 ml /
Gesamtstickstoff ............. 77 mg/100 ml 1 490 mg/100 ml /
Fettsäuren......................... 0,02-0,14% 6, S. 264 80-1600 mg/100 ml 6, S. 275

Mittelwert 269,3 mg/100 ml 
Standardabweichung 84,3 mg/100 ml 
Normalbereich 100,7-437,9 mg/100 ml

1 und 2 2400 mg/100 ml /

Lecithine........................... 250 mg/100 ml 1 350 mg/100 ml /
Kohlenhydrate, to ta l........ 61 mg/100 ml 3 239 mg/100 ml 3
Reduzierende Zucker . . . . 30 mg/100 ml 1 und 3 80 mg/100 ml 1
Basen............... ................ 80-90 mval/1 15 280-300 mval/1 15
Bicarbonate ..................... 20-25 mval/1 15 8-12 mval/1 15
Calcium............................. 8-11 mg/100 ml 7, S. 391 50-56 mval/1 15
Chloride ........................... 90-100 mval/1 15 16-19 mval/1 15
Phosphor........................... Mittelwert 14,8 mg/100 ml 

Standardabweichung 4,4 mg/100 ml 
Normalbereich 6,0-23,6 mg/100 ml

/und  2 140 mg/100 ml 1

* Findet sich in unveresterter Form in der Galle.
1) Polonovski und Bourrillon, Bull. Soc. Chim. biol. (Paris), 34, 703 (1952) \
2) Polonovski und Bourrillon, Bull. Soc. Chim. biol. (Paris), 34,712 (1952) > oder nach den numerischen Angaben dieser Autoren berechnet.
3) Polonovski und Bourrillon, Bull. Soc. Chim. biol. ( Paris), 34, 720 (1952) j
4) Hammarsten, O., Ergebn. Physiol., 4 ,1  (1905).
5) Errechnet nach den Angaben von Crawford und Brooke, Lancet, 1 , 1096 (1955).
6) Sunderman und Boerner, Normal Values in Clinical Medicine, Philadelphia (1950).
7) Hoppe-Seyler und Thierfelder, Handbuch der physiologisch- und pathologisch-chemischen Analyse, Bd. 5, Untersuchung der Organe, Körperflüssigkeiten 

und Ausscheidungen, Berlin (1953).
8) Popper und Schaffner, Liver: Structure and Function, New York (1957).
9) Jacobi et ah, Amer. J. dig. Dis., 9, 264 (1942).

10) Lichtman, S. S., Diseases of the Liver, Gallbladder and Bile Ducts, Philadelphia (1942), S. 280.
11) Elton, N. W., Amer.J. din. Path., 6, 81 (1936).
12) Brugsch und Hörsters, Z.ges. exp. Med., 38, 367 (1923).
13) Colp und D oubilet, Arch. Surg. (Chicago), 33, 913 (1936).
14) Horrall, O. H., Bile, its Toxidty and Relation to Disease, Chicago (1938), zitiert nach Popper und Schaffner, Liver: Structure and Function, 

New York (1957), S. 80.
15) Walters und Snell, Diseases of the Gallbladder and Bile Ducts, Philadelphia (1940), zitiert nach Sunderman und Boerner, Normal Values in 

Clinical Medicine, Philadelphia (1950), S. 264 oder 275.
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Tagesmenge

Erwachsene
Bei gemischter Kost ........................................ 60 -  250 g
Bei vegetabilischer K o s t.................................. 370 g
Bei Fleischkost.................................................  54 -  64 g
Bei längerem Fasten ........................................ 9,5- 22 g
Pathologisch..................................................... 500 -1200 g

K inder..................................................................  7 -  120 g

Wasserstoffionenkonzentration

In der Regel alkalisch oder neutral. -  Hängt ab von der Nahrung, 
von der Schnelligkeit der Darmpassage, von der Intestinalflora 
usw. Beim Gesunden wurden Varianten von pH 4,6-8,8 beob­
achtet.

Zusammensetzung
Zellulose ...................................................................... 2%
Muskelfasern, N-haltige Nahrungsmittelüberreste . . .  2%
Verseifte und unverseifte Fette .................................. 6%

Nahrungsüberreste .................................... ................  10%
Bakterien...................................................................... 8%
Salze, Mucus, Stercobilin ...........................................  7 %

Feste Stoffe..................................................................  25%
W asser.......................................................................... 75%

Urobilinogen* 30-200 mg/100 g

Stickstoff

Der Stickstoffanteil beträgt etwa 0,25 g pro Tag (Nahrungs­
mittelüberreste, Bakterien, abgeschilferte Epithelien, Exsudate der 
Intestinalschleimhäute). -  Bei Krankheiten ist der N-Gehalt oft 
stark erhöht (unvollkommene Verdauung, schlechte Resorption). 
Hohe Werte kommen vor allem bei manchen Diarrhöen und bei 
Pancreaskrankheiten vor.

Fette (in Prozent der Trockensubstanz)

Total ....................................................................  7,3-27,6%
Neutralfett ........................................................... 2,5-11,8%
Freie Fettsäuren...................................................  1 -10 %

Durchschnittliche Anzahl der Stuhlgänge pro Tag 
beim Säugling
Nach Gonce und Lewis, Amer.J. Dis. Child., 80, 274 (1950)

Tage Brustmilch Kuhmilch Bestrahlte Trockenmilch

1 3,8 3,1 2,9
2 4,0 4,0 5,0
3 4,9 4,9 5,3
4 5,3 5,5 6,6
5 5,4 5,3 6,0
6 4,8 5,1 4,4
7 3,9 4,2 5,2
8 4,1 4,1 4,6
9 3,9 3,8 4,5

10 3,8 4,1 3,6
11 3,7 3,3 4,1
12 3,0 3,4 3,9
13 2,8 3,1 3,7
14 2,7 3,0 3,7

Wochen
3 2,53 2,70 3,01
4 2,28 2,51 2,99
5 2,06 2,33 2,71
6 1,84 2,16 2,45
7 1,47 2,08 2,40
8 1,24 1,99 2,19
9 1,40 1,84 2,12

10 1,10 1,80 2,08
11 1,15 1,69 2,03
12 1,15 1,69 1,95
13 1,19 1,66 1,93

Farbe

Normal: Bram, vor allem durch Stercobilin; dunkler bei 
schlackenarmer animalischer, heller bei schlackenreicher vegeta­
bilischer Kost. Nachdunkeln durch Oxydation an der Luft (Oxy­
dation des Urobilinogens zu Urobilin). Goldgelb beim mit Mutter­
milch ernährten Säugling (unverändertes Bilirubin). Grän durch 
Chlorophyll (Spinat) und durch Biliverdin (veränderter Säuglings­
stuhl). Schwär  ̂ durch Pflanzensäfte (Heidelbeeren), Kohle, Eisen 
(Eisensulfid). Pechschwarz bei hohem Hämatingehalt (Blutwurst, 
bei Blutungen im Magen und in oberen Darmabschnitten). Hellgrau 
durch unresorbierte Fette bei mangelnder Gallenausscheidung 
(Neutralfette, Kalkseifen).

Salze und Mineralien2 Einfluß von Medikamenten auf die Kotfarbe

Substanz
Mittlere 
Gesamt­

ausscheidung 
pro Tag

Vergleich zwischen der Aus­
scheidung im Harn und in 

den Fäces

Harn
% der Gesamt­
ausscheidung

Fäces
% der Gesamt­
ausscheidung

Chloride.......... 0,09 g 98 2
B lei................. 0-0,4 mg — —
Kalium........... 0,47 g 79 21
Calcium.......... 0,64 g 12 88
Magnesium . . . 0,20 g 31 69
Natrium......... 0,12 g 95 5
Phosphor........ 0,51g 57 43
Schwefel......... 0,13 g 83 17

Medikament
Dosis, die eine 

abnorme Färbung 
bewirkt

Farbe

W ism ut............... 5g Schwarz
Kalomel ............. 130-140 mg Grün
E isen ................... 65-70 mg Grauschwarz, an der Luft 

nachdunkelnd
Methylenblau___ 130-140 mg Blau, besonders nach 

Kontakt mit der Luft
Mangandioxyd . . . 130-140 mg Dunkelbraun bis Schwarz
Hämatoxylin........ l g Rötlichbraun
Rhabarberextrakt . 2 ml Gelb
Sennaextrakt........ 4 ml Dunkelgelb
Santonin............. 65-70 mg Dunkelgelb

1) Nach Steigmann und D yniewicz, Gastroenterology, 1, 743 (1943).
2) Nach Shohl, A. T., Mineral Metabolism, American Chemical Society, Monograph Series, Nr. 82, New York (1939).



Synopsis des Harns 497

Normalwerte in Milligramm des 24-Stunden-Harns Erwachsener bei normaler, gemischter Kost, wenn nicht anders vermerkt

Physikalisch-chemische Eigenschaften
Aussehen: Im Moment der Entleerung ist der Ham klar und 

durchsichtig; nach einer reichlichen alkalisierenden 
Mahlzeit jedoch kann er manchmal mehr oder weni­
ger getrübt sein. Wenn man klaren Harn einige Zeit 
stehenläßt, erscheinen Nubeculae, das heißt flockige 
Trübungen, die durch den Schleim aus den Harn­
wegen und, bei alkalischem Urin, durch verschiedene 
Kristalle (Erdalkaliphosphate) gebildet werden. Der 
Harn kann auch getrübt sein, weil er Lipide enthält.

Farbe: Normalerweise ist der Harn mehr oder weniger in­
tensiv gelb gefärbt, was vor allem auf der Anwesen­
heit von Urochrom beruht. Bei gewissen Krank­
heiten und nach Verabreichung verschiedener Sub­
stanzen (Medikamente, Nahrungsmittel usw.) kann er 
in vielfältigen Abstufungen rot, dunkelbraun oder 
blau werden. Die folgende Zusammenstellung gibt

einige nähere Angaben hierüber (siehe auch Lagrue,
G., Vie med. [Paris], 37,203 [1956]; H oppe-Seyler-1, 
S. 184; Sunderman und Boerner, Normal Values in 
Clinical Medicine, Philadelphia [1950], S. 350):
Roter Harn: Blut, Amidopyrin, Prontosil,

Anilinfarben (Bonbons) usw.
Dunkelbrauner Harn: Hämoglobinurie,Phenol- oder 

Cresolvergiftungen, Melanin, 
Alcaptonurie usw.

Blauer Ham: Methylenblau, Indigoblau.

Geruch: Der schwache, meist aromatische Geruch rührt von
nichtidentifizierten Substanzen her. Nach Aufnahme 
zum Beispiel von Thymol, Spargeln usw. ändert sich 
der Geruch völlig.

Täglich produzierte 
Menge
Neugeborene

(1-2 Tage alt) ............

Mittelwert* j Bereich * | s

30- 60 ml/24 h
Säuglinge von

3- 10 T ag en ............ _ 100- 300 ml/24 h
10- 60 T ag e n ............ — 250- 450 ml/24 h —
60-365 T ag e n ............ — 400- 500 ml/24 h —

Kinder von 
1- 3 Jahren ................ _ 500- 600 ml/24 h
3- 5 Jahren ............... — 600- 700 ml/24 h —
5- 8 Jahren ................ — 650-1000 ml/24 h —
8-14 Jahren ................ — 800-1400 ml/24 h —

Erwachsene................... 1253 ml/24 h 273-2233 ml/24 h 490 ml/

Greise............................. 853 ml/24 h 250-2400 ml/24 h

24 h

Spezifisches Gewicht
Neugeborene (erste Tage) 1,012
Säuglinge....................... — 1,002-1,006 —
Erwachsene................... — 1,001-1,003 —

Gefrierpunkts- 
emiedrigung A°C _ 0,075-2,6 _

Viskosität..................... — Siehe unter —

p H ................................. 6,25

Bemerkungen

5,53-6,97 0,36

Temperaturkoeffizient
Zwischen 24 und 38° C, in 
pH-Einheiten pro Grad 
Celsius
Saurer Harn (10 Proben). -0,0047 -0,0013 bis-0,0081 0,0017
Alkalischer Harn

(4 Proben) .................. -0,0053 -0,0035 bis-0,0071 0,0009

Literatur

N elson, W. E. (Hrsg.), 
Mitchell-Nelson Textbook 
of Pediatrics, Philadelphia 
(1950), S. 1180.

Kühl et al., Metabolism, I Bestimmung an 20 gesunden Erwachsenen. -  
4 , 143 (1955). Beim Erwachsenen weisen die ausgeschie-
------------------------------------- denen Urinmengen eine wohlbekannte Tag-
Nacht-Periodizität auf: die stärksten Ausscheidungen werden zwischen 
15 und 18 Uhr, die schwächsten zwischen 3 und 6 Uhr beobachtet (Metz 
und Mours-Laroche, C. R. S oc. Biol. [Paris], 149, 1026 [1955]).

Howell, T. H., ƒ. Geront., Dieser Mittelwert von  Messungen an TI 
11,61  (1956). Greisen (20 Frauen, 7 Männern) von über 90

Jahren zeigt das Bestehen einer altersbeding­
ten Oligurie.

N elson, W. E. (Hrsg.), Mitchell-Nelson Textbook of Pediatrics, Philadel­
phia (1950), S. 1180.

Sunderman und Boerner, Normal Values in Clinical Medicine, Philadel­
phia (1950), S. 351.

Bemerkungen

Normalwerte des VoLHARDSchen Kon­
zentrations- und Verdünnungs Versuches 
bei Erwachsenen (1000 ml Wasser)
Stunden Harnmenge 

in Milliliter
Spezifisches

Gewicht
1 140 1,008
2 500 1,002
3 270 1,003
4 90 1,010

Total der 4 ersten Stunden: 1000 ml
6 40 1,020
8 45 1,026

10 85 1,025
12 30 1,031

Hoppe-Seyler1, S. 184. In der Regel zwischen 1,3 und 2,3°C .

Posner, C., Berl. klin. Wschr., 52,1106 (1915), 
gibt folgende Zahlen:
Spezifisches Gewicht Viskosität
1,005 1,0
1,016 1,02
1,022 1,09
1,024 1,14

Viskosität von  
destilliertem 
Wasser =  1,00

Berechnet nach Yarbro, 
C. L., f .  Urol. (Balti­
more), 75, 216 (1956).

Messungen an 54 gesunden Studenten. — 
Nach Violle, P.-L., Rev. Prat., 7 ,6 4 4  (1957), 
besteht ein Tag-Nacht-Rhythmus der pH- 
Werte : Maximum (also am schwächsten 

sauer) morgens beim Erwachen, dann progressives Sinken bis gegen  
13 Uhr, hierauf Anstieg bis gegen 17 Uhr, Sinken bis 23 Uhr, dann 
letztes Ansteigen bis zum Morgen. Die Kurve dieser Werte verläuft in 
der Regel zwischen pH 5 und 6; die individuellen Schwankungen 
übersteigen kaum 2-3  Zehntel einer pH-Einheit.

Wesson, L. G., Jr., f . Der Temperaturkoeffizient einer Puffer- 
appl. Physiol., 5, 619 lösung (wie Harn zum Beispiel) ist die Zahl 
(1953). der pH-Einheiten, um die sich der pH-Wert

dieser Lösung erniedrigt (oder erhöht, je 
nach dem Fall), wenn die Temperatur um 1 °C 
steigt.

* Wenn unter Bereich ein Normalbereich zu verstehen ist, das heißt, wenn er nach der Formel: Mittelwert ±  2 x  Standardabweichung (x  ±  2 s) berechnet
wurde, ist der Mittelwert fett gedruckt, dér Bereich in K ursiv, Mittelwerte und Bereiche in gewöhnlichen Ziffern bezeichnen experimentelle, statistisch
nicht untersuchte Ergebnisse.

1) Hoppe-Seyler und T hierfelder, Handbuch der physiologisch- und pathologisch-chemischen Analyse, Bd. 5, Untersuchung der Organe, Körperflüssigkeiten und A u s ­
scheidungen, Berlin (1953).
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Normalwerte in M illigram m  des 24-Stunden-Harns Erwachsener bei normaler, gemischter Kost, wenn nicht anders vermerkt

Mittelwert * Bereich* s

Trockengewicht.......... — 55,0-70,0 g/24 h —

P r o te in e  u n d
s t ic k s to f f h a l t ig e  S u b s ta n z e n

Proteine ....................... 20-100

Mucoproteine
Männer ......................... 146,0 98,6-193,4 23,7
Frauen ........................... 106,0 65,8-146,2 20,1

Glycoprotéine............. — 1-11 mg/100 ml —

Stickstoff, total............. 15,3 g/24 h 10,26-20,34 g/24 h 2,52g/24h

Ammoniak-N............... — 0,4-1,0 g/24 h —

Aminosäuren-N, total .. 349 267-431 41

A lanin ........................... 22,8 fjig/ml 0-48,6 fjig/ml 12,9 (j.g/ml

ß-Aminoisobuttersäure 5,48 pig/ml 0-15,98 txg/ml 5,25 fxg/ml

Arginin
Total: Männer ............. 47,0 37,2-56,8 4,9

Frauen ............... 33,4 17,0-49,8 8,2
Frei: Männer ............. 24,0 0,4-47,6 11,8

Frauen ............... 17,4 6,2-28,6 5,6

Asparaginsäure
Total: Männer .............. 113,4 16,4-210,4 48,5

Frauen ............... 91,5 30,1-152,9 30,7
Frei: Männer ............. 74,8 0-155,2 40,2

Frauen ................ 54,0 21,0-87,0 16,5

Cystin (frei) ................. 87,7 37,7-137,7 25,0

Literatur Bemerkungen

SUNDERMAN Und BOER- 
ner, Normal Values in 
Clinical Medicine, Phil­
adelphia (1950), S. 368.

Kann näherungsweise aus dem spezifischen 
Gewicht errechnet werden, indem man die 2. 
und die 3. Stelle nach dem Komma mit 2,6 
multipliziert (bzw. mit 1,6 bei kleinen Kin­
dern). Beispiel: Spezifisches Gewicht 1,020; 
Trockengewicht ^  20 x 2,6 =  52 g/24 h 
(Erwachsene). Nach Hoppe-Seyler1, S. 183.

Diese geringen Proteinmengen im Harn 
lassen sich mit den üblichen Laboratoriums­
untersuchungen nicht feststellen, was auch 
erklärt, warum lange angenommen wurde, 
im Harn seien keine Proteine enthalten. — 
Nach starker körperlicher Beanspruchung 
steigt der Proteingehalt; siehe hierüber: 
Javitt und Miller, J. appl. Physiol., 4, 834

(1952), Gardner, K. D., Jr., J. Amer. med. Ass., 161, 1613 (1956), 
und A lyea und Boone, Sth. med. J. (Bgham, A la .), 50, 905 (1957). 
Bei verschiedenen Krankheiten — vor allem bei multiplen Myelomen, 
manchmal aber auch bei Leucämien und Osteomalacie — findet man im 
Urin eine besondere Eiweißsubstanz, den BENCE-JoNES-Proteinkör- 
per, zu dessen Bestimmung Sand kühler, S., Amer. J. clin. Path., 22, 
282 (1952), einen einfachen und genauen Test angibt.

Mittelwerte aus der Lite­
ratur; siehe besonders 
SUNDERMAN Und BOER- 
ner, Normal Values in 
Clinical Medicine, Phil­
adelphia (1950), S. 355.

Anderson und Mac­
lag an, Biochem. / . ,  59, 
638 (1955).

Anderson und Mac- 
lagan, Biochem. ƒ., 59, 
638 (1955).

Kühl et al., Metabolism, 
4,143 (1955).

SUNDERMAN und BOER- 
ner, Normal Values in 
Clinical Medicine, Phil­
adelphia (1950), S. 352; 
Hoppe-Seyler-1, S. 183.

KAlant und Du cci, J. 
clin. Endocr., 15, 481 
(1955).

Sutton und Vanden- 
berg, Hum.Biol., 25,318 
(1953).

Sutton und Vanden- 
berg, Hum.Biol., 25,318 
(1953).

Ulrich, J. A., Proc. 
Mayo Clin.,29,210(1954).

Der Unterschied zwischen Männern undFrau- 
en ist statistisch signifikant (P <  0,001). -  Man 
definiert die Mucoproteine willkürlich als 
Substanzen, die sich aus Polysacchariden und 
Peptiden zusammensetzen, mehr als 4% 
Hexosamine, aber keine Aminosäuren ent­
halten.

Approximative Verteilung des Totalstick­
stoffes :
Harnstoff-N 84 % Creatinin-N 4,4% 
Aminosäuren-N 4,8% Harnsäure-N 1,8% 
Ammoniak-N 4,6% Hippursäure-N 0,4%

Um gültige Werte zu erhalten, muß die Be­
stimmung an frischem Harn ausgeführt wer­
den, weil sonst Gärungen entstehen, die den 
Ammoniakgehalt des Harns erheblich er­
höhen.

Berger, H., Schweif, med. Wsehr., 86,711 und 
729 (1956), hat gezeigt, daß bei Neugebore­
nen, Greisen, Schwangeren (vor allem in der 
zweiten Hälfte der Schwangerschaft) und 
während der Pubertät eine physiologische 
Hyperaminoacidurie besteht.

Ulrich, J. A., Proc. 
MayoClin. ,29,210(1954).

H ier, S. W., Trans.N.Y. 
Acad. Sci.,*\ 0,280(1948).

* Wenn unter Bereich ein Normalbereich zu verstehen ist, das heißt, wenn er nach der Formel: Mittelwert ± 2 x  Standardabweichung (x  ±  2 x) berechnet
wurde, ist der Mittelwert fett gedruckt, der Bereich in K ursiv, Mittelwerte und Bereiche in gewöhnlichen Ziffern bezeichnen experimentelle, statistisch
nicht untersuchte Ergebnisse.

1) H oppe-Seyler und T hierfelder, Handbuch der physiologisch- und pathologisch-chemischen A nalyse, Bd. 5, Untersuchung der Organe, Körperflüssigkeiten und A u s ­
scheidungen, Berlin (1953).
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Mittelwert * Bereich * s Literatur

Glutamin ..................... 27,1 ixg/ml 0-57,1 fxg/ml 15,0 M-g/ml Sutton und Vanden-

Glutaminsäure
Total: Männer .............. 249,9 15,1-484,7 117,4

b e r g ,  Hum. Biol., 25,318 
(1953).
Ulrich, J. A., Proc.

Frauen ............... 248,7 45,1-452,3 101,8 Mayo Clin.,29,210(1954).
Frei: Männer ............. 235,4 107,8-363,0 63,8

Frauen ............... 201,9 55,9-347,9 73,0

Glycin
Total ............................. 405,0 139,4-670,6 132,8 Eades und Pollack, J.
F re i................................ 226,0 131,2-320,8 47,4 nat. Cancer Inst., 15, 421

Histidin
Total: Männer .............. 284,0 69,2-498,8 107,4

(1954).

Ulrich, J. A., Proc.
Frauen ............... 170,0 57,0-283,0 56,5 Mayo Clin. ,29,210 (1954).

Frei: Männer ............. 255,6 82,4-428,8 86,6
Frauen ............... 162,3 38,1-286,5 62,1

Hydroxyprolin
Total ............................. 23,05 14,9-33,0 — Berechnet nach Ziff et
F re i................................. 0,55 0,26-0,79 __ al., J. clin. Invest., 35, 579

Isoleucin
Total: Männer ............. 11,3 6,5-16,1 2,4

(1956).

Ulrich, J. A., Proc.
Frauen ................... 11,7 4,3-19,1 3,7 Mayo Clin.,29,210(1954).

Frei: Männer ............. 7,8 3,0-12,6 2,4
Frauen ................... 6,3 1,9-10,7 2,2

Leucin
Total: Männer .............. 27,9 11,9-43,9 8,0 Ulrich, J. A., Proc.

Frauen ............... 21,9 10,7-33,1 5,6 Mayo C//«.,29,210 (1954).
Frei: Männer .............. 20,0 6,2-33,8 6,9

Frauen ................... 13,4 4,4-22,4 4,5
Lysin
Total: Männer ................. 102,0 44,4-159,6 28,8 Ulrich, J. A., Proc.

Frauen ................... 97,2 29,0-165,4 34,1 Mayo Clin.,29,210(1954).
Frei: Männer ................. 57,4 15,2-99,6 21,1

Frauen ................... 57,4 6,6-108,2 25,4
Methionin
Total: Männer ................. 6,6 3,8-9,4 1,4 Ulrich, J. A., Proc.

Frauen ................... 5,5 1,7-9,3 1,9 Mayo Clin.,29,210 (1954).
Frei: Männer ................. 3,9 1,1-6,7 1,4

Frauen ................... 2,8 0,6-5,0 1,1

Phenylalanin
Total: Männer ................. 28,7 13,5-43,9 7,6 Ulrich, J. A., Proc.

Frauen ................... 23,7 10,9-36,5 6,4 Mayo Clin.,29,210(1954).
Frei: Männer ................. 18,6 13,0-24,2 2,8

Frauen ................... 14,9 3,7-26,1 5,6

Prolin
Total: Männer ................. 43,3 24,5-62,1 9,4 Ulrich, J. A., Proc.

Frauen ................... 49,5 20,3-78,7 14,6 Mayo Clin.,29,210(1954).
Frei: Männer ................. 35,4 18,8-52,0 8,3

F rauen ................... 33,2 6,2-60,2 13,5

Serin
Total .................................... — 0,35-1,4 mg/kg — Spector, W. S. (Hrsg.),

Frei .........................................

Körpergewicht 
und Tag 

0,21-0,52 mg/kg

Handbook of Biological Da­
ta, Philadelphia (1956), 
S. 242.

T au rin ................................. 156

Körpergewicht 
und Tag

Stein, W. H., J. biol.

Threonin
Total: Männer ................. 83,2 41,6-124,8 20,8

Chem., 201, 45 (1953). 

Ulrich, J. A., Proc.
Frauen ................... 64,2 26,8-101,6 18,7 Mayo Clin.,29,210(1954).

Frei: Männer ................. 59,8 28,0-91,6 15,9
Frauen ................... 52,3 10,3-94,3 21,0

Bemerkungen

Im Harn ist auch das 3-Methylhistidin ent­
halten 50 mg im 24-Stunden-Harn), das 
im Blutplasma nur in sehr geringen Mengen 
vorkommt (weniger als 0,1 mg/100 ml — 
Tallan et al.,J. biol. Chem., 206,825 [1954]).

Ausscheidungshäufigkeit verschiedener 
Aminosäuren im menschlichen Harn 
(papierchromatographische Bestimmun­
gen an 100 Harnproben von Männern 
und Frauen). Nach Schönenberg, H., 
Klin. Wschr., 34, 442 (1956). Die fol­
gende Übersicht zeigt, in wieviel Pro­
zent der Proben die entsprechende 
Säure nachweisbar war. Werte in %:
Glycin 100 Taurin 63
Serin 99 Phenylalanin 56
Glutaminsäure 91 Tyrosin 54
Valin 82 Lysin 48
Alanin 81 Cystein 31
Asparaginsäure 69 Arginin 27
Leucin oder Glutamin 26

Isoleucin 69 Threonin 20
Prolin 69 3-Methylhistidin 19
Dieses häufige Fehlen bestimmter Amino­
säuren erklärt wohl auch, warum die in der 
Literatur enthaltenen Angaben über den 
Gehalt dieser oder jener Aminosäure im 
Harn oft ganz beträchtlich voneinander 
abweichen (vgl. besonders Stein, W. H., 
J. biol. Chem., 201,45 [1953]; Eades und 
Pollack, J.nat. Cancer Inst., 15, 421 
[1954]; Hier, S. W., Trans. N .Y . Acad. 
Sei., 10, 280 [1948]). Die nebenstehend 
gegebenen Ziffern sind daher nicht als 
absolute Norm, sondern nur als Nähe­
rung zu werten.

* Wenn unter Bereich ein Normalbereich zu verstehen ist, das heißt, wenn er nach der Formel: Mittelwert i  2 x  Standardabweichung Gc ±  2 s) berechnet
wurde, ist der Mittelwert fett gedruckt, der Bereich in K ursiv, Mittelwerte und Bereiche in gewöhnlichen Ziffern bezeichnen experimentelle, statistisch
nicht untersuchte Ergebnisse.
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Tryptophan
Mittelwert * | Bereich * 1 s

Total: Männer ............. 22,9 13,1-32,7 4,9
Frauen ............... 16,6 8,4-24,8 4,1

Frei: Männer ............. 20,7 9,7-31,7 5,5
Frauen ............... 16,0 4,8-27,2 5,6

Tyrosin
Total: Männer ............. 55,5 38,1-72,9 8,7

Frauen ............... 41,1 18,7-63,5 11,2
Frei: Männer ............. 44,2 31,8-56,6 6,2

Frauen ...............
Valin

32,9 18,7-47,1 7,1

Total: Männer ............. 30,1 15,5-44,7 7,3
F rauen ............... 27,8 12,8-42,8 7,5

Frei: Männer ............. 20,1 7,7-32,5 6,2
F rauen ............... 16,7 5,5-27,9 5,6

Äthanolamin............... 31,8 fxg/ml — —

C holin.......................... — 5,6-9,0 —

Harnstoff ..................... — 20-35 g/24 h —

Creatin ........................ — Siehe unter 
Bemerkungen —

Creatinin
Erwachsene...................
Greise

Männer

2,145 g/24 h 1,071-3,219 gl 24 h 0,537g/24h

(7 Untersuchungen) .. 
Frauen

0,48 g/24h 0,26-0,69 g/24h —

(7 Untersuchungen) .. 0,46 g/24h 0,035-1,0 g/24 h

Guanidin....................... 10-20

Guanidinoessigsäure .. 30 — —

Harnsäure.....................
(siehe auch Purinbasen)

528 80-976 224

Purinbasen .................
(andere als Harnsäure)

— 10-60 —

Literatur Bemerkungen

Ulrich, J. A., Proc. 
Mayo Clin.,29,210(1954).

Ulrich, J. A., Proc. Nach T all an et a l.,/ . biol. Chem., 217, 703 
Mayo Clin.,29,210(1954). (1955), kommt im Harn etwa die Hälfte des

Tyrosins in Form eines Tyrosin-Kalium- 
Sulfats vor.

Ulrich, J. A., Proc. 
Mayo Clin.,29,210(1954).

Sutton und Vanden- 
b e r g ,  Hum. Biol., 25 ,318  
(1953).

Aminoäthylalkohol findet sich nach Schö­
n e n b e r g , H., Klin. Wschr., 34, 442 (1956), 
beim Menschen nur in 24-48% der Harn­
proben.

Luecke und Pearson, Cholin kommt im Harn ausschließlich in 
J . biol. Chem., 153, 259 freier Form vor.
(1944).

Hoppe-Seyler-*, S. 187. I Die Harnstoffausscheidung ist vermehrt bei
-----------------------------------  proteinreicher Kost sowie bei erhöhtem
Proteinabbau (zum Beispiel Fieber); sie ist vermindert bei Inanition, bei 
gewissen Ernährungsarten und bei verschiedenen Nierenerkrankungen.

Der gesunde erwachsene Mann scheidet im Harn kein Creatin aus; die 
Frau eliminiert es in Intervallen sowie während der Schwangerschaft 
und Lactation; Kinder beiderlei Geschlechts scheiden Creatin bis zur 
Pubertät regelmäßig im Harn aus (siehe Clark, Jr., et al., Amer.J.Dis. 
Child., 81, 774 [1951]). Für Greise gibt Howell, T. H ., J .  Geront., 11, 
61 (1956), die folgenden Werte an, die auf Messungen an 20 Frauen und 
7 Männern von über 90 Jahren beruhen: Mittelwert 0,09 g/24 h, 
Normalbereich 0,025-0,23 g/24 h. -  Übrigens haben Heilskov und 
Sc h o n h e y d e r ,  A cta med. scand., 151, 51 (1955), an drei erwachsenen, 
gesunden Männern festgestellt, daß Bettlägerigkeit zu einer Creatinurie 
ohne Hypercreatininurie führte, eine Erscheinung, deren Mechanismus 
die Autoren nicht zu erklären vermögen.

Beim Gesunden ist das im Harn vorhandene 
Creatinin endogenen Ursprungs. Schwan­
kungen in der Ernährungsweise, solange sie 
innerhalb normaler Grenzen bleiben, haben 
keinen nennenswerten Einfluß auf die täglich 
ausgeschiedene Creatininmenge (Sunder- 
man und Boerner, Normal Values in Clinical 
Medicine, Philadelphia [1950], S. 353). -  
Clearancebestimmungen des «endogenen» 

Creatinins werden heute kaum mehr ausgeführt, da sie anscheinend beim 
Menschen (nicht aber beim Tier) kein genaues Bild der Glomerulum- 
filtration geben (Bradley, S. E., Ann. Rev. Physiol., 19, 521 [1957]). -  
Die häufig angewandte jAFFESche Probe ist nicht völlig spezifisch: Das 
Natriumsalz der Brenztraubensäure zum Beispiel ergibt ebenfalls eine 
positive Reaktion. Für quantitative und qualitative Bestimmung des 
Creatinins siehe besonders Paget et al., Ann. Biol. clin., 13, 535 (1955), 
und Taussky, H. H., Clin. chim. A cta (A m st.), 1, 210 (1956).

Weber, C. J., J .  biol.
Chem., 78, 465 (1928).

Everett, M. R., Medical 
Biochemistry, 2. Aufl.,
New York (1946), S. 434.

Kühl et al., Metabolism, I Werte von 20 gesunden Erwachsenen bei 
4 , 143 (1955). Normalkost. Nach Sala et al., Reumatismo, 7,
----------------------------------- 223 (1955), beträgt die Harnsäureclearance
beim gesunden Erwachsenen 9,25 ±  0,75 ml je Minute, bei Gichtkranken 
fällt sie auf 3,59 ±  0,3 ml/min (Messungen an 9 Patienten). — Nach 
Forsham et al., J .  clin. Endocr., 8, 15 (1948), ist die Schwankung des 
Harnsäure-Creatinin-Verhältnisses ein gutes Kriterium der Neben- 
nierenrinden-Funktion.

Bradley, S. E., Med. Clin.
N .A m er.,2*, 1314 (1945).

Kühl et al., Metabolism, 
4, 143 (1955).

Howell,T. H .,/. Geront., 
11,61 (1956).

* Wenn unter Bereich ein Normalbereich zu verstehen ist, das heißt, wenn er nach der Formel: Mittelwert rb 2 x  Standardabweichung (x db 2 s) berechnet
wurde, ist der M ittelw ert fett gedruckt, der Bereich in K ursiv, Mittelwerte und Bereiche in gewöhnlichen Ziffern bezeichnen experimentelle, statistisch
nicht untersuchte Ergebnisse.

1) H oppe-Seyler und T hierfelder, Handbuch der physiologisch- und pathologisch-chemischen A nalyse, Bd. 5, Untersuchung der Organe, Körperflüssigkeiten und A u s ­
scheidungen, Berlin (1953).
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Mittelwert * Bereich* S Literatur Bemerkungen

Allantoin....................... — 25-30 mg/1 — Larson, H. W., / .  biol. 
Chem., 94,727 (1931/32).

Hippursäure ............... 0,7 g/24 h 0,1-1,0 g/24 h Kilduffe, R. A., Clinica 
Urinalysis and its Interpre- 
/ö/io»,Philadelphia^937), 
zitiert nach Sunderman 
und Boerner, Normal 
Values in Clinical Medi­
cine, Philadelphia (1950), 
S. 355.

Imidazole
Bei proteinarmer Kost

(40 g täglich).............
Bei proteinreicher Kost

286,1 150-300 — Kauffmann und Engel, Die ausgeschiedenen Mengen variieren je 
Z. klin. Med., 114, 405 nach dem Protein- und vor allem dem Histi-

(118 g täglich)........... 443 320-600 — (1930). dingehalt der Nahrung.

Harn-Indican .............
(3-Indoxylschwefelsäure)

— 5-10 — Bradley, S. E., Med. Stark erhöht bei Zersetzung des Darminhalts 
Clin. N . Amer., 29,1314 und besonders bei Darmverschluß.
(1945).

Kynurenin
Durchschnittsalter:

20 Ja h re ..................... 0,096/100 ml 0,014-0,178 
pro 100 ml

0,041 Spaöek, M., Canad. J. Das Kynurenin ist ein Stoffwechselprodukt 
Biochem., 33, 14 (1955). des Tryptophans.

47 Ja h re .....................

B lu t- und andere F ärb stoj

0,207/100 ml 0,017-0,431 
pro 100 ml

0,112

H äm oglobin............... 0 — — Es handelt sich hier um freies Hämoglobin (Hämoglobinurie). Über das 
in den Erythrocyten eingeschlossene Hämoglobin siehe S. 504 unter

Methämoglobin.......... 0 — — Zellgehalt. -  Der Schwellenwert für die renale Ausscheidung freien 
Hämoglobins liegt bei etwa 150 mg pro 100 ml Blut.

Myohämoglobin.......... 0 — —

Porphyrine — — — Über Porphyrine siehe S. 341-349.

Coproporphyrine.......... Siehe unter 
Bemerkungen

Strait et al., / .  appl. Physiol., 4, 699 (1952), haben an 5 Personen fest­
gestellt, daß die im Harn täglich ausgeschiedene Menge an Copropor- 
phyrinen beim Erwachsenen dem Körpergewicht proportional ist, näm­
lich nach der Gleichung T  =  (1,41 ±  0,08) G  — (35,7 ±  5,3), wobei T  
=  tägliche Coproporphyrinausscheidung in Mikrogramm, G  =  Körper­
gewicht in Kilogramm. -  Vor der Coproporphyrinbestimmung soll der 
Harn 24 Stunden am Licht stehengelassen werden, damit die Chromo- 
gene sich während dieser Zeit zu Pigmenten wandeln können. Ferner ist 
darauf zu achten, daß der Harn neutral oder alkalisch sein muß, denn in 
saurem Milieu zersetzen die Coproporphyrine sich sehr schnell (Wat­
son et al.,/. Lab. clin. Med., 37,831 [1951], und Schwartz et a l.,/ . Lab. 
clin. Med., 37, 843 [1951]). -  Der Coproporphyrintest gestattet eine 
ziemlich genaue Beurteilung der Leberfunktionen; er ist empfindlicher 
als der Cephalin-Flockungs- und der Thymol-Trübungstest und kommt 
etwa der Bromsulphalein-Belastungsprobe gleich (Watson et a l.,/ . Lab. 
clin. Med., 37, 8 [1951], sowie Sutherland und Watson, / .  Lab. clin. 
Med., 37,29 [1951]).

Protoporphyrine............ 0 — -  1 Grotepass, W., Hoppe-
Uroporphyrine ............. 0 — -  1

Seyler s  Z. physiol. Chem., 
253,276 (1938).

U robilin ....................... 7-20 p.g/kg 
Körpergewicht 

und Tag

Spector, W. S. (Hrsg.), 
Handbook o f Biological 
Data,Philadelphia (1956), 
S. 242.

Urobilinogen............... 0-4 Watson, C. J., Arch, in- Die gefundenen Mengen sind je nach der 
tern. Med., 59,196(1937). Bestimmungsmethode sehr unterschiedlich.

Siehe hierüber Sunderman und Boerner, 
Normal Values in Clinical Medicine. Philadel­
phia (1950), S. 362.

Bilirubin....................... 70 fxg/kg 
Körperge­
wicht und 

Tag

Spector, W. S. (Hrsg.), 
Handbook o f Biological 
Data, Philadelphia (1956), 
S. 242.

Porphobilinogen.......... — Höchstens 
0,8 (xmol/1

— Mauzerall und G ra- 
nick, / .  biol. Chem., 219, 
435 (1956).

* Wenn unter Bereich ein Normalbereich zu verstehen ist, das heißt, wenn er nach der Formel: M ittelwert ± 2 x  Standardabweichung (x  ±  2 x) berechnet 
wurde, ist der M ittelwert fett gedruckt, der Bereich in Kursiv, Mittelwerte und Bereiche in gewöhnlichen Ziffern bezeichnen experimentelle, statistisch 
nicht untersuchte Ergebnisse.

/) H oppe-Seyler und Thierfelder, Handbuch der physiologisch- und pathologisch-chemischen Analyse, Bd. 5, Untersuchung der Organe, Körperflüssigkeiten und A u s ­
scheidungen, Berlin (1953).
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Mittelwert * Bereich* s

K o h le n h y d ra te  u n d  
v e rw a n d te  S u b s ta n
«Zucker»

z en
500-1500 —

Glucose ......................... 72 16-132 —

Pentosen
Ribulose......................... ~  1 mg/1 — —

Xylulose......................... ~  4 mg/1 — —

Inosite
Total ............................ -  35-85 mg/1
Mesoinosit..................... — -  22-30 mg/1 —

Scyllit............................ — -  15-22 mg/1 —

Glucuronsäure (total)
Männer ......................... 6,00 5,394-6,606 0,303
Frauen ........................... 3,77 3,29-4,25 0,24
Knaben.......................... 7,45 6,822-8,078 0,314
Mädchen ....................... 5,80 4,952-6,648 0,424

Aminozucker ............. 84 60-108 12

L ip ide
Freie Fettsäuren .......... — 8-50 —
Cholesterin
Gesamtharn................... 20-140 p.g/100 ml
Ohne Sediment............. — 20-90 gg/100ml —

In te rm e d iä re
S to f fw e c h s e lp ro d u k
Bernsteinsäure.............

d e

2,5-10,8

Brenztraubensäure . . . . 100 — —

Citronensäure ............. 678 128-1228 275

Homogentisinsäure . . . 0 — —

Literatur Bemerkungen

Bradley, S. E., Med. 
Clin. N . Amer., 29, 1314 
(1945).

Die klassischen Methoden zur quantitativen 
und qualitativen Bestimmung des «Zuckers » 
(Fehling, Trommer, Benedict, N ylander) 
basieren auf dem Reduktionsvermögen ge-
wisser Kohlenhydrate. Sie sind nicht spezi­

fisch und geben auch mit verschiedenen anderen Bestandteilen des Harns 
positive Resultate, so mit Harnsäure, Creatinin, Glucuronsäure, Homo­
gentisinsäure, Fructose, Lactose, Pentosen, Vitamin C. Ebenso können 
sie positiv sein bei Patienten, die mit gewissen Antibiotica behandelt 
wurden (Penicillin, Streptomycin, Chlortetracyclin, Oxytetracyclin, 
Tetracyclinhydrochlorid, nicht aber Dihydrostreptomycin oder Chlor­
amphenicol. - F isher et al., Ann. paediat. [Basel], 185, 254 [1955]). -  
Siehe auch unter Glucose sowie die Arbeit von Wright, W.T., Signifi­
cance o f an opaque, green Benedict reaction, Nerv Engl. J.Med., 254, 570
(1956).

Die Resultate wurden mit einer spezifischen 
enzymatischen Bestimmungsmethode erhal­
ten (nur Xylose und Mannose ergeben eine 
gleichartige Reaktion), die darauf beruht, daß 

die Glucoseoxydase ß-Glucose in Gluconsäure überführt. Mit den 
klassischen Methoden der «Zucker »-Bestimmung fanden die Autoren 
in den gleichen Harnproben (Tagesmenge) im Mittel 511 mg, mit den 
Extremen 242 und 845 mg.

Froesch und Renold, 
Diabetes (N .Y .) ,  5, 1 
(1956).

Futterman und Roe, / .  
biol. Chem., 215, 257 
(1955).

Werte aus Bestimmungen an nur 2 gesunden 
Männern. — Über essentielle Pentosurien siehe 
besonders Flynn, F. V., Brit. med. / . ,  1, 391 
(1955).

Malangeau, P., Bull. Werte von chromatographischen Bestim- 
Soc. Chim. biol. (Paris), mungen an 200 Harnproben. Der Autor hebt 
38, 729 (1956). hervor, daß nur in 67% der Proben Scyllit,

in allen aber Mesoinosit vorhanden war.

D iFerrante und Rich, Die Tagesmenge variiert je nach der Kost 
J. Lab. clin. Med., 48, 491 (Hoppe-Seyler-*, S. 245).
(1956).

Boas et al., J. din. Invest., 
34, 782 (1955).

Hoppe-Seyler1, S. 183. 

Hoppe-Seyler1, S. 250.

Hoppe-Seyler J, S. 202. 

Hoppe-Seyler1, S. 203.

Messungen an 54 gesunden, normal ernähr­
ten Studenten. -  Die Ausscheidung von 
Citronensäure dauert während des Fastens
an, was vermuten läßt, sie sei endogenen 

Ursprungs. -  Die ausgeschiedenen Mengen sind bei der Frau während 
der Menstruation geringer (Sunderman und Boerner, Normal Values 
in Clinical Medicine, Philadelphia [1950], S. 357).

Berechnet nach Yarbro, 
C. L., J. Ural. (Balti­
more), 75, 216 (1956).

Houssay et al., Physiolo- Homogentisinsäure (oder Alcapton) findet 
gie humaine, Paris (1950), sich manchmal in mehr oder weniger großen 
S. 669. Mengen im Harn von Personen, die im übri-
—-------------------------------- gen gesund sind. Wenn man diese Harn­
proben einige Zeit stehenläßt, verfärben sie sich schwarz; sie redu­
zieren auch die FEHLiNGsche Lösung. Die Homogentisinsäure ist ein 
Zwischenprodukt des Phenylalanin- und Tyrosinstoffwechsels.

* Wenn unter Bereich ein Normalbereich zu verstehen ist, das heißt, wenn er nach der Formel: Mittelwert ± 2 x  Standardabweichung (x 2 x) berechnet
wurde, ist der Mittelwert fett gedruckt, der Bereich in Kursiv, Mittelwerte und Bereiche in gewöhnlichen Ziffern bezeichnen experimentelle, statistisch
nicht untersuchte Ergebnisse.

1) H oppe-Seyler und T hierfelder, Handbuch der physiologisch- und pathologisch-chemischen A nalyse, Bd. 5, Untersuchung der Organe, Körperflüssigkeiten und A u s ­
scheidungen, Berlin (1953).
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Ketonkörper (als Aceton)

Mittelwert * Bereich * s

19,4 14,5-23,5

Milchsäure 100-600

Literatur Bemerkungen

B e h r e , J. A., J. biol. I Mittel aus Bestimmungen, die während 32 
Chem., 9 2 , 679 (1931). Tagen an 12 Gesunden durchgeführt wur-
---------------------------------- * den. Die ausgeschiedenen Mengen variieren
im Laufe des Tages: sie sind abends am größten, morgens am kleinsten; 
während des Fastens nehmen sie zu. — Die Ketonkörper ergeben in 
Nitroprussidnatriumlösung (LEGALsche Probe) eine positive Reaktion, 
jedoch nur, wenn ihre Konzentration mindestens 3-5 mg Acetessigsäure 
pro 100 ml Harn entspricht (B e h r e , J. A., ƒ. biol. Chem., 9 2 ,  679 [1931]). 
Nach D e u e l  und G u l i c k , J. biol. Chem., 9 6 ,  25 (1932), steigt während 
der ersten Fasttage die Acetonkörperausscheidung im Harn beträcht­
lich, und zwar ist die Menge bei Frauen 3-4mal größer als bei Män­
nern: lOmal am ersten bis zu 2mal am vierten Tag.

H o ppe -S e y l e r 1, S . 2 0 2 .

Oxalsäure 20-40

Phenole 437 260-636

Y a r b r o  und S im p s o n ,  J.
Lab. clin. Med., 4 8 ,  304 
(1956).

V o l t e r r a , M., Amer. J. Der gleiche Autor beschreibt eingehend die 
clin. Path.,\2,525 (1942). Methoden zur Bestimmung des Phenol­

gehalts im Harn.

Vitamine
Siehe S. 416-441

Hormone
Siehe S. 442-468

Enzyme
Amylase .

Uropepsin

3095 E/24 h /047 -̂5143 E/24 h 1024E/24h
Es handelt sich hier um Standardeinheiten. In den 
klinischen Laboratorien werden die Ergebnisse in 
WoHLGEMUTH-Einheiten pro Milliliter angegeben. 
Normal werte: 24-76 WoHLGEMUTH-Einheiten 
pro Milliliter; sicher pathologisch bei Werten von  
über 128 WoHLGEMUTH-Einheiten pro Milliliter. 
Nach H o p p e -S e y l e r -*, S. 292.

417 98-835
(Maßeinheiten siehe unter Bemerkungen)

Sm it h  und R o e , J. appl. Zur klassischen Beschreibung der akuten 
Physiol., 4 ,  6 6 6  (1952). Pancreatitis gehört die erhöhte Amylaseaus­

scheidung im Harn. Verschiedene Autoren 
haben aber gezeigt, daß auch beim Gesunden 
erhebliche, von der Kost unabhängige 
Schwankungen in den täglich ausgeschiede­
nen Mengen dieses Enzyms auftreten. Sie 
folgern daraus, daß die Bestimmung des 
Amylasegehalts im Harn diagnostisch nicht 
verwertbar ist (McCollum, J. K., Brit. med. 
/ . ,  2 , 1482 [1955]).

B o lt  et al., J. Lab. clin. I Zur Bestimmung des Uropepsins läßt man es 
Med., 43, 335 (1954). unter festgelegten Bedingungen auf Hämo-
---------------------------------- globin einwirken, worauf die Menge des in
einer bestimmten Zeit freigesetzten Tyrosins gemessen wird (B ü c h e r , 
G. R., Gastroenterologe, 8,627 [1947]). Die nebenstehend gegebenen Werte 
bezeichnen daher den Gehalt in Milligramm Tyrosin pro 24 Stunden.

Weitere Enzyme Siehe unter Bemerkungen

Anorganische Bestandteile

Der Harn enthält noch eine große Zahl Verdauungsfermente (Cathepsin, 
Trypsin, andere Proteasen), die saure und die alkalische Phosphatase 
(H o ppe -Se y l e r 1, S. 293), die Arylsulfatasen A und B ( D o d g s o n  und 
Sp e n c e r , Clin. chim. Acta [Amst.], 1, 478 [1956]), Histaminase und 
Cadaverinase (K a p e l l e r - A d l e r  und R e n w ic k ,  Clin. chim. Acta 
[Amst.], 1,197 [1956]) usw.

Chloride 7368

Phosphor 1100

Schwefel (als S03)
Total .............................
Anorganisch.................
Organisch (neutral)........
Ätherschwefelsäuren . . .

2000-3400
1700-2700
200-400
150-300

Bürrill et al., J. biol. I Die ausgeschiedenen Mengen schwanken be- 
Chem., 1 5 7 ,  297 (1945). trächtlich je nach der Kost. Der hier gege-
--------------------------------- bene Wert ist das Mittel von Messungen, die
während 3 Wochen täglich an 6 gesunden Männern ausgeführt 
wurden, die unter bestimmten Ernährungsbedingungen lebten: Sie 
erhielten täglich 2750 kcal, 3,29 g Natrium, 3,27 g Kalium, 4,93 g 
Chloride und 5 g NaCl zum Würzen.

SüNDERMAN und BOER- 
ner, Normal Values in 
Clinical Medicine, Phil­
adelphia (1950), S. 361.

Der Phosphorgehalt wechselt je nach der 
Nahrung; 96-99% der angegebenen Menge 
finden sich in anorganischen Bestandteilen.

H a r r o w , B., Textbook of Bei Cystinurie erscheint der Schwefel des 
Biochemistry, 4. Aufl., Phil- Cystins in der Fraktion des organischen 
adelphia (1946), S. 465. (neutralen) Schwefels.

* Wenn unter Bereich ein Normalbereich zu verstehen ist, das heißt, wenn er nach der Formel: Mittelwert ± 2 x  Standardabweichung (x  ±  2 s) berechnet
wurde, ist der Mittelwert fett gedruckt, der Bereich in K ursiv, Mittelwerte und Bereiche in gewöhnlichen Ziffern bezeichnen experimentelle, statistisch
nicht untersuchte Ergebnisse.

1) H oppe-Seyler und T hierfelder, Handbuch der physiologisch- und pathologisch-chemischen Analyse, Bd. 5, Untersuchung der Organe, Körperflüssigkeiten und A u s ­
scheidungen, Berlin (1953).
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Normal-werte in M illigram m  des 24-Stunden-Hams Erwachsener bei normaler, gemischter Kost, wenn nicht anders vermerkt

Mittelwert * Bereich* I s

Calcium ....................... 141,1-364,9

Kalium ......................... 2740

M agnesium ................. 103 32,5-307 —

N a tr iu m ....................... 4615 _ _

A lu m in iu m ................. 78 îxg/1 14-142 ïxg/1 32 pg/1

Blei ............................... 27 pg/1 0-55 fxg/1 14 txg/1

E is e n ............................. — 0,045-0,064 —

J o d ................................. — 0,018-0,483 —

Kupfer
Erwachsene................... 0,018 0,00354-0,03246 0,00723

K inder........................... 0,048 0,0154-0,0806 0,0163

Mangan ....................... 10 jig/1

N ic k e l........................... 0,1 mg/1 — —

S ilber............................. — Spur —

Z in n ............................... 11 Ptg/1 0-31 txg/1 10 fxg/1

Z e llg e h a lt
Bakterien....................... siehe unter Bemerkungen

Erythrocyten................. siehe unter Bemerkungen

Literatur Bemerkungen

Wenn die Calciumkonzentration im Serum 
unter 8 mg/100 ml fällt, ist die Ausscheidung 
im Harn beinahe Null. Liegt bei normaler 
Calciumzufuhr die Konzentration zwischen 
9,5 und 10,5 mg/100 ml, so beträgt die täg­
liche Ausscheidung 150-200 mg. (Sunderman 
und Boerner, Normal Values in Clinical Me­
dicine, Philadelphia [1950], S. 358). -  Zur 
Methodik der Calciumbestimmung siehe 
Berger, E. Y., Clin. Chem., 1, 249 (1955).

Burrill et al., J. biol. Siehe Bemerkungen unter Chloride, S. 503. 
Chem., 1 5 7 ,  297 (1945).

Walker und Walker, Der Plasmamagnesiumspiegel zeigt keine 
J. Lab. clin. Med., 21, 713 systematischen Schwankungen im Verlaufe 
(1936). von 24 Stunden; dagegen ist die Ausschei­

dung dieses Ions im Harn zwischen 3 und 
9 Uhr systematisch erhöht (Metz und 
Mours-Laroche, C. R. S oc. Biol. [Paris], 
149, 579 [1955]).

Weber, R. J., Proc. Soc. 
exp. Biol. (N .Y. ) ,  3 7 ,  55 
(1937).

Burrill et al., J. biol. Siehe Bemerkungen unter Chloride, S. 503. 
Chem., 1 5 7 ,  297 (1945).

Kehoe et al., J. Nutr., Mittelwert von Messungen an 94 gesunden 
19, 579 (1940). Personen.

Kehoe et al., J. Nutr., Mittelwert von Messungen an 107 gesunden 
19, 579 (1940). Personen.

Plötner und Petzel, Die Ergebnisse schwanken je nach der Be- 
Klin. Wsehr., 3 2 ,  821 Stimmungsmethode.
(1954).

Bruger et al., J. Lab. 
clin. Med., 26,1942 (1941).

Butler und Newman, / .  Systematische Schwankungen im Verlaufe 
clin. Path., 9 ,  157 (1956). von 24 Stunden, mit einem Maximum am 

Nachmittag. -  Es ist wesentlich, daß die 
Bearn und Kunkel / .  Kupferbestimmungen in Pyrexgläsern aus- 
cün. Invest.,11,400 (1954). geführt werden, weil alle andern Laborato­

rium sgläser Kupfer enthalten, was die Resul­
tate unweigerlich verfälscht (Butler und 
N ewman, J. clin. Path., 9 ,  157 [1956]). -  Bei 
Kindern, die an WiLSONScher Krankheit lei­
den (erbliche, juvenile Hepatitis mit Degene­
ration des Nucleus lentiformis), ist die Kup­
ferausscheidung im Harn beträchtlich erhöht 
(Bearn und Kunkel, J. clin. Invest., 3 3 ,  400 
[1954]).

Kehoe et al., J. Nutr.,
1 9 ,  579 (1940).

Stanley, E. L., persön­
liche Mitteilung; Sun­
derman und Boerner, 
Normal Values in Clinical 
Medicine, Philadelphia 
(1950), S. 361.

Mittelwert von Messungen an 8 gesunden 
Personen. Polarographische Bestimmung.

Kehoe et al., J. Nutr., Mittelwert von Messungen an 94 gesunden 
19,579(1940). Personen.

Kehoe et al., J. Nutr., Mittelwert von Messungen an 94 gesunden 
19,579(1940). Personen. Bemerkenswert ist, daß in rund

20% dieser Harnproben (in der Berechnung 
eingeschlossen) überhaupt kein Zinn nach­
weisbar war.

Philpot, V .B., Jr.,/. Urol. (Baltimore), 7 5 ,  562 (1956), hat die möglichst 
aseptisch gewonnenen Harnproben von 50 Männern und 50 Frauen 
untersucht. Er hat festgestellt, daß 86% der Harnproben der Männer 
und 34% derjenigen der Frauen Bakterien enthielten, und zwar vor­
wiegend Micrococcaceae.

Nach Watson-Williams, E. J., Brit. med.J., 1, 1511 (1955), kann der 
Urin des Mannes bis 2 Erythrocyten pro Milliliter, derjenige der Frau 
bis 50 Erythrocyten pro Milliliter enthalten, ohne daß er als pathologisch 
anzusprechen wäre. Der Autor beschreibt übrigens eine einfache, am 
Krankenbett durchführbare Methode zur Feststellung mikroskopischer 
Hämaturien.

* wenn unter Bereich ein Normai'bereich zu verstehen ist, das heißt, wenn er nach der Formel: Mittelwert ±  2 X Standardabweichung (3c ±  2 s) berechnet
wurde, ist der Mittelwert fett gedruckt, der Bereich in Kursiv; Mittelwerte und Bereiche in gewöhnlichen Ziffern bezeichnen experimentelle, statistisch
nicht untersuchte Ergebnisse.
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Makroskopisches Verhalten: Harnsäure und Urate lösen sich beim Erwärmen auf etwa 60°C und bei Zusatz von Alkalien. Phosphate 
lösen sich bei Zusatz von Essigsäure, Oxalate bei Zusatz von Salzsäure (für weitere Differenzierung siehe unten). Eiter ballt sich beim 
Erwärmen zusammen, besonders bei Zusatz von wenig Kalilauge.
Mikroskopisch: Man läßt den Harn in einem geeigneten Spitzglas ruhig stehen und zentrifugiert den mit der Pipette abgehobenen 
Bodensatz während 5 min. Bei Verdacht auf Nierenerkrankungen empfiehlt es sich, auch klare Harne zu zentrifugieren, da sich auch in 
diesen Zylinder und andere organisierte Bestandteile finden können.
Die Hamsedimente lassen sich einteilen in:
1. Organisierte Bestandteile (Erythrocyten, Leucocyten, Epithelzellen, Bakterien).
2. Zylinder =  Ausgüsse von Harnkanälchen (hyaline, granulierte, Wachs-, Epithel-, Erythrocyten-, Hämoglobin-, Leucocyten-, 

zylindroide Zylinder).
3. Amorphe und kristallisierte chemische Sedimente (siehe unten und Abbildung auf S. 506)
4. Verschiedenes (Mucus, Spermatozoen, Parasiten [.Schistosoma haematobium oder japonicum, Filarien, Echinokokken], Fremdkörper 

[Stärkekörner von Puder, meist in Kleinkinder- oder Frauenhamen; Haare, Fäden], ölige Substanzen [Schmiermittel vom Katheteri- 
sieren]).

Amorphe und kristallisierte chemische Sedimente

Sediment Bemerkungen

Vorkommen

alkalischer
Harn saurer Ham

Löslichkeit (O  =  gut löslich, ( : schwer löslich)

Alkalien mineral.
Säuren

Essig­
säure Alkohol Aceton Äther

o • • • • •

o • • • • •

• o o • • •

• o o • • •

• o • • • •

o
spez. Am­
moniak

o • • • •

o
fällt aus

o
; bei Neutr:

o
ilisation

• • •

o o o • • •

o o o • o •

leicht löslich in Chloroform

Harnsäure

Harnsäure Salze.

Phosphate 
Sternförmige 
Calciumphos- 
phatkristaUe..

Ammonium- 
Magnesium- 
Phosphate . . .

Calciumoxalat .,

Cystin.

Tyrosin

Leucin............

B ilirubin........
(Hämatoidin)

Indigoblau. . . .

Cholesterin__
Hippursäure .. 
Sulfonamide ..

Kristalle meistens durch ab­
sorbierte Harnpigmente gelb­
lich gefärbt. Farblose Kristalle 
sind in der Regel kleiner als 
gefärbte.

Calcium-, Magnesium- und 
Kaliumurate, meist amorph, 
in konzentrierten, sauren Har­
nen. Farbe und chemisches 
Verhalten wie Harnsäure.

häufiger........ ..........................

Größe etwa wie Erythrocyten

Farblose Kristalle (Unter­
scheidung gegenüber Harn­
säurekristallen, wenn gleiche 
Formen). Prüfung in frischem 
Harn, da durch Bakterien 
schnell abgebaut.

Oft gelb gefärbt, da bei Icte­
rus ausgeschieden. Meist zu­
sammen mit Leucin. Bei aku­
ter gelber Leberatrophie, bei 
Lebercirrhosen, akuter Phos­
phorvergiftung, Leucämien.

Siehe Tyrosin. Harnleucinkri­
stalle aus unreinem Leucin. 
Reines Leucin kristallisiert in 
hexagonalen Plättchen.

Färbt eventuell anwesende 
Harnsäurekristalle und verän­
dert dabei ihre Form.

Selten. Färbt auch Kristalle 
anderer Substanzen und 
scheint dann in verschiedenen 
Formen zu kristallisieren. Rei­
ner Indigo im Harn ist 
amorph oder wie b), aus 
Chloroform wie c) in Ab­
bildung S. 506.

Sehr selten .............................

Sehr selten..............................

Von Hamsäurekristallen 
leicht zu unterscheiden durch 
ihre Löslichkeit in Aceton.

Ammonium- 
urat in alkali­
schen Harnen

alle andern 
Urate in sau­
ren Hamen

o
(60 °C)

o
(60 °C)

alkalisch .

alkalisch . . . .  

siehe rechts.. in der Regel in 
sauren Har­
nen, auch in 
neutralen und 
schwach alka­
lischen

*

relativ

o.
relativ

alkalisch oder sauer sehr leicht löslich in Chloroform

sehr leicht löslich in Chloroform

o o

o

o

o
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Amorphe und kristallisierte chemische Sedimente7

Verschiedene Kristallformen der Harnsäure

Ammonium-Magnesium-Phosphat-Kristalle

?• •• 0 •

ï* '*% '
• l w . V *’ 

a
Harnsaure Salze

Sternförmige Calciumphosphatkristalle

Hexagonale Cystinkristalle Calciumoxalatkristalle

iVO* »

Sv '» 0  £
a b  c d

Bilirubin Hippursäure

Hamsaure Salze a) Calcium-, Magnesium- und Kaliumurate, 
meist amorph

b) Ammoniumurat (sphärische Formen)
c) Natriumurat (Stechapfelformen)

Gezackte Cholesterinplättchen

Calciumoxalat

Bilirubin
rotbraun

Indigoblau
blau

a) Octaeder, oft abgeflacht, die häufigste Form
b) Hantelformen
c) Biskuitformen

a) Amorph
b) Nadelbüschel
c) Rhombische Formen
d) Kubische Formen

Urin
a) Amorph
b) Nadelbüschel
c) Rechtwinklige Plättchen aus Chloroform

Verschiedene Sulfonamidkristalle 1) Nach Harrison, G. A., Chemical Methods in Clinical Medicine, 4. Aufl., 
London (1957), S. 100 ff.
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Kochprobe

Proteine

Zu 5 ml klarem, wenn nötig filtriertem Ham gibt man 0,5 ml SoRENSENsche Pufferlösung und kocht die 
Flüssigkeit etwa 30 s.
SoRENSENsche Pufferlösung: 56,5 g Acidum aceticum glaciale und 118,0 g Natrium aceticum crist. in 
1000 ml destilliertem Wasser.
Beurteilung: Je nach dem Grad der Proteinurie mehr oder weniger ausgeprägte Trübung. Bei einem Gehalt 
von weniger als 1 °/00 entsteht zunächst eine opalisierende Trübung, die aber nach einigen Minuten oder 
nach nochmaligem Auf kochen der Lösung als feinflockiger Niederschlag ausgeschieden wird. 
Erdalkaliphosphate oder Urate geben bei dieser Probe keine Fällung; auch das pH des Harns ist ohne Ein­
fluß darauf.

Sulfosalicylsäure-Probe (Sehr empfindliche Probe, durch die sich auch geringste Proteinurien feststellen lassen.) Zu etwa 5 ml 
klarem, wenn nötig filtriertem Ham gibt man tropfenweise 0,5 ml einer 25prozentigen Sulfosalicylsäure- 
Lösung.
Beurteilung: Bei Anwesenheit von Proteinen bildet sich eine weiße Trübung, die auch nach nochmaligem 
Kochen nicht verschwindet. Wenn es schwerfällt, zu entscheiden, ob sich eine Trübung gebildet hat oder 
nicht, vergleiche man den behandelten mit dem unbehandelten Harn (Durchsichtigkeit). Die Probe ist 
schon positiv bei einem Proteingehalt von 0,015°/00. -  Bei sehr alkalischem Harn muß etwas mehr Sulfo- 
salicylsäure zugesetzt werden. Harnsäure kann unter Umständen (selten) ebenfalls eine positive Reaktion 
bewirken. Aber im Gegensatz zur Trübung durch Proteine verschwindet die durch die Harnsäure ver­
ursachte Trübung, wenn man das Gemisch zum Kochen bringt.

FEHLINGsche Probe

«Zucker»
(siehe S. 502)

Man füllt in ein Reagensröhrchen 5 ml Ham und in ein anderes 5 ml einer Mischung von gleichen Teilen 
FEHLiNGscher Lösung I und II. Man erhitzt beide Reagensröhrchen über derselben Flamme bis kurz vor 
dem Sieden der Lösungen (Kochen vermeiden) und gießt dann langsam die FEHLINGsche Lösung in die 
5 ml Ham. -  Stark konzentrierter Harn wird besser vorher verdünnt. FEHLINGsche Lösung I: 3,5 g Kupfer­
sulfat in 50 ml destilliertem Wasser. FEHLINGsche Lösung II: 17,5 g Kaliumnatriumtartrat und 5 g Natrium­
hydroxyd in 50 ml destilliertem Wasser.
Beurteilung: Ist «Zucker » vorhanden, so ergibt sich je nach der Menge der im Harn vorhandenen reduzie­
renden Substanzen eine mehr oder weniger starke Fällung von gelbrotem Kupferoxydul. -  Wird der Ham 
nach dem Mischen mit FEHLiNGscher Lösung weitererhitzt, so tritt manchmal eine grünliche Fällung auf, 
die auf stark alkalische Substanzen im Ham schließen läßt.

BENEDICTsche Probe Man gießt 5 ml Benedicts Reagens und 0,5 ml Ham in ein Reagensröhrchen und kocht die Mischung 
intensiv während 2 min.
Benedicts Reagens: Man löst zuerst 173 g Natriumcitrat und 100 g Natriumcarbonat sicc. in etwa 600 ml 
heißem destilliertem Wasser, darauf 17,3 g Kupfersulfat crist. in etwa 100 ml destilliertem Wasser. Unter 
konstantem Rühren fügt man die zweite Lösung der ersten bei, filtriert, falls die Mischung nicht klar ist, 
und füllt mit destilliertem Wasser auf 1 Liter auf. Das Reagens ist unbeschränkt haltbar.
Beurteilung: Bei Anwesenheit von «Zucker» ergibt sich eine gelbliche bis rötliche Fällung. Erdalkali­
phosphate können unter Umständen (selten) durch eine schwach weiß oder grau scheinende Fällung eine 
positive Reaktion Vortäuschen.

Probe nach ROTHERA

Ketonkörper

(Modifikation der LEGALschen Probe.) Man gießt in ein Reagensröhrchen 10 ml Ham, etwa 2 ml konzen­
trierten Ammoniak und fügt 2 g einer Mischung bei, die aus 100 Teilen Ammoniumsulfat und 1 Teil 
Nitroprussidnatrium besteht. Dann verschließt man das Reagensröhrchen, schüttelt kräftig und läßt hier­
auf stehen.
Beurteilung: Bei Anwesenheit von Aceton, Acetessigsäure oder von beidem bildet sich eine charakteristische 
purpurne (permanganatartige) Farbe, deren Intensität mit der Konzentration der Ketonkörper zunimmt. 
Diese Probe reagiert auf Acetessigsäure empfindlicher als auf Aceton.

GERHARDTsche Probe für Acetessigsäure. Die Probe muß mit möglichst frischem Ham ausgeführt werden, da die Acetessigsäure 
leicht in C 02 und Aceton zerfällt. -  Man gießt in ein Reagensröhrchen etwa 5 ml Harn und 2-3 ml einer 
lOprozentigen Lösung Ferrichlorid.
Beurteilung: Bei Anwesenheit von Acetessigsäure färbt sich die Mischung bordeauxrot. Die gleiche Farbe 
ergibt sich jedoch auch bei Anwesenheit von Salicylsäure oder Medikamenten, wie Acetosalicylsäure usw. 
Aber im Gegensatz zur Acetessigsäure werden diese Substanzen durch Kochen nicht zerstört. Eine zweite, 
mit gekochtem Ham durchgeführte GERHARDTsche Probe bringt Klarheit: ist sie negativ, so ist die 
bordeauxrote Färbung der ersten Probe durch Acetessigsäure verursacht.
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Eine wichtige Ergänzung dieses Abschnittes bilden die Tabellen und 
Ausführungen des Kapitels «Wässerige Lösungen» auf S. 287-299. Es 
finden sich dort Definitionen und Umrechnungsfaktoren zu den auf diesem 
Gebiete unentbehrlichen chemischen Maßeinheiten Mol und Grammäqui­
valent (val) und eine ausführlich interpretierte Zusammenstellung von In­
fusionslösungen zur parenteralen Flüssigkeits- und Elektrolytersatztherapie.

Wasser- und Elektrolythaushalt bilden eine funktionelle Ein­
heit, weil das chemisch nicht gebundene Körperwasser praktisch 
eine isotonische Lösung mit relativ konstantem Elektrolytgehalt 
und etwas weniger konstantem Gehalt an organischen Stoffen 
darstellt. Veränderungen der einen Komponente führen deshalb 
zwangsläufig zu Veränderungen der anderen und umgekehrt. 
Dieser funktionellen Verkettung sollte bei den folgenden, aus 
didaktischen Gründen zunächst das Körperwasser und danach die 
Elektrolytzusammensetzung behandelnden Tabellen stets Rech­
nung getragen werden.

I. Wasserhaushalt

A. Wasserverteilung

Die Wasserverteilung in den verschiedenen Räumen (intra- und 
extrazelluläres Wasser usw.) gestattet die Berechnung der in diesen 
Räumen gelösten Mineralstoffe. Natrium- und Chloridionen sind 
vor allem in der extrazellulären Flüssigkeit verteilt und müssen bei 
Berechnungen auf diese bezogen werden. Ein Mangel dieser 
Ionen läßt sich deshalb an ihrem Serumspiegel erkennen. Beim 
vorwiegend intrazellulär lokalisierten Kalium hingegen kann das 
Ausmaß eines Defizits nicht ohne weiteres aus dem Serumgehalt 
abgeleitet werden. Kaliumdefizite lassen sich aus klinischen Sym­
ptomen, exakt hingegen nur mit Bilanzmethoden erkennen.

Als klinische Normen für Wassergehalt und -Verteilung 
können gelten (Einzelheiten siehe untenstehende Tabelle):

Mann Frau
Gesamtwasser 60 %
Extrazelluläres Wasser 15% 
Intrazelluläres Wasser 45%

55% I
15% f des Körpergewichtes
40% J

B. Tägliche Wasseraufnahme und Wasserabgabe

Die Wasseraufnahme setzt sich zusammen aus dem Wasser­
gehalt der flüssigen und festen Nahrungsmittel sowie aus dem im 
intermediären Stoffwechsel entstehenden «Oxydationswasser». 
100 g Fett liefern etwa 100 ml, 100 g Proteine etwa 40 ml und 
100 g Kohlenhydrate etwa 60 ml Oxydationswasser. Für verein­
fachte klinische Wasserbilanzen darf das Oxydationswasser dem 
Stuhlwasser gleichgesetzt werden, vorausgesetzt, daß kein Durch­
fall besteht. Der Wassergehalt der festen Nahrungsmittel deckt bei 
normaler Kost und Bettruhe ohne Fieber und Schwitzen den 
extrarenalen Wasserverlust durch Haut und Lungen (=  unsicht­
bare Transpiration).

Als klinische Normen können gelten (Ruhe, gemäßigtes Klima, 
kein Fieber, keine sichtbare Transpiration):
Wasseraufnahme, total ...................................................  2500 ml

als Flüssigkeit...............................................................  1500 ml
mit der Nahrung (einschl. 300 ml Oxydationswasser) . 1000 ml

Unter normalen Verhältnissen wird die Wasseraufnahme durch 
den Durst sehr genau auf den aktuellen Wasserbedarf des Körpers 
abgestimmt. Das Durstgefühl wird durch verschiedene Faktoren, 
wie Wassergehalt der Zellen (seinerseits abhängig von der Elek- 
trolytkonzentration des extrazellulären Wassers), dem Plasma­
volumen (Aufrechterhaltung der Blutzirkulation!) usw., verur­
sacht und beeinflußt.

Wasserabgabe

Die Wasserabgabe setzt sich zusammen aus dem Wasserverlust 
durch Haut und Lungen (=  unsichtbare Transpiration), Fäces 
und Harn.

Als klinische Normen können gelten (Ruhe, gemäßigtes 
Klima, kein Fieber, keine sichtbare Transpiration):
Wasserabgabe, total 2500 ml

a) durch die Haut . 500 ml c) Fäces ..................  100 ml
b) durch die Lunge 400 ml d) Harn .................. 1500 ml

Gesamtes Körperwasser In % des Körpergewichtes
Durchschnittliche Werte des Erwachsenen Mittelwert Bereich

Deuteriumoxydmethode4 % %
Mann, 17-34 Jah re ......................... 61,1 53,3-70,3

57-86 Jah re ......................... 54,3 47,8-62,8
Frau, 20-21 Jah re ......................... 51,2 45,6-59,9

60-82 Jah re ......................... 46,2 42,0-53,4
Antipyrinmethode 2

Mann .............................................. 53,6 —

Frau .............................. ................ 46,2 —

Die an sich bessere Deuteriumoxydmethode ergibt höhere Werte als die 
einfachere Antipyrinmethode, besonders bei ödematösen Patienten3.

Der prozentuale Wassergehalt ist mit der Körperoberfläche enger korreliert 
als mit dem Körpergewicht4 und variiert gegensinnig zum Fettgehalt des 
Körpers4»s, was zum Beispiel den generellen Unterschied des Wasser­
gehaltes von Mann und Frau erklärt. Der Wassergehalt des Kleinkindes ist 
beträchtlich größer als beim Erwachsenen6 und nimmt beim letzteren mit 
zunehmendem Alter weiterhin ab4. Für Kinder bis zu 20 kg kann der Total­
wassergehalt6 berechnet werden zu: gesamtes Körperwasser (in Liter) =  
(0,55 x  Körpergewicht in Kilogramm) +  0,51.

Extrazelluläres Wasser In % des Körpergewichtes
Durchschnittliche Werte des Erwachsenen Mittelwert Bereich

a) Gesamtes extra^elluläres Wasser % %
(inklusive Plasmawasser)
Thiosulfatmethode (Männer) 7 ___ 16,6 —
Inulinmethode3 ............................. 15 —
Das Verteilungsvolumen des Thiosulfates oder des Inulins erstreckt sich 
nicht auf das «transzelluläre» Wasser9, das heißt Liquorwasser, Wasser 
in Drüsenlumina, Darmlumen, Nierenbecken usw.

b) Plasmavolumen
EvANS-Blau-Methode nach Gibson46

M ann................................ .........  4,3
p r a u ......................................................  4,1

Weitere Methoden siehe S. 518

3.2- 5,8
3.3- 5,2

Umrechnung von Plasmavolumen auf Plasma wasser4:
Plasmawasser in Milliliter =
Plasmavol. (ml) x  (98,40-0,718 x  Proteingehalt in g/100 ml Serum)

c) Interstitielles Wasser
Wird erhalten als Differenz aus gesamtem extrazellulärem 
Wasser und Plasmawasser.

Intrazelluläres Wasser
Wird erhalten als Differenz aus gesamtem Körperwasser und 

extrazellulärem Wasser.
Durchschnittlicher Wert für Erwachsene (Antipyrinverteilungs- 

volumen minus Inulinverteilungsvolumen)44 : 40% des Körper­
gewichtes.

Die Wasserverteilung in den verschiedenen Räumen ist wie der Gesamt­
wassergehalt enger mit der Körperoberfläche korreliert als mit dem Körper­
gewicht4.

Keine der oben angeführten Methoden ist in der Klinik generell anwend­
bar. Der Hydrationszustand muß in der Regel auf Grund anderer Kriterien, 
wie Elastizität der Haut und des subkutanen Gewebes, Blutdruck, spezi­
fisches Gewicht des Harnes usw., beurteilt werden. Da das relative Volumen 
des intrazellulären Wassers eine Funktion des effektiven osmotischen Druckes 
des extrazellulären Wassers darstellt, zeigt die Elastizität der Haut und des 
subkutanen Gewebes primär nicht den aktuellen Stand des intrazellulären, 
sondern des extrazellulären Wassers an.

Die Verteilung zwischen intra- und extrazellulärem Wasser läßt sich aus 
dem Natriumgehalt des Serums, das Plasmavolumen auf Grund des Hämato­
kritwertes, der Erythrocytenanzahl oder des Hämoglobingehaltes abschätzen. 
Obwohl Verminderung des extrazellulären Wassers und Hämokonzentration 
oft parallel gehen, sind Ausnahmen von dieser Regel so häufig, daß nur nach 
sorgfältiger Beurteilung des gesamten klinischen Bildes entsprechende 
Schlußfolgerungen gezogen werden dürfen.

Über schnell erfolgende Veränderungen des Hydrationszustandes er­
geben Vergleiche zwischen Körpergewicht und Erythrocytenanzahl oder 
Proteingehalt des Serums wertvolle Aufschlüsse.
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I. Wasserhaushalt ( Fortsetzung)

a) Wasserabgabe durch die Haut
Ruhe, gemäßigtes Klima, kein Fieber, keine

sichtbare Transpiration 12-14.........................  400- 600 ml
unter tropischen Arbeitsbedingungen (D ill,

zitiert i n 15) .................................................... 8000-10000 ml
Ruhe, gemäßigtes Klima, mit nacktem Körper 

an der Sonne (D ill, zitiert in 1S) .............. 400 ml
b) Wasserabgabe durch die Lungen

Ruhe, gemäßigtes Klima "» 16 ................. . 400 ml
a) -f- b) Wasserabgabe durch Haut und Lungen

Bettruhe, kein Fieber, keine sichtbare Transpi­
ration"»-17 ....................................................  800- 1000 ml

Bettruhe, Fieber und leichtes Schwitzen17 . . .  1500 ml
Bettruhe, Fieber, Schweißausbrüche17 ............ 2000 ml

c) Wasserabgabe durch den Verdauungstrakt
Fäces: Normaler Stuhl enthält etwa 70-80% Wasser oder 4 ml 

Wasser je 100 Kalorien Nahrungsaufnahme. Die Ge­
samtstuhlmenge" beträgt im Tag bei gemischter Kost 
160-250 g, bei vegetabilischer Kost bis zu 370 g, bei 
Fleischkost nur 54—64 g.

Intestinalwasserkreislauf21» 22 (Verluste nur bei chirurgischen
Drainagen):

Speichel................................................  500- 1500 ml
Magensaft............................................  1000- 5000 ml
Galle ....................................................  100- 1000 ml
Pancreassekret ..................................... 700- 1000 ml
Dünndarmsekret .................................  700- 3000 ml
T otal...................................................... 3000-11500 ml

d) Wasserabgabe durch die Nieren22 (vgl. S. 514): 600*- 1600 ml
* Normale Minimalausscheidung

Die Wärmeabgabe durch Verdunstung beträgt etwa 24% der gesamten 
Wärmeabgabe (nach Soderstrom und D ubois in 15). Unter Berücksichtigung 
der Verdampfungswärme des Wassers bei 37 °C (0,58 kcal/ml) kann der 
extrarenale Wasserverlust außer bei übermäßigem Schwitzen vom Kalorien­
verbrauch durch folgende Formel errechnet werden:

Wasserverlust durch Verdunstung (in ml)
=  0,414 X Kalorienverbrauch (nach N ewburgh in 1S)

Bei einem Kalorienverbrauch von 2000 kcal wäre zum Beispiel ein Wasser­
verlust durch Haut und Lungen von etwa 825 ml zu erwarten. Kalorienver­
brauch und -Zufuhr dürfen nicht gleichgesetzt werden. Bei Fieber zum Beispiel 
ist der Kalorienverbrauch (Wärmeproduktion) meistens größer als die 
Kalorienzufuhr.

Der Wasserverlust durch Verdunstung während der warmen Jahreszeit 
und der durch das Wasserbedürfnis der insuffizienten (konzentrations­
unfähigen) Niere bedingte Wasserverlust werden oft unterschätzt.

II. Osmotische Verhältnisse in den Körperflüssig­
keiten

Die osmotischen Konzentrationsverhältnisse sind für die 
Wasserverteilung zwischen extra- und intrazellulärem Raum, 
zwischen vaskulärem und perivaskulärem Raum und für die Fil­
trationsvorgänge im Körper wesentlich.

Das Wassergleichgewicht zwischen intrazellulärem Raum und 
Interstitium hängt von der gegenseitigen Konzentration der os­
motisch wirksamen Teilchen (Moleküle und Ionen) ab.

Die Wasserverteilung zwischen vaskulärem Raum und Inter­
stitium ist die Resultante folgender Faktoren4:

{Kapillardruck
Onkotischer Druck der inter­

stitiellen Flüssigkeit
b)

Lymphdrainage

Gewebespannung 
Onkotischer Druck 

des Plasmas

wobei die Faktoren unter a) die Transsudation aus den Kapillaren 
begünstigen, die Faktoren unter b) die Transsudation hemmen. 
Die interstitielle Flüssigkeit ist ein Ultrafiltrat des Plasmas und 
unterscheidet sich praktisch von diesem nur durch die viel niedri­
gere Proteinkonzentration.

Osmotischer Druck des Plasmas bei 38° C:
7,70 atm oder 5852 Torr (mm Hg)

Diesem osmotischen Druck entspricht eine Gefrierpunktsernied- 
rigung von 0,56° C oder eine Osmolalität (Konzentration aller 
osmotisch wirksamen Teilchen) von 301,4 mosm (mmol).
Umrechnung von Gefrierpunktsemiedrigung in osmotische 

Konzentration und osmotischen Druck und umgekehrt siehe S.289. 
Umrechnungen von Druckeinheiten siehe S. 171 und 186.

Die aus der chemischen Zusammensetzung unter Annahme einer 
vollständigen Dissoziation der starken Elektrolyte (Mineralsalze, vor 
allem NaCl) zu errechnende osmotische Konzentration (ideale 
Osmolalität) beträgt etwa 325 mmol/1000 g Serumwasser (vgl. 
Abb. 1). Die Differenz zwischen dieser Zahl und der tatsächlichen 
osmotisch wirksamen Konzentration von rund 300 mosm (mmol) 
je 1000 g Serumwasser (reale Osmolalität) erklärt sich aus der 
realiter etwas kleineren Dissoziation der Elektrolyte im Serum.

Kapillardruck (nach Landis, zitiert in 20):

durchschnittlich 32 Torr (mm Hg) =  43,5 cm Wasser am Anfang
des arteriellen Schenkels;

12 Torr (mm Hg) =  16,3 cm Wasser am Ende 
des venösen Schenkels.

Normal Pylorus- Addison Diabetes

Abb. 1. Konzentration der osmotisch wirksamen Serumbestandteile
in Millimol je Liter (oder mmol/1000 g) Serumwasser, errechnet aus den 
analytisch bestimmten Werten von Jeanneret et al.22 unter Annahme einer 
vollständigen Dissoziation.

Abb. 2. Ionenkonzentration im  Blutserum (Ionogramm, nach Gamble15). 
Vergleiche nächste Seite. B+ =  Gesamtkationen, R-  =  Anionen, außer Bi- 
carbonat und Chlorid. Die schwach dissoziierte Kohlensäure ist in diesem 
Schema nicht eingetragen.
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II. Osmotische Verhältnisse in den Körperflüssig­
keiten ( F o rtse tzu n g )

Onkotischer Druck (kolloidosmotischer Druck) des Serums: 
30-40 cm Wasser =  0,03-0,04 atm =  23-30 Torr (mm Hg).
Bei abnormer Zusammensetzung der Plasmaproteine kann der 

onkotische Druck nach der Formel von Keys (zitiert in 24) berechnet 
werden:

Onkotischer Druck (in Millimeter Wasser) =  f c (45,2 A  +  
18,86 G) x  77273,16, wobei A  =  Albumine in g/100 ml Serum, 
G =  Globuline in g/100 ml Serum, T  =  absolute Temperatur 
in Grad Kelvin (°K) =  273,16 +  °C und f c einen variablen 
Faktor bedeuten. f c hängt vom Gesamtproteingehalt wie folgt 
ab:

Gesamtproteingehalt des Serums 
in g/100 ml: 1 | 2 | 3 | 4 | 5 | 6 | 7 | 8

f c: 0,88 I 0,92 | 0,98 | 1,03 | 1,09 | 1,17 | 1,28 | 1,45
Da das Fibrinogen zufolge seines hohen Molekulargewichtes 

praktisch keine osmotische Wirkung besitzt, können der onko­
tische Druck des Serums und derjenige des Plasmas einander 
gleichgesetzt werden.

III. Serumspiegel der klinisch wichtigsten Elek- 
trolyte

Bei der Betrachtung der Säure-Basen-Verhältnisse * und bei 
entsprechenden Berechnungen bedient man sich der chemischen 
Maßeinheit Grammäquivalent (val**). Das Grammäquivalent 
wird aus dem Mol auf Grund der Wertigkeit der in Betracht 
stehenden Ionen berechnet (vgl. S. 287-289 und Umrechnungs­
tabellen für Elektrolyte, S. 292-294). In der Tabelle auf S. 512 
sind in den beiden äußersten Kolonnen rechts die Umrechnungs­
faktoren zwischen den Konzentrationen mg/100 ml (bzw. g/100 ml 
bzw. Vol.%) und Milligrammäquivalent je Liter wie auch umge­
kehrt angegeben.

Drückt man die Konzentration der Serumelektrolyte in Milli­
grammäquivalenten je Liter Serum aus, so erhält man in der seit 
Gamble" üblichen Darstellungsweise (vgl. Abb. 2, S. 509) ein 
Ionogramm, in dem die Summe der Kationen und diejenige der 
Anionen zwei gleich hohe Säulen darstellen, weil im Serum wie in 
jeder anderen Elektrolytlösung die positiven und negativen Valen­
zen sich die Waage halten (Elektroneutralität). Sowohl bei Ver­
änderungen innerhalb der Elektrolytzusammensetzung einer Säule 
wie auch bei Änderungen des Gesamt-Kationen- oder -Anionen- 
gehaltes bleiben die Größen der beiden Säulen einander gleich. 
Anstieg oder Abfall des Chloridspiegels zum Beispiel werden von 
entgegengesetzten Verschiebungen des Bicarbonatspiegels aus­
geglichen, Änderungen des Natriumgehaltes haben entsprechende 
Änderungen der Anionensumme zur Folge.

Solche Veränderungen sind stets von einer pH-Änderung be­
gleitet, die aber, da das Serum eine Pufferlösung darstellt, die 
physiologischen pH-Grenzen (vgl. S. 521) nur dann überschreiten, 
wenn die Pufferungsmöglichkeiten des Blutes überschritten wer­
den. Das quantitativ weitaus wichtigste Puffersystem des Blutes 
stellt das System Kohlensäure (H2C 03)/Bicarbonat (BHCOa, 
wobei B =  einwertige Kationen, zum allergrößten Teil Na+) dar. 
Seine Funktion wird durch die Gleichung von Henderson bzw. 
H enderson-Hasselbalch dargestellt (vgl. S. 541). Weitere Puf­
fersysteme sind: das System primäres Phosphat/sekundäres 
Phosphat (vor allem ein wichtiges intrazelluläres Puffersystem), 
das Hämoglobin sowie andere Eiweißkörper. Das Puffersystem 
H 2C 0 3/HC07 ist, chemisch gesehen, bei dem normalen Blut-pH 
von 7,41 trotz der relativ hohen Konzentration (im arteriellen 
Plasma: H 2C 031,25 mval/1, HCOä 25 mval/1) nur wenig wirksam, 
besitzt aber in vivo wegen der Möglichkeit der CO 2-Abgabe 
durch die Lungen und der alveolaren Ventilationssteigerung sehr 
gute Pufferwirkung25» as.

Acidosen und Alkalosen. Normalerweise ist das Gleich­
gewicht zwischen Säuren und Basen so eingestellt, daß im arte­
riellen Blut ein pH-Wert von 7,41 resultiert25. Wird dieser physio­
logische pH-Wert überschritten bzw. unterschritten, spricht man 
von einer Alkalose bzw. Acidose. Solche Störungen des Säure-

Basen-Gleichgewichts verursachen charakteristische Veränderun­
gen der einzelnen Glieder der Dissoziationsgleichung der Kohlen­
säure (S. 541). Neben diesen primären, unkompensierten Ver­
änderungen des pH-Wertes treten sekundäre, den primären 
Störungen entgegengerichtete Veränderungen auf, wie Änderung 
der Lungenbelüftung (Hyper- bzw. Hypoventilation) und der 
Nierenfunktion (Basenretention bzw. -Verminderung). Man spricht 
in diesem Fall von kompensierten Alkalosen und Acidosen; der 
pH-Wert zeigt hierbei keine wesentlichen Veränderungen.

(Primär) metabolische Acidosen entstehen bei Anhäufung 
größerer Mengen von Säuren, die stärker sind als H2C03, infolge er­
höhter Säureproduktion (Hungerzustand, starke körperliche An­
strengungen, Diabetes mellitus usw.), infolge exogener Säure­
zufuhr (zum Beispiel Ammoniumchlorid) und infolge Säure­
retention (Nierenerkrankungen) oder bei starken Basenverlusten 
(Durchfälle, intestinale und biliäre Drainagen oder Fisteln, A d d i- 
soNsche Krankheit). (Primär) metabolische Alkalosen entstehen 
bei starken Säureverlusten (Erbrechen, Magendrainage usw.) oder bei 
inadäquater Zufuhr alkalinisierender Sal̂ e (Natriumbicarbonat, -lactat 
usw.).

(Primär) respiratorische Acidosen stellen sich ein bei Er­
schwerung der CO^-Abatmung (Stenosen der oberen Atmungswege, 
zentralbedingte Hypopnoe, Lungenemphysem usw.), (primär) 
respiratorische Alkalosen bei Hyperventilation (zum Beispiel Sali- 
cylvergiftung).

Methodisch lassen sich Störungen des Säure-Basen-Stoffwechsels 
durch Messung der einzelnen Glieder der Dissoziationsgleichung 
der Kohlensäure (vgl. S. 541) erfassen. (Vgl. auch nebenstehendes 
Nomogramm.)

Ein für die Klinik in der Regel ausreichendes Maß für den 
Bicarbonatgehalt (Nenner der HENDERSON-Gleichung) ist die so­
genannte Alkalireserve des Serums (Standardbicarbonat2S, C 0 2- 
Bindungsvermögen usw. Definition und Bestimmung siehe
S. 541), die als Bicarbonat-C02 (in Vol.%) oder als Bicarbonation 
(HCO7 in mval) ausgedrückt werden kann. Da eine solche 
Messung aber bei konstantem C 0 2-Druck erfolgt, spiegelt die 
Alkalireserve nur metabolische, nicht aber respiratorische Abwei­
chungen wider. Letztere können durch Messung zweier Glieder 
der Dissoziationsgleichung der Kohlensäure (zum Beispiel pH und 
C 0 2-Druck) erfaßt werden. In nachstehender Tabelle finden sich 
die Veränderungen der einzelnen Meßgrößen bei Störungen des 
Säure-Basen-Stoffwechsels. In Fällen von kompensierten Störun­
gen mit nur geringer Verschiebung des pH-Wertes und ohne 
Kenntnis des Ausgangswertes ist es oft nötig, neben einer Berück­
sichtigung der klinischen Situation weitere Faktoren, wie orga­
nische Säuren und Phosphat im Plasma oder Ammoniak und pH 
im Ham, zu bestimmen.

Veränderungen der wichtigsten Meßgrößen des Säure-Basen- 
Stoffwechsels bei Acidosen und Alkalosen

(nach Schwab und Kühns 2S)

N : Normalwert, A : Wert steigt, Y : Wert fällt

Im arteriellen Blut Standard­
pH
7,41

(7,38-7,44)

C 0 2-Druck
Torr

40 (36-45)

bicarbonat 
mval/1 Plasma 
25 (22-28)

Metabolische Acidose
unkompensiert .......... Y Y N Y
(partiell) kom pensiert. (Y ) Y Y Y

Respiratorische Acidose
unkompensiert .......... Y Y A N
(partiell) kom pensiert. 0 0 Y A A

Metabolische Alkalose
unkompensiert . . . . . . A A N A
(partiell) kom pensiert. (A ) A A A

Respiratorische Alkalose
unkompensiert .......... A A Y N
(partiell) kom pensiert. (A ) A Y Y

* Nach Bronstedt sind Säuren Protonen-(Wasserstoffionen-) Donatoren und Basen Protonen-Akzeptoren.
** Neben dem internationalen Symbol val -werden auch die Symbole Eq, equ., equiv., äq. usw. verwendet.
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°  0  0 * 0 ^ * 0 0 - 

Hämatokrit

Plasma- 
H2C03 Pcot 
mmol/1 Torr

Korrekturfaktoren 
Skala 3 /Skala 1 
mval/1 / mmol/1

Verbindet man je einen Punkt auf zwei der angegebenen Skalen durch eine Gerade, so 
ergibt der Schnittpunkt dieser Geraden mit den restlichen Skalen die weiteren Werte der 
Variablen des Säure-Basen-Gleichgewichts. Der angeführte Normalbereich gilt für 
arterielles Blut. Erfolgt eine Messung an venösem oder nicht vollständig mit Sauerstoff 
gesättigtem Blut, so ergeben sich die entsprechenden korrigierten Werte für Vollblut-COa 
und Vollblut-PufFerbasen * mittels der aus dem Nomogramm ermittelten Korrektur­
faktoren ƒ  folgendermaßen:

(Vollblut-COa)korrlgiert =  Vollblut-C02 +  (f  Skala l  X U  X 
(VoUblut-Pufferbasen)korrigiert =  Vollblut-PufFerbasen — (ƒ  Skala 3 X U  X Vc) 

Volumenprozent an Erythrocyten im Vollblut

0,5-

1,0—:

V , =  Hämatokrit =
100

U 1 ■ Prozent Oa-Sättigung
1ÖÖ

1,5

2,<

Plasma-pH

•15

-̂20

E-25

E-30
-r-35
1-40

* Unter Vollblut-PufFerbasen versteht man die Summe der für die Pufferung maßgeben­
den Anionenbasen (HCO~, HPO“, Proteinat- ) bzw. die diesen äquivalenten Kationen 
(«Pufferkationen »).

Ir50

f-60

ä - 70
2,5-E|-80 

rtE?-90 
3>°“ ^100 

£|110 
^■ 120

3,!
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III. Serum spiegel der klinisch wichtigsten Elek­
tro iyte (Fortsetzung)

Die Serumwerte der bilanzm äßig wichtigsten Elektrolyte
sind nachstehend auf Grund der Angaben verschiedener Autoren 
zusammengestellt. Die Werte differieren etwas von Autor zu 
Autor, wobei auch die Bestimmungsmethoden einen Einfluß 
haben. Im allgemeinen liefern flammenphotometrische Methoden 
etwas höhere Werte. Obschon noch innerhalb der physiologischen 
Variationsbreite liegend, sind die Serumwerte für Na (142 mval/1) 
und die Gesamthöhe (155 mval/1) des Ionogramms nach Gamble15 
als etwas zu hoch zu betrachten.

Zu den in der Tabelle angeführten Elektrolyten kommen noch 
hinzu: M g + +  (1,7 mval/1), Sulfate, ausgedrückt als SO^_ 
(0,7 mval/1)27, Anionen organischer Säuren sowie protein- und li­
poidgebundene Elektrolytformen. Da die Anionen der organischen

Säuren, der Proteine und Lipoide analytisch nur schwer oder gar 
nicht bestimmt werden können bzw. nur ungefähr zu errech­
nen sind (Proteine, siehe Fußnote *) ist die Konstruktion der 
Anionensäule des Ionogramms stets mit einem Unsicherheits­
faktor behaftet. Auf Grund der theoretisch vorauszusetzenden 
Elektroneutralität geht man in praxi deshalb so vor, daß die Höhe 
des Ionogramms durch Summierung der analytisch exakt erfaß­
baren Kationenkonzentrationen bestimmt wird (Abb. 2, S. 509, linke 
Säule). Danach trägt man auf der Anionenseite von oben nach 
unten HCO^ und CI- ab und, sofern sie bestimmt worden sind, 
auch Phosphat und Sulfat, die verbleibende Lücke geht dann zu 
Lasten der Proteine und undeterminierten Säuren («Säurerest»). 
Die Gesamtäquivalenz der Kationen bzw. der Anionen wird von 
G amble 15 mit 155 mval/1, von Peters4 mit 149 mval/1 ange­
geben. Shohl  30 gibt einen Wert von 155,2 mval/1 für die Kationen- 
und 150 mval/1 für die Anionen-Totaläquivalenz (beide analytisch 
bestimmt).

Serumspiegel der Normalwerte Umrechnungsfaktoren

klinisch wichtigsten
Gamble15 Jeanneret, Rosenmund, Peters4 mg! 100 ml bzw. mval/1 in

Elektrolyte Essellier23 gl 100 ml bzw. mgf 100 ml bzw.
Vol°/0 gl 100 ml bzw.

Konzentration Mittelwerte Mittel Bereich Mittel und Bereich in mval/1 Vol.°l0
Kationen Serum Serum­ Serum Serum Serum Serum

wasser**

Natrium j mval/1 142 152,0 139,2 136,6-141,8 138,0 ±  3,4 J  0,435 2,30mgf 100 ml 326,6 349,6 320 314-326 317,5 ±  7,8

Kalium j mval/1 
mgf 100 ml

5
19,6

5,4
21,1

5,1
20

4,1-5,6 
16-22

4,1 ±  0,3 
16,0 ±  1,2 J  0,256 3,91

Calcium j mval/1 
mg(100 ml

5
10

5,4
10,8

5,0
10

4,7-5,2 
9,5-10,5

5,3 ±  0,3 
10,6 ±  0,6 1 0,499 2,00

Anionen
Chlorid j mval/1 103 110,3 102,9 97,3-107,2 102,2 ± 2,2 J  0,282 3,55mgf 100 ml 365,7 391,6 365 345-380 362,8 ±  7,8
Alkalireserve: 
Bicarbonat mval/1 27 28,9 26,9 23,8-34,7 26,5 ±  1,4 1 o,449*** 2,23***Bicarbonat-COa VoL°\0 6 0 , 2 64,5 60 53-77 59,1 ±  3,1

Serumproteine j mval/1 
gl 100 ml

16
6 , 6

17,1
7,5

16,9
7,0

15,7-18,1 
6,5-7,5

17,3 (inkl. 
organ. Säuren) j 2,41 * 0,41*

Phosphat (anorg.) mval/1 2 2,1 1,7 1,5-2,0 2,0 ±  0,5 j 0,581 t 1,72 tAnorg. Phosphor mg/100 ml 3,4 3,6 3 2,5-3,5 3,4 ±  0,86

Die mg/100-ml-Werte von G amble und Peters wurden mittels der oben angeführten Umrechnungsfaktoren aus den von den Au­
toren angegebenen mval/l-Werten berechnet.

IV. Durchschnittlicher Natrium-, Kalium- und 
Chlorid ionengehalt bilanzmäßig wichtiger 
Körperflüssigkeiten und Sekrete

Die Tabelle auf S. 513 enthält Angaben über den durchschnitt­
lichen Natrium-, Kalium- und Chloridionengehalt von Körper­
flüssigkeiten, deren Verlust zu einem Elektrolytdefizit führen kann 
(Vomitus, flüssiger Stuhl, Drainage-, Enterostomie- und Punk­
tionsflüssigkeiten usw.). Die entsprechenden Harnwerte folgen 
auf S. 514; sie können im Einzelfalle sehr großen Schwankun­
gen unterliegen. Auf Angabe des Kochsalzgehaltes dieser Flüssig­
keiten wurde verzichtet, da in den meisten Fällen das Verhältnis 
von Na zu CI nicht 1:1 ist.

Eine rationelle Elektrolytersatztherapie ist bei gestörter Nieren­
funktion besonders wichtig, namentlich wenn die tubuläre Regu­

lation des Wasser- und Mineralstoffwechsels beeinträchtigt ist 
(postoperative Zustände usw.). Angesichts der praktischen 
Schwierigkeiten einer auch nur angenäherten Elektrolytbilanz 
stellt sich die Frage, weshalb die Ermittlung der Elektrolytwerte 
im Serum für eine richtige, das heißt quantitativ angepaßte Ersatz­
therapie nicht genügt. N atriu m verluste führen zu einer Vermin­
derung der extrazellulären Flüssigkeit, so daß der Natriumspiegel 
im Serum nicht dem Natriumverlust entsprechend abfällt. Des­
halb kann bei starker Abnahme des Körperwassers trotz Natrium­
mangel ein annähernd normaler Serumnatriumspiegel bestehen. 
Dagegen lassen sich O/orverluste meistens schon auf Grund der 
Chlorionenkonzentration im Serum feststellen, da der Chlorver­
lust allein nicht zu einem wesentlichen extrazellulären Wasser­
verlust führt. K alium & dihite werden auf Grund des Serumkalium­
spiegels erst spät erkannt, da der Serumkaliumverlust über lange 
Zeit vom Zellkalium kompensiert wird.

* Der Faktor 2 ,4 1  nach V a n  Slyke23 zur Umrechnung des Serumproteingehaltes (g/100 ml) in ionisiertes Serumprotein (mval/1) ist gültig für 3 8 ° C , 
pH 7 ,4  und einen Albumin-Globulin-Quotienten von 1 ,6 . Bei abnormer Verteilung der Proteinfraktionen sollte es nach V a n  Slyke möglich sein, die 
Basenäquivalenz der Albumine und Globuline auf Grund folgender Faktoren zu errechnen: 1 g Albuminstickstoff =  1 ,7 4 5  mval, 1 g  Globulinstickstoff 
=  1 ,2 0 5  mval. Nach B r o c h 29 ist jedoch die Basenäquivalenz bei Dysproteinämien vielfach herabgesetzt, so daß die VAN-SLYKEsche Umrechnung zu 
hohe Werte ergäbe.

** Aus dem Serumwert errechnet nach der Formel für Serumwasser4: Serurrrwasser in (ml/100 ml Serum) =  98,4 minus 0,718 mal Proteingehalt in 
g/100 ml Serum, unter Annahme eines mittleren Proteingehaltes von 7,0 g.

*** Betreffend Umrechnungsfaktoren vgl. Fußnote auf S. 294. 

f  Umrechnungsfaktoren für pH 7,4 und 38° C.
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IV. Durchschnittlicher Natrium-, Kalium- und Chloridionengehalt bilanzmäßig wichtiger Körper­
flüssigkeiten und Sekrete (Fortsetzung)

Na+ K+ c i -

mval/1 mg/100 ml mval/1 mg/100 ml mval/1 mg/100 ml

1. Mittelwerte im Serumwasser nach G am ble25
(vgl. S. 512)......................................................... 152 350 5,4 21 110 392

2. Serumultrafiltrat.................................................. 139 320 4,4 17 114,2 405

3. Transsudate......................................................... 144 331 4,9 19 112 397
4. Schweißai, M ittelwert........................................ 58,4 134 10,0 39 45,4 161

Standardabweichung s ..................... 15,7 36 2,4 9 15,5 55
5. Speichel83, M ittelwert........................................ 33,1 76 19,5 76 33,9 120

Standardabweichung s ........................ 13,4 31 3,4 13 10,2 36
6. Gemischter Magensaft23, Mittelwert .................. 59,0 136 9,3 36 89,0 316

2/3 der Fälle ............... 31-90 71-107 4,3-12,0 17-47 52-124 184-440
nach88 ....................... 20-80 46-184 5-20 20-78 100-150 355-532

7. Magenfundussaft38.............................................. 35 80 15 59 160 567
Magenpylorussaft88 ............................................ 160 368 25 98 140 496

8. Galle23, Durchschnitt ........................................ 145,3 334 5,2 20 99,9 354
2/3 der Fälle ............................................ 134-156 308-359 3,9-6,3 15-25 83-110 294-390
nach 88.................................................... 120-140 276-322 5-15 20-59 80-120 284-425

9. Pancreassekret28 .................................................. 141,1 324 4,6 18 76,6 272
nach 88.................................................... 120-140 276-322 5-15 20-59 40-80 142-284

10. Dünndarmsekret28, Miller-AßBOTT-Sonde
Durchschnitt ..................... 104,9 240 5,1 20 98,9 350
2/3 der Fälle......................... 72-128 166-296 3,5-6,8 14-27 69-127 245-451
nach 88................................. 100-140 230-322 5-15 20-59 90-130 319-461

11. Ilealsekret28, Miller-AßBOTT-Sonde................. 116,7 268 5,0 20 105,8 376
Aus frischer Ileostomie, Durchschnitt 129,5 298 16,2 63 109,7 389

2/3 der Fälle . 112-142 258-326 18-55 93-122 330-433

12. Caecostomie13, Durchschnitt ............................. 79,6 183 20,6 81 48,2 171
a/3 der Fälle ................................. 48-116 110-266 11,1-28,3 43-111 35-70 124-248

13. Geformter Stuhl, Werte auf den Wassergehalt
bezogen28, Errechneter Durchschnitt............... 35 81 72 282 73 259

Extreme W erte ................................. 7-96 16-221 34-150 133-587 17-164 60-582

Bemerkungen zur Tabelle

W egen der großen Schwankungen in  den Flüssigkeiten des Verdauungs­
traktes setzt eine zweckmäßige Elektrolytersatztherapie im Einzelfalle die 
analytische E rm ittlung  des Na-, K - und  Cl-Ionengehaltes voraus.

A d 2. D ie W erte im Serum ultrafiltrat w urden m it den Quotienten Serum- 
wasser/Serumultrafiltrat nach Peters (N a: 0,9, K : 0,82, CI: 1,03)28 aus den 
M ittelwerten im Serumwasser berechnet. D ie W erte im  Serumultrafiltrat 
stimm en weitgehend m it der annähernd proteinfreien interstitiellen Flüssig­
keit überein.

Ad 3. D ie Q uotienten fü r den E lektrolytgehalt im  Serumwasser/Trans- 
sudatwasser betragen durchschnittlich 0,96 fü r N a, 0,92 fü r K  und  1,03 
fü r CI28’ 34. D ie oben angeführten W erte w urden m it diesen Quotienten aus 
den M ittelwerten im  Serumwasser un ter Bezugnahme eines m ittleren Trans­
sudatproteingehaltes von 2 g/100 m l berechnet.

A d 4. D ie oben  angegebenen W erte beruhen au f den Untersuchungen 
von Schweißproben am V orderarm  bei Sudation un ter künstlicher W ärme­
einw irkung. N ach A npassung an ein heißes Klim a liegen die N a- und  Cl- 
W erte bedeutend tie fer35. NachAHLMAN et a l.32 beträg t der Na/Cl-Konzen- 
trationsquotient (mval/1) 1,32 ±  0,15, nach Berenson u n d  Burch 36 1,14 
im  M ittel. Im  Gegensatz zum  Speichel besteht im  Schweiß kein diagnostisch 
signifikanter N a/K -K onzen trationsquo tien t32>3S. W ährend eines Sudations- 
testes n im m t die N a- und C l-K onzentration innerhalb einer Stunde bis auf 
das D oppelte des A usgangsw ertes z u 38. D ie oben  angeführten W erte32 ent­
sprechen den höchsten nach einer Stunde Sudation beobachteten E lektrolyt­
konzentrationen 36.

A d 5. N ach Frawley und Thorn37 beträgt der Konzentrationsquotient 
N a/K  (mval/1) im  Speichel durchschnittlich 1,3 ± 0 ,5  bei einer Variations­
breite von 0,33-2,1. Das N a/K -V erhältnis beträg t bei ADDisoNScher K rank­
heit durchschnittlich bei behandelten Fällen 1,8, bei unbehandelten 5. W enn 
der Na-Blutserumspiegel u n ter 132 mval/1 liegt, kann diese charakteristische 
E rhöhung des N a/K -Q uotien ten  nicht bem erkbar sein38. D ieser Q u o tien t37 
und die oben angegebenen N atrium w erte33 w urden bei norm aler alimentärer 
Salzzufuhr und nach Stim ulation des Speichelflusses durch Paraffinkauen 
erhalten. O hne Stim ulation, das heißt lediglich durch Aspiration erhaltener

Speichel hat einen bedeutend niedrigeren N atrium gehalt (M ittelw ert 8,3 mval/1, 
Variationsbreite 4,8-14,6 mval/1, nach 39).

A d 6. Die obigen  durchschnittlichen N üchternw erte nach Randall23 
basieren auf 130 Bestim m ungen in  anaciden bis hyperaciden M agensäften. 
In  hyperaciden M agensäften kann der N a/C l-K onzentrationsquotient bis 
au f 2/3 abfallen. Bei A nacidität kann der gemischte M agensaft gleich viel 
Chlor- wie N atrium ionen enthalten, jedoch nicht in  F orm  von  HCl, sondern 
von Salzen23’ 48. E in  hoher N atrium gehalt kann auch au f einem Rückfluß 
von Duodenalsaft beruhen. D er K alium w ert von 9,3 mval/1 nach Rand all 23 
ist niedrig; nach Martin42 beträgt die K alium konzentration durchschnittlich 
16,5 mval/1, nach Saemundsson43 17,1-21,8 mval/1, nach  Mach43 22-29, 
im  M ittel 26 mval/1.

A d 8 und 9. W erte nach Rand all 23 in  chirurgischen Fistelflüssigkeiten.

A d  11. Bei Ileostom ie findet m it der Zeit eine A bnahm e des E lektrolyt­
gehaltes im  Sekret s ta tt44.

A d  12. Die N a- und C l-K onzentration im Caecostom iesekret ist etw a halb 
so groß  wie diejenige im  Ileostom iesekret44.

A d  13. Diese M ineralanalyse bezieht sich auf das W asser im  Stuhl (mval/1 
Stuhlwasser). D ie norm ale Elektrolytausscheidung kann auch g rößenord­
nungsmäßig in Prozent der gesam ten A usscheidung (Stuhl -f- Urin) aus­
gedrückt werden; die entsprechenden W erte betragen dann ungefähr N a 5 % , 
K  2 1% , CI 2 % 38

Bei Durchfall ist es schwierig, den E lektrolytverlust im  Stuhl zu schätzen; 
je wässeriger der Stuhl, um  so m ehr gleicht sich die E lektro ly tkonzentration  
derjenigen im Ilealsekret a n 23. N ach Bartlett et al. (zitiert in  4S) betragen die 
Cl-Werte im M ittel 73 mval/1 (63-89 mval/1). V on  g roßer praktischer Be­
deutung sind auch die meistens hohen Kalium verluste bei Durchfall. Bei 
artifiziellem, durch ein anthrachinonisches Laxativum  provoziertem  D urch­
fall48 wurden K alium konzentrationen von 50-55 mval/1, in  Fällen von 
Colitis ulcerosa47 solche von 38-43 mval/1 beobachtet. D iarrhöischer Säug­
lingsstuhl enthält etwa 64 mval/1 N a, 44 mval/1 CI un d  32 mval/1 K , bei 
Stuhlmengen von  etw a 250 ml.
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V. Nierenfunktionswerte
Unter a) sind einige Angaben über die durchschnittliche Fil­

tration, Rückresorption und Ausscheidung wichtiger Elektrolyte 
beim Gesunden zusammengestellt. Diese Werte zeigen die hohe 
Filtrationsleistung der Nieren für Natrium und Chlorid, die in 
hoher Konzentration im Serum vorhanden sind, und die bedeu­
tend kleinere Filtration von Kalium und Phosphat, die einen nie­
drigen Serumspiegel aufweisen. Diese Zahlen sowie die Tatsache, 
daß 137 Liter Glomerulumfiltrat je Tag gebildet werden, geben 
darüber Aufschluß, warum die Retention von Natrium, Chlorid 
und Wasser, solange eine Diurese noch erhalten ist, auf einer er­
höhten tubulären Rückresorption beruhen muß. Diese Zahlen

zeigen auch, daß bei reduziertem Glomerulumfiltrat Phosphat 
bald retiniert * werden muß, während keine Natrium- und 
Chloridretention stattfindet.

Unter b) sind die Beziehungen zwischen spezifischem Gewicht 
und osmotischer Konzentration kurz diskutiert. Unter c) werden 
die klinisch wichtigen Beziehungen zwischen spezifischem Gewicht 
und Diurese bei Isosthenurie angeführt.

Unter d) (nächste Seite) figurieren ferner die Angaben über die 
Normalwerte verschiedener quantitativer Nierenfunktionsproben. 
Da in der Literatur meist Ergebnisse von Nierenfunktions­
prüfungen ohne Normalwerte angeführt werden, war eine ent­
sprechende Zusammenstellung angezeigt.

a) Elektrolytausscheidung

Durchschnittliche Konzentration 
im 24-Stunden-Harn

Durchschnittliche
Ausscheidung

G lom eruläre 
F iltration 

der E lektrolyte

Tubuläre Rückresorption 
der Elektrolyte

mval/1 m g/100 ml g  in  24 Stunden g in  24 Stunden %  der filtrierten Menge

Kationen
Natrium .......................................... 180 414 6,22 438 99,4
Kalium * . . . . ................................. 100 392 5,88 23,6 88
Calcium................. ........................ 10 20 0,30
Magnesium .................................... 16 19,4 0,30
Ammonium.................................... 74 (NH+) 63 (NH3) 1,90 (NH3)

Anionen
Chlorid ............. ............................ 200 710 10,66 562 99
Phosphat ........................................ 50 149 (anorg. P) 2,24 (anorg. P) 6,1 (anorg. P) 82
Sulfat .............................................. 80 128 (anorg. S) 1,92 (anorg. S)
Organische Säuren......................... 50

Die obigen Durchschnittswerte nach Gamble15 beziehen sich 
auf einen sauren Harn (pH 5,4) bei entsprechender Durchschnitts­
kost. Die Elektrolytausscheidung wurde auf eine Urinmenge von 
1500 ml je 24 Stunden berechnet. Die Werte für die glomeruläre 
Filtration wurden durch Multiplikation des Glomerulumfiltrates 
(137 Liter/24 Stunden, siehe S. 515) mit dem mittleren Elektrolyt­
spiegel im Serumultrafiltrat erhalten. Die Elektrolytkonzentration 
des Glomerulumfiltrates wurde mit Hilfe der Konzentrations­
quotienten Serumwasser/Serumultrafiltrat berechnet. Diese Quo­
tienten betragen nach Peters 15 für Na 0,91, für K 0,82, für CI 1,03, 
für das Phosphation 1,2.

b) Das spezifische Gewicht
Das spezifische Gewicht des Harns bringt das Totalgewicht der 

gelösten Stoffe, die Osmolalität hingegen die Anzahl der in Lö­
sung vorhandenen Teilchen zum Ausdruck. Das spezifische Ge­
wicht und die Milliosmolalität, letztere praktisch durch den Quotienten 
Gefrierpunktserniedrigungl1 , 8 5 8  X  1 0 0 0  gemessen, brauchen deshalb 
nicht unbedingt miteinander parallel zu gehen. Eine NaCl-Lösung 
hat ein niedrigeres spezifisches Gewicht als eine osmotisch gleich­
wertige, also ungefähr die gleiche Teilchenzahl enthaltende Harn­
stofflösung. Der Konzentrationstest bezweckt die Ermittlung der 
maximalen osmotischen Leistungsfähigkeit der Niere. Die höchste 
erreichbare osmotische Konzentration ist die geeignete Größe, um 
diese Funktion zu erfassen. Nur der Einfachheit wegen wird für 
klinische Zwecke im Konzentrationsversuch die Messung des 
spezifischen Gewichtes derjenigen der Gefrierpunktserniedrigung 
vorgezogen (Schade49). Die maximal erreichbare Konzentrations­

fähigkeit der menschlichen Niere50 beträgt rund 1400 mosm/1 ent­
sprechend einer Gefrierpunktserniedrigung von 2,6 °C. Bei der 
Auswertung der Konzentrationsprobe muß in Fällen mit Albumin­
urie oder Glycosurie je 3,9 g/1 Protein oder je 2,7 g/1 Glucose 
0,001 vom spezifischen Gewicht abgezogen werden51.

Osmotische Kon êntrationswerte im Harn und entsprechendes 
durchschnittliches spezifisches Gewicht hei gemischter Kost

mosm/1 Spez. G ew icht mosm/1 Spez. Gew icht

200 1,006 800 1,024
400 1,012 1000 1,030
600 1,018 1200 1,036

c) Spezifisches Gewicht und Diurese bei Isosthenurie
In der nachfolgenden Zusammenstellung sind die kleinsten 

Harnmengen angegeben, die notwendig sind, um bei einer gege­
benen Konzentrationsfähigkeit die harnpflichtigen Substanzen 
auszuscheiden. Die Werte basieren auf dem Normalwert von 
1200 mosm harnpflichtiger Substanzen, die bei normaler Ernäh­
rung ausgeschieden werden (Gamble15). Die Gesamtmenge der 
harnpflichtigen Substanzen ist bei proteinreicher Kost am größ­
ten, bei kohlenhydratreicher Kost am kleinsten. Beim Fasten 
werden rund 800 mosm harnpflichtiger Stoffe ausgeschieden92; 
bei hochkalorischer, kohlenhydratreicher und proteinarmer Kost, 
durch welche der Abbau von körpereigenen Proteinen vermin­
dert wird, kann die Menge harnpflichtiger Stoffe noch weiter 
herabgesetzt werden.

M aximale Konzentrationsfähigkeit Kleinste H arnm enge in  M illiliter zur A usscheidung harnpflichtiger 
Substanzen je 100 Kalorien N ahrungszufuhr Kleinste H am m enge in  M illiliter zur 

Ausscheidung von  1200 m osm  harn­
pflichtiger SubstanzenSpezifisches Gew icht M illiosmol je L iter Reine K ohlenhydraternährung, 

Glucoseinfusionen Gem ischte K ost

1,006 etwa 200 etwa 105 etwa 160 etwa 6000
1,012 400 60 100 3000
1,018 600 40 70 2000
1,024 800 25 50 1500
1,030 1000 20 40 1200
1,036 1200 18 35 1000

D ie Kalium ausscheidung w ird wie bei den anderen Elektrolyten durch die tubuläre R ückresorption gesteuert. A ußerdem  kann aber K alium  durch tubuläre 
Sekretion ausgeschieden w erden45, so daß eine Hyperkaliämie n u r bei hochgradiger O ligurie zustande kom m t.
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V. Nierenfunktionswerte (Fortsetzung)

d) Quantitative glomeruläre und tubuläre Funktionsproben 
Nierendurchblutung

Glomerulumfiltrat
(nach Smith52, ausgenommen das 24-Stunden-Glomerulumfiltrat 
nach Camara et al.53, alle Werte sind auf eine Körperoberfläche 
von 1,73 m1 2 bezogen):
Glomerulumfiltrat, nach der Inulin-Clearance-Methode in kurz­

dauernden Experimenten bestimmt Mann 131 ±  21,5 ml/min
Frau 117 ±  15,6 ml/min 

Glomerulumfiltrat während 24 Stunden, bei normaler Tätigkeit, 
nach der «endogenen » Creatinin-Clearance-Methode bestimmt3 * 5

137 (113-158) Liter/Tag 
(auf 1 min umgerechnet: 95,5 ml/min) 

Plasmaharnstoffclearance bei einer Diurese über 2 ml/min =  
«Maximum-Clearance » {Cm) 70,7 ml/min
Der öfters zitierte Wert von 75 ml/min für die Cm (nach 

Peters und V an Slyke54) betrifft die T harnstoffclearance 
bei Bestimmung des Blutharnstoffes und nicht die übliche Plasma- 
hamstoffclearance. Das Verhältnis der Harnstoff-O# zum Glo­
merulumfiltrat, letzteres durch die Inulinclearance gemessen, be­
trägt ungefähr 0,6. Die Cw-Harnstoffclearance ist also kein Maß 
des Glomerulumfiltrates wie die Inulinclearance, weil Harnstoff 
von den Tubuli zum Teil rückresorbiert wird. Da die tubuläre 
Harnstoffrückresorption bei genügender Tubulusdurchflutung 
{Cm) aber nicht stark variiert, so ist die Hamstoffclearance zur Be­
urteilung der glomerulären Filtrationsleistung klinisch verwend­
bar. Die « Standardclearance » {Cs) bei einer Diurese unter 2 ml/min

steht in keinem konstanten Verhältnis zum Glomerulumfiltrat und 
hat deswegen keinen diagnostischen Wert.

Maximale tubuläre Funktionswerte
(nach Smith52, alle Werte auf eine Körperoberfläche von 1,73 m2 
bezogen)
Maximale tubuläre Paraaminohippuratausscheidung

(PAH-Tm) Mann 79,8 ± 16,7 ml/min
Frau 77,2 db 10,8 ml/min

Maximale tubuläre Glucoserückresorption (Glucose-Tm)
Mann 375 ± 79,7 ml/min 
Frau 303 ± 55,3 ml/min 

Diese Prüfungen sind ein Maß der Gesamtmasse funktionstüch­
tigen tubulären Gewebes.

Nierendurchblutung 
(nach Smith52, wie oben)
Plasmaminutenvolumen in funktionellem Nierengewebe (Para- 

aminohippuratclearance) Mann 654 ±163 ml/min
Frau 592 ±153 ml/min

Tubuläre Sekretion des Phenolsulfonphthaleins 
Nach Smith52 beträgt die Phenolrotclearance 394±45 ml/min. 

Die empirische Funktionsprobe nach Rowntree und Geraghty 
(zitiert in 51) wird in verschiedenen Varianten durchgeführt51» 55. 
Sie basiert auf der Messung des Prozentsatzes der injizierten Menge 
von 6 mg Phenolsulfonphthalein, die während einer bestimmten 
Zeitdauer im Harn ausgeschieden wird. Während der ersten 65 bis 
70 min nach der Einspritzung werden normalerweise 40-60% des 
Farbstoffes ausgeschieden, während der zweiten Stunde nach der 
Einspritzung 20-25%.
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10, 595 (1951). 39) Warming-Larsen et al., Acta endocr. (Kbh.), 11, 400

(1952). 40) Mach, R. S., Les troubles du métabolisme du sel et de Veau, Lausanne 
(1946). 41) Martin, L., Gastroenterology, 15, 326 (1950). 42) Saemundsen, J., 
Acta med. scand., Suppl. 208 (1948). 43) Mach, R. S., Schweif, med. Wschr., 
84, 113 (1954). 44) Lockwood und Rand all, Bull. N .Y . Acad. Med., 25, 
228(1949). 45) Maddock, W. G., Ohio St. med./ . ,  45,462 (1949). 46) Schwartz 
und Relman, J. din. Invest., 32, 258 (1953). 47) Pollard und Bolt, Gastro­
enterology, 22, 564 (1952). 48) Berliner et al., Amer.J. Med., 11, 274 (1951). 
49) Schade, H., Die physikalische Chemie in der inneren Medizin, 3. Aufl., 
Dresden und Leipzig (1923). 50) Pitts und Sartorius, Pharmacol. Rev., 2,161 
(1950). 51) Sunderman und Boerner, Normal Values in Clinical Medicine, 
Philadelphia (1950). 52) Smith, H. W., The Kidney, Structure and Function in 
Health and Disease, New York (1951). 53) Camara et al., / .  Lab. clin. Med., 
37, 743 (1951). 54) Peters und Van Slyke, Quantitative Clinical Chemistry, 
Bd. 1, Interpretations, 2. Aufl., Baltimore (1946). 55) Spuehler, O., Quanti­
tative Nierenfunktionsprüfungen, in: Schweizerisches medizinisches Jahrbuch, 
Basel (1951), S. LUI.
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et de Veau, Lausanne (1946); Mariott, H. L., Water and Salt Depletion, 
Springfield (1950); Peters, J. P., Body Water. The Exchange of Fluids in Man, 
Springfield (1935); Peters, J. P., Water Balance in Health and Disease, in: 
Garfield, G. P. (Hrsg.), Diseases of Metabolism, Philadelphia (1953); Weis­
berg, H. F., Water, Electrolyte and Acid-Base Balance, Baltimore (1953); 
Elkinton und D anowski, The Body Fluids, Baltimore (1955).
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(20°/20°C)

Vollblut
Männer . 
Frauen .

Plasma .

Serum

Normalwerte Bestimmungsmethode Bemerkungen

1,055-1,064 
1,050-1,056 \

1,025-1,029

Kupfersulfatmethode nach Phillips et 
1 al., J. biol. Chem., 183, 305 (1950); 1 
1 Werte nach van Slyke et al., J. biol. 1 
I Chem., 183, 349 (1950).

Das spezifische Gewicht des Blutes ist vom Gehalt an Zellelementen 
f abhängig (mittleres spezifisches Gewicht der Erythrocyten zwischen 

1,084 und 1,117; vgl. S. 546).

1,024-1,028 Leake et al., Amer.J. Physiol81, 493 
(1927).

Das spezifische Gewicht des Serums und des Plasmas wird in erster 
Linie durch den Gehalt an Proteinen bestimmt. Man kann deshalb 
aus dem spezifischen Gewicht auf den Gehalt an Proteinen schließen. 
Vgl. Nomogramm auf nächster Seite.
Spezifisches Gewicht erniedrigt: (Blut) bei Anämien; (Plasma) bei Maras­
mus, hydropischen Nierenerkrankungen. Spezifisches Gewicht erhöht: 
(Blut) Erythrämie; (Plasma) Cholera, Dysenterie, bei schweren Ver­
brennungen, Plasmocytom (Myelom).

Spezifisches Gewicht / Serumwasser / Feste Bestandteile1
Dient zur Umrechnung
a) der Konzentration eines Stoffes in 1 Liter Serum in die Konzentration dieses Stoffes in 1 kg Serumwasser (Molalität): multipliziere 

mit den Faktoren der Kolonne 6;
b) der Konzentration eines Stoffes in 1 kg Serumwasser (Molalität) in die Konzentration dieses Stoffes in 1 Liter Serum: multipliziere 

mit den Faktoren der Kolonne 4 und dividiere durch 1000.

Spezifisches Gewicht Wasser pro Kilogramm Feste Bestandteile pro Wasser pro Liter Feste Bestandteile pro Multiplikationsfaktor
Serum Kilogramm Serum Serum Liter Serum

(Gramm) (Gramm) (Gramm) (Gramm)

1.015 ......................... 952   48   966   34   1,035

1.016 ......................... 948   52   964   36   1,038

1.017 ......................... 945   55   961   39   1,040

1.018 ......................... 942     58   959   41   1,043

1.019 ......................... 939   61   957   43   1,045

1.020 ......................... 936   64   954   46   1,048

1.021 ......................... 932   68   952    48   1,051

1.022 ......................... 929   71   949   51   1,053

1.023 ......................... 926   74     947   53   1,056

1.024 ......................... 923   77   945   55   1,059

1.025 ......................... 919   81    942   58   1,061

1.026 ......................... 916   84   940   60   1,064

1.027 ......................... 913    87   938   62   1,067

1.028 ......................... 910   90   935   65   1,069

1.029 ......................... 906   94   933   67   1,072

1.030 ......................... 903   97   930   70   1,075

1.031 ......................... 900   100   928   72   1,078

1.032 ......................... 897   103   925   75   1,081

1.033 ................   894   106   923   77   1,083

1.034 ......................... 890   110   921    79   1,086

1) Nach Sunderman, F. W. , / .  biol. Chem., 113,111 (1936).
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Nomogramm zur Bestimmung des Hämoglobin- und des Hämatokritwertes sowie des Plasmaproteingehaltes aus den 
spezifischen Gewichten von Vollblut und Plasma (oder, näherungsweise, des Vollblutes allein)7

Plasma

Spezifisches
G ew icht

1,035-

34-

T o t alprot eine 
g/100 m l

- 10,0

Vollblut

Spezifisches
Gew icht

H äm oglo b in  (H b ) 
g/100 m l

H äm atokritw ert (H t)

5

33— _
■ 9,5

19— _ 

18— ’ 

17 

16 — .

4,5

■ 4,0

I — 3,5

15- 3 — 3,0

Legende:

|  =  Normalbereiche

1. Bestimmung des Plasmaproteingehaltes aus dem spezifischen 
Gewicht des Plasmas: Skalen links.

2. A.pproximative Bestimmung des Hämoglobin- und des Hämato­
kritwertes aus dem spezifischen Gewicht des Vollblutes 
allein: Man verbinde das beobachtete spezifische Gewicht 
des Vollblutes (Skala rechts) mit dem normalen mittleren 
spezifischen Gewicht des Plasmas 1,0264 (Skala links) 
und lese auf den mittleren Skalen ab. Beispiel (eingetra­
gene Linie): Beträgt das spezifische Gewicht des Voll­
blutes 1,058, so ergibt sich aus der Verbindungslinie mit 
dem mittleren spezifischen Gewicht des Plasmas (1,0264) 
ein Hämoglobingehalt von 15,3 und ein Hämatokritwert 
von 45.

3. Für genaue Bestimmung des Hämoglobin- und Hämatokrit­
wertes gilt der gleiche Vorgang; an Stelle des normalen 
Plasmamittelwertes wird jedoch der beobachtete Wert 
eingestellt.

L — 3T \i1

1 17 3
-50\

is-Hj
L-55

19";

20-
3 - 6 0

Korrektur für Oxalatblut'. Man zieht von den beobachteten spezifischen Gewichten von Vollblut und Plasma für jedes Milligramm einer
3:2-Mischung NH4- und K-Oxalate, das pro Milliliter Blut beigemischt wurde, 0,0004 ab. Bezugseinheit des spezifischen Gewichtes
ist Wasser derselben Temperatur.

1) Van Slyke et al., ƒ. biol. Chem., 183, 349 (1950).
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Normalwette (Normalbereich siehe Fußnote auf S. 527)

Gesamtvolumen (in Milliliter pro Kilogramm Körpergewicht) 
(Frauen und Männer als eine Gruppe)

Methode Mittelwert j Bereich | s

Vollblut

(1) 65,6 51,0-80,2 7,3
(2) 71,4 55,6-87,2 7,9
(3) 69,8 53,2-86,4 8,3

Erythrocyten

(1) 25,8 20,4-31,2 2,7
(2) 30,3 19,1-41,5 5,6
(3) 27,7 20,5-34,9 3,6

Plasma

(1) 39,8 27,6-52,0 6,1
(2) 41,1 29,9-52,3 5,6
(3) 42,1 30,5-53,7 5,8

Verhältnis Körperhämatokrit : venöser Hämatokrit

(4) 0,910 jI 0,858-0,962 11 0,026

Bemerkungen
Physiologische Variationen: Bei der Geburt beträgt das Blutgesamtvolumen 

rund 300 ml und verdoppelt sich im ersten Lebensjahr-2. Nachher vergrößert 
es sich allmählich bis zur Pubertät entsprechend dem Körper Wachstum. Bis 
zur Pubertät sind die Werte für Knaben und Mädchen gleich, mit der Pubertät 
vergrößern sich die der Knaben schneller als die der Mädchen. Plasma- und 
Blutgesamtvolumen stehen mit den Körpermaßen in enger, mit dem Alter 
nur wenig in Relation2. Blut- und Plasmavolumen sind bei Negern geringer3, 
bei Eskimos größer4 als bei Weißen.

Das Blutgesamtvolumen ist relativ konstant; bei oraler oder intravenöser 
Flüssigkeitszufuhr erfolgt die Angleichung an den Normalzustand sehr 
schnell5. Bettruhe ist mit einer Reduktion des Blutgesamtvolumens verbun­
den, die zum größten Teil durch Einengung des Plasmavolumens bedingt 
wird6. Sportliche Betätigung führt bei Männern und Frauen zu Vergrößerung 
des Blutgesamtvolumens und zu Vermehrung des Hämoglobins7. Während 
der Schwangerschaft steigen Plasma- und Blutvolumen8’9 (vgl. S. 5 7 4 ) . Über 
Blutvolumen bei Hitze und Kälte vgl. Bass und Henschel4.

Pathologische Variationen: Stark erhöhte Blut- und Erythrocytengesamt- 
volumen sind charakteristische Zeichen der Polycythaemia vera20’ 11. Es 
wurden bei dieser Krankheit Erythrocytengesamtvolumen von 48,8-93,9 ml

Bestimmungsmethoden und Literatur
(1) Bestimmt mit 32P-markierten Erythrocyten. Werte nach Wasserman et 

al., ƒ .Lab.clin.Med., 37, 342 (1951). Reilly et al., Circulation, 9, 571 (1954), er­
hielten mit 61Cr-markierten Erythrocyten praktisch identische Resultate: 
Mittelwert 65,5, Standardabweichung 5,95, Normalbereich 53,6-77,4 ml/kg.

(2) Bestimmt mit gleichzeitiger Markierung der Erythrocyten durch radio­
aktives Natriumchromat und des Plasmas durch radioaktives Chromchlorid. 
Nach Gray und Frank, / ,  clin. Invest., 32, 1000 (1953).

(3) Bestimmt mit Farbstoffverdünnungsmethoden. Werte nach Wasserman 
et a l.,/ . Lab. clin. Med., 37, 342 (1951). Literatur über Farbstoffmethoden: 
Geigyblau 536: Somogyi, J.C , Schweif, med. Wschr.,7\, 225 (1941); Schneider, 
J. A., Z.ges. inn. Med., 5, 124 (1950); Evans’ blue (T-1824): Gregersen et al., 
Amer.J. Physiol., 113,54(1935); Crooke und Morris, / .  Physiol. (Lond.),101, 
217 (1942); Wasserman et a l.,/ . Lab. clin. Med., 37, 342 (1951), sowie die 
Übersicht von Meier und Zierler, / .  appl. Physiol., 6, 731 (1954); CO- 
Methode und Vergleich mit Farbstoffmethoden: Hopper et al., / .  clin. Invest., 
23, 628, 636 (1944). - 32P-Methode: Wasserman et a l.,/. Lab. clin. Med., 37, 
342 (1951); Mukherjee und Rowlands, Lancet, 2, 98 (1951).

(4) Nach Chaplin, Jr., et al., / .  clin. Invest., 32, 1309 (1953), in Überein­
stimmung mit andern. Diese Zahlen beruhen auf Messungen an 28 Personen, 
von denen nur 4 gesund, die andern an verschiedenen Leiden erkrankt waren 
(vor allem Erythrämie und verschiedene Anämien). Für die 4 Gesunden er­
gaben sich Grenzwerte von 0,878 und 0,909 und ein Mittelwert von 0,8895. 
Die 32P-Methoden sind genauer als die Farbstoffmethoden, weil ein Zentri­
fugieren vermieden wird. Die Farbstoffmethoden ergeben größere Total­
blutvolumen als die 32P-Methode.

pro Kilogramm Körpergewicht gefunden22, bei gleichzeitiger Verminderung 
des Plasmavolumens auf durchschnittlich 29 ml/kg. Bei Nephrosen und unter 
Corticotropin- bzw. Nebennierenrindenhormon-Therapie ist das Plasma­
volumen vergrößert, desgleichen bei schwer dekompensierten Herzkranken23. 
Ausgesprochen vermindert ist das Blutgesamtvolumen bei Schock, nach 
großen akuten Hämorrhagien und bei Dehydratation. Quecksilberdiuretica 
führen zu einer Verminderung, Theophyllinderivate zu einer Vergrößerung 
des Plasmavolumens24. Ältere Publikationen (bis etwa 1935) über Blut­
volumenschwankungen bei verschiedenen Krankheiten sind mit Vorsicht zu 
beurteilen, weil die damaligen Methoden nicht die Genauigkeit der heutigen 
Isotopen- oder Farbstoffmethoden besaßen25.

Der Körperhämatokrit (Verhältnis des Erythrocytengesamtvolumens %um Blut­
gesamtvolumen ) ist kleiner als der venöse Hämatokrit (vgl. S. 546). Wenn aus 
Plasmagesamtvolumen und venösem Hämatokrit das Blutgesamtvolumen 
errechnet werden soll, ist deshalb der venöse Hämatokrit mit dem Korrektur­
faktor 0,91 zu multiplizieren. Sicherer ist aber die gleichzeitige Bestimmung 
des Plasma- und Erythrocytengesamtvolumens nach Methode (2).

Übersicht über Blutvolumen: Sjöstrand, T., Physiol. Rev., 33, 202
(1953); Berlin et al., New Engl. J. Med., 247, 675 (1952); Gregersen und 
Rawson, Physiol. Rev., 39, 307 (1959).

Normalwerte

Osmotischer Druck .. .6,47-6,72 atm; Mittelwert 6,62 atm oder 
(bei 0°C) (Serum) 4922-5106 Torr; Mittelwert 5030 Torr 

(1 Torr =  1 mm Hg; vgl. S. 187)

Kolloidosmotischer 20,60-35,31 Torr; Mittelwert 24,27 Torr 
(onkotischer) Druck (1 Torr =  1 mm Hg) oder 
(bei 0°C) (Serum) 280-480 mm HaO; Mittelwert

330 mm H aO

Gefrierpunkts- 0,535-0,555°C; Mittelwert 0,547°C
erniedrigung
(Serum)

0,555-0,570°C; Mittelwert 0,562°C

Bestimmungsmethoden und 
Literatur
Berechnung aus der Gefrier­
punktserniedrigung (vgl. auch 
S. 287—290) oder direkte 
Messung.

Werte nach Keys und Hill, 
/ .  exp. Biol., 11, 28 (1934), in 
Übereinstimmung mit neue­
ren Messungen. Neuere Me­
thoden mit osmotischen Waa­
gen: Jullander und Sved- 
berg, Nature, 1 5 3 , 523 (1944); 
mit Osmometer: Bourdil- 
lon, J. , / .  biol. Chem.,\TI, 617 
(1939); Clement, P., Bull.Soc. 
chim. Fr., 5. Serie, 16, 781 
(1949); Holm-Jensen, I., 
Scand. J. clin. Lab. Invest., 1,87  
(1949).

Mit Kryoskop. Werte nach 
Sunderman und Boerner, 
Normal Values in Clinical Med­
icine, Philadelphia(1950), S.99. 
Nach Gram, H. C , Amer. J. 
med. Sei., 168, 511 (1924).

Bemerkungen

Vorwiegend bedingt durch die kristalloiden 
Bestandteile; auf die Kolloide entfällt ein 
Teildruck von etwa 0,5% des gesamten 
osmotischen Druckes.

Der kolloidosmotische Druck (KOD) be­
trägt etwa 1/zoo des totalen osmotischen 
Druckes und kann angenähert aus dem 
Albumin- und Globulinspiegel des Serums 
errechnet werden. KOD mm HaO (bei 0° C) 
=  ƒ  (45,2 A  +  18,8 G), wobei 4̂ =  Albu­
mingehalt und G =  Globulingehalt in 
Gramm% und ƒ  ein vom Gesamtprotein­
gehalt des Serums abhängiger Faktor26 ist 
(Gesamtprotein =  2%, ƒ  =  0,92; =  4%, 
ƒ  =  1,03; =  6 % ,/=  1,17; =  8 % ,/=  1,45). 
Der größte Teil des KOD wird vom Albu­
min ausgeübt; Fibrinogen zeigt keinen meß­
baren KOD. Der Körper hält den KOD 
konstant, was nach Wuhrmann und Wun- 
derly27» 22 sowie anderen Autoren28» 2S» 20 
durch entsprechende Einregulierung des 
Albuminspiegels erreicht wird.

Osmotischer Druck und Gefrierpunkts­
erniedrigung siehe auch S. 287-290. Craw- 
ford und N icosia, / .  Lab. clin. Med., 40, 
907 (1952), beschreiben eine relativ einfache, 
nur 5 ml Flüssigkeit erfordernde Bestim­
mungsmethode.

1) B r in e s  et a l.,/. Pediat., 1 8, 4 4 7  (1 9 4 1 ) . 2) R u sse l l , S. J. M., Arch. Dis. Childh.,2 4 ,  8 8  (1 9 4 9 ) . 3) B a ss  et a l.,  / .  appl. Physiol., 1 4 ,  801  (1 9 5 9 ) . 4) B a ss  und H e n ­
s c h e l , Physiol. Rev., 3 6 , 1 2 8  (1 9 5 6 ) . 5) K a l t r e id e r  und M e n e e l y , / .  clin. Invest., 1 9 ,  6 2 7  (1 9 4 0 ) .  6) T a y l o r  et al., Amer.J. Physiol., 1 4 4 ,  2 2 7  (1 9 4 5 ) . 7 ) K j e l l -
b e r g  et al., Acta physiol. scand., 1 9 ,  1 4 6  (1 9 4 9 ) . 8) T h o m so n  et al., Amer.J. Obstet. Gynec., 3 6 , 4 8  (1 9 3 8 ) .  9) C a t o n  etal., Amer.J. Obstet. Gynec., 5 7 ,  4 7 1  (1 9 4 9 ) .  
10) G ib s o n  et al., / .  clin. Invest., 1 8, 621  (1 9 3 9 ) . 11) H a d e n , R . L., Amer. J. med. Sei., 1 9 6 ,  4 9 3  (1 9 3 8 ) . 12) B e r l in  et al., Amer.J. Med., 9 ,  7 4 7  (1 9 5 0 ) . 13) G u n ­
t o n  und P a u l , / .  clin. Invest., 3 4 ,  8 7 9  (1 9 5 5 ) . 14) Sp ü h l e r  et al., Helv. med. Acta, 1 5 ,  95  (1 9 4 8 ) . 15) W in t r o b e , M . M .,  Clinical Hematology, Philadelphia (1 9 5 2 ) ,
S . 2 8 0 .  16) Keys, A .,J.phys. Cbem., 4 2 ,  11 (1 9 3 8 ) . 17) W u h r m a n n  u n d  W u n d e r l  y, Schweif, med. VF sehr., 7 5 ,  2 3 4  (1 9 4 5 ) . 1 8 )  Bjorneboe, M ., Acta path, micro-
biol. scand.,2 2 ,  3 2 3  (1 9 4 5 ) . 19) B jo r n e b o e , M .,Acta med. scand., 1 2 3 ,  3 9 3  (1 9 4 6 ) . 20) B i n g , J .,Hygiea (Stockh.), 1 0 7 ,  in: Nord. Med., TI, 1 4 5 5  (1 9 4 5 ) . 21) W u h r ­
m a n n  und W u n d e r l y , Die Bluteiweißkörper des Menschen, Basel (1 9 5 2 ) , S . 53 .
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Viskosität
(1) Relative Viskosität (Viskosität des Wassers =  1) in vitro 

gemessen:
Vollblut: 3,6-5,4; Mittelwert Frauen 4,5 

Männer 5,0
Plasma: 1,9-2,3
Serum: 1,7-2,0

(2) Absolute Viskosität in vivo, ausgedrückt in Centipoise: 
Vollblut: 2,46-2,94, Mittelwert 2,70

Standardabweichung 0,12

Bestimmungsmethoden: (1) Mit HESS-Viskosimeter und Temperatur­
korrektur nach Gram. Methode nach Hess, W., Vjschr. naturf. Ges. Zürich, 
51, 236 (1906); Werte nach Gram, H. C., Amer.J. med. Sei., 168, 511 (1924); 
Wintrobe, M. M., Clinical Hematology, 3. Aufl., Philadelphia (1952), S. 283. 
(2) Nach Pirofsky, B clin. Invest., 32,292 (1953). -  Zur Messung mit Rheo- 
viskosimeter siehe Krosch und Heidelmann, Klin. Wschr., 33, 947 (1955).

Bemerkungen: Die mit der /«-wVro-Methode nach Hess (loc.cit.) gemes­
sene relative Viskosität des Vollblutes stimmt aus verschiedenen Gründen, die 
hier nicht aufgezählt werden können, mit der tatsächlichen Viskosität des 
Vollblutes in vivo nicht überein, kann also zu hämodynamischen Berechnun­
gen nicht benutzt werden. Die Methode nach Pirofsky (loc. cit.) gestattet auf 
einfache Weise die Bestimmung der absoluten Viskosität in vivo.

Die Viskosität des Vollblutes hängt in erster Linie vom Blutkörperchen­
gehalt, beim Gesunden also vom Erythrocytengehalt ab. Die Viskosität des 
Plasmas ist durch den Proteingehalt, vor allem durch den Gehalt an Fibri­
nogen und Globulinen, bestimmt.

Die Viskosität wird ferner beeinflußt durch den COa-Gehalt (venöses Blut 
ist viskoser als arterielles), die Form der Erythrocyten, abnorme Plasma­
proteine sowie andere Faktoren.

Die Blutviskosität ist erhöht bei Polycythaemia vera2, bei Leucämie2, bei 
Kryoglobulinämie5, bei Veränderungen der Plasmaprotein werte4, bei Sichel­
zellenanämie5, Hypercholesterinämie6, Hyperglycämie7.

Normalerweise ist das Blut der Frauen etwas weniger viskos als das der 
Männer, das Blut der Kinder weniger viskos als das der Erwachsenen.

Senkungsgeschwindigkeit (Senkungsreaktion [SR]) 
(morgens, Nüchternblut)

10 20 30 40 50 60 70 80
Hämatokrit

Zusammenhang zwischen Hämatokrit und absoluter Viskosität des 
normalen Blutes (nach Pirofsky, B., J. clin. Invest., 32, 292 [1953]).

WESTERGREN-Methoden

Original®
Modifikation 
nach Alder®

Modifikation 
nach Wintrobe20

Linzenmeier-
Methode22

«weites Röhrchen»

Senkungsröhrchen
Höhe der Blutsäule.......................... 200 mm 100 mm 100 mm 50 mm
Durchmesser..................... ............. 2,5 mm 5 mm 2,5 mm 5 mm

A nticoagulans.................... .................... Na-Citrat, Na-Citrat, 2 Teile Kaliumoxalat + Na-Citrat,
3,8%ige Lösung 3,8%ige Lösung 3 Teile Ammoniumoxalat trocken 5%ige Lösung

Menge (mg/100 ml M ischung)----- 760 760 200 1000
Dadurch bewirkte Blutverdünnung 20% 20% 0 20%

Ablesemethode........................................ Senkung in 1, 2 Senkung in 1 Senkung in 1 Stunde Zeit bis zur Sen­
oder 24 Stunden oder 2 Stunden kung von 18 mm

Normal werte nach 1 Stunde
Erwachsene: Männer ................... bis 7 mm bis 6 mm bis 6,5 mm; Mittel 3,7 mm | 200-600 MinutenFrauen ..................... bis 11 mm bis 7 mm bis 15 mm; Mittel 9,6 mm
Kinder (12-20 Jahre)* 42.................... — — bis 20 mm; Mittel 4,7 mm —
Neugeborene.................................... bis 2 mm23 — bis 2 mm23 siehe unten

Normal werte nach 2 Stunden
bis 8 mm bis 18 mm

Werte der LiNZENMEiER-Methode für Säuglinge24
Erwachsene: Männer ....................

AlterFrauen ..................... bis 16 mm bis 20 mm Mittel (Stunden) Bereich (Stunden)

Normal werte nach 24 Stunden 1 Tag
2 Tage

106
57

30-185
3-180

Erwachsene: Männer ................... bis 50 mm 4 Tage 45 6-120
Frauen ..................... bis 70 mm 6 Tage 20 5 -  96

8 Tage 14 4 -  37
Normalwerte nach 24 Stunden 9-14 Tage 10 4 -  24

(Röhrchen nach 2 Stunden 45° 2-12 Monate E/i ~
schräggestellt)

Männer ................... bis 90 mm Mikromethoden (Westergren) zum  
Cutler25 und Smith23

Beispiel nach

F rauen ..................... bis 110 mm

1) N ygaard et al., Afner.J. Physiol., 114, 128 (1935). 2) Stephens, D. J., Proc. Soc. exp. Biol. (N .Y .) , 35, 251 (1936). 3) Petersen, W. E., J. Lab. clin. Med.,
42, 641 (1953). 4) Chopra und Choudhury, Indian J. med. Res., 16, 939 (1928/29). 5) McCord et al., Proc. Soc. exp. Biol. (N .Y .), 69, 19 (1948). 6) Burton- 
Opitz, R., J. exp. Med., 8,240 (1906). 7) Fishberg, E. H., J. biol. Chem., 85, 465 (1929/30). 8) Westergren, A., Ergebn. inn. Med. Kinderheilk., 26, 577 (1924). 
9) Alder, A., Aarau, nicht publiziert. 10) Wintrobe und Landsberg, Amer.J. med. Sei., 189,102 (1935). 11) Lin zenmeier, G., Arch. Gynäk., 113, 608 (1920). 
12) Gallagher, J. R., Amer.J. med. Sei., 188, 450 (1934). 13) Smith, C. H., Amer.J. med. Sei., 192, 73 (1936). 14) Hurwitz et al., J. Pediat., 12, 785 (1938). 
15) Cutler, J. W., J. Lab. clin. Med., 26, 542 (1940).
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Senkungsgeschwindigkeit (Senkungsreaktion [SR]) — Fortsetzung 
(morgens, Nüchternblut)

Bemerkungen

Der Reaktionsmechanismus des Senkungsablaufes ist nur teilweise bekannt. 
Einen bestimmenden Einfluß haben in erster Linie die Plasmaproteine, vor 
allem das Fibrinogen, das weitaus am stärksten die Senkung beschleunigt7»2. 
Einfluß Verhältnis3 von Fibrinogen zu Euglobulin zu Pseudoglobulin zu Albu­
min wie 100:20:2:1,5. Eine enge Korrelation besteht zwischen Globulin und 
Senkungsgeschwindigkeit4»5, besonders bei Leberkrankheiten, bei denen 
der Serum-Fibrinogengehalt erniedrigt ist. In zweiter Linie bestimmt die 
Anzahl, der Hämoglobingehalt, die durchschnittliche Form und Größe der 
Erythrocyten6 sowie der Lipidgehalt des Plasmas die Senkungsgeschwin­
digkeit. Zwischen Blutzucker-, 0 2- und C 0 2-, Calcium- und Phosphorgehalt 
des Blutes und Senkungsgeschwindigkeit konnte keine Relation gefunden 
werden7» a. Die Geldrollenbildung der Erythrocyten, die bei den Senkungs­
beschleunigungen in Krankheit und Schwangerschaft die Hauptrolle spielt9, 
dürfte auf eine Flockungsreaktion zwischen den Plasmaproteinen und der 
Lecithoproteinoberfläche der Erythrocyten zurückzuführen sein19. Alle diese

Angaben verstehen sich für genau senkrecht gestellte Senkungsröhrchen. 
Schon eine Schrägstellung von nur wenigen Grad wirkt stark senkungs­
beschleunigend.

Physiologische Schwankungen: Aus ungeklärten Gründen ist der Ausfall der 
Senkungsreaktion bei Männern konstanter als bei Frauen (die Menstruation 
hat auf diesen Umstand nur einen kleinen, klinisch nicht signifikanten 
Einfluß9). Während der Schwangerschaft beginnt die Beschleunigung der 
Senkungsreaktion mit dem 4. Monat und kehrt erst in der 5.-7. Woche nach 
der Geburt wieder zur Norm zurück7» s. Im Alter erhöht sich die Senkungs­
geschwindigkeit71.

Pathologische Schwankungen: Vielfach verzögert: bei Polycythämien, kardialer 
Stauung, Erkrankungen des Leberparenchyms, akuten anaphylaktischen Zu­
ständen, Vagotonie. In der Regel beschleunigt: bei allen entzündlichen Zustän­
den, bei akuten oder aktiven chronischen Infektionen (Tuberkulose), bei 
Krankheiten, die mit Nekrose und Gewebeabbau verbunden sind; nach 
Höhensonne, Röntgen, Reizkörpertherapie.

Leitsätze für die Praxis72 (WESTERGREN-Methoden)

1. Man darf grundsätzlich von der SR nicht mehr verlangen, als was diese 
Routinemethode in ihrer Einfachheit und Unspe îfität dem Arzt am Kranken­
bett bieten kann. Auch bei normalem Ausfall dispensiert sie nie von einer 
gründlichen Untersuchung. Im Gegensatz zum rasch ausgeführten Blut­
bild braucht man für die SR im allgemeinen eine Zeit von 20-30 Stunden.

2. In der überwiegenden Mehrzahl der Fälle ist eine Senkungserhöhung durch 
Verschiebungen der Blutproteine bedingt, und nur recht selten spielen zelluläre 
Faktoren (Zahl, Form, Oberfläche usw. der Erythrocyten) dabei eine Rolle.

3. Es ist bei der SR, die kaum Tagesschwankungen aufweist, vor allem auf 
größere Abweichungen zu achten; die üblichen Ein- und Zweistundenwerte 
genügen im allgemeinen, wobei die Normalwerte je nach Methode etwas 
schwanken. Individuelle Unterschiede bestehen, so daß die genaue Kennt­
nis der Minimalwerte eines Individuums wichtig ist. Stark erhöhte Zwei­
stundenwerte bei normalem Einstunden wert sind nicht häufig und kommen 
meist nur bei Leberleiden vor.

4. Eine deutlich erhöhte SR weist unter allen Umständen auf ein pathologisches 
Geschehen im Organismus hin, ohne daß dieser Befund direkt dem Vor­
handensein einer eigentlichen Krankheit gleichgesetzt werden darf (Nach­
schleppen in der Rekonvaleszenz, in postoperativen Phasen). Eine deut­
liche Senkungserhöhung, die nicht erklärt werden kann, erfordert weitere 
Untersuchungen und Kontrollen. Bei starken Beschleunigungen, also bei 
Einstundenwerten von etwa 50 mm und darüber, ist die SR nach 2 Stunden 
relativ nur wenig höher, und ihr absoluter Wert ist ohne größere Be­
deutung.

5. Eine auffällig starke initiale Senkungsbeschleunigung, bei der der Maximalwert 
von 70 mm und darüber schon nach 15-20 Minuten erreicht wird, ist sehr 
verdächtig auf ein Plasmocytom (Myelom) oder eine Makroglobulinämie.

6. Eine normale SR  schließt eine Krankheit, auch eine schwere fortschreitende, 
wie Tuberkulose oder Karzinom, nie aus; besonders das hämodynamische Ver­
sagen des Kreislaufes hält eine Senkungszunahme oft längere Zeit hintan.

7. Eine fehlende SR-Zunahme unterstützt einen negativen klinischen Unter­
suchungsbefund, so daß sie in vermehrtem Maße bei Reihenunter­
suchungen angewendet werden sollte.

8. Eine einmalig angestellte Senkungsreaktion kann in verschiedenen Rich­
tungen irreleiten: Zu wenig Citrat beschleunigt, zu viel hemmt. Die Temperatur 
spielt ebenfalls eine Rolle: Meist ist die SR bei hoher Temperatur be­
schleunigt, doch sind auch gegenteilige Fälle beobachtet worden (siehe 
darüber Gupta, K. D., f .  Lab. clin. Med., 44, 875 [1954]). Bei klinischen 
Zweifeln sind Kontrollen unter Umständen innerhalb kurzer Zeit­
abschnitte am Platze.

9. Die auf dem Höhepunkt einer Erkrankung durchgeführte SR erhält erst 
im Vergleich mit späteren Kontrollen ihre volle Bedeutung; es ist un­
biologisch gedacht, bei einer akuten Erkrankung mit der Prüfung der 
vorerst «zwecklosen» SR zuzuwarten, bis sie sowieso wahrscheinlich 
wieder normal ist (Fiebermessung!).

10. Auf der anderen Seite soll nicht durch Überbetonung der Wichtigkeit 
und zu häufige Bestimmung der SR beim Patienten eine Senkungsneurose 
hervorgerufen werden.

11. Der SR-Wert ist oft weniger durch das Grundleiden als durch sekundäre 
Komplikationen, wie Mantelpneumonien und Pleuritiden, Thrombophlebitiden, 
arthritische Komponenten, interkurrente Infekte usw., bedingt.

12. Wegen ihrer diagnostischen Hinweise ist die SR auch in prognostischer 
und therapeutischer Hinsicht wertvoll und stellt für die Praxis eines der 
wichtigsten Triagehilfsmittel dar.

13. Nebenresultate der SR, wie Farbe und Klarheit des Plasmas im Senkungs­
röhrchen (,goldgelb bei Hämolyse im Organismus, auffällig hell bei Eisen­
mangelanämie, strohgelb bei Perniciosa, trüb durch vermehrte Lipide und 
pathologische Proteine bei Nephrosen und Diabetes sowie alimentär nach 
Fettzufuhr), eventuell pathologische Zellansammlungen bei Leucämien, 
erlauben wertvolle zusätzliche Schlußfolgerungen.

Normalwerte

Oberflächenspannung
16-18° C (Serum) ___ 57-58 dyn cm-1 .......................

37° C (Serum) ___ 47 dyn cm-1

Refraktionswert
(Nüchternblut)
(Serum, bei 20° C) . . . .  1,34846-1,35132 (Erwachsene) .

1,34575-1,34798 (Neugeborene)

Bestimmungsmethoden und Bemerkungen 
Literatur

Vgl. etwa Loiseleur, J. 
(Hrsg.), Techniques de labora­
toire, Paris (1947), S. 52.

Mit ABB^-Refraktometer. 
Werte nach Wuhrmann und 
Wunderly, Die Bluteiweiß­
körper des Menschen, Basel 
(1952), S. 61.

Kann zur Schnellbestimmung des Serum- 
Proteingehaltes verwendet werden (vgl. 
Zeißnachrichten 1939). Die nebenstehenden 
Refraktionswerte entsprechen einem Protein­
gehalt von 6,6-8,2% (Erwachsene) oder 
5,4-6,5% (Neugeborene). Die Genauigkeit 
der refraktometrischen Proteinbestimmung 
hängt weitgehend von der Konzentrations­
konstanz der Nichtproteinkörper, vor allem 
der Lipide und des Bilirubins ab. Bei einer 
starken Vermehrung der Lipidträger (a- und 
/3-Globuline) ist deshalb die Proteinbestim­
mung mit der KjELDAHL-Methode vorzu­
ziehen73.

1) Gilligan und Ernstene, Amer. f .  med. Sei., 187,552 (1934). 2) Lucia et al., Am er.f. med. La., 192,179 (1936). 3) Gordon und Wardley, Biochem.J., 37, 
393 (1943). 4) Bendien und Snapper, Biocbem. Z., 235, 14 (1931). 5) Ham und Curtis, Medicine (Baltimore) ,  17, 447 (1938). 6) Thygesen, J. E., Acta med. 
scand., Suppl- 134 (1942). 7) Katz und Leffxowitz, Ergehn, inn. Med. Kinderheilk., 33, 266 (1928). 8) Wintröbe, M. M., Im. Clin., 2, 34 (1936). 9) Wintrohü, 
M. M ., Clinical Hematology, Philadelphia (1952), S. 292. 10) Hirschboeck, J. S., Blood, 2, 578 (1947). 11) Olbrich, O., Edinb. med. ƒ., 55, 100 (1948).
12) Wuhrmann und Wunderly, Die Bluteiweißkörper des Menschen, Basel (1952), S. 168. 13) Malmros und Blix, Acta med. scand., Suppl. 170, 280 (1946).
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Normalwerte Bestimmungsmethoden und Bemerkungen
Literatur

Spezifische Leitfähigkeit 0 , 0 1 1  7 3 - 0 , 0 1 2 2 9  S X  c m - 1 * . . . . . . . . . . .  N a c h  Sunderman, F .  W . ,  D i e  s p e z i f i s c h e  L e i t f ä h i g k e i t  u n d  d e r  T o t a l -
(Serum, bei 2 5 °  C) Mittel 0 , 0 1 1  9 0  S X cm“1 * ^ er_: /• clin- Path-> 15> 219 p r o t e i n g e h  a l t  d e s  _Serums_ e r la u b e n  e in e  g u t e
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(1945).

Spezifische
Leitfähigkeit

S X cm-1* X 103

10 —

11 —

12 -

13 - -

Serum-
Totalbasen
mval/Liter

-I— 110

= -120

= -130

= -140

Erl50

= -160

Bestimmung der Serum-Totalbasen.

Serum- 
Totalproteine

g/100 ml 
T -3 ,0  

,1 

»2 
,3 

A 
,5  

,6 
,7 
,8 
,9

■4,0 

- -  ,2 

+  A

A 
,8 

■5,0 
,2 
,4 

,6 
,8

- 6,0

- -  ,5

14 4  i  - - 7>°
±■170 ,5

• -8 ,0
,5

^ 4-9,0
15-f “F"180 -  ,5

h o , o
Nomogramm zur Bestimmung der Serum-Totalbasen aus der spezifischen Leitfähigkeit und dem Totalproteingehalt des

Serums
Nach Lufkin und Sunderman, Techn. Bull. Registry med. Technologists, 7, 118 (1946), Beiheft zu A m e r .J .  clin. Path., 16 (1946)

Wasserstoffionen­
konzentration (pH)

Arterielles Blut 
(Plasma)

Venöses Blut 
(Plasma)

Kutanes Blut 
(Plasma)

Kinder (Knaben und Mädchen)
Geburt bis 10. Tag . . .  —

1. Monat bis 2. Jahr ..  —
6. bis 15. Jahr ............ 7,33-7,47

Mittel 7,40

7,30-7,46 
Mittel 7,38 
Mittel 7,38 
7,32-7,44 
Mittel 7,38

7,31-7,53 
Mittel 7,42

Männer 16-50 Jahre . .. 7,33-7,45 
Mittel 7,39

7,27-7,43 
Mittel 7,35

7,33-7,45 
Mittel 7,39

Frauen 16-50 Jahre .. — 7,31-7,43 
Mittel 7,37

7,35-7,47 
Mittel 7,41

Männer über 50 Jahre .. 7,32-7,52 
Mittel 7,42

— 7,32-7,46 
Mittel 7,39

Frauen über 50 Jahre . . .  7,34-7,50 
Mittel 7,42

— —

Bestimmungsmethoden und Bemerkungen 
Literatur

Werte nach Singer und H a- Vgl. S. 541 und 542. 
stings, Acid-Base D a ta  fo r  
Human Blood: N o rm a l Stand­
ards and some Physiological 
Variations,Washington (1950).

Bestimmungsmethoden:
Graig et al., Fed. Proc., 10,
301 (1951); Indikatorfarb­
stoffe, elektrometrisch oder 
berechnet aus dem Verhältnis 
freie H2C 03 und Bicarbonat- 
HCOj (vgl. S. 541 und 542).
Eine Apparatur zur serien­
weisen pH-Bestimmung von 
arteriellem Blut beschreibt 
H ol ad a y, D. A . , / .  L ab . clin.
M ed., 44, 149(1954).

* S X cm-1 =  Siemens X cm-1 =  Q-1 cm-1.
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Normalwerte Bestimmungsmethoden und Bemerkungen 
Literatur

Elektrische Ladung (proErythrocyt)

in elektrostatischen Einheiten . . .  0,007 34 e sE ................................. Wert nach Abramson und Die elektrische Ladung wird nach der elek-
Moyer, J. gen. Physiol., 19, trophoretischen Beweglichkeit berechnet, 
601 (1936). wobei man als Gesamtoberfläche eines Ery-

throcyts 163 pm 2 annimmt.

Elektrophoretische Beweglichkeit
(1) Erythrocyten
(2) Plasmaproteine 

Albumine . . .  
oci-Globuline . 
a2-Globuline . 
ßx-Globuline . 
ßa-Globuline .
Fibrinogen ..
Y-Globuline .

Spezifische Wärme
in Grammkalorien: Plasma........ 0 , 9 4  cal ................................  W e r t e  n a c h  Mendlowitz, M.,

Erythrocyten 0,77 cal Science, 107,97(1948).
Vollblut----  0,87 cal

—1,31 X 10-4 cm8 V-1 s-1

5.7- 6,2
4.6- 5,1
3.6- 4,1
2.8- 3,2 
2,5-2,8
1.7- 2,3
0,8-1,3

X (— 1 0 -6)
cm8 V"1 s-1

(1) Phosphatpuffer, pH 7,4. 
Werte nach Abramson und 
Moyer, J.gen. Physiol., 19,601 
(1936). (2) Barbital/Barbital- 
Na-Puffer von F/2 (=  Ionen­
stärke) =  0,1, pH 8,6, 2°C. 
Werte nach Armstrong, Jr., 
et al., J. Amer. cbem. Soc., 69, 
416 (1947).

Permeabilität der Zelloberflächen
(Einheiten siehe unter Bemerkungen)

Gegenüber Wasser:
Erythrocyten ....................... . . . .  3,6 .....................

Handbook of Circulation, Phil­
Einheit: p,m3 Wasser, die durch 1 p.m2 Zell­
oberfläche in einer Minute pro Atmosphäre

Leucocyten........................... ----  1,35 adelphia (1959), S. 49. Differenz im osmotischen Druck dringen 
(Temperatur 18-22° C).

Gegenüber Natrium:
Erythrocyten, einwärts . . . .

auswärts . . . .
. . . .  0,6-1,6 ...............
. . . .  6 -16

loc. cit., S. 50.
Geschwindigkeit in cm/h x  10-6 
(Temperatur 36-38° C).

Gegenüber Kalium:
Erythrocyten, einwärts . . . .

auswärts . . . .
. . . .  1,7 .......................
. . . .  1,6

loc. cit., S. 50.
Einheit: mmol/cm8/h X IO-7 
(Temperatur 36-38° C).

Osmotische Resistenz der Erythrocyten
Beginnende Hämolyse............................ . 0,45-0,39% NaCl
Totale Hämolyse ......................................  0,33-0,30% NaCl
(Methode und Werte nach Wintrobe7, S. 158.)

Bemerkungen
Die osmotische Resistenz der Erythrocyten ist um so kleiner, je sphäri­

scher sie sind-7’ 2. Sphärocyten stehen deshalb der Hämolyse näher, wäh­
rend die dünneren Erythrocyten resistenter sind und erst bei stärkeren 
NaCl-Konzentrationen hämolysieren. Einige Autoren betrachten die 
jüngeren Erythrocyten, besonders die Reticulocyten, als resistenter2»3, 
andere4»5 die älteren.

Physiologische Variationen: Die osmotische Resistenz der Erythrocyten 
aus venösem Blut ist kleiner als jene der Korpuskeln aus arteriellem Blut®. 
Die osmotische Resistenz der Erythrocyten Neugeborener ist etwas 
kleiner als jene der Erythrocyten Erwachsener7.

Pathologische Variationen 7: Die osmotische Resistenz der Erythrocyten ist 
ausgesprochen erniedrigt beim kongenitalen hämolytischen Icterus, aus­
gesprochen erhöht bei Polycythaemia vera, bei CooLEY-Anämie (Thalass- 
aemia major, Mittelmeer-Anämie, Resistenz erhöht bis 0,03% NaCl- 
Konzentration), bei Sichelzellen- und hypochromen Anämien.

/ )H aden, R. L., Amer.J. med. Sei., 188,441 (1934). 2) Dameshek, W., Blood, 
Special Issue, Nr. 2,43 (1948).7) D aland und Worthley, J.Lab. clin. Med., 
20,1122 (1935). 4) Cruz et al., Amer.J. med. Sei., 202,157 (1941). 5) Ste­
wart et al., / .  exp. Med., 91; 147 (1950). 6) Whitby und Hyntf̂  T Path. 
Bact., 40, 219 (1935). 7) Wintrobe, M. M., Clinical Hematology, 3. Aufl., 
Philadelphia (1952).

Konzentration der NaCl-Lösung in Prozent
(Nach Whitby und H ynes, J. Path. Bact., 40, 219 [1935]).
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Normalwerte

(Normalbereich siehe Fußnote auf S. 527)

Elektrophorese nach T iselius1 Aussalzung nach H ow e2 mit Natriumsulfat 
und dann nach K jeldahl3 * S. *» 13

Fraktion % % ff/100 ml Plasma % 0//o £>7100 ml Plasma
Plasma Totalproteine Plasma Totalproteine Werte
fe/100g (g/100 g Werte nach (g/100g (g/100 g nach
Plasma) Totalproteine Mittel- s (Literatur) Plasma) Totalproteine Mittel­ Bereich s (Litera­

des Plasmas) wert des Plasmas) wert tur)
Mittel* Mittel** Mittel* Mittel**

Totalproteine........ 6,55 100 6,72 6,02 -7,42 0,35 Errechnet aus 7,02 100 7,2 6,5- 7,9 0,35 3
4(a,b,c,d,e,f)

Albumine.............. 3,94 60 4,04t 3,50 -4,58 0,27 4 (  a) 5,07 72,2 5,2 4,7 -5 ,7 0,25 3
Globuline.............. 2,28 35 2,34 1,90 -2,78 0,22 Errechnet aus 1,95 27,8 2,0 1,46-2,54 0,27 3

4 (b, c, d, e)
a-G lobuline___ 0,77 11,8 0,79 0,596-0,984 0,097 Errechnet aus — — — — —

4 (b ,c )
aj-Globuline . . 0,30 4,6 0,31 0,208-0,412 0,051 4 (b ) — — — — —
a2-Globuline . . 0,47 7,1 0,48 0,314-0,646 0,083 4{c) — — — — —

jö-Globuline ----- 0,79 12,1 0,81 0,558-1,062 0,126 4 (d) — — — — —
y-Globuline . . . . 0,72 11,0 0,74t 0,438-1,042 0,151 4 (e) — — — — —
Euglobulin........ — — — ■ — — 0,195 2,8 0,2 0 -0,42 0,11 3
Pseudoglobulin I — — — — — 1,27 18,1 1,3 0,84-1,76 0,23 3
Pseudoglobulin II — — — — — 0,487 6,9 0,5 0,18-0,82 0,16 3

Gravimetrisch bestimmt
Fibrinogen............ 0,33 5,1 0,34 0,222-0,458 0,059 4( f) 0,26 1 - 1 0,27 I 0,17-0,37 1 0,051 1 J
Verhältnis Albumine : Globuline Mittel*** 1,73 Mittel*** 2,6

Total der austauschbaren Albumingesamtmenge24 im Körper: 259 ±  40 g; pro Quadratmeter Körperoberfläche: 232 ±  34 g 

Zeichenerklärung
* Berechnet aus Mittelwerten in g/100 ml Plasma auf Grund des normalen spe2ifischen Gewichtes des Plasmas (1,026).

** Berechnet aus Mittelwerten in g/100 ml Plasma unter der Voraussetzung eines normalen Gesamtproteingehaltes von 6,72 g/100 ml Plasma =  100%. 
*** Berechnet aus den in g/100 ml angegebenen Plasma-Mittelwerten, 

f  In Übereinstimmung mit Lever et al., J. clin. Invest., 30, 99 (1951).
Die Werte der Standardabweichung von 4 (a, b, c, d, e, f), 4 (b, c, d, e), 4 (b, c) wurden errechnet nach der Formel +  •••

Kinder (Plasma und Serum)
Totalproteine (in g/100 ml) Proteinfraktionen (in g/100 ml)

Alter
K jelda hl3» 13 Werte

nach
(Lite­
ratur)

Refraktometrisch7 * * * * * Werte
nach
(Lite­
ratur)

Fraktion Alter

Aussalzung nach H owe2 mit Natrium­
sulfat und dann nach K jelda hl3»13

Mittel­
wert

Bereich Mittel­
wert

Bereich Mittel­
wert

Bereich s (Lite­
ratur)

Plasma . . . Frühgeburten Serum
3-5 Tage . . . 4,62 3,62-5,36 12 Totalproteine .. Geburt . . . 5,52 4,36-6,68 0,58 11
8—18 Tage .. 4,42 3,80-5,02 12 Albumine........ Geburt . . . 3,73 3,11-4,35 0,31 11
Geburt........ 5,89 5,46-6,31 8 Globuline........ Geburt . . . 1,78 0,88-2,68 0,45 11

Serum ___ Nabelblut .. 6,4 5,3 -7,7 9 6,04 5,15-7,43 10 Verhältnis Albu­
Geburt........ 5,52 4,36-6,68 11 mine : Globuline Geburt . . . 2,16 1,42-2,90 0,37 11
1—2 Tage . . . — — — 6,03 5,10-7,02 10 Totalproteine .. 5—6 Monate 6,29 5,63-6,95 0,33 11
3-4 Tage . . . — — — 5,89 5,15-6,67 10 Albumine........ 5-6 Monate 4,28 3,52-5,04 0,38 11
5—6 Tage . . . — — — 6,02 5,10-7,01 10 Globuline........ 5-6 Monate 2,01 1,33-2,69 0,34 11
7-8 Tage . . . — — — 5,93 5,10-6,60 10 Verhältnis Albu­
5-6 Monate . 6,29 5,63-6,95 11 mine : Globuline 5-6 Monate 2,14 1,26-3,02 0,44 11

Konzentration von Natriumsulfat und Natriumsulfit zur Fällung der 
verschiedenen Plasmaproteinfraktionen

Natriumsulfat2 Natriumsulfit13
Fraktion

mol/Liter g/100 ml mol/Liter g/100 ml

Fibrinogen.................... 0,76 10,6 0,906 11,4
Euglobulin...... .............. 1,00 14,2 1,131 14,25
Pseudoglobulin I und II 1,25 17,7 1,355 17,1
Totalglobulin................ 1,50 21,5 1,58 19,95

Die durch Elektrophorese und Natriumsulfat erhaltenen Fraktionen stehen in folgen­
dem Zusammenhang: Im normalen Serum ist das elektrophoretische Bild nach 
Fällung der Euglobuline (13,5% Natriumsulfat) in der Regel unverändert; 
Fällung des Euglobulins +  Pseudoglobulins (17,4% Natriumsulfat) entfernt

etwa 50% der a-Globuline und 25% der /S-Globuline (keine y-Globuline). 
21,5% Natriumsulfat entfernen alle y-Globuline, 75% der ß-Globuline und 
50% der a-Globuline.

Bestimmungsmethoden22 :
Totalproteine: Mikro-KjELDAHL3»13, refraktometrisch7, kolorimetrisch (Biuret- 
methode) 14» 13» 16,  aus dem spezifischen Gewicht des Plasmas (vgl. S. 517), 
gravimetrisch23.
Proteinfraktionen: Aussalzungsmethoden nach Howe2, nach Majoor17, nach 
Campbell13, nach Wolfson13, elektrophoretisch1» 22, papierelektrophore­
tisch19» 26, gravimetrische Bestimmung des Fibrins 20»23 (vgl. auch Mor­
rison21). Die Schnellmikromethode nach Wolfson 13 gibt für Albumine, a-, 
ß- und y-Globuline Werte, die mit den elektrophoretisch gewonnenen gut 
übereinstimmen.
Albumingesamtmenge: mit 131I-markiertem Albumin (Verdünnungsmethode)24.

1) Tiselius, A., Trans. Faraday Soc., 33, 524 (1937); Svensk kern. Tidskr., 50, 58 (1938); Kolloid-Z., 85, 129 (1938); Harvey Lect., 35, 37 (1939/40). 2) Howe,
P. E . , / .  biol. Chem., 49, 93, 109 (1921). 3) Gutman et al.,/ .  clin. Invest., 20, 765 (1941) (36 Untersuchungen an Gesunden). 4) a, b, c, d, e, f: D ole, V. P.,
J. clin. Invest., 23, 708 (1944). 5) Smith et al., Fed. Proc., 10, 370 (1951) (975 Untersuchungen). 6) Vgl. Hiller et al., f .  biol. Chem., 176, 1401 (1948). 7) Vgl.
S. 520. 8) Nach Pommerenke (1936), in: Sunderman und Boerner, Normal Values in Clinical Medicine, Philadelphia (1950), S. 104. 9) Nach Andersch und
Oberst (1936), in: Sunderman und Boerner, loc. cit., S. 104. 10) Nach Denzer et al. (1939), in: Sunderman und Boerner, loc. cit., S. 105. 11) Darrow
und Cary, / .  Pediat., 3, 573 (1933). 12) Nach Young et al. (1941), in: Sunderman und Boerner, loc. cit., S. 105. 13) Mikro-KjELDAHL, siehe in: Pregl und
Roth, Die quantitative organische Mikroanalyse, 4. Aufl., Berlin (1935), S. 105. 14) Kingsley, G. R. , / .  Lab. clin. Med., 27, 840 (1942). 15) Weichselbaum, T. E.,
Techn. Bull. Registry med. Technologists, 7, 40 (1946), Beiheft zu Amer.J. din. Path., 16 (1946). 16) Wolfson et al., Amer.f. clin. Path., 18, 723 (1948). 17) Ma-
joor, C. L. H .,/ ,  biol. Chem., 169, 583 (1947). 18) Campbell und Hanna, / ,  biol. Chem., 119, 15 (1937). 19) Cramer, F., Papier chromatographie, 4. Aufl., Wein-
heim (1958), S. 77. 20) Gram, H. C., Amer. f .  med. Sei., 168, 511 (1924). 21) Morrison, P. R .,/. Amer. chem. Soc., 69, 2723 (1947). 22) Übersicht und Dar­
stellung verschiedener Untersuchungsmethoden siehe Wuhrmann und Wunderly, Die Bluteiweißkörper des Menschen, Basel (1952), S. 69 (Elektrophorese
S. 82). 23) Methode von Lang, K., in: H insberg und Lang, Medizinische Chemie, München (1951), S. 527. 24) Sterling, K .,/ .  clin. Invest., 30, 1228 (1951).
25) Jencks et al., Biochem.J., 60, 205 (1955).
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Normalwerte

Plasmaproteinfraktionen nach COHN2’ 2, neue Methode (Nr. 10)3

Elektrophoretische Fraktionen
Fraktionen 
nach Cohn

Approximativer 
Gehalt im Plasma 

g/100 ml

Sedimentations­
konstante Molekulargewicht

Approximativ 
in An 

Länge

e Molekülgröße 
Ostrom 
Durchmesser

Serumalbumine.............................. V 3,2 4,6 69 000 150 38
(Xi-Globuline.................................. IV-1 0,2 5,0 200 000 300 50

IV-4 0,1 4-5 (70 000)
a2-Globuline.................................. IV-6 0,1 9,0 (300 000)
ßx-Globuline.................................. IV-7 0,2 5,5 90 000 190 *37

m-o, ni—2 0,2 7,0 (150 000)
III-O 0,1 20,0 500 000-1 000 000
III-O 0,2 1 300 000 185 185

/J2-Globuline.................................. m -i 0,2 7,0 (150 000)
y-Globuline.................................... il 0,5 7,2 156 000 235 44

il 0,1 10,0 (300 000)
Fibrinogen...................................... 1-2 0,2 9,0 400 000 700 38

Eine Schnellmethode zur Plasmafraktionierung ijach Lever et al.2 in der Methodik von Cohn (vgl. oben) für kleine Blutmengen 
führt in 3 Stufen zu folgenden 4 Fraktionen (ohne Zerstörung der biologischen Aktivität der in den Fraktionen enthaltenen Proteine):

Fraktionen nach Cohn3 VI I V + V I + I II II

Prozentanteil an Totalplasma­
proteinen 0,2-3,3; Mittel 2,2 59,8-71,7; Mittel 65,6 15,8-32,0; Mittel 22 9,3-14,0; Mittel 10,8

Cholesterin der einzelnen Fraktio­
nen als Prozente des Total­
cholesterins unmeßbar 18,0-33,3; Mittel 26,6 54,8-83,1; Mittel 71,4 1,5-6,9; Mittel 4,0

Phospholipide der einzelnen Frak­
tionen als Prozente der Total­
phospholipide unmeßbar 33,0-57,0; Mittel 46,7 51,0-56,6; Mittel 52,8 0,8-2,3; Mittel 1,5

Kohlenhydrate (Hexosen) 
in mg/100 ml 0,52 11,5 17,6 0,64

Elektrophoretische Fraktionen 
(Mittelwerte) in Prozenten der 
Fraktion

II
 

1 
II

 
II

Albumine 81,3
ar Globuline 7,8 
a2-Globuline 4,7 
ßx-Globuline 5,5 
/?2-Globuline 0,7 
Fibrinogen 0 
y-Globuline 0

Albumine 0,5 
di-Globuline 3,5 
a2-Globuline 13,3 
/Sx-Globuline 49,4 
^-G lobuline j 
Fibrinogen j 
y-Globuline 6,8

Albumine 3,1 
ax-Globuline 0,1 
a2-Globuline 0 
ßx-Globuline 0 
/32-Globuline 3,8 
y-Globuline 93,0

Enthält neben oder in den oben 
angeführten Komponenten

Spuren der Frakt. IV +  V 
ctj-Glycoproteine 
a2-Proteine 
ßx-Proteine
Weitere Proteine u. Peptide 

kleiner Molekülgröße

Harnstoff
Glucose

ßx-metallbindendes Protein
a2-Glycoproteine
a2-Mucoproteine
ax-Lipoproteine
Jodproteine

Cholinesterase 
Alkalische Phosphatase

/^-Lipoproteine 
ßx-lipidarme Euglobuline 
Coeruloplasmin 
Isoagglutinine 
Plasminogen

Kälteunlösliche Proteine 
Prothrombin

Immunantikörper

Eigenschaften und Wechselwirkungen der Plasma-Proteinkomponenten3 * 4
Hauptsächliche Proteinkomponenten Weitere Proteinkomponenten

Protein­
komponenten

Geschätzter 
Prozentsatz 
der Plasma­

proteine

Sedimen­
tations­

konstante

Approxima­
tiver iso­

elektrischer 
Punkt

Spezifische chemische 
Wechselwirkungen 

mit oder Träger von
Protein­

komponenten

Geschätzter 
Prozentsatz 
der Plasma­

proteine

Sedimen­
tations­

konstante

Approxima­
tiver iso- 

elektrischer 
Punkt

Spezifische chemische 
Wechselwirkungen 

mit oder Träger von

Serumalbumine . . . 52 4,6 4,9 Fettsäuren, Farb­ Prothrombin . . . . 0,1 Calcium und
Mercaptalbumin .. (34) stoffen, gallensau­ Thromboplastin

ren Salzen, Arznei­ Plasminogen . . . . Streptokinase
mitteln und Queck­ Hypertensinogen . Renin
silber Jodproteine . . . . Thyroxin, Jod

a2-Glycoproteine . 1,2 9 4,91 |  Kohlenwasser­ Isoagglutinine . . . (0,03) 6,3 inkompatiblen
a2-Mucoproteine . 0,5 9 4,9 J stoffen u. Barium Erythrocyten
Fibrinogen............ 4 9 <5,3 Thrombin Komplement- 1 0,4 f Antigen-Anti-
Kälteunlösliches komponenten j \ körper-Komplex

Globulin .......... 0,15 <5,3 Properdin............ 0,03 24-27 Siehe Note *
(Xi-Lipoproteine. . . 3 5 5,21 f Steroiden und Am ylase.............. S tärke
ßx-Lipoproteine. . . 5 7 5,4/ (Carotinen Cholinesterase . . . 0,005 4,5 Cholinestern
ßx-lipidarme !2 7 5,5 Alkalische

Euglobuline . . . \ i 20 Phosphatase . . . Phosphaten
/?i-metallbindendes Peptidase ............ ■L-Leucylglycylglycin

Protein .............. 3 5,0 5,8 Eisen und Kupfer /8-Glucuronidase . ß- Glucuroniden
/?2-Globuline........ 3 7 6,3 Coeruloplasmin .. 4,4 Kupfer
y-Globuline.......... 1 11 7 6,31 J Antigenen ai-saure Proteine

t “ 10 7,3} { Antikörpern kleiner Molekül-
T otal...................... 86 0,5 2,9 3,0

ai-Bilirubin-
Glohulin . . .  . 0,05 4,7 Bilirubin

cu-Proteine.......... 0,1 2,9 Barium
jöx-Proteine.......... 0,05 5

* Das Properdin ist ein vor wenigen Jahren entdecktes Euglobulin. Es spielt in den natürlichen oder angeborenen Resistenzmechanismen eine bedeutende 
Rolle. Sein Molekulargewicht ist 8mal höher als das der y-Globuline. Es wirkt nur bei Anwesenheit von Mg-Ionen und Komplementstoffen («Properdin- 
System»). Übersichtsarbeiten von Delaunay et al., Presse med., 64, 65 (1956), und Isliker, H. C , V ox Sang. (Basel), 1, 8 (1956).

1) Cohn et al., J. Amsr. ehern. Soc., 6S, 459 (1946); Cohn, E. J., Experten Ha (Basel), 3,125 (1947). 2) Cohn, E., Fiasma Fractionation, Kapitel 28 in: Andrus 
et al. (Hrsg.), Advances in Military Medicine; the History of the Committee on Medical Research, Boston (1948). 3) Cohn et al., J. Amer. chem. Soc., 72, 465 (1950).
4) Lever et al., J. clin. Invest., 30, 99 (1951).
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Aminosäuren, N - und S-Zusammensetzung von Albumin, y-Globulin und Fibrinogen2

Albumin
%

y-Globulin
%

Fibrinogen
%

Glycocoll (Glycin) ................................................. 1,6 4,2 5,6
Alanin ........................ .............................................. — — 3,7
Valin ........................................................................ 7,7 9,7 4,1
L eucin .................. .................................................... 11,0 9,3 7,1
Isoleucin .................................................................. 1,7 2,7 4,8
Prolin .......... ............................................................ 5,1 8,1 5,7
Phenylalanin............................................................ 7,8 4,6 4,6
Cystein .................................................................... 0,70 0,70 0,4
Cystin ...................................................................... 5,58 2,37 2,3
M ethionin................................................................ 1,28 1,06 2,5
Tryptophan ............................................................ 0,19 2,86 3,3
Arginin .................................................................... 6,15 4,80 7,8
Histidin .................................................................... 3,5 2,50 2,6
Lysin ........................................................................ 12,3 8,1 9,2
Asparaginsäure........................................................ 10,4 8,8 13,1
Glutaminsäure ........................................................ 17,4 11,8 14,5
Serin ........................................................................ 3,7 11,4 7,0
Threonin.............................................. .................... 5,0 8,4 6,1
Tyrosin .................................................................... 4,66 6,75 5,5

G esam t-N................................................................. 15,95 16,03 16,90
Gesamt-S ...................................................... .......... 1,96 1,02 1,26
A m id-N .................... ................................................ 0,880 1,11 —
Ind ol-N .................................................................... 0,013 0,20 —
Guanidin-N ............................................................ 1,500 1,16 —
Im idazol-N.................................. ............................ 0,641 0,45 —
Peptid-N ................................................................... 11,555 12,22

Bemerkungen zu den Seiten 523 und 524 (Piasmaproteine)

Allgemeines
Die Plasmaproteine werden -  was schon durch frühere klinische 

und experimentelle Beobachtungen nahegelegt worden war*-5 -  
zum größten Teil (Albumine und Fibrinogen ganz, Globuline zu 
80%) in der Leber synthetisiert, wie aus Perfusions versuchen® an 
überlebenden Lebern mit 14C-Lysin hervorgeht. Die synthetische 
Kapazität der Leber reicht aus zu einer täglichen Erneuerung von 
etwa 9% der Leberproteine und von etwa 25% der zirkulierenden 
Plasmaproteine®. Direkte Messung der austauschbaren Albumin­
gesamtmenge (vgl. S. 523) mit 131I-markiertem Albumin ergab 
zum Beispiel eine Albuminerneuerung von 6,7% ±  0,93% pro 
Tag (17,2 g dt 2,7 g pro Tag total bzw. 15,4 g ±  2 g pro Tag pro 
Quadratmeter Körperoberfläche)7. Die ausschließliche Synthese 
der Albumine (und des Fibrinogens) in der Leber ergibt zusam­
men mit der teilweisen extrahepatischen Synthese der Globuline 
die Erklärung für das umgekehrte Albumin-Globulin-Verhältnis 
bei fortgeschrittener Lebercirrhose mit klinischen Zeichen portaler 
Obstruktion®.

Die Plasmaproteinfraktionen Albumine, Globuline und Fibrino­
gen stehen in einer engen Relation zueinander, die ausgedrückt

Totalproteingehalt
Der Totalproteingehalt läßt sich streng nur in Relation mit dem 

Plasmagesamtvolumen, etwas weniger streng nur in Relation mit 
dem Hämatokritwert beurteilen, da eine Erhöhung der Blut­
plasmakonzentration auch durch Bluteindickung oder Blutver­
dünnung vorgetäuscht bzw. ein abnormer Proteingehalt durch 
die angeführten Umstände als normal maskiert werden kann. In 
der Praxis genügt die Feststellung des Hämoglobingehaltes und 
der Erythrocytenzahl20. Da die Totalproteinkonzentration beim 
Gesunden ziemlich variiert, sind nur erhebliche Ausschläge kli­
nisch bedeutsam.

Der Totalproteingehalt ist erhöht bei Salz Verlust infolge Cholera und 
anderer Krankheiten mit starker Diarrhöe, infolge schweren Er­

werden kann als® K  =  A°>62 x  G°>328 x  i 70»052 (oder log K  
=  log A  x  0,62 +  log G x  0,328 +  log F  x  0,052), wobei A , 
G, F  den Gehalt (in Dezimalbrüchen ausgedrückt; zum Beispiel 
A  =  0,60) an Albumin, Globulin und Fibrinogen und K  die 
resultierende Konstante darstellen. Nach 80 T i S E L iu s - D i a g r a m -  

men (Elektrophorese)® von Gesunden zwischen 20 und 45 Jahren 
ist K — 0,442 ( ±  0,002 physiologische Schwankungsbreite), zwi­
schen 0 und 45 Jahren K  — 0,441 (±  0,005), zwischen 70 und 95 
Jahren K  =  0,435. Die Resultante K  =  0,442 (+ ) zwischen 20 
und 45 Jahren stellt das Maximum dar, das niemals überschritten 
wird, weil jede Gehaltsänderung einer einzelnen Proteinfraktion 
zu einer Erniedrigung dieses Maximums führt®. Dieser Umstand 
berechtigt zur Annahme einer zentralen Regulierung des Plasma­
proteinbildes, wobei eventuell im kolloidosmotischen Druck der 
steuernde Faktor9 zu erblicken ist. Als hauptsächlichster vom 
Organismus zur Regulierung verwendeter Faktor sind dabei die 
Albumine anzusehen, bei denen wohl (pathologisch) relative 
Gehaltsabnahmen, aber noch nie (pathologisch) relative Gehalts­
zunahmen beobachtet wurden20.

brechens (Albumine und Globuline proportional erhöht); bei 
vielen Infektionskrankheiten, wie Kala-Azar usw., sowie bei Plas- 
mocytom (Myelom) (Vermehrung hauptsächlich der Globuline).

Der Totalproteingehalt ist erniedrigt bei Nierenkrankheiten, speziell 
bei Nephrose, bei Unterernährung (Hungerödem), manchen 
Fällen von Diabetes (in allen diesen Fällen ist hauptsächlich der 
Albumingehalt erniedrigt), bei konsumierenden Krankheiten, wie 
Karzinom, Tuberkulose. — Nach Operationen tritt (unabhängig 
vom Operationstypus und von der nachherigen Verpflegung) ein 
plötzliches Fallen der Plasmaproteine ein, speziell der Albumine. 
Bald danach steigt der Globulinspiegel und überschreitet das prä­
operative Niveau22 (vgl. auch Blutchloride, S. 537).

1) Nach Brand, E., ^4««. N .Y . Acad. Set., AI, 187 (1946); ergänzt nach Brand und Edsall, Ann. Rev. Biochem., 16, 223 (1947); Tristram, G. R., Advanc. 
Protein Chem., 5, 83 (1949). 2) Madden und Whipple, Physiol. Rev., 2 0 , 194 (1940). 3) Whipple und Madden, Medicine (Baltimore) , 2 3 ,  215 (1944). 4) Janssen, 
L. W., Verb. Akad. Wet. Amst., Afd. Natuurk., Sect. 2, Deel 47, Nr. 3 (1951). 5) Whipple et al. , / .  exp. Med., 81,171 (1945). 6) Miller et al., J. exp. Med., 
94, 431 (1951). 7) Sterling, K., J. clin. Invest., 3 0 , 1228 (1951). 8) E cker und Frackelton, Fed. Proc., 10, 353 (1951). 9) Wuhrmann und Wunderly, Gastro- 
enterologia (Basel), 69,121 (1944). 1 0 )  Wuhrmann und Wunderly, Die Bluteimißkörper des Menschen, Basel (1952), S. 140. 11) Wilkinson et al. Lancet, 1, 
315 (1951).



526 Synopsis des Blutes -  Plasmaproteine (Fortsetzung)
Bemerkungen

Totalproteingehalt (Fortsetzung)

Leitsätze für die Praxis1

1. Der leicht bestimmbare Totalproteinwert im Serum bzw. 
Plasma ist im allgemeinen bei akuten und kurzdauernden 
Krankheiten ohne größere klinische Bedeutung.

2. Es dürfen klinisch nur erhebliche Abweichungen verwertet wer­
den, bei denen neben quantitativen Verschiebungen gleichzeitig 
auch qualitative Veränderungen vorliegen.

3. Klinisch wichtig sind vor allem die absoluten Proteinmangel- 
^ustände im Blut bei chronischen Erkrankungen, vor allem bei 
konsumierenden Leiden, wie Karzinom und Tuberkulose, 
weiterhin bei vielen chronischen Lebererkrankungen, vor allem 
bei den Lebercirrhosen und chronischen Inanitionszuständen.

4. Die ausgesprochensten Hypoproteinämien werden beim 
nephrotischen Syndrom beobachtet.

5. Die stärksten Hyperproteinämien, gelegentlich bis zur Ver­
doppelung des Normalwertes, kommen vor allem bei den 
Plasmocytomen (Myelomen) vor.

6. Der Totalpröteinwert an sich zeigt eine weitgehende Unab­
hängigkeit vom Ausfall der Senkungsreaktion (Blutsenkungsge­
schwindigkeit), den verschiedenen Trübungs- und Flockungsreak­
tionen, der Hits^ekoagulationsschwelle und des Nephelogramms\ nur 
bei extremen Abweichungen, die immer auch qualitative Ver­
änderungen einschließen, finden sich entsprechende Beziehun­
gen.

7. Bei stärkeren Abweichungen im Totalproteingehalt ist immer 
auch der Mineralstoffwechsel, insbesondere die Serumwerte 
für Calcium und Kalium, zu untersuchen (vgl. S. 538).

8. An Stelle des Hämatokritwertes gibt für die Praxis die wieder­
holte Bestimmung des Hämoglobingehaltes und der Erythro- 
cytenanzahl genügend Anhaltspunkte über eine eventuelle Ver­
dünnung oder Eindickung des untersuchten Blutes.

Die einzelnen Plasmaproteinfraktionen
(Vgl. auch «Allgemeines » auf S. 525)

Es gibt gegenwärtig zahlreiche Methoden %ur Fraktionierung2 der 
Plasmaproteine. Sie lassen sich in groben Zügen wie folgt ein­
teilen:
1. Elektrophoretische Methoden (T iS E L iu s-M eth o d e , ein- oder 

zweidimensionale Papierelektrophorese, Säulenelektrophorese).
2. Physikalisch-chemische Fällungsmethoden [Zusatz von 

(NH4)2S04, von Na2S04 (HowE-Methode), Zusatz von Äther, 
die Methoden von Cohn und ähnliche].

3. Ultrazentrifugierung (und «Flotation») und Ultrafiltration.
4. Immunobiologische Methoden (zum Beispiel Ouchterlony- 

Platten).
Die gebräuchlichsten dieser Methoden sind: die Elektrophorese, 

die Methode Nr. 10 von Cohn et al., die Ultrazentrifugierung und 
die Fällung mit Natriumsulfat. Die erste und die letzte der ge­
nannten Methoden eignen sich für klinische Zwecke; die beiden 
andern sind komplizierter und werden meist nur in Forschungs­
laboratorien ausgeführt.

Die üblichen elektrophoretischen Methoden lassen die folgen­
den Fraktionen unterscheiden: Albumine, Globuline (ax, a2, ß 
und y) und Fibrinogen. Dieses Fraktionieren wurde aber von ein­
zelnen Forschem noch viel weiter getrieben. So beschreiben zum 
Beispiel Berry und Chanutin, f .  clin. Invest., 34, 1513 (1955), 
nicht weniger als 17 verschiedene Fraktionen in den Elektro­
phoresediagrammen von Gesunden.

Die HowE-Methode (Fällung mit verschiedenen Na2S04- 
Konzentrationen) ergibt als Fraktionen Albumine und Globuline, 
wobei sich bei den letztem Euglobuline sowie Pseudoglobuline I 
und II unterscheiden (Fibrinogen wird vorgängig durch Coagu- 
lation eliminiert).

Mit der neuen Methode von Cohn (Nr. 10) lassen sich mittels 
komplizierter Verfahren Fraktionen gewinnen, die mit Nummern 
bezeichnet werden (IV-1, III-2 usw.) und deren Relation mit den 
oben beschriebenen Fraktionen noch mangelhaft geklärt ist. Diese 
CoHNSche Methode ist zur Bestimmung großer Plasmamengen 
(Blutbanken) ausgearbeitet worden und wird kaum klinisch ver­
wendet.

Durch Ultrazentrifugieren erreicht man die Trennung der 
Plasmaproteine nach ihren Sedimentations- oder Flotations­
konstanten.

Physiologisch ist eine Globulinzunahme und eine Albumin­
abnahme während der Schwangerschaft (siehe S. 575) und bei 
Streß (siehe Note S. 444) festzustellen, pathologisch bei zahlreichen 
Krankheiten, von der Entzündung bis zum irreversiblen Organ­
umbau, von Störungen der inneren Sekretion bis zu malignen 
Tumoren3’ 4. Die Tatsache, daß die Albumine, im Gegensatz zu 
den Globulinen, relativ nur ab-, aber nie zunehmen, beeinträchtigt 
die klinische Bedeutung des Albumin-Globulin-Verhältnisses 
stark. Es ist offensichtlich, daß trotz einem «normalen » Albumin- 
Globulin-Quotienten ein pathologisch verändertes Proteinspek­
trum bestehen kann. Die Bestimmung der Blutsenkungsgeschwin­
digkeit, die verschiedenen Flockungs- und Trübungsreaktionen 
als einfach und schnell auszuführende Methoden liefern daher im 
allgemeinen genauere Angaben.

Über die biologische Bedeutung, die physikalischen Größen 
und chemischen Eigenschaften sowie über die Konzentrationen 
der einzelnen Plasmafraktionen geben die vorhergehenden Seiten 
Aufschluß. Zusammenfassend sei festgehalten:

1. Albumine. Sie sind in erster Linie verantwortlich für das 
Plasmagesamtvolumen (siehe S. 518) und für den kolloidosmoti­
schen Druck (siehe S. 518). Dank ihrer geringen Molekülgröße 
besitzt ihre Gesamtmenge eine sehr große Oberfläche, was sie be­
fähigt, als Träger einer Vielzahl von Stoffen zu dienen. Die Albu­
mine sind in der Regel bei allen pathologischen Zuständen vermindert.

2. Globuline. Die gröber dispersen Globuline zerfallen elektro­
phoretisch in eine größere Anzahl von Unterfraktionen mit ganz 
verschiedenen Aufgaben. Die a- und ß-Lipoglobuline -  Träger 
von etwa 75% der Plasmalipide5 -  sind bei allen Krankheiten, die 
mit einer Erhöhung des Blutlipidgehaltes einhergehen, vermehrt. 
Die Konzentration der y-Globuline, der Träger der Antikörper, 
ist bei allen Infektionskrankheiten und Zuständen, welche die 
Immunisierungsprozesse auslösen, erhöht. Dies ist der Grund der 
annähernd gleichen Erhöhung der Globulinfraktion bei der Mehrzahl der 
Krankheiten. Festgehalten sei, daß eine Hyperglobulinämie bei 
weitem nicht immer mit einer Hyperproteinämie einhergeht6. 
(Vgl. auch Erhöhung während der Schwangerschaft, S. 575.) -  
Es sind Fälle von hereditärer oder erworbener Agammaglobulin­
ämie bekannt7. Man kann eine Beziehung zwischen dem Gehalt an 
den (durch Ultrazentrifugierung charakterisierten) Lipoproteinen 
Sf 12-100, dem Alter und der Arteriosklerose feststellen3, je­
doch ohne dabei die Ursache von der Wirkung unterscheiden zu 
können.

3. Fibrinogen. Das Fibrinogen wird am besten als Fibrin aus­
gefällt und gravimetrisch bestimmt, weil bei Aussalzung, beson­
ders in pathologischen Fällen, auch andere grobdisperse Proteine 
mitgefällt und dann fälschlicherweise als Fibrin mitbestimmt wer­
den. Reihenuntersuchungen9 (975 Messungen an 333 Personen) 
haben ergeben, daß 3-7 Tage nach Beginn einer akuten bakteriellen 
Lungenerkrankung, 4-5 Tage nach einer Operation, 5 Tage nach 
Beginn einer Anticoagulanstherapie mit Dicumarol, bei akuter 
Pancreatitis, bei unbehandelten malignen Tumoren, 3-4 Tage 
nach radiologischer Behandlung der Fibrinogengehalt verdoppelt 
oder sogar vervierfacht ist. Bei Virusinfektionen beginnt das 
Fibrinogen von der zweiten Woche an zu sinken und kann bis zu 
7 Monaten unter dem normalen Stand bleiben. Fibrinopenien be­
obachtet man in der Regel bei Leberparenchymschädigungen (vor 
allem bei akuter gelber Leberatrophie), bei Leberstörungen nach 
ausgedehnten Verbrennungen, bei Leucämien, Stauungsleber, 
Herzinsuffizienz22. Konstitutionelle Afibrinogenämie2 ist selten, 
desgleichen konstitutionelle Fibrinopenie10 und erworbene Fibrin­
asthenie22’ 22 (funktionell minderwertiges Fibrinogen). Über 
Fibrinogen und Blutsenkung siehe S. 520.

1) Wuhrmann und Wunderly, Die Bluteimißkörper des Menschen, Basel (1952), S. 164. 2) Übersicht: Riva, G., Das Serumeimißbild, Bern (1957). 3 ) Wöhrmann 
und Wunderly, Gastroenterologia (Basel), 69, 121 (1944). 4) Leinwand, I., J. Lab. clin. Med., 37, 532 (1951). 5) Oncley et al., / .  Amer, ehern. Soc., 72, 458 
(1950). 6) Feinstein und Petersdorf, Ann. intern. Med., 44, 899 (1956). 7) Favour, C. B., Stanf. med. Bull., 14, 172 (1956). 8) Gofman et al., Science, 111, 166 
(1950); Gofman et al., Circulation, 2, 161 (1950); Gofman et a l.,/. Geront., 6, 105 (1951); Lindgren et a l.,/ . phys. Colloid Chem., 55, 80 (1951); Jones et al., 
Amer. T. Med.. 11, 358 (1951); Go^man et al» Circulation, 5, 119 (1952); Gofman, J. W., Bull. N . Y. Acad. Med., 28, 279 (1952). 9) Smith et al., Fed. Proc., 
10, 370 (1951). 10) Risak, É., Z. klin. Med., 128, 605 (1935); Glanzmann et al., Schweif, med. Wschr., 70,1243 und 1261 (1940). 11) Fanconi, G., Schweif, 

med. Wschr., 71, 255 (1941). 12) Fanconi, G., Schweif, med. Wschr., 76, 791 (1946).
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V ollblut

Stickstoff
Total-N  (in chemischer Bindung) . . .  2,6-4,3 g/100 ml
(Stickstoff als N 2 siehe Blutgase)

T otalprotein-N  ......................................  2,5-4,3 g/100 ml

R eststick sto ffJ

Plasma oder Serum

1,1-1,4 g/100 ml . . .  

1,0-1,4 g/100 ml . . .

Bestimmungsmethode

K jeldahl 

K jeld Ahl

Vollblut Korpuskeln Plasma oder Serum
Bereich * Mittel Bereich * Mittel Bereich * Mittel

Total-Rest-N................................ . 28-39 32 38-55 44 22-29 25
Harnstoff-N.................................... 8,9-15,2 12 8-13 10 9,6-17,6 12
Nicht-Harnstoff-N ........................ 16-26 20 25-45 33 6-18 12
Aminosäuren-N ............................ 4,6-6,8 5,6 6,5-9,6 7,4 3,4-5,0 4,4
Creatin-N .............. ........................ 1,0-1,6 1,3 1,9- 3,2 2,6 — —
Creatinin-N.................................... 0,4-0,6 0,5 — — 0,4-0,5 0,4
Harnsäure-N.................................. 0,3-1,3 0,7 — — 0,7-1,3 1,3
Glutathion-N ................................ 4,4-4,8 4,6 9,5-10,5 10,0 — —

Nucleotid-N .................................. 4,4-7,4 5,8 10-16 13 — —

Ergothionein-N ............................ 0,3-6,3 3,3, s 1,5 1-11,8 6,4, j 2,7 — —
Ammoniak-N ................................. 0,1-0,3 — — — 0,1-0,2 —
1) Sunderman und  Boerner , Normal Values in Clinical Medicine, Philadelphia (1950), S. 110.

Bem erkungen

Gesamtblut: M ittel in  der Regel 
3 % . P rotein-N  über 99%  des Ge- 
sam t-N  im  Gesam tblut, im Plasma 
o d er Serum über 96% . N -E r- 
höhung  und  -Erniedrigung siehe 
Proteine.

R es tstick s to fff  Serum ) : E rh ö h t bei 
Niereninsuffizienz sowie bei extra­
renalen Störungen, wie H ypochlor- 
ämie, ADDisoNscher K rankheit 
usw.

V erg le ich e  u n ten s te h en d e  B e­
m e rk u n g e n  b e i H arnsto ff.

Im Reststickstoff sind enthalten (Se­
rum ): D er Stickstoff von freien 
Am inosäuren, Creatin, Creatinin, 
Guanidinoessigsäure, Purinderiva­
ten, Indican , Phenolen, B ilirubin, 
U robilin, Cholin, H istam in, G luta­
th ion  usw. (vgl. folgende Seiten).

K e s t s t i c k s t o f f s u b s t a n z e n Vollblut Plasma oder Serum

H arnstoff, U rea

Mittel­
wert* Bereich * s Mittel­

wert* Bereich * s

(1) Männer.................................... — — — 27,1 18,1-36,1 4,5
(2) Frauen...................................... — — — 26,4 10,2-42,6 8,1
(3) Männer und Frauen als 1 Gruppe 25,6 19-32,5 — 26,8 14,2-39,4 6,3

H a m s to ffs p ie g e l in  R ela tio n  
zu r P r o te in e in n a h m e

(junge Männer)
(4) 0,5 g  Protein \ pro Kilogramm — — — 19,3 13,5-25,1 2,9
(4) 1,5 g Protein) Körpergewicht — — — 38,6 24,4-52,8 7,1
(4) 2,5 g Protein; und Tag 45,5 31,1-59,9 7,2

F re ie  A m in o sä u re n  (total) — 50 38-53
(Nicht-Protein-Aminosäuren)

Alanin .......................................... 4,0 2,76-5,24 0,62 3,97 2,57-5,37 0,7
Arginin ........................................ 0,99 0,43-1,55 0,28 2,34 1,10-3,58 0,62
Asparaginsäure............................ — — — 0,58 — —
Citrullin........................................ — — — 0,5 0,38-0,59 —
Cystin.......................................... .. 0,94 0,62-1,26 0,16 1,47 0,89-2,05 0,29
Glutamin...................................... — — — 5,78 2,68-8,88 1,55
Glutaminsäure.............................. — — — 3,41 0,63-6,19 1,39
Glycocoll (Glycin) ...................... 2,02 1 ,7 4 -2 ,3 0 0,14 1,77 1 ,2 5 -2 ,2 9 0,26
Histidin ........................................ 1,24 1 ,0 4 -1 ,4 4 0,20 1,42 1 ,0 6 -1 ,7 8 0,18
Isoleucin ...................................... 1,10 0 ,7 6 - 1 ,4 4 0,17 1,60 0 ,9 8 - 2 ,2 2 0,31
Leucin .......................................... 1,70 1 ,3 8 -2 ,0 2 0,16 1,91 1 ,2 3 -2 ,5 9 0,34
Lysin ............................................ 1,80 1 ,2 8 - 2 ,3 2 0,26 2,95 2 ,1 1 - 3 ,7 9 0,42
Methionin .................................... 0,52 0 ,3 2 - 0 ,7 2 0,10 0,85 0,46-1,48 —
Phenylalanin ................................ 0,99 0 ,7 5 - 1 ,2 3 0,12 1,38 0 ,7 4 - 2 ,0 2 0,32
Prolin ............................................ — — — 2,36 — —
Threonin ...................................... 1,63 1 ,2 3 -2 ,0 3 0,20 2,02 1 ,1 2 -2 ,9 2 0,45
Tryptophan.................................. 0,79 0 ,5 3 - 1 ,0 5 0,13 1,08 0 ,6 6 -1 ,5 0 0,21
Tyrosin ........................................ 1,05 0 ,7 1 - 1 ,3 9 0,17 1,48 0 ,7 4 -2 ,2 2 0,37
Valin.............................................. 2,36 1 ,8 4 -2 ,8 8 0,26 2,83 2 ,1 5 -3 ,5 1 0,34

Urease: G entzkow , C. 
J., / .  biol. Chem., 143, 
531 (1942); O w ings und  
M andel, Proc. Soc. exp. 
Biol. (N .Y .), 78, 363 
(1951). A ndere (einfache) 
M ethode: K ib r ic k  und  
Skupp, Proc. Soc. exp. 
Biol. (N .Y .), 73, 432 
(1950). W erte nach: (1) 
(2) K rebs, H . A ., ^4««. 
Rev. Biochem., 19, 409 
(1950). (3) (Plasm a) er­
rechnet aus (1) u n d  (2); 
(  Vollblut )  Sunderman  
und  Boerner, Normal 
Values in Clinical Medi­
cine, Philadelphia (1950), 
S. 110. (4) A ddis e t al., 
/ .  clin. Invest., 26, 869 
(1947).

ß e s tim m u n g sm e th ^e n
und L iteratur °

S e ru m : D er H arnstoff bildet m it 
etw a 50%  den H auptbestandteil 
des Reststickstoffes. Bei beginnen­
der Niereninsuffizienz steigt der 
H arnstoff neben der H arnsäure 
n ich t n u r absolu t, sondern auch 
relativ zur Rest-N -Zunahm e und 
beträg t dann in  der Regel m ehr als 
50%  des Rest-N . Bei schwerer 
Niereninsuffizienz fällt der P ro ­
zentanteil des Harnstoffes am 
Rest-N , w ährend die prozentualen 
Anteile der Am inosäuren und  des 
Creatinins steigen, die aus einem 
verstärkten un d  veränderten P ro­
teinabbau stammen. Bei akuter 
N ephritis steigt n u r der Harnstoff­
u n d  Harnsäurespiegel.

M ikrobiologische Be- Vgl. H arnstoff und  Rest-N . -  Ver­
stim m ungsm ethode: Se- m utlich sind neben den angeführ- 
ligson  e t a l . , / .  Lab. din. ten  A m inosäuren noch Serin und 
Med., 35, 640 (1950). H ydroxyprolin  im  Serum vor- 
Vollblut: W erte nach handen, da diese in  Tierseren
G utman u n d  A lexan- nachgewiesen wurden. 
der, J .  biol. Chem., 168, ,  „  . .
527 (1947); J ohnson  und  U ntef C orticotropin steigt der 
Bergeim , / .  biol. Chem., Am inosäuren-Serumspiegel stark 
188, 833 (1951). Pias- an (Bergenstahl e t al., Proceed- 

Zusam m enstellung /  the ^ f C h m a l  
in  K rebs, H . A ., Ann. Conference, Bd. 1 [1951], S. 250). 
Rev. Biochem., 19, 409
(1950) , ergänzt nach 
J ohnson  und  Bergeim ,

I Chem., 188, 833
(1951) ; Stein  und  M oo­
re , / .  biol. Chem., 211,915 
(1954); H ier  u n d  Ber­
geim , / .  biol. Chem., 163 
129 (1946).

R e s t-N  u n d  C o rtico tro p in - bzw . C o rtiso l o d er C o rtiso n ­
th erap ie . Infolge der antianabolen W irkung von Cortico­
trop in  bzw. C ortisol oder des diesem sehr ähnlich w irkenden 
Cortisons sind un ter der entsprechenden Therapie die Blut­
spiegel von  allen Reststickstoffsubstanzen in  der Regel leicht 
erhöht. Besonders g ilt dies fü r die freien A m inosäuren.

* Wenn unter Bereich ein Normalbereich zu verstehen ist, das heißt, wenn er nach der Formel: Mittelwert ± 2  x  Standardabweichung (x ±  2 s) berechnet
wurde, ist der M ittelw ert fett gedruckt, der Bereich in Kursiv; Mittelwerte und Bereiche in gewöhnlichen Ziffern bezeichnen experimentelle, statistisch
nicht untersuchte Ergebnisse.
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Vollblut Plasma oder Serum

Creatin

Mittel
wert511 Bereich * s Mittel­

wert*" Bereich * s

(1) Männer und Frauen als 1 Grupp< 4,0 3,0-5,0 — 0,49 0,32-0,72 —
(2) Männer ..................................... — — — — 0,17-0,50 —
(2) Frauen .....................................

~
0,35-0,93

Creatinin
(1) Männer und Frauen als 1 Gruppt 1,3 1,2-1,5 — 0,89 0,62-1,02 —
(2) M änner..................................... — — — 1,03 0,95-1,29 —
(2) Frauen ..................................... 0,79 0,77-0,98

Am m oniak...........................
(als N)

0,0795 0,0741-
0,0849

0,00268 — —

Guanidinoessigsäure .......... - - - 0,26 0,24-0,28 -

Methylguanidin.................... 0,25 0,2-0,3 — — — —

Purinderivate
Nucleotide ......................... 41 31-52 - - - -

Pyridinnucleotide................
(als DPN)

3.6

7.7

2,6-4,6 
Erythro­

cyten: 
6,1-9,.3

0,5

0,8

0,07 0,02-0,12 —

Ribonucleinsäure................ - ~ - 4,9 3,9-5,9 -

Desoxyribonucleinsäure . . . — — — 0,8 0-1,6 —

Adenosintriphosphat (ATP)
Männer ......................................... 46 38-54 _ __ __ __
Frauen ......................................... 39 30-48 — — — —
Adenosin plus Adenylsäure
(als Adenosin)............................... — — — 1,09 0 ,3 2 - 1 ,8 6 0,385

Allantoin .......................... .. - - - - 0,3-0,6

Harnsäure .................................. 2,0 1,0-3,0
Männer ......................................... — — — 5,3 1 ,9 - 8 ,7 u  !
Frauen ......................................... — — — 4,3 2 ,3 - 6 ,3 1,0  ;

Cholin
Total ............................................. — — _ __ 26-35 — ]
Freies C holin................................. 2,5 1,0-4,0 0,2-2 — j  

( 
< 
i
I
•j

Acetylcholin
Gesunde ..................................... — — — ),00128 0 - 0 ,0 0 3 6 8 0,0012 ^
Asthmatiker ............................... — (),00397 0 ,0 0 1 0 9 -  \ 

0 ,0 0 6 8 5

0,00144 3

Bestim mungsm ethoden 
und L iteratur Bem erkungen

(1) Vollblut: W erte nach I Vgl. Harnstoff und  Rest-N .
SüNDERMAN und BOER- (_____________________________ _ _
ner, Normal Values in
Clinical Medicine, Philadelphia (1950), S. 110. Serum: nach 
A llinson , M. J. G , /. biol. Chem., 157,169 (1945); (2) nach 
T ierney  und  Peters, / ,  clin. Invest., 22, 595 (1943); ausführ­
liche Beschreibung der M ethode: Peters, J . H ., / .  biol. 
Chem., 1 4 6 ,179 (1942).

D er Creatininspiegel des Blutes 
ist relativ konstant und  variiert 
n ich t m it der N ahrungsprotein­
einnahm e, außer w enn die Proteine 
(reichlich) in  Form  von  Fleisch zu- 
geführt werden._________________

(1) Vollblut: W erte nach 
SüNDERMAN und BOER- 
n e r ,  Normal Values in 
Clinical Medicine, Phil­
adelphia (1950), S. 110.
Serum: nach A llinson,
M. J. C ,  / .  biol. Chem.,
157, 169 (1945). (2) Bereich nach Camara e t al., J. Lab. 
clin. Med., 37, 743 (1951); M ittelw ert nach A ddis et a l. , / .  clin. 
Invest., 30,206 (1951). Ü ber Fehler, verursacht du rch  C hrom o- 
gene, bei der Bestim m ungsm ethode nach J a ffé , siehe L au- 
son, H . D . , / .  appl. Physiol., 4, 227 (1951).

Calkins, W . G ., ƒ . Lab. Bei Leberleiden erhöht. 
clin. Med., 4 1 ,343(1956).

W erte nach H oberman, H . D . , / .  biol. C h em .,\d , 721 (1947), 
u n d  L evedahl u n d  Samuels, / ,  biol. Chem., 176, 327 (1948).

W erte nach P fiffn er  
und  M yers, / ,  biol. Chem., 
87, 345 (1930).

J ackson, H ., / .  biol. 
Chem., 57, 121 (1923).

L evitas e t al., / .  biol. 
Chem., 167, 169 (1947).

D P N  =  Diphosphopyridinnucleo- 
tid , T P N  =  T riphosphopyridin- 
nucleotid  (vgl. S. 425 un d  426). 
D as Verhältnis von  D P N  : T P N  in 
den E rythrocyten  w ird  au f 8 : 1 
geschätzt.

M andel und  M etais, 
C. R. Soc. Biol. (Paris), 
142, 241 (1948).

M andel und  M etais, 
C. R. Soc. Biol. (Paris), 
142, 241 (1948).

Buell, M. V., / .  biol. 
Chem., 108, 273 (1935).

G reen  et al., Clin. Sei,,

ol. Chem., 156,

Med. Clin. N . erhöht. U ber eine neue Bestim- 
, 39, 765 (1955). m ungsm ethode siehe B idmead, D .

S., / .  clin. Path., 4, 370 (1951).

genom m en bei N ierenerkrankun-

darüber liegen. Bei normalem  
B lutspiegel kein Cholin im  H am . 
In trav en ö s appliziertes Cholin 
w ird innerhalb einer Stunde aus­
geschieden (Appleton et al., Fed. 
Proc., 10, 157 [1951]).

zu Cholin an der Erythrocyten- 
oberfläche beträg t 1 :300  (nach 
M arquardt u n d  H ir sc h , Hoppe- 
Seylers Z. physiol. Chem., 289, 131 
[1952]).

* Wenn unter Bereich ein Normalbereich zu verstehen ist. das heißt, wenn er nach der Formel: Mittelwert ±  2 X Standardabweichun» (*  ±  2 s) berechnet
wurde, ist der M ittelw ert fett gedruckt, der Bereich in Kursiv; Mittelwerte und Bereiche in gewöhnlichen Ziffern bezeichnen experimentelle, statistisch
nicht untersuchte Ergebnisse.
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Vollblut Plasma oder Serum

Mittel­
wert* Bereich * s Mittel­

wert* Bereich * s

H istam in............................... 0,002-0,008

Glutathion............................. 35,4 26,9-41,4 - 0 0 -

Ergothionein ...................... 9,6 8 , 9 6 - 1 0 , 2 4 0,32 0 0 -

Harn-Indican....................... 0,026-0,085
(3-Indoxylschwefelsäure)

Phenole ................................. — 2-8 — — 1-2 —

Bilirubin
Total (indirekt reagierendes) . . . . — — — 0 ,5 0 - 1 , 1 0,3
Direkt reagierendes ................ .... max. 0,25

Bestimmungsmethoden 
und Literatur Bemerkungen

Das Histamin ist sehr wahrschein­
lich in den segmentkernigen Leuco- 
cyten enthalten, worauf der stark 
erhöhte Bluthistamingehalt bei 
Leucämien hinweist ( V a l e n t in e  
und L a w r e n c e , Amer. J. med. Sei., 

- 216, 619 [1948]), sicher aber nicht in 
den Eosinophilen ( H e r b e r t  et al. , ] .  Allergy, 21,12 [1950]). Vgl. 
R o s e ,  R., Recent Progr. Hormone Res., 7, 375 (1952).

Werte nach C o d e , C. F., 
Physiol. Rev., 32, 47 
(1952), in Übereinstim­
mung mit R o se , B., 
Recent Progr. Hormone 
Res., 7, 375 (1952).

Siehe Bemerkungen unter Glucose,
S. 530. Erhöht bei Diabetes mellitus 
(durch Insulin nicht beeinflußbar); 
erniedrigt sowohl bei Gesunden wie 

bei Diabetikern unter Corticotropin- bzw. Cortisol- oder 
Cortisontherapie.

C a r e n  u n d  C a r n e , 
Amer. J. med. Sei., 221, 
307 (1951).

Signifikant erniedrigt allein bei 
Hypothyreose, erhöht bei akuter 
Appendicitis, Anämien, Koronar­
sklerose und Kreislauf krankhei­
ten, Nephrose und Nephritis, Der- 
matiden, Frakturen, nichttuberku­

lösen Lungeninfektionen, akuten Infektionen des Nasen­
rachenraumes, Cholecystitis und Cholelithiasis (F r a s e r ,  R. S., 
J. Lab. clin. Med., 37, 199 [1951]).

F r a s e r , R. S., J. Lab. 
clin. Med., 37, 199 (1951) 
(94 Untersuchungen, 
Durchschnittsalter 29% 
Jahre).

Werte nach T o w n s e n d , \ Erhöht bei Obstipation und Nie- 
S. R., J. Lab. clin. Med., reninsuffizienz. Bei Urämien Phe- 
23, 809 (1938). Inole immer über 2,0 mg/100 ml
S t o u g h t o n , R.W .,/. biol. I ( G a b e r m a n  et al., J. Lab. clin. 
Chem., 1 1 5, 293 (1936). ) Med., 37, 544 [1951]).

Mittels der VAN-DEN-BERGH-Diazoreaktion, H ij m a n s  v a n  
d e n  B e r g h , A. A., Der Gallenfarbstoff im Blute, Leipzig (1918). 
Werte in Übereinstimmung mit D u c c i  und W a t s o n  (Litera­
tur siehe nächste Seite).

Bemerkungen zu Bilirubin1 (Literatur siehe S. 530)
Die bis vor kurzem noch allgemein akzeptierten Hypothesen über 

das Bilirubin bedürfen im Lichte der neuesten Forschung einer Revi­
sion. Das im Organismus anfallende Bilirubin ist nicht, wie bisher 
allgemein angenommen, ein ausschließliches Produkt der Blut­
mauserung. Es ist -  wie radiobiologisch mit isotopenmarkierten 
Aminosäuren nachgewiesen werden konnte -  normalerweise zu 
etwa 15% ein Produkt der Hämoglobinsynthese, zu etwa 85% ein 
Produkt des Erythrocytenzerfalls. Unter pathologischen Verhält­
nissen kann der Anteil des aus der Hämoglobinsynthese anfallen­
den Bilirubins bis zu 50% erreichen.

Bei der Gelbsucht ist zunächst zwischen extrahepatischem und he­
patischem Icterus zu unterscheiden. Der extrahepatische Icterus ist die 
Folge einer zu großen Bilirubinproduktion (Produktionsicterus), sei 
es auf Grund einer abnorm vermehrten Hämoglobinsynthese (syn­
thetischer Produktionsicterus) oder eines abnorm vermehrten Ery­
throcytenzerfalls (hämolytischer Produktionsicterus). Der hepatische 
Icterus kann zwei Ursachen haben: eine herabgesetzte Aus­
scheidungskapazität der Leberzelle (Retentionsicterus) oder einen 
Übertritt der Gallensekretion in die Lymphbahnen (lymphogener 
Icterus), entweder auf Grund einer Regurgitation aus rupturierten 
Gallengängen (Regurgitationsicterus) oder auf Grund eines noch 
unbekannten Sekretions weges (nichtregurgitiver lymphogener Icterus) . 
Letzteres muß zum Beispiel in den Anfangsstadien eines Ver- 
sehlußicterus der Fall sein, weil bei der schnell sich entwickelnden 
Gelbsucht der Druck in den Gallengängen zunächst so niedrig ist, 
daß eine Ruptur der Gallenkapillaren kaum angenommen werden 
kann.

Es sind infolgedessen zu unterscheiden:

1. Extrahepatischer Icterus 

Produktionsicterus

la) hämolytisch lb) synthetisch

2. Hepatischer Icterus

2 a) Retentionsicterus 2 b) Lymphogener Icterus

Regurgitationsicterus nichtregurgitiv

Beim nichthämolytischen hereditären Icterus dürfte es sich um 
einen synthetischen Produktionsicterus handeln, beim Icterus neo­
natorum um eine Kombination von Produktions- und Retentions­
icterus. Der Verschlußicterus ist eine Kombination von lympho- 
genem und Retentionsicterus, wobei die lymphogene Komponente 
zunächst nichtregurgitiv, später überwiegend regurgitiv ist. Der 
parenchymatische Icterus ist ebenfalls eine Kombination zwischen 
Retentions- und lymphogenem Icterus, weil die Leberzellnekrose 
die Passage zwischen den Gallenkapillaren und den Lymphbahnen 
öffnet. Bei jedem schnell sich entwickelnden Icterus überwiegt die 
lymphogene Komponente (Verschlußicterus, Parenchymicterus 
bei Virushepatitis), während eine schwere Gelbsucht nur dann als 
reiner Retentions- oder Produktionsicterus beurteilt werden kann, 
wenn sie sich im Zeitraum von mindestens einer Woche oder mehr 
allmählich entwickelt. Auf Grund experimenteller Feststellungen 
kann angenommen werden, daß eine Verminderung der Bilirubin­
ausscheidung auf ein Drittel oder eine dreifache Produktionsver­
mehrung zu Gelbsucht führen.

Das Bilirubin ist im Blut an ein Albumin gebunden. Es wird 
von allen Geweben, hauptsächlich vom RES, gebildet. Bei Gelb­
sucht wandert es nach einer gewissen Dauer in die Gewebe ein 
und wird dort gebunden (vermutlich an Elastin). Bilirubin wird im 
Gastrointestinaltrakt nicht absorbiert. Es passiert den Dünndarm 
unverändert, wird im Dickdarm durch bakterielle Enzyme (Dehy­
drogenase aus abgestorbenen Bacilli coli) unter H-Lieferung durch 
Cystein oder durch Clostridium lentoputrescens zu Tetrahydromeso- 
bilan (bisher Stercobilinogen) hydriert. Bei darmsterilisierender 
Therapie mit Antibiotica kann Bilirubin infolgedessen unver­
ändert in den Fäces erscheinen. Die Nieren-Clearance für Bilirubin 
ist außerordentlich klein und beträgt etwa 0,1-0,5 ml/min. Der 
Nierenausscheidungs-Schwellenwert der Bilirubin-Serum-Kon-

* Wenn unter Bereich ein Normalbereich zu verstehen ist, das heißt, wenn er nach der Formel: Mittelwert ±  2 X Standardabweichung ( x  ±  2 s) berechnet
wurde, ist der Mittelwert fett gedruckt, der Bereich in K u rs iv ;  Mittelwerte und Bereiche in gewöhnlichen Ziffern bezeichnen experimentelle, statistisch
nicht untersuchte Ergebnisse.
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Bemerkungen zu Bilirubin2 (Fortsetzung)

zentration zeigt starke individuelle Variationen und ist vermutlich 
bei entstehender und abflauender Gelbsucht nicht gleich groß; bei 
hämolytischem Icterus neonatorum ist er höher als bei anderen 
Icterusformen. Die Harnausscheidung der Urobiline gehorcht 
anderen Gesetzen als jenen des Bilirubins. Urobilin findet sich im 
Serum in kleinsten Konzentrationen von maximal 0,5 mg/100 ml. 
Es wird sowohl im Harn als auch in der Galle leicht ausgeschieden. 
Über seine Herkunft läßt sich nichts aussagen.

Vor kurzem hat man bewiesen, daß Bilirubin sich mit Glucuron- 
säure in den Leberzellen kuppelt (möglicherweise auch mit anderen 
Substanzen) und hauptsächlich als Diglucuronid, in kleinerer 
Menge als Monoglucuronid, in die Galle abgesondert wird. Da­
durch erklärt sich der Unterschied zwischen direkter und indirekter 
VAN-DEN-BERGH-Reaktion. Eine eingehende Beschreibung über 
die direkte und indirekte VAN-DEN-BERGH-Reaktion siehe unter 
Porphyrine, S. 347. Klinisch ist die Unterscheidung zwischen direkt 
und indirekt reagierendem Bilirubin sowohl differentialdiagnostisch 
als auch prognostisch bedeutsam. Die Beurteilung hat dabei vom Total­
bilirubinspiegel auszugehen (=  Total des indirekt reagierenden Bili­

rubins). Als obere Normalgrenze ist 1 mg/100 ml anzusehen. Bei 
Totalbilirubinspiegeln (indirekt reagierend) in diesem Bereich ist 
die Bestimmung des direkt reagierenden Bilirubins wertvoll in zwei 
Richtungen: 1. differentialdiagnostisch: bei Pegeln unter 0,2-0,25 mg 
pro 100 ml kann mit extrahepatischem, darüber mit hepatischem 
(Parenchym- oder Verschluß-) Icterus gerechnet werden; 2. pro­
gnostisch: ein Verbleiben des Pegels des direkt reagierenden Bili­
rubins über der erwähnten Normalgrenze zeigt ein Persistieren der 
Aktivität des Leberprozesses an, selbst dann, wenn der Gehalt des 
indirekt reagierenden Totalbilirubins sich normalisiert hat, wäh­
rend ein Rückgang des direkt reagierenden Bilirubins auf die 
Norm auch bei noch erhöhtem Totalbilirubinspiegel stark für 
Rückbildung des Leberprozesses spricht. Diese Überlegungen 
gelten, wie schon erwähnt, nur bei Totalbilirubinspiegeln knapp 
über dem Normalbereich; bei stark erhöhten Totalbilirubinkon^entra- 
tionen kommt der Bestimmung des direkt reagierenden Bilirubins keine 
Bedeutung %u. Die Bestimmung stark erhöhter Spiegel des indirekt reagie­
renden Totalbilirubins ist aber insofern von Interesse, als Konzentrationen 
von über 30 mg j 100 ml mit höchster Wahrscheinlichkeit für einen paren- 
chymatischen Icterus sprechen und einen Verschlußicterus ausschließen 
lassen.

1) B a u m g ä r t e l , T., Arch. im. Med., 1, 40 (1949); B a u m g ä r t e l , T., Physiologie und Pathologie des Bilirubinstoff Wechsels als Grundlagen der Ikterusforschung, Stutt­
g a r t  (1950); D ucci, H . ,  in; S h e r l o c k , S., Liver Disease, London (1951), S .  218 (Diskussion); E d l u n d , Y . ,  Acta chir. scand., 96, suppl. 136 (1948); G r a y  et al., 
Biochem. J., 45, Proc. XVI (1949); J im é n e z - D îa z  e t  al., Bull. Inst. med. Res. (Madr.), 1 , 111 (1948) ; K l a t s k in  und B u n g a r d s , / .  clin. Invest., 35, 537 (1956); 
P o p p e r , H., in: S h e r l o c k , S., Liver Disease, London (1951), S .  219 (Diskussion); S b o r o v  et al., J. Lab. clin. Med., 34, 1743 (1949); S b o r o v  et a l.,/. Lab. clin. 
Med., 37, 52 (1951); S c h a f f n e r  et al., Amer.J. med. Sei., 219, 307 (1950); W a t s o n , C. J . ,  in: S h e r l o c k , S., Liver Disease, London (1951), S. 219 (Diskussion); 
W i t h , T. K., Acta med. scand., 128, 25 (1947); W i t h , T. K., New Engl. J. Med., 238, 415 (1948); W i t h , T. K., Acta med. scand., 136, Suppl. 234, 331 (1949); 
W i t h , T. K., in: S h e r l o c k , S., Liver Disease, London (1951), S. 202.

Kohlenhydrate und
verwandte
Verbindungen

Glucose
a) Erwachsene, nüchtern

Venöses B lu t ......................
Kapillarblut........................

b) Neugeborene . 
(1-12 Stunden alt)

G lycogen .........................

Kohlenhydrate
in Form von Glycoproteinen

Hexosen ................................
(Galactose -j- Mannose)
Hexosamin ............................
(Glucosamin +  Galactosamin)
F u cose .....................................
Sialsäure .................................

Pentosen
Total ............
Phosphoryliert

Hexuronate . . .
(als Glucuronsäure)

Vollblut Plasma oder Serum

Mittel­
wert* Bereich* s Mittel­

wert* Bereich * s

83 75-91 4 97 61-130
92 86-98 3 Maximum 180

- - - 30-75 -

5,5 1,2-16,2 - 0 0 -

_ _ _ 121 _ _

- - -

83,4

8,9
60

- -

2,55 1,81-3,29 0,37
2,19 1,59-2,79 0,30

6,7 4,1-9,3 0,4-1,4

Bestimmungsmethoden 
und Literatur

M il l e r  u n d  V a n  S l y k e , 
/ .  biol. Chem ., 114, 583 
(1936); S o m o g y i , M . , / .  
' ol. Chem., 174,189, 597 
(1948).

Das an die Blutkörperchen gebun­
dene Glutathion ist -  neben der 
Glucose -  die wichtigste reduzie­
rende Substanz im Blut. — Zur Be­
stimmung des Glucosegehaltes im 
venösen Blut soll für die Venenpunk­

tion nicht gestaut werden, weil dadurch die Ergebnisse ver­
fälscht werden können (C h e s r o w  und B l e y e r , Geriatrics, 9, 
276 [1954]).-D e r  Blutzuckergehalt ist bei Diabetes erhöht; 
er ist vermindert bei Hyperinsulismus, ADDisoNscher Krank­
heit, Glycogenspeicherkrankheit. — Bei alten Leuten liegt der 
Blutzuckerspiegel etwas höher.

C r e e r y  und P a r k in s o n , Der Blutzuckerspiegel sinkt wäh- 
Arch. Dis. Childh., 28, rend der ersten Lebensstunden, 
134 (1953). steigt dann aber langsam während

wenigstens 10 Tagen wieder an. 
Siehe darüber F a r q u h a r , J. W., 
Arcb. Dis. Childh., 29, 519 (1954).

W a g n e r , R., Arch. Bio­
chem., 11, 249 (1946).

W i n z l e r , R. ].,Meth. bio- Unter pathologischen Verhältnis- 
chem.Anal., 1 ,279 (1955). sen ist der Serumspiegel an Glyco­

proteinen häufig erhöht (zum Bei­
spiel bei Tuberkulose, Krebs, Pneu­
monie, bakterieller Endocarditis, 
rheumatischem Fieber). Eine Er­
niedrigung ist selten (zum Beispiel 
bei Lipoidnephrosis). Übersicht 
siehe W i n z l e r , R. J., loc. cit.

G r e e n  et al., Clin. Sei., 
8 ,6 5  (1949); S t o n e r  u n d  
G r e e n , / .  Path. Bact., 61, 
114 (1949); G r e e n  et al., 
J. Path. Bact., 61, 101 
(1949).

Im ersten Wert (Total) sind die 
freien Pentosen, die Nucleotid- und 
Nucleosidpentosen inbegriffen;der 
zweite Wert (phosphorylierte Pen­
tosen) gilt für die Nucleotidpento- 
sen allein.

Vollblut: R a t is h  und Gilt für Substanzen, die mit Naph-
B u l l o w a ,  Arch. Bio- thoresorcin eine Farbreaktion er- 
chem., 2, 381 (1943), zi- geben, 
tiert in : A l b r it t o n , E. C.
(Hrsg.), Standard Values 
in Blood, Philadelphia 
(1952), S. 89. Serum:
D e i c h m a n n  u n d  D ie r -  
k e r , / .  biol. Chem., 163,
753 (1946).

* Wenn unter Bereich ein Normalfcereich zu verstehen ist, das heißt, wenn er nach der Formel: Mittelwert ± 2  X Standardabweichung (x  _]_ 2 s) berechnet
wurde, ist der Mittelwert fett gedruckt, der Bereich in Kursiv; Mittelwerte und Bereiche in gewöhnlichen Ziffern bezeichnen experimentelle, statistisch
nicht untersuchte Ergebnisse.
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Lipide**

Total der «ätherlöslichen 
Stoffe»...............................

Fette
Neutralfette

Fettsäuren, total . .,
Männer ..................
Frauen....................

Flüchtige Fettsäuren

Steroide
Totalsteroide.....................

MitDigitonin fällbare Steroide 
Mit Digitonin fällbare, Lie- 
berm ann-Bur ch ARD-reakti ve
Steroide..................................
Mit Digitonin fällbare, nicht- 
L iebermann-Bur chard-
reaktive Steroide ..................
Nicht mit Digitonin fällbare, 
aber L ieberm ann-Bur chard-
reaktive Steroide ..................
L iebermann-Burchard- 
reaktive Steroide, total ........

Vollblut Plasma oder Serum

Mittel­
wert* Bereich * s Mittel­

wert* Bereich * s

559 397-722 - 530 385-675 -

134 85-237 - - 0-150 -

290-420 3 8 3 243-523 70

1,8 - -

4 3 8

3 3 1

286-590
203-459

76
64

170 120-230
— — — 131 100-180 —

- - - 112 80-160 -

- - - 20 0-40 -

- — — 40 0-80 -

130 80-190

Besttomungsmethoden Bemelk
und Literatur °

Bestimmungsmethode 
siehe Sperry und Brand, 
J. biol. Chem., 213, 69 
(1955).

Bei der Geburt ist der Totalfett- 
und Lipoidgehalt des Blutes gering. 
Ein plötzlicher Anstieg setzt 3-4 
Tage nach der Geburt ein, und 
nach etwa 20 Tagen ist der Nor­
malspiegel der Erwachsenen er­
reicht. Der Fettgehalt des Blutes 
ist sehr schwankend; nach einer 
fettreichen Mahlzeit kann er bis 
2000 mg/100 ml betragen.

Vollblut: Boyd, E. M., 
J. clin. Invest., 13, 347 
(1934). Serum: Boyd, E. 
M., J. biol. Chem., 143, 
131 (1942); T hannhau­
ser, S. J., New Engl. J. 
Med., 237, 515, 546 
(1947).

Serumwerte nach Bil- Die Fettsäuren liegen fast aus- 
ling  et al., J. Lab. clin. schließlich in veresterter Form als 
Med., 45,363 (1955). Glyceride, Phospholipide und 

Cholesterinester in der Form von 
Lipoproteinkomplexen vor. Un­
ter den gesättigten Fettsäuren 
hat die Palmitinsäure den größten 
prozentualen Anteil, unter den un­
gesättigten die Ölsäure. Der Ge­
halt an Linolen- und Arachidon­
säure (Vitamin F) beträgt 5% bzw. 
3% der Totalfettsäuren. -  Man hat 
im Plasma von Gesunden geringe 
Mengen unveresterter («freier») 
Fettsäuren nachgewiesen. Siehe 
G ordon und Cherkes, J. clin. In­
vest., 35, 206 (1956).

Bemerkungen zu den Steroiden

Zu den wichtigsten Steroidfraktionen gehören: das Chole­
sterin, die Steroidhormone, die GaJlensäuren und weitere, 
zum Teil noch unbekannte Stoffe. Die nebenstehenden 
Steroidfraktionen (nach Monasterio und Berti, Klin. Wsehr., 
30, 111 [1952]) sind durch ihre chemischen Eigenschaften 
einwandfrei definiert. Totalsteroide: mit Digitonin fällbare 
-f- mit Digitonin nicht fällbare Steroide. L iebermann- 
Bur c h  ARD-reakti ve Steroide: Steroide, die allgemein als 
Cholesterin bezeichnet werden. Mit Digitonin fällbare, 
LiEBERMANN-BuRCHARD-reaktive Steroide: gewöhnlich als 
freies Cholesterin bezeichnet. Nicht mit Digitonin fällbare, 
LiEBERMANN-BuRCHARD-reaktive Steroide: entspricht an­
nähernd der veresterten Cholesterin fraktion. Mit Digitonin 
fällbare, nicht-LiEBERMANN-BuRCHARD-reaktive Steroide: 
keinesfalls Cholesterin.
Mikromethode zur Bestimmung des Total-, freien und ver­
esterten Cholesterins: siehe Schoenheimer und Sperry, 
/ .  biol. Chem., 106, 745 (1934). Einfache Bestimmungsmethode 
für Totalcholesterin: A bell et al., J. biol. Chem., 195, 357 
(1952).

Werte: Totalcholesterin im Vollblut: nach B run, G. C., Acta 
med. scand., Suppl. 99 (1939); Totalcholesterin im Serum: 
nach T ucker und K eys, J. clin. Invest., 30, 869 (1951); alle 
übrigen Werte nach T hannhauser, S. J., New Engl.J. Med., 
237, 515, 546 (1947). Weitere, nach Altersgruppen und Ge­
schlecht geordnete Werte geben A dlersberg et al., J. Amer. 
med. Ass., 162, 619 (1956).

Cholesterin-Phosphatid-Verhältnis siehe unter Phosphatide, 
S. 532 -  Relation Cholesterin-Grundumsatz-proteingebunde­
nes Jod siehe unter Jod, S. 541.

** Lipide =  alle alkohol- und ätherlöslichen Substanzen =  Fette +  Lipoide +  Lipochrome -f- weitere fettlösliche Substanzen.
Lipoide — Cholesterin +  weitere Steroide +  Phosphatide (Phospholipide).
Fette =  Glycerinester höherer Fettsäuren.

* Wenn unter Bereich ein Normalbereich zu verstehen ist, das heißt, wenn er nach der Formel: Mittelwert ± 2 x  Standardabweichung (x  ±  2 s) berechnet
wurde, ist der M ittelw ert fett gedruckt, der Bereich in Kursiv; Mittelwerte und Bereiche in gewöhnlichen Ziffern bezeichnen experimentelle, statistisch
nicht untersuchte Ergebnisse.
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Vollblut Plasma oder Serum

Mittel­
wert* Bereich* s Mittel­

wert* Bereich* s
Steroide (Fortsetzung)
Cholesterin

Total, 18-56 Jahre................ — 129-228 — 237,8 1 2 8 , 2 - 3 4 7 , 4 54,8
Total, 18-25 Jahre ................ — — — 188,6 1 1 6 , 0 - 2 6 1 , 2 36,3
Total, 45-56 Jahre................ — — — 261,3 1 6 9 , 9 - 3 5 2 , 7 45,7
Freies Cholesterin ................ — — — — 40-70 —
Verestertes Cholesterin (in
Prozent des Totalcholesterins) 70-75

Cholsäure ............................... 0

Desoxycholsäure
Männer .................................. — — — 35 25-45 —
Frauen.................................... — — — 42 32-52 —

Gallensalze (als Natrium-
glycocholat) .......................... 7-12

Phosphatide
(Phospholipide)
(siehe auch unter Phosphor,

S. 537)
Total ...................................... 200 150-250

Lecithin.................................. 107 50-200
Cephalin ................................ 65 31-118 — — 0-36 —
Sphingomyelin...................... 8-47

Acetalphosphatide
(Plasmalogene)..................... — — — 3,89 1 , 9 3 - 5 , 8 5 0,98

Vitam ine siehe s. 416-441

Horm one siehe s. 442-468

A lkoho l
(Äthylalkohol) .......................... + immer _ — — __

abnorm

Bestimmungsmethoden 
und Literatur Bemerkungen

Totalcholesterin: Physiologische Variationen: Junge Leute 
haben einen bedeutend niedrigeren Totalcholesterinspiegel 
als ältere, Frauen einen wesentlich höheren als Männer 
(H obson et al., Lancet, 2, 961 [1953]). Während der Schwan­
gerschaft ist der Cholesteringehalt des Serums proportional 
zum erhöhten Totallipidgehalt ebenfalls erhöht. Vom diäteti­
schen Standpunkt aus interessiert die Feststellung von 
M ayer et al., Amer. J . clin. Nutr., 2, 316 (1954), wonach der 
Cholesteringehalt des Blutes von der Cholesterinzufuhr un­
abhängig ist, aber von den in der Nahrung enthaltenen 
tierischen oder pflanzlichen Fetten beeinflußt wird. Bei fett­
reicher Ernährung (40% der Gesamtkalorien in Form von 
Fetten) ist der mittlere Cholesteringehalt des Blutes um 
25-50% höher als bei fettarmer Ernährung (maximal 20% der 
Gesamtkalorien in Form von Fetten). So sind zum Beispiel in 
Neapel die mittleren Blut-Cholesterinspiegel um 40-60 mg pro 
WO ml niedriger als in Minnesota. Siehe darüber K eys et al., 
Clin. Chem., 1 ,3 4  (1955). Pathologische Erhöhungen: bei Xan­
thomatose, Verschlußicterus, Diabetes, Lipämie: unternorma­
ler Gehalt ist diagnostisch bedeutungslos. -  Das Cholesterin 
ist im Blut zu 75% an Lipoproteine gebunden (vgl. Plasma­
proteine, S. 525).
Verestertes Cholesterin: Vermindert bei schwerer Leber­
schädigung; prognostisch sehr bedeutsam bei chirurgischen 
Eingriffen.

K ier , L. C ,  J .  Lab. clin. Der Desoxycholsäuregehalt des 
Med., 40, 762 (1952). Plasmas ist bei Lebercirrhose ver­

mindert, bei Obstruktion der Gal­
lengänge erhöht.

Shattuck  et al., Amer. Nach den zitierten Autoren liegt 
J . med. Sei., 175, 103 der Schwellenwert für die renale 
(1928). Ausscheidung der Gallensalze bei

etwa 20 mg/100 ml Serum, was zur 
Erklärung des Fehlens dieser Salze 
im. Harn bei zahlreichen chroni­
schen Lebererkrankungen beiträgt.

T hannhauser , S. J., 
New Engl. J . Med., 237, 
515, 546 (1947); T au- 
rog  e t al., J .  biol. Chem., 
156, 385 (1944).

Phosphatide =  Lecithin +  Cepha- 
lin +  Sphingomyelin.

T hannhauser  e t al., J . 
biol. Chem., 129, 709 
(1939); K ir k , E . , / .  biol. 
Chem., 123, 637 (1938); 
H a ck , M. H., J .  biol. 
Chem., 169, 137 (1947).

Das Verhältnis von Phosphatid-P 
zum freien Cholesterin beträgt nach 
A lbrink et al., J . clin. Invest., 29, 
781 (1950): (Phosphatid-P minus 
3,7)/freies Cholesterin =  0,106, 
wobei die Konzentrationen in 
mg/100 ml ausgedrückt sind. Bei 
Schwangeren ist der Bereich dieses 
Quotienten 0,067-0,182, bei einem 
Mittel von 0,113.

Nach V oit  und  Seck ­
fort, Klin. Wschr., 33, 
225 (1955).

Wirkung des A lkohols: Die Giftwirkung ist je nach der Person 
sehr unterschiedlich. H arger , R. N., J .  crim. Law Criminol., 
35, 202 (1944), gibt folgende Zahlen (in g/lOOml Blut; 
0 ,lg /1 0 0 g  =  l°/oo): 0-0,05: nicht betrunken; 0,05-0,15: 
Konzentration erschwert; 0,15-0,5: betrunken; über 0,5: 
Todesgefahr; über 0,55: tödlicher Ausgang.

* Wenn unter Bereich ein Normalbereich zu verstehen ist, das heißt, wenn er nach der Formel: Mittelwert ±  2 x Standardabweichung (x  ±  2 0 berechnet
wurde, ist der Mittelwert fett gedruckt, der Bereich in Kursiv; Mittelwerte und Bereiche in gewöhnlichen Ziffern bezeichnen experimentelle, statistisch
nicht untersuchte Ergebnisse.
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Intermediäre
Stoffwechsel­
produkte

Ketonkörper ....................
(Nicht-nüchtem-Blut)
Total (als /?-Hydroxybuttersäure)

Acetessigsäure ___

Total- a-Ketosäuren
Erwachsene................
Neugeborene ............

a-Ketoglutarsäure

Brenztraubensäure

M ilchsäure..............

Citronensäure
Erwachsene..................
Künder ..........................
Neugeborene ..............

Ä pfelsäure..............

Bernsteinsäure ____

Fum arsäure............

Phenole siehe S. 529

Vollblut Plasma oder Serum

Mittel­
wert* Bereich * s Mittel­

wert* Bereich * s

0,5 - - - 0,3-0,9 -

- - - - 0,08-0,28 -

1,3 0 -3,1 0,6-2,1
0,8 0,6-1,0

0,13 0,05-0,27 - 0,8 - -

0 ,7 6 0 , 4 1 4 - 1 , 1 0 6 0,173 1 ,1 0 , 5 - 1 , 7 0,3

9,9 4 , 7 - 1 5 , 1 2,6 11,5 6 , 1 - 1 6 , 9 2,7

1,9 1,3-2,3 _ 2,4 1,6-3,2

— — —
2,8 1,8-3,8 

3-6 -

0,46 0,24-0,75 - 0,5

0,5

0,1-0,9 -

< 0 ,3 - - - -

Bestimmungsmethoden 
und Literatur

W eichselbaum  und So- 
mogyi, J . biol. Chem., 
140, 5 (1941).

Rosenthal, S. M., J . biol. 
Chem., 179, 1235 (1949).

Vollblut (Erwachsene): 
F riedemann  und H au­
gen , J .  biol. Chem., 147, 
415 (1943); Vollblut
(Neugeborene): A l l i-
bone und F in c h , Arch. 
D is. Childh.y 21, 165 
(1946). Serum: W ester­
kamp, H ., Biochem. Z ., 
263, 239 (1933).

Vollblut: Biserte und  
D assonville, Clin.chim. 
A cta, 1 ,49 (1956). Serum: 
K rebs, H. K .,Biochem .J., 
32, 108 (1938).

Vollblut: K lein , D ., J . 
biol. Chem.,\4 5 ,35 (1942). 
Serum: K ir k  und Ch ie f - 
f i , J .  N utr., 38, 353 
(1949) (249 Untersu­
chungen). Bontin g , S. 
L., Arch. Biochem., 58, 
100 (1955), beschreibt 
eine kolorimetrische Be­
stimmungsmethode, mit 
der sich Mengen von 
einem Mikrogramm 
Brenztraubensäure er­
fassen lassen. Uber die 
verschiedenen Bestim­
mungsmethoden siehe 
Biserte und D asson­
v ille , Clin. chim. A cta, 
1, 49 (1956).

Nach G ibbs et al., J . biol. 
Chem., 144, 325 (1942).

Vollblut: W olcott und 
Boyer , J .  biol. Chem., 
172, 729 (1948); Serum: 
N atelson et al., J . clin. 
Invest., 27, 446 (1948).

H ummel, J. P., J . biol. 
Chem., 180, 1225 (1949).

K rebs, H. A., ^4««. Rev. 
Biochem., 19, 417 (1950).

M arshall et al., J . biol. 
Chem., 179, 1127 (1949).

Bemerkungen

Der Gehalt der Erythrocyten an 
Ketonkörpern ist niedrig; die Ke­
tonkörperkonzentration im Voll­
blut ist deshalb um rund 20% 
kleiner als jene des Plasmas. -  Stark 
vermehrt: Ketosis; bei Diabetes, 
Hunger. Die Ketonkörper beste­
hen zu etwa 80% aus /3-Hydroxy- 
buttersäure und zu rund 20% aus 
Acetessigsäure. Aceton ist nur in 
Spuren vorhanden.

Siehe Brenztraubensäure.

Weitere Ketosäuren, wie a-Keto- 
isovalerian-, a-Ketoisocapron- und 
a-Keto-ß-methylvaleriansäure, 
konnten im Blut nachgewiesen 
werden, so daß die angegebenen 
Werte für Brenztraubensäure und 
a-Ketoglutarsäure etwas zu hoch 
sein dürften. Vgl. dazu: K aeser 
et al., R ev./ranf. E t. clin. biol., 4, 
138 (1959). -  Der Brenztrau­
bensäurespiegel im Blut ändert 
sich nicht mit dem Alter. Die 
Brenztraubensäurewerte (sowie die 
aller a-Ketosäuren und der Milch­
säure) sind erhöht bei Vitamin-Bj- 
Mangel (vgl. S. 422), nach Muskel­
arbeit, starker psychischer Erre­
gung, bei Alkalosis, Dyspnoe, 
kardiovaskulären Störungen, Thy- 
reotoxikose. Über eine Bestim­
mung des Vitamin-Bj-Mangels vgl. 
H orwitt und K reisler , J . Nutr., 
37, 411 (1949).

Siehe Brenztraubensäure.

* Wenn unter Bereich ein Normalbereich zu verstehen ist, das heißt, wenn er nach der Formel: Mittelwert ±  2 x  Standardabweichung (x ±  2 s) berechnet
wurde, ist der Mittelwert fett gedruckt, der Bereich in Kursiv; Mittelwerte und Bereiche in gewöhnlichen Ziffern bezeichnen experimentelle, statistisch
nicht untersuchte Ergebnisse.



534 Synopsis des Blutes -  Enzyme, Proenzyme, Coenzyme
Normalwerte (die verwendete Einheit ist jedesmal besonders angegeben)

Enzyme,
Proenzyme, 
Coenzyme

Adenosinpolyphosphatase
Sauer .................................
A lk a lisch ...........................

Aldolase

A m y la se ..................
(ausgedrückt in Milligramm Glu­
cose pro 100 ml Serum oder Plas­
ma; man bestimmt den G lucose­
gehalt des Serums, vermischt 
dieses mit Stärke und bestimmt 
nach 15 oder 30 min Inkubation 
den Glucosegehalt nochmals. Die 
Differenz [2. Bestimmung minus 
1. Bestimmung] ergibt den Am y­
lasegehalt, ausgedrückt in der 
Menge der aus Stärke gebildeten 
Glucose)

Arginase .

Cadaverinase
Männer 
Frauen .

Cholinesterase
(ausgedrückt in zJ pH/Stunde — 
Sinken von pH-Einheiten pro 
Stunde und 100 ml untersuchte 
Flüssigkeit)

Gesunde .............................
Asthmatiker .......................

Cocarboxylase
(Thiaminpyrophosphat)
(1) Kinder: 0— 3 Jahre .

3-11 Jahre.
(1) Jugendliche: 11-25 Jahre .
(2) M ä n n er ..................................
(2) Frauen ..................................

(2) M ä n n er ..................................
(2) Frau en ....................................

(3) als freies Thiamin: Männer
Frauen.,

(3) als freies Thiamin: Männer 
Frauen ..

Coenzym A
(als gebundene Pantothensäure)

Vollblut Plasma oder Serum

Mittel­
wert* Bereich * s Mittel­

wert* Bereich * s

41 21-61
30 10-50

- - ~ 490 350-800 -

40-145
(Inkubation 

15 min) 
95-250

2000 800-3400

(Inkubation 
30 min)

0,48 0-1,1
0,65 0,1-1,5

0,67
Erythrocyten:

0,47-0,87 0,10 0,94 0,56-1,32 0,19
0,68 0,24-1,12 0,22 0,96 0,76-1,16 0,10

12,6 5,5-19,7 3,55
10,5 5,32-15,68 2,59 — - — —

9,7 6,32-13,08 1,69 — — —
8,9 — — — — —
7,6 — ■—■ — — —

10,0
Erythrocyten:

7-14 _
6,5 5-8 — — — —

in 1011 Erythrocyten:
1,5 I  1,34-1,66 I 0,08 _ _ _
1,3 1 1,12-1,48 I 0,09 — — —

in
290

1011 Leucocyte 
184-396

n:
53 _ __

270 202-338 34 — — —

-
Erythrocyten:
0,210-0,280 - - -

TO dÏÏ” S me,h0d“  Bemerkungen

Meister, K., Science, 106, Ausgedrückt in Mikromol Phos- 
167 (1947);/. clin. Invest., phor pro Stunde und 100 ml 
27, 263 (1948). Serum, bei pH 4,8 (sauer), pH 8,9

(alkalisch) und 37° C.

Methode nach Sibley Ausgedrückt in Mikrogramm  
und Lehninger, J. biol. Fructosediphosphat pro Stunde 
Chem., 177, 859 (1949); und 100 ml Serum, bei pH 8,6 und 
Werte nach Sibley und 38° C.
L ehninger, J. nat. Can­
cer Inst., 9, 303 (1949).

Lewison, E. F., Surg. 
Gynec. Obstet., 72, 202 
(1941); A nders ch , M. 
A ., / .  biol. Chem., 166, 
705 (1946). -  Bestim­
mungsmethoden siehe 
Street und Close, Clin, 
chim. Acta, 1,256 (1956).

Erhöht bei Pancreasaffektionen 
(bei intakter Nierenfunktion, das 
heißt, wenn die Amylaseausschei­
dung im Harn ebenfalls erhöht ist) 
oder bei schwerer Niereninsuffi­
zienz (Pancreasfunktion normal, 
Nierenausscheidung verringert) so­
wie, nach Wallman und V idor, 
Lancet, 1, 1105 (1955), bei Mumps- 
Meningoencephalitis. — Differen­
tialdiagnostisch w ichtig: Opiate (zum 
Beispiel Codeinsulfat) vermögen 
den Amylase- (und Lipase-) Gehalt 
des Serums während 24 Stunden 
nach der Verabreichung stark 
steigern (G ross et al., Proc. Mayo 
Clin., 26, 81 [1951]).

K ochakian et al., Con- Ausgedrückt in den von K ocha- 
ference on MetabolieAspects kian beschriebenen Einheiten. -  
of Convalescence, Trans- Der Arginasegehalt ist bei Unter- 
actions of the Seventeenth emährung erniedrigt.
Meeting, N ew  York 
(1948), S. 187; K ocha­
kian, C .D .,/. biol.Chem.,
155, 579 (1944).

K apeller-Adler und Ausgedrückt in «Permanganat- 
Renwick, Clin. chim. Einheiten » (siehe Originalpublika- 
Acta, 1, 197 (1956). tion). -  Bei Schwangeren erhöht.

Elektrometrische Metho- Werte nach Scudamore et al., ƒ. 
de nach G lick, D ., Bio- Lab. clin. Med., 37, 860 (1951). -  
chem. J., 31, 521 (1937); Vgl. Acetylcholin, S. 528. -  D ie  
Sanz, M., Helv. physiol. Serumcholinesterase wird häufig 
pharmacol. Acta, 2, C29 als Pseudocholinesterase bezeichnet. 
(1944); Radouco und 
Frommel, Helv. physiol, 
pharmacol. Acta, 10, C39 
(1952).

Siehe auch unter Vitamin Bj. Ausgedrückt in fi.g/100 ml. -  
Methoden: (1) Manometrisch; Werte errechnet nach R ä ihä  und 
Forsander, Actapaediat. (Uppsala)  ,42 ,514(1953). (2) Mikro­
biologisch: Werte nach Beerstecher und Spangler, in: 
A lbritton, E. C. (Hrsg.), Standard Values in Blood, Phil­
adelphia (1952), S. 116. (3) Werte nach Smits und Florijn, 
Biochim. biophys. Acta, 3, 44 (1949). -  Der Cocarboxylase- 
gehalt der Blutkörperchen ist bei Männern wesentlich höher 
als bei Frauen. -  Vgl. S. 421.

K aplan und L ipmann, Ausgedrückt in m g/100 ml. 
. Chem., 174, 37

(1948).

* Wenn unter Bereich ein Ncrmalfcereich zu verstehen ist, das heißt, wenn er nach der Formel: Mittelwert ± 2 x  Standardabweichung ( x  ±  2  s)
wurde, ist der Mittelwert fett gedruckt» der Bereich in Kursiv; Mittelwerte und Bereiche in gewöhnlichen Ziffern bezeichnen experimentelle, statistisch
nicht untersuchte Ergebnisse.
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Vollblut Plasma oder Serum

Mittel­
wert* Bereich* s Mittel­

wert* Bereich* s

C oeruloplasm in ................... 3,60 2,14-5,06 0,73

D ehydropeptidase ............. - - - 359 191-527 -

Desoxyribonuclease I . . .
(Depolymerase)

-

Erythrocyten:

- 0,46 0,34-0,58 0,06

Flavinadenindinucleotide
(Dinucleotide des Riboflavins) 

ß-Glucuronidase

0,075 0,010

Männer ...................................... __ _ — — 0-181 —
Frauen ........................................ — — — — 37-230 —

Glutaminsäure-Oxal-
essigsäuretransaminase
fAminopherase)

22,1 8,5-35,7 6,8

G lyoxalase ................................ 611,6 425-705
Erythrocyten:

1398 1320-1500
”

Histaminase .......................... 36 30-40 - 18 0-36 -

Katalase
Männer ...................................... 19,73 12,29-27,17 3,72 13,90 9,74-18,06 2,08
F r a u e n .................. ..................... 15,94 10,26-21,62 2,84 14,30 9,96-18,64 2,17

L ip a se .......................................... - - - - 0-150 -

Lysozym .................................. 5,64 1,54-9,74 2,05 - - -

Milchsäuredehydrogenase 181 91-271 45

Bestimmungsmethoden 
und Literatur Bemerkungen

Bearn und K unkel, J. I Ausgedrückt in Mikromol des pro 
clin.Invest.,33,400 (1954). Milliliter Serum und pro Stunde

-------------------------------------  gebrauchten Sauerstoffs. — Das
Coeruloplasmin ist ein a 2-Globulin, das etwa 0,32% Kupfer 
enthält; sein Molekulargewicht beträgt annähernd 151 000, 
sein Molekül enthält 8 Atome Kupfer. Es hat die Eigen­
schaften einer Oxydase. — Bei WiLSONScher Krankheit ist der 
Coeruloplasmingehalt im Serum erniedrigt; während der 
Schwangerschaft und bei chronischen Infektionen ist er 
erhöht (Markowitz et al., J. clin. Invest., 34, 1498 [1955]).

M eister und G reen- Ausgedrückt in Mikromol N H 3 
stein, J. nat. Cancer Inst., pro 30 min und 100 ml Serum; 
8, 169 (1948). Substrat: ^/-Alanyldehydroalanin;

pH 8,1; 37° C.

K owlessar und M c- Ausgedrückt in Mikrogramm  
E voy, J. clin. Invest., 35, Phosphordesoxypentose pro Milli- 
1325 (1956). liter Serum und 1 Stunde Inkuba­

tion. -  Vermehrt bei akuter hämor­
rhagischer Pancreatitis.

K lein und K ohn,J.biol. Ausgedrückt in mg/100 ml unter- 
Chem., 136 ,177 (1940). suchte Flüssigkeit. -  Siehe S. 422 

und 423.

F ishman et al., J. biol. Ausgedrückt in Mikrogramm 
Chem., 173,449 (1948). Phenolphthalein pro Stunde und 

100 ml Serum; Substrat: Phenol­
phthaleinglucuronid ; pH 4,5; 38° C.

M olander et al., / .  Lab. 
clin. Med., 46, 831 (1955). 
-  Bestimmungsmethode 
siehe auch Steinberg et 
a l . , / .  Lab. clin. Med., 48, 
144 (1956).

Cohen und Sober, Can­
cer Res., 5, 631 (1945).

W erle und E ffkemann, 
Klin. mehr., 19, 717 
(1940).

Ausgedrückt in den von den 
Autoren beschriebenen Einheiten. 
-  Bei Herzinfarkt in der Regel er­
höht (Maximum 24 Stunden nach 
pathognomonischem Schmerz), 
nicht aber bei anginösem Syndrom; 
ebenfalls erhöht bei nekrotischen 
Leberschädigungen und in den 
meisten Fällen von Icterus (Chin- 
sky et al., J. Lab. clin. Med., 47,108  
[1956]).

Ausgedrückt in Milliliter C 0 2 pro 
20 min und 100 ml Vollblut; Sub­
strat: Methylglyoxal; pH 7,2; 
26° C; in Anwesenheit von Gluta­
thion.

Ausgedrückt in Mikrogramm ab­
gebauten Histamins pro 90 min 
und 100 ml untersuchter Flüssig­
keit, bei 37° C. -  Bei Schwangeren 
erhöht.

Errechnet nach den An- Ausgedrückt in den von den Auto­
gaben von Y amagata et ren beschriebenen Einheiten, 
al., Tohoku J. exp. Med.,
57, 85 (1952).

Comfort und O ster- Ausgedrückt in Milliliter 0,05 n- 
berg, Med. Clin. N .  NaOH pro 24 Stunden und 100 ml 
Amer., 24, 1137 (1940). Serum; Substrat: Olivenölemul­

sion. -  Der Serumlipasespiegel ver­
hält sich wie der Serumamylase­
spiegel. Siehe S. 534.

Fogelson et al., Amer.J. Ausgedrückt in Mikrogramm kri- 
Digest. Dis., 21, 327 stallisierten Lysozyms (aus Eiweiß)
(1954). pro Milliliter Vollblut.

Z immerman und W ein- Ausgedrückt in Mikromol redu- 
stein, J. Lab. clin. Med., zierten Diphosphopyridinnucleo- 
48, 607 (1956). tids (D PN H 2) pro 100 ml Serum

pro 30 min bei 37° C und pH 10 in 
einem Substrat, das Milchsäure 
und D P N  enthält. -  Erhöht bei 
Herzinfarkt und PFEiFFERschem 
Drüsenfieber (infektiöse M ono­
nucléose).

* Wenn unter Bereich ein Normalbereich zu verstehen ist, das heißt, wenn er nach der Formel: Mittelwert ± 2 x  Standardabweichung (x ±  2 s) berechnet
wurde, ist der Mittelwert fett gedruckt, der Bereich in Kursiv; Mittelwerte und Bereiche in gewöhnlichen Ziffern bezeichnen experimentelle, statistisch
nicht untersuchte Ergebnisse.



536 Synopsis des Blutes -  Enzyme, Proenzyme, Coenzyme (Fortsetzung)
Normalwerte (die verwendete Einheit ist jedesmal besonders angegeben)

Pepsinogen
Männer: 0 - 9 Jahre

10-19 Jahre 
20-59 Jahre 
60-89 Jahre

Frauen: 0 - 9 Jahre
10-19 Jahre 
20-59 Jahre 
60-89 Jahre

Phenolsulfatase

Phosphatase
Sauer: «Total»

«Prostatisch »

Alkalisch: Kinder . . .
Erwachsene

Profibrinolysin

Pteroylglutaminsäure-
konjugase
(Folsäurekonjugase)

Pyridinnucleotide
Total ..........................................
(Nucleotide der Nicotinsäure) 
als Diphosphopyridinnucleotide 
(DPN)

Vollblut Plasma oder Serum

Mittel­
wert* Bereich * e Mittel­

wert* Bereich* e

391 338,8-443,2 26,1
— — — 521 441,2-600,8 39,9
— _ — 636 540,2-731,8 47,9
— — — 703 592,4-813,6 55,3
_ _ _ 449 396,8-501,2 26,1
— — — 471 425,8-516,2 22,6
— — — 601 537,0-665,0 32,0

636 516,4-755,6 59,8

- - - - 30-1550 -

- - - - 0,5-5,0 K in g - 
A rmstrong- 
Einheiten pro 
100 ml Serum

-

0-0,5 K in g - 
A rmstrong- 
Einheiten pro 
100 ml Serum

_ _ _ 7,8 3-13 _

17
K ing-.

P

11-20
Armstrong-E u 
ro 100 ml Plasn

iheiten
ia

50-125

- - - - 80-100 -

3,6 2,6-4,6
Erythrocyten:

— 0,070 0,020-0,120 -

7,7 6,1-9,3

Bestimmungsmethoden 
und Literatur Bemerkungen

Errechnet nach den An- Ausgedrückt in Mikrogramm frei- 
gaben von M irsky  et al., gesetzten «Tyrosins » pro Milliliter 
/ .  Lab. clin. Med., 40,188 Plasma bei pH 1,5. -  Der Plasma- 
(1952). pepsinogengehalt weist keine we­

sentlichen Schwankungen auf, 
weder im Verlaufe von 24 Stunden 
noch von einem Tag zum andern. 
Er ist in der Regel erhöht bei Kran­
ken mit Duodenalgeschwür (in 
60% der Fälle nach H irscho w itz , 
B.I., J. Lab. clin. Med., 46, 568
[1955]; der gleiche Autor berichtet, 
daß bei 13 von 15 Kranken mit 
einem Magengeschwür der Pepsi­
nogengehalt des Blutes normal 
war); vermindert bei perniziöser 
Anämie.

H uggins und Sm ith , / .  Ausgedrückt in den von den 
biol. Chem., 170, 391 Autoren beschriebenen Einheiten.
(1947).

Fishman et a l.,/. clin. In- Die Phosphataseaktivität wird in 
vest., 32, 1034 (1953). der Regel in Bodansky- oder in 

KiNG-ARMSTRONG-Einheiten aus­
gedrückt. BoDANSKY-Einheit: be­
nötigte Phosphatasemenge, um 
1 mg Phosphor nach einstündiger 
Inkubation bei 37° C in einem 
Substrat von Natrium-/S-glycero- 
phosphat als Phosphation freizu-

King, E. J., Brit. Med. set2en (PH etwa 5 für saure Phos- 
Bull. 9 160 (1953). phatase, pH etwa 10 für alkalische 

’ " Phosphatase). King-Armstrong-
Einheit: benötigte Phosphatase­
menge, um 1 mg Phenol nach 
15 min Inkubation bei 37° C in 
einem Substrat von Dinatrium- 
phenylphosphat freizusetzen (pH 
etwa 5 für saure Phosphatase, 
pH 9,8 für alkalische Phosphatase). 
— Eine BoDANSKY-Einheit ent­
spricht etwa2,5KlNG-ARMSTRONG- 
Einheiten (King, E. J., Brit. Med. 
Bull., 9 , 160 [1953]; nähere Einzel­
heiten finden sich in der zitierten 
Originalarbeit sowie bei Colo- 
wick und Kaplan, Methode in En- 
zymology, Bd. 2, New York [1955], 
S. 523-561, und Jones, J. H., in: 
György, P., Vitamin Methode, 
Bd. 2, New York [1951], S. 379 ff.).

Die alkalieche Phoephataee findet sich in größter Konzentration 
in der Prostata, im Knochenmark, in den Nieren, der Leber, 
der Intestinalschleimhaut und den Erythrocyten. Die alka­
lische Phosphatase im Serum ist erhöht bei aktiven Knochen­
erkrankungen, bei Rachitis oder Verschlußicterus; sie ist 
erniedrigt bei Hypophosphatasie. Die eaure Phoephataee ist in 
der Regel bei Prostatakarzinom-Knochenmetastasen erhöht; 
nach Behandlung mit Östrogenen nimmt sie in wenigen 
Wochen wieder ab. Tuchman et al.,/. M t Sinai Hoep., 2 3 ,227
(1956), beschreiben übrigens 8 Fälle von GAUCHERscher 
Krankheit, bei denen sie erhöht war.

G uest et al., Amer. J. Ausgedrückt in Fibrinolysin-Ein- 
PhyeioL, 150, 661 (1947). heiten pro 100 ml Plasma.

W olff et al., Science, 109, Ausgedrückt in Mikrogramm Fol- 
612 (1949). säure, die pro 100 ml Serum in

90 min aus Hefeextrakt bei pH 4,5 
und 37° C freigesetzt werden.

L evitas et al., / .  biol. In mg/100 ml. -  Das Verhältnis 
Chem., 167, 169 (1947). von Diphosphopyridinnucleotiden 

(DPN) zu Triphosphopyridin- 
nucleotiden (TPN) wird auf 8 :1 
geschätzt.

* Wenn unter Bereich ein Ncrmalbereich zu verstehen ist, das heißt, wenn er nach der Formel: Mittelwert ±  2 X Standardabweichung (3T i .  2 s) berechnet
wurde, ist der Mittelwert fett gedruckt, der Bereich in Kureiv; Mittelwerte und Bereiche in gewöhnlichen Ziffern bezeichnen experimentelle, statistisch
nicht untersuchte Ergebnisse.
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Anorganische
Bestandteile

Vollblut Plasma oder Serum
Mittel­
wert* Bereich * s Mittel­

wert* Bereich * s Bestimmungsmethoden 
und Literatur

Phosphor, P
(1) Total (als P) .....................

Anorganisch (als P)

28-48 12,1 10,0-14,1 (1) Stearns und War- 
weg, J. biol. Chem., 102, 
749 (1933). (2) Vollblut:

(2) Erwachsene ....... .......... 2,9 2,1-3,8
Erythrocyten:

— 3,36 2 ,5 6 -4 ,1 6 0,40 Helve, O., Acta med. 
scand., 125, 505 (1946);

2,4 0,91-3,3 — — — — Serum: Wertheim et al.,
(3) Kinder (1-19 Jahre) . . . . 4,8 3,6-5,9 J . clin. Invest., 33, 565 

(1954). (3) Bullock, J.
K. , Amer. J. Dis. Child., 
40, 725 (1930).

Organischer oder veresterter
Phosphor (als P ) .................. 23,1 18,6-28,6

Erythrocyten:
— 0,6 0-4 — Vollblut und Erythrocy­

ten: Helve, O., Acta med.
49,7 38,5-58,7 scand., 125, 505 (1946). 

Serum: Stearns und 
Warweg, J . biol. Chem., 
102, 749 (1933).

Lipoid-Phosphor (als P) ......... 11,2 8-18 — 8,0 6,1-9,9 — Stearns und Warweg, 
J. biol. Chem., 102, 749 
(1933).

Adenosintriphosphat- (ATP-)
Phosphor (als P ) ................. 8,1 5,1-10,4 — — Kerr und Daoud, J. biol. 

Chem., 109,301 (1935).
Diphosphoglycerat-Phosphor

(als P ) ................................. 12,4 8,1-16,7 Helve, O., Acta med. 
scand., 125, 505 (1946).

Nucleotid-Phosphor (als P) . . . 2,8 2,2-3,4 - - - - Kerr und Daoud, J. biol. 
Chem., 109,301 (1935).

Hexosephosphat-Phosphor
(als P ) ................................. 3,2 1,4-5,0 — — — Helve, O., Acta med. 

scand., MS, 505 (1946).
Schwefel, S
(ohne Protein-S)
Total (als S) .......................... 3,84-5,06 3,38 2,95-3,75 Sturm und Pothmann, 

Z. klm. Med., 137, 467 
(1940).

Anorganisch (als S) ................ 0,28-0,65 1,57 1,00-1,85 Sturm und Pothmann, 
Z. klin. Med., 137, 467 
(1940).

Verestert (als S) ..................... 0,07-0,96 0,39 0,25-0,65 Sturm und Pothmann, 
Z. klin. Med., 137, 467 
(1940).

Neutralschwefel (als S) .......... - 3,19-4,32 - 1,42 0,90-1,95 - Sturm und Pothmann, 
Z. klin. Med., 137, 467 
(1940).

Chloride (als CI)**
Inmval/1............................ — 77,0-90,6 — — 100,0-107,4 — Vollblut: Gram, H. C,
In mg/100 ml ..................... 273-321 355-381 Amer. J. med. Sei., 168, 

511 (1924). Serum: Sny­
der und Katzenelbo- 
gen, J. biol. Chem., 143, 
223 (1942); in Überein­
stimmung mit Hald et 
al.,/, clin. Invest., 26, 983 
(1947); Gram, H. G, 
Amer. J. med. Sei., 168, 
511 (1924). -  Neue Be­
stimmungsmethode siehe 
Hübener und Schmidt, 
Hoppe-Seylers Z. physiol. 
Chem., 289, 67 (1952).

Bemerkungen

Der Gehalt an anorganischem 
Phosphor im Plasma ist beim Ju­
gendlichen deutlich höher als beim 
Erwachsenen, gleicht sich aber mit 
dem Ende der Skelettverknöche­
rung dem des Erwachsenen an. 
Vermindert bei Rachitis; oft bei 
Osteomalazie; generalisierter Osti­
tis fibrosa; bei Hyperparathyreoi­
dismus; durch Insulin. Vermehrt 
bei chronischer Nephritis; Coma 
diabeticum; nach schweren Kno­
chenbrüchen.

=  säurelösliche Phosphate, aus­
genommen anorganische Ortho­
phosphate.

=  organische, in Äthylalkohol 
oder Äther lösliche Phosphate. 
Lipoid-P X 25 =  Lecithin
Lipoid-P X 23,5 =  Phospholipide

Adenosintriphosphat im Blut, siehe 
S. 528.

Vermehrt bei Niereninsuffizienz. 
Vgl. anorganische Sulfate, Harn, 
S. 503.

=  organische Substanzen, aus 
denen durch saure Hydrolyse Sul­
fate freigesetzt werden (=  Kohlen­
hydrat- und Phenol-Schwefel­
säureester).

=  Substanzen, die durch Oxyda­
tion in Sulfate übergeführt werden 
(Schwefel enthaltende Amino­
säuren, Taurin, Thiosulfate, Thio­
cyanate, Thiamin).

Vermindert nach schwerem Erbre­
chen, bei ADDisoNscher Krank­
heit, schweren Verbrennungen, 
Quecksilbervergiftung, Pneumo­
nien. Vermehrung diagnostisch ohne 
Bedeutung. — Nach Operationen: 
Einem unmittelbaren Fall der Voll­
blutchloride, manchmal verbunden 
mit einer inkonstanten Reduktion 
der Plasmachloride, folgt ein Stei­
gen des Vollblutchloridspiegels 
über den Normalwert. Gleichartige 
Veränderung des Natriumgehaltes 
des Vollblutes. (W ilkinson  et al., 
Lancet, 1,315 [1951]). Die Chlorid­
erhöhung ist die Folge der durch 
die Operation erfolgten Stimulie­
rung der hypophysär gesteuerten 
Nebennierenrindenfunktion.

Sobald Vollblut mit Luft in Kontakt gerät, wandert COa aus den Erythrocyten aus und wird durch Cl-Ionen des Plasmas ersetzt («Chlorid-shift» der 
englischen Literatur). Der tatsächliche Chloridgehalt des Plasmas kann deshalb nur bestimmt werden, wenn sämtliche Prozeduren bis zur Abtren­
nung der Erythrocyten unter Luftabschluß vorgenommen werden.

* Wenn unter Bereich ein Normalbereich zu verstehen ist, das heißt, wenn er nach der Formel: Mittelwert ± 2  x  Standardabweichung (x ±  2 ƒ) berechnet
wurde, ist der Mittelwert fett gedruckt, der Bereich in Kursiv; Mittelwerte und Bereiche in gewöhnlichen Ziffern bezeichnen experimentelle, statistisch
nicht untersuchte Ergebnisse.
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Normalwerte in mg/100 m l, wenn nicht anders vermerkt

Vollblut Plasma oder Serum
Mittel­
wert* Bereich * s

Mittel­
wert* Bereich * s Bestimmungsmethoden 

und Literatur

Totalkationen
_ _ 152,5 147,6-156,0

144,0-149,0

Nach Talbott, zitiert in : 
Sunderman und Boer- 
ner, Normal Values in 
Clinical Medicine, Phil­
adelphia (1950), S. 154.

Nach Sunderman, zi­In mval/Liter ................. 146,5
tiert in: Sunderman und 
Boerner, Normal Values 
in Clinical Medicine, Phil­
adelphia (1950), S. 154.

Natrium, Na
In mval/Liter ................... 85,4 79,3-91,0 — 144,7 134 ,7 -1 5 4 ,7 5 Methode nach Mosher

21,2
Erythrocyten : 

15,7-25,3 ' _ et al., Amer. J. clin. Path., 
19, 461 (1949). Werte

In mg/100 ml ..................... 196,3 182,3-209,2 _ 333 3 1 0 -3 5 6 11,5
nach: Vollblut: Hald, P. 
M.,J. biol. Chem., 163,429

48,7
Erythrocyten:

36,1-58,2
(1946); Serum: Elliott 
und Holley, Fed. Proc.,
10, 180 (1951) (400 Un­
tersuchungen), in Über­
einstimmung mit Smith 
et al., Amer. J. din. Path., 
20, 263 (1950); Marinis 
et al., J. Lab. clin. Med., 
32, 1208 (1947); Over­
man und Davis, J. biol. 
Chem., 168, 641 (1947); 
Hald, P. M., J. biol. 
Chem., 167,499 (1947).

Magnesium, M g
In mval/Liter ................... — — — 1,58 1,34-1 ,82 0,12 Simonsen et al., J. biol.

In mg/100 ml ................... _ _ _ 1,92 1,63-2,21 0,146
Chem., 169, 39 (1947), in 
Übereinstimmung mit
Smith et al., Amer. J. 
clin. Path., 2 0 ,263(1950).

Kalium, K
In mval/Liter ................... 43,0 32 ,2 -53 ,8 5,4 4,3 3 ,3 -5 ,3 0,5 Nach ViDEBAEK und

94,6
Erythrocyten:

81 ,8 -107,4 6,4 — -
Ackermann, J. Geront., 
8, 63 (1953).

In mg/100 ml ................... 168,1 125,9-210,3 21,1 16,8 12 ,88-20 ,72 1,96

369,9
Erythrocyten : 

319 ,9 -419 ,9 25,0 — —

Calcium, Ca
Total ........................ . 6 _ _ 10,0 8,2-11,6 — H ald, P. M., J. biol.

Ionisiertes Ca ..................... 4,8 4,25-5,25

Chem., 103, 471 (1933); 
in Übereinstimmung mit : 
Snyder und Katzen- 
elbogen, J. biol. Chem., 
143, 223 (1942).

McLean und Hastings,
Amer. J. med. Sei., 189, 
601 (1935). Titrimetri- 
sche Methode, siehe 
Buckley, Jr., et al., J. 
Lab. clin. Med., 38, 751 
(1951).

Silicium, Si (als S i02)
Männer (210 Untersuchungen) 0,84 0,36-1,32 0,24 _ — — Methode nach Urbach,
Frauen ( 54 Untersuchungen) 0,80 0,30-1,30 0,25 — — — C., Mikrochemie, 14, 198

Männer und Frauen als eine 
Gruppe (264 Untersuchungen) 0,83 0,35-1,31 0,24

(1934) in der Modifika­
tion nach Kraut und 
Weber, Hoppe-Seylers Z.
physiol. Chem., 275, 127 
(1942). Werte nach 
Worth, G.,Klin. Wscbr., 
30, 82 (1952).

Bemerkungen

Errechnet aus der Summierung 
aller Kationen. Bei Frühgeburten 
erhöht (Mittel 159mval/Liter) nach 
R eardon et al .,Amer.J. Dis. Child., 
79, 372 (1950).

Bestimmt aus der spezifischen 
Leitfähigkeit, siehe S. 521.

Vgl. die Bemerkungen bei Chlo­
ride und Kalium.

Im Hungerzustand bis zu 40% 
erhöht (Sunderman, F. W ., Amer. 
J. din. Path., 17,169 [1947]). -  Ver­
mindert bei Delirium tremens und 
chronischem Alkoholismus mit 
Delirium (Flink  et al., J. Lab. clin. 
Med., 43, 169 [1954]).

Das Kalium ist größtenteils intra­
zellulär, das Natrium extrazellulär. 
Erhöhte Werte (Serum) bei A d d i- 
soNScher Krankheit und bei Ur­
ämie mit renaler Retention. E r­
niedrigte Werte bei Diarrhöe, bei 
mit akutem Gewebeabbau verbun­
denen Krankheiten, bei Nieren­
schäden, bei alimentärem K-Man- 
gel, unter anderem bei intravenöser 
Ernährung ohne K (M artin  et al., 
Calif Med., 72, 133 [1950]; 390 
Fälle).

Vermindert bei Tetanie (infantile, 
rachitische oder nach Parathyreoid- 
ektomie), D-Avitaminose. Ver­
mehrt nach zu großen Dosen 
Parathormon oder starker Vitamin- 
D-Uberdosierung während länge­
rer Zeit, ebenso bei (benigner oder 
maligner) infantiler idiopathischer 
Hypercalcämie. -  In den Blutkör­
perchen befindet sich sozusagen 
kein Calcium.

Keine signifikanten Unterschiede 
nach Alter, Geschlecht oder Krank­
heit (auch nicht bei Silikose).

* Wenn unter Bereich ein Normalbereich zu verstehen ist, das heißt, wenn er nach der Formel: Mittelwert ± 2 x  Standardabweichung (x  ±  2 s) berechnet
wurde, ist der Mittelwert fett gedruckt, der Bereich in Kursiv; Mittelwerte und Bereiche in gewöhnlichen Ziffern bezeichnen experimentelle, statistisch
nicht untersuchte Ergebnisse.
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Nomogramm zur Berechnung der Calciumionen (C a++) aus Totalprotein- und Totalcalciumgehalt des Serums oder Plasmas

N a c h  M cL ean u n d  H astings, Amer. J. med. Sei., 189, 6 0 1  ( 1 9 3 5 )
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540 Synopsis des Blutes -  Anorganische Bestandteile (Fortsetzung)
Normalwerte in mg/100 m l, wenn nicht anders vermerkt

Vollblut Plasma oder Serum

Mittel- Bereich * s Mittel­ Bereich* swert* wert*

A lu m in iu m ,  A l ____ 0,013 bis 0,035 - 0,024 bis 0,048 -

B l e i ,  P b  ....................... 0,025 0,015-0,035 _ 0,0015 bis 0,0041
Erythrocyten :

0,024 0,012-0,036

E i s e n ,  F e
(1) Männer .................. __ 44-56 __ __ __ __
(1) F ra u en .................... — 42-48 — — — —
(2) Frauen 17-25 Jahre — — — 0,125 — —
(2) Frauen 30-40 Jahre j , g — — — 0,119 — —
(2) Frauen 40-50 Jahre a — — — 0,113 — ■ —
(2) Frauen 50-60 Jahre 13 3 — — — 0,122 — —
(2) Frauen 60-70 Jahre F — — — 0,110 — —
(2) Frauen 70-80 Jahre -o £ — — — 0,095 —. —
(2) Frauen 80-86 Jahre bß — — — 0,093 — —
(3) Männer und Frauen als 1

Gruppe .................. — — — 0,1062 0-0,2288 0,0613
(4) Männer und Frauen als 1

Gruppe (spektrographisch
bestimmt) ............... 0,190 0,050-0,330 0,070

K u p fe r , C u .................. 0,098 0,072-0,124 0,013
Männer .......................... — — __ 0,105 0,073-0,137 0,016
Frauen ............................ — — — 0,116 0,084-0,148 0,016

Erythrocyten:
0,115 0,071-0,159 0,022

Mangan, M n ............. 0,015 bis 0,033 __ 0,004 bis 0,010 __

Zink, Z n ........................ 0,880 0,488-1,272 0,300 0-0,613
Erythrocyten :

1,440 0,911-1,979 — — — —
Leucocyten :

0,0032 (auf 108 Zellen) — — — —

Zinn, S n ....................... 0,012 bis 0,032 - 0,002 bis 0,0028 -

Brom, Br ..................... - 0,0007-0,001 - - - -

Fluor, F ....................... .. 0,028 0,011-0,045 0,028 0,010-0,045

Bestimmungsmethoden 
und Literatur Bemerkungen

Kehoe et al., J. Nu Ir., Findet sich zum größten Teil im 
19,579 (1940). Serum.

Kehoe et al., J. Nutr., 
19, 579 (1940); Kehoe et 
al.,/. Nutr., 20,85 (1940).

Nach Kehoe, R. A., Industria 
Hygiene and Toxicology, Bd. 2, New 
York (1949) (in Übereinstimmung 

J mit Schmidt und Weyrauch, 
Über die Diagnostik der Bleivergiftung im Lichte moderner For- 

g, Jena [1933], S. 37; Brugsch, T., Lehrbuch der inneren 
Medizin, Bd. 2, 13. Aufl., Berlin [1948], S. 1531; Portheine, 
F., Klin. Wschr., 30, 83 [1952]), liegt die oberste Normal­
grenze des Blutbleispiegels bei 0,060 mg/100 ml Vollblut. 
Eine Erhöhung über diese Grenze weist auf eine abnorme 
Bleiaussetzung oder Bleiaufnahme hin, ohne daß dabei schon 
pathologische Veränderungen erkennbar werden oder später 
eindeutig aufzutreten brauchen. Werte unter 0,060 mg/100 ml 
sind noch als normal, über 0,060 mg als kritisch, bei 0,080 mg 
als gefährlich zu betrachten. Bei Werten über 0,080 mg sind 
Gefährdete von weiterer Arbeit mit Blei auszuschließen, auch 
wenn keine eindeutigen Symptome einer Bleivergiftung vor­
liegen. Wenn der Blutbleispiegel unter 0,050 mg/100 ml gefal­
len ist, kann ein ehemals Gefährdeter wieder mit Blei arbeiten.

Plasma oder Serum: Da bei gut­
ernährten Personen stündliche 
Schwankungen von 0,02-0,03 mg 
gefunden werden, sind Werte über 
0,06 mg/100 ml als normal anzu­
sehen.- Zwischen Serumeisen-und 
Hämoglobingehalt des Blutes be­
steht keine Korrelation (Chaloup- 
ka und Leverton, Fed. Proc., 10, 
377 [1951]). —Vermindert bei Eisen­
mangelanämien, vermehrt bei unbe­
handelten makrocytären Anämien 
und schwerer Hepatitis. — Nach 

Butzengeiger und Lange, A rtfl. Wschr., 7, 250 (1952), ist 
das Verhältnis Serumeisen zu Serumkupfer das beste differen­
tialdiagnostische Zeichen zur Unterscheidung zwischen Paren- 
chymicterus und Verschlußicterus, indem bei schwerer 
Hepatitis das Serumeisen stark, das Serumkupfer weniger 
erhöht ist, während beim Verschlußicterus die Verhältnisse 
umgekehrt sind; interferierend sind bloß andere entzündliche 
Erkrankungen, wie Tuberkulose oder chronische Polyarthritis, 
die den Serumeisenspiegel senken. Über den Eisenstoffwech­
sel bei Kindern siehe Sturgeon, P., Pediatrics, 13,107 (1954).

Lahey et al., J. clin. In- 1 Das im Blut vorhandene Kupfer ist 
vest., 32, 322 (1953). fast völlig an ein Protein gebunden,
---------------------------------- ! mit dem es ein Enzym, das Coerulo­
plasmin, bildet (siehe S. 524). -  Der Kupfergehalt des Voll­
blutes und des Plasmas ist während der Schwangerschaft 
sowie bei zahlreichen subakuten oder chronischen Infektionen 
erhöht. Der Plasmakupferspiegel ist bei WiLSONscher Krank­
heit erniedrigt. Eine Übersicht über dieses Gebiet geben 
McElroy und Glass (Hrsg.), Copper Metabolism, Baltimore 
(1950). Siehe auch unter Eisen.

Kehoe et al., J. Nutr., Findet sich zum größten Teil in 
19, 579 (1940). den Blutkörperchen.

VA L L E E  und Gibson, ƒ. 
biol. Chem., 176, 445
(1948).

(1) Sachs et al., Arch, 
intern. Med., 52, 366 
(1933); 55, 227 (1935); 
71, 489 (1943). (2) Cha- 
loupka und Leverton, 
Fed. Proc., 10, 377(1951) 
(o-Phenanthrolin - Metho­
de). (3) Fowler und 
Barer, Amer. J. med. Sei., 
223, 633 (1952). (4)
Smith et al., Amer. J. 
clin. Path., 20,263 (1950).

Kehoe et al., ƒ. Nutr., Findet sich zum größten Teil in 
19, 579 (1940); 20, 85 den Blutkörperchen.
(1940).

Gray und Moore, J. Erhöht nach Medikation mit Brom.
Lab. clin. Med., 27, 680
(1942).

Werte nach Largent 
und Cholak, zitiert nach 
Largent, E. J., in: Al­
britton, E. C. (Hrsg.),
Standard Values in Blood,
Philadelphia (1952),
S. 119.

Wenn unter Bereich ein Normalbereicli zu verstehen ist, das heißt, wenn er nach der Formei: Mittelwert ±  2 x  Standardabweichung (*■ ±  2 j) berechnet
wurde, ist der M ittelwert fett gedruckt, der Bereich in K u rs iv ; Mittelwerte und Bereiche in gewöhnlichen Ziffern bezeichnen experimentelle, statistisch
nicht untersuchte Ergebnisse.



Synopsis des Blutes -  Anorganische Bestandteile (Fortsetzung) -  Blutgase
Normalwerte in mg/100 m l, wenn nicht anders vermerkt

541

Jod,I
Total, Erwachsene

Proteingebundenes Jod 
(in fxg/100 ml)
(1) Erwachsene (Männer und

Frauen) .................... ..
(2) Männer 18-25 Jahre . . .  
(2) Männer 45-56 Jahre . . .
(2) Männer 18-56 Jahre . . .
(3) Kinder ...........................

Vollblut Plasma oder Serum

Mittel- Bereich * s Mittel­ Bereich* swert* wert*

0,0043 0,0036-0,0052 0,0071 0,0048-0,0086

5,1 fxg 3 ,1-7,1 Hg 1 [Lg
— — — 6,24 fxg 3 ,3 2 -9 ,1 6  p g 1,46 (xg
— — — 5,63 p,g 3 ,2 1 -8 ,0 5  p g 1,21 ixg
— — — 5,83 [xg 3 ,1 9 -8 ,4 7  Hg 1,32 (xg

5,5 ng 4-7 ßg

Bestimmungsmethoden R ,

Vollblut: Methode nach Im menschlichen Plasma sind die 
Leitch und Hender- Werte für Total- und proteinge- 
son, Blochern. / . ,  20,1003 bundenes Jod sozusagen identisch, 
(1926). Werte nach Fow- im Gegensatz zu andern Species, 
weather, F. S., Br it. / .  zum Beispiel Huhn und Hund. -  
exp. Path., 11,400 (1930); Das proteingebundene Jod ist ein 
leicht abweichende Wer- guter Wertmesser der Schilddrü- 
te in: Orr und Leitch, senaktivität, besonders dort, wo 
Spec. Rep. Ser. med. Res. diese nicht nach dem Grundumsatz 
Court. (Lond.), Nr. 123 beurteilt werden kann, wie zum 
(1929). Serum: Werte Beispiel bei Corticotropintherapie.
nach Sachs, A., Arch, in- Werte unter 0,004 mg/100 ml sind 
tern. Med. ,71,489 (1943), signifikant für Hypothyreose. Siehe 
zitiert in: Albritton, Thyroxin S. 449.
E. C. (Hrsg.), Standard 
Values in Blood, Philadel­
phia (1952), S. 119.
(1) Barker et al., J. clin. Invest., 30, 55 (1951); in Überein­
stimmung mit: Harsha W. N., Am  er. J. med. Sei., 221, 626 
(1951); Salter und Rosenblum, / .  Endocr.,7,180(1951) (Be­
stimmungsmethode mit 0,5 ml Serum). -  (2) Tucker und 
Keys, J. clin. Invest., 30, 869 (1951). -  (3) Talbot et a l.,/ .  
biol. Chem., 153,479 (1944).

Proteingebundenes Jod in Relation zu Alter, Grundumsatz und Totalcholesterin

Alter

Proteingebundenes Jod 
in [xg/100 ml Plasma

Grundumsatz 
in ml Oa/m2

Totalcholesterin 
in mg/100 ml Plasma Unter­

suchungenMittel­
wert* Bereich* s Mittel­

wert* Bereich* s Mittel­
wert* Bereich* s

18-25 Jahre ___ 6,24 3,32-9,16 1,46 128,2 104,8-151,6 11,7 188,6 116,0-261,2 36,3 130
45-56 Jahre . . . . 5,63 3,21-8,05 1,21 116,3 93,1-139,5 11,6 261,3 169,9-352,7 45,7 272
18-56 Jahre . . . . 5,83 3,19-8,47 1,32 120,2 94,4-146,0 12,9 237,8 128,2-347,4 54,8 402
Obige Werte wurden bei Männern gefunden, dürften aber auch für Frauen ähnlich sein. Es ist dazu noch zu bemerken: 1. Zwischen dem Grund­
umsatz (O2-Verbrauch) und dem Gehalt an proteingebundenem Jod besteht eine schwache positive Korrelation (r =  +  0,113); Grundumsatzdifferenzen 
zwischen Gesunden hängen größtenteils von anderen Faktoren ab als vom zirkulierenden proteingebundenen Jod; 2. Männer mittleren Alters (45 
bis 56 Jahre) haben einen signifikant niedrigeren Plasmaspiegel an proteingebundenem Jod und einen signifikant höheren Totalcholesterinspiegel als 
junge Männer; 3. bei Männern mittleren Alters ist zwischen proteingebundenem Jod und Cholesterin eine positive Korrelation festzustellen, im 
Gegensatz zu jungen Männern, wo eine Korrelation fehlt. Nach Tucker und Keys, / ,  clin.Invest., 30, 869 (1951).

Blutgase (zu s. 542)
Sauerstoffkapazität

Mit Sauerstoffkapasftät bezeichnet man den 0 2- 
Gehalt eines mit 0 2 gesättigten Blutes. Die Oa- 
Kapazität zerfällt in zwei Fraktionen: den chemisch 
(an das Hämoglobin) gebundenen und den physi­
kalisch gelösten Sauerstoff. In der Regel wird aber 
die Sauerstoff kapazitätmit dem an das Hämoglobin 
gebundenen 0 2 gleichgesetzt und nicht bestimmt, 
sondern errechnet (vgl. Fußnote 3 auf S. 542).

C 0 2-Kapazität und damit zusammen­
hängende Begriffe

Mit C 02-Kapa%ität wird der C 0 2-Gehalt eines 
Vollblutes oder Plasmas bezeichnet, das mit COa 
von 40 Torr (mm Hg) Druck äquilibriert wurde 
(ein COa-Druck von 40 Torr entspricht der C 0 2- 
Spannung in der normalen Alveolarluft). Praktisch 
wird nur die Kapazität des Plasmas bestimmt: Ar­
terielles Blut wird unter Luftabschluß gewonnen 
und bis zur Koagulation stehengelassen. Nach Ab­
trennung des Plasmas wird dieses, wie oben er­
wähnt, äquilibriert und mit einer schwachen Säure 
(meist Milchsäure) zur Freisetzung des ionisch ge­
bundenen COa versetzt. Die erhaltenen Gasvolu­
men sind auf die Normbedingungen (STPD) zu­
rückzuführen (0° C, 760 Torr, trocken) (vgl. S. 263). 
Das gesamte aus dem auf diese Weise behandelten 
Plasma extrahierbare COa stellt die (Total-) COa- 
Kapazität des Plasmas dar.

Die (Total-) COa-Kapazität des Plasmas umfaßt 
die zwei Unterfraktionen des physikalisch gelösten 
und des ionisch gebundenen CO 2, freie und gebun­
dene Kapazität genannt. Die freie Kapazität ist 
identisch mit dem Kohlensäuregehalt des Plasmas, 
die gebundene Kapazität ihrerseits wird meistens 
als C 0 2-Bindungsvermögen oder Alkalireserve be­
zeichnet. Das COa der Alkalireserve ist größten-

pHteils als Bicarbonat gebunden und wird deshalb 
auch Bicarbonat-C02 genannt.

Das pH des Blutes ist in erster Linie vom Ver­
hältnis Kohlensäure: Bicarbonat (H2C 03: BHC03) 
abhängig, darstellbar durch die Gleichung von 
Henderson
[H+] =  K  [H2C 03] / [BHC03] 
oder in logarithmischer Form nach Henderson- 
Hasselbalch
pH =  pK  +  log [BHC03] — log [H2C 03] 
wobei [] =  molare Konzentration, K  =  Dissozia­
tionskonstante der Kohlensäure, 
pH =  — log [H+], p K =  — log K.

Der Nenner der HENDERSON-Gleichung läßt sich 
durch die Bestimmung der Alkalireserve für die 
meisten klinischen Belange genügend genau ermit­
teln. Für exakte Untersuchungen ist eine Bestim­
mung des tatsächlichen C 02-Gehaltes und eine pH- 
Bestimmung am unter Luftausschluß gewonnenen 
und untersuchten Blute notwendig.

Über Alkalosen und Acidosen vgl. Wasser- und 
Elektrolythaushalt, S. 510.

Oa-Gehalt, COa-Gehalt und damit zu­
sammenhängende Begriffe beziehen sich auf den 
tatsächlichen Sauerstoff- bzw. Kohlendioxydgehalt 
des unter Luftabschluß geivonnenen und untersuchten 
Blutes (Plasma). Sie dürfen nicht mit den oben 
beschriebenen Gaskapazitäten verwechselt werden, 
welche sich stets auf Blut (Plasma) beziehen, das 
mit den betreffenden Gasen gesättigt bzw. äqui­
libriert wurde.
Abbildung: pH und Verteilung des COa-Total- 
gehaltes

Beispiel: Bei einem pH von 7,39 verteilt sich der C 0 2-Totalgehalt zu 0,05 (5%) auf Kohlensäure und 
zu 0,95 (95%) auf Bicarbonat. Bei einem C 02-Totalgehalt von zum Beispiel 60 Vol.% und pH 7,39 ist dem­
nach 0,05 x  60 =  3 Vol.% (=  1,4 mmol/1*) Kohlensäure-C02 und 0,95 X 60 -  57 Vol.% (=  25,6 mmol/1*) 
Bicarbonat-C02 (letzteres entspricht 25,6 mval/1* HCO“-Ionen).

* Umrechnungsfaktor Vol.% COa in mmol/1 (und mval/1) =  1/2,226 =  0,449; vice versa =  2,226.
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Nach Sunderman und Boerner, Normal Values in 
Clinical Medicine, Philadelphia (1950), S. 158.

Wenn unter Bereich ein Normalbereich zu verstehen ist, das heißt, wenn er nach der Formel: Mittelwert ± 2 x  Standardabweichung ( x  dr 2 s) berechnet
wurde, ist der M ittelwert fett gedruckt, der Bereich in Kursiv; Mittelwerte und Bereiche in gewöhnlichen Ziffern bezeichnen experimentelle, statistisch
nicht untersuchte Ergebnisse.
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Zahlreiche Werte dieser Tafel sind aus zugrunde gelegten Annahmen, Faktoren und Konstanten errechnet worden. Sie besitzen deshalb nicht durchweg dieselbe 
Gültigkeit wie tatsächlich gemessene Werte. Frauenwerte sind in der Regel weniger gesichert als Männerwerte. Besonders die Werte des Carbamino-C02 (der an 
Proteine gebundene Anteil des chemisch gebundenen C 0 2) sind eher als Angaben der Größenordnung denn als exakte Werte zu betrachten. Die Zeilen 1-13 und 17-40 
sind einer auf 50 Publikationen beruhenden Zusammenstellung, in A lbritton, E. C. (Hrsg.), Standard Values in Blood, Philadelphia (1952), S. 120, entnommen. Die 
Zeilen 14-16 (Vollblut) nach H arrison, G. A., Chemical Methods in Clinical Medicine, 3. Auf!., London (1947), S. 343, (Plasma) nach G uest, G. M ., in: Mitchell- 
Nelson Texthook of Pediatrics, Philadelphia (1950), in allgemeiner Übereinstimmung mit anderen Autoren.
Abkürzungen: M =  Männer, F =  Frauen; art. =  arteriell, ven. =  venös.

Synopsis des Blutes -  Blutgase

Blutgase
ml Gas in 

1 0 0  ml 
Vollblut

ml Gas in 
45,0 ml 

(M*) bzw. 
in 40,0 ml 
(F*’2) Ery­
throcyten

ml Gas in
55.0 ml 
(M*j bzw.
60.0 ml 
(F *’2) 

Plasma

ml Gas in 
1 0 0 ml 

Erythro­
cyten in 
Kontakt 

mitPlasma

ml Gas in 
1 0 0  ml 

Plasma in 
Kontakt 
mit Ery­

throcyten

Blutgas­
druck

(Blutgas­
spannung)

Torr

Faktoren und Konstanten

Sau
l

erstoff
Kapazität®

M
F

20,4* 
18,0*>5

45.36
45.37

2
3

4
5

Gehalt total art. M
F

20,3s’® 
17,9

2 0 ,1

17,7
0,142
0,155

44.7
44.7

0,258
0,258

94
947

5,001 Diff. art. minus 
4,20 ƒ ven. 0 2

ven.*® M
F

15,3
13,7

15,2
13,6

0,060
0,068

33,9
34,4

0 ,1 1 0
0,113

40**
41**

6
7
8  
9

In physikalischer Lösung 
(«freier» 0 2) art. M

F
0,285s
0,282

0,144
0,126

0,142
0,156

0,319
0,319

0,258
0,258

94
947

\ Faktor*2 \ Faktor*3 

l 0,0258*2 1 0,02089*3
ven.i0 M

F
0,122
0,124

0,061
0,055

0,061
0,068

0,136
0,139

0,110
0,113

40**
41*i

10
11
12
13

Chemisch gebunden 
(Hämoglobin-Oa) art. M

F
20,0
17,6

2 0 ,0
17,6

0
0

44.4
44.4

0
0

"94
947 98 1 Hämoglobin-02-Sättigung 

73s5 | in Prozent 
74*5 )ven.*® M

F
15,2
13,6

15,2
13,6

Ó
0

33,6
34,3

0
0

40**
41**

Koh
14

lendioxyd, CO,
Kapazität M,F 43-56** 53-68** Bemerkung: Plasmawerte von nicht 

mit Erythrocyten in Kontakt stehen­
dem Plasma.

15 Kapazität in physikalischer 
Lösung (freie Kapazität) M,F 2,7** 2,4-3,4**

16 Kapazität, chemisch gebunden, 
total (chemisch gebundene 
COa-Kapazität, Alkalireserve)

M,F 41-53**
50-65** 
22-30 m^al H C 03

17
18
19
20

Gehalt total art. M
F

49,0 
48,0*7

16,2
13,6

32,8
34,4

36,0
34,3

59,6*s 
57,0*7

41
3 9  i«, i9

1,217 %
1,187 Fak-

4,1 \ Diff. art. minus 
3,4 j ven. C 0 2*6

ven.*® M
F

53,1
51,4

18,0
14,9

35,1
36,5

40,1
37,7

63,8 
60,4*7

46,5"*®
43*®

l,2Öi 1 tor*5 
1,175 )

2 1
2 2

23
24

In physikalischer Lösung (Gehalt 
an freiem COa =  Kohlensäure- 
COa)

art. M
F

3,384
2,532

1,820
0,891

1,564
1,641

2,356
2,250

2,844
2,717

41
39*s» 19 I ) Faktor“  ] ) Faktor20

j 0-4399) ^ hrO- j ° ’5311J ä s m a
ven.*® M

F
2,997
2,785

1,211
0,965

1,786
1,820

2,690
2,437

3,248
3,013

46,5*®
43*®

25
26
27
28

Chemisch gebunden, total (Total­
gehalt an chemisch gebundenem
c o 2)

art. M
F

45,6
45,5

14,4
12,7

31,2
32,8

33,6
32,1

56,8
54,3

41
39

Wasserstoffionen
7.19 'j
7.20 J Erythro-

k<jnzentration, pH 
7,40 ^

7’4° 7 Plasma
ven.*® M

F
50,1
48,7

16,8
14,0

33,3
34,7

37,4
35,3

6Ö,5S
57,4

46,5
43

7.17 (cyten
7.18 J

7,372* 1 
7,38*® )

29
30
31
32

Carbamino-C02 art. M
F

2,2s
1,9s

1,7
1,5

0,4
0,5

3,9
3,7

0,8
0,8

41
39

0,115\ , 
0,116 Faktor

0,014 %

0,014 1 Faktor

ven.*® M
F

3,1
2,7

2,6
2,2

0,5
0,5

5,8
5,5

0,8
0,8

46,5
43

0,014 J Plasma22 
0*014 J

33
34
35
36

Bicarbonat-CO 2 art. M
F

43.4
43.5

12,6
11,2

30,8
32,3

29,8
28,3

56,0
53,5

41
39

ven.*® M
F

47.0
46.0

14,2
11,8

32,8
34,2

31,6
29,8

59,7
56,6

46,5
43

Stic
37
38
39
40

kstoff, N 2
(in physikalischer Lösung) art. M

F
0,979
0,970

0,494
0,437

0,484
0,534

1,099
1,103

0,881
0,884

57223
57423

Faktor2* Faktor2* 
\ Erythrocyten \  Plasma

( 0,0146 J 0,0117
ven.*® M . 

F
0,979
0,970

0,494
0,437

0,484
0,534

1,099
1,103

0,881
0,884

57223
57433

1) Die hier verwendeten Hämatokritwerte sind etwas niedriger als die auf S. 546 angegebenen klinischen Normalwerte, was teilweise auf die Zunahme des Plasma­
volumens in liegender Stellung (Abnahme im Stehen) zurückzuführen ist. 2) Die bei der Berechnung dieser Tafel verwendeten exakten Werte sind 39,6 (Hämato­
krit) bzw. 60,4 (=  100 minus Hämatokrit =  Plasma/100 ml Vollblut). 3) Sauerstoffkapazität =  Hämoglobin in Gramm mal 1,36. Der Faktor 1,36 gründet sich auf 
einen Eisengehalt des Hämoglobins von 0,339%. Vgl. auch Fußnote 1. 4) Berechnet für einen Hämoglobingehalt von 15 g (Männer) bzw. 13,2 g (Frauen) pro 100 ml 
Vollblut. Diese Werte liegen ein wenig unter den auf S. 548 angegebenen klinischen Werten (vgl. Fußnote /). 5) Der bei den weiteren Berechnungen verwendete 
exakte Wert beträgt 17,95. 6) Äquivalent zu 33,3 g Hämoglobin pro 100 ml Erythrocyten =  20 mmol pro Liter Erythrocyten. 7) Unter der Annahme gleicher Werte 
wie bei den Männern. 8) Eventuelle ins Auge fallende Unterschiede zwischen den berechneten und den in der Tafel angeführten Werten sind auf Auf- oder Abrunden 
zurückzuführen, nachdem die Berechnung gemacht worden ist. 9) Das arithmetische Mittel aus 9 Mittelwerten der Literatur beträgt 19,5, entsprechend einem Hämo­
globingehalt von 14,34 g. 10) Gemischtes venöses Blut. 11) Der Durchschnitt der in der Literatur zu findenden Mittelwerte für gemischtes venöses Blut der Männer 
liegt etwas tiefer, bei 38. 12) Das physikalisch gelöste 0 2 in 100 ml Erythrocyten wird berechnet zu 100 mal 0,0258 mal O2-Druck/760. 13) Das physikalisch gelöste 
Oa in 100 ml (Pferde-) Plasma wird berechnet zu 100 mal 0,02089 mal Ö2-Druck/760. 14) Die COa-Kapazität und die mit ihr zusammenhängenden Begriffe (freie 
Kapazität, gebundene Kapazität =  Alkalireserve der klinischen Literatur) beziehen sich auf Vollblut oder Plasma, das mit C 0 2 von 40 Torr (mm Hg) bei Norm­
bedingungen (0°C, 760 Torr, trocken; STPD: Standard temperature and pressure, dry) äquilibriert worden ist (40 Torr C 02-Druck entsprechen dem COa-Druck 
normaler Alveolarluft). Zur Freisetzung des ionisch gebundenen C 02 wird das äquilibrierte Vollblut oder Plasma mit einer schwachen Säure versetzt. Das gesamte 
extrahierbare C 02, trocken und bei normaler Temperatur und normalem Druck (siehe oben) als Vol. % berechnet, ergibt die (totale) COa-Kapazität. Gebundene 
COa-Kapazität (=  Alkalireserve) =  Totalkapazität minus C 02 in physikalischer Lösung (freie Kapazität). Vgl. S. 541. 15) Plasma-COä =  entsprechender 
Faktor mal Vollblut-C02; dieser Faktor hängt vom pH, von der Oa-Kapazität und von der Hämoglobin-02-Sättigung (in Prozent) ab. 16) Arteriovenöse COä- 
Differenz, berechnet als arteriovenöse 0 2-Differenz, multipliziert mit dem normalen respiratorischen Quotienten von 0,82. 17) Der Blut-C02-Gehalt der Frauen liegt 
etwa 1 ml unter dem der Männer (Cubitalvenenblut). 18) Kann vor der Menstruation weniger betragen. 19) Berechnet nach der Gleichung pH =  6,10 -f- (.A -k B ) \k B , 
wobei pH =  pH-Werte der Zeilen 25-28 (Kolonne Plasma), k — 0,0314 =  Faktor der Kolonne Plasma der Zeilen 21-24 mal 100 dividiert durch (2,226 mal 760), A  — 
Werte der Kolonne 100 ml Plasma der Zeilen 17-20 mal 2,226, und B — COa-Druck. 20) Milliliter C 0 2 (einschließlich H2C 03) in physikalischer Lösung in 100 ml 
Erythrocyten =  0,4399 mal 100malC02-Druck/760.Für Plasma gilt die gleiche Formel mit dem entsprechenden Faktor. 21) Berechnet aus dem arteriellen Wert der 
Männer unter Benützung der normalen arteriovenösen pH-Differenz von 0,03. 22) Carbamino-C02 =  Totalgehalt an chemisch gebundenem C 02 mal entsprechen­
der Faktor. Dieser Faktor ist als provisorisch anzusehen, da nicht alle ihm zugrunde liegenden Faktoren des menschlichen Blutes schon bestimmt worden sind. 
23) Unter der Annahme, daß arterieller und venöser N 2-Druck dem alveolären N 2-Druck entsprechen. Letzterer wird berechnet als Differenz aus 760 minus der 
Summe von G2-, CC2- und Wasserdampfdruck [Drucke in Torr: ö 2 =  löö; CÖ2 =  (M) 41, (F) 39; Wasserdampf =  47]. Man merke sich, daß das Total der Blut­
gase und des Wasserdampfes sich mit dem atmosphärischen Druck verändert (Normaldruck 760 Torr). 24) Milliliter N a in physikalischer Lösung in 100 ml Erythro­
cyten =  0,0146 mal 100 mal N 2-Druck/760. Die gleiche Formel mit entsprechendem Faktor gilt für Plasma.
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Genealogie (der geformten Blutelemente des Erwachsenen)
Modifizierte neo- (unitarische) monophyletische Theorie nach D owney, von  Jones, O. P.j, 1952

Undifferenziertes Reticuloendothel

Granulocyt Megalocyt Erythrocyt Lymphocyt Monocyt Thrombocyt

Legende: Die fetten Linien zeigen die normale Entwicklung der Blutzelle beim Erwachsenen, die dünnen Linien die verschiedenen 
Entwicklungsmöglichkeiten unter pathologischen und experimentellen Bedingungen.

Polyphyletische (dualistische) Theorie nach und von D o an , C. A .2, 1952

Reticuloendotheliales System 
(Mesenchym)

Spezialisiertes Endothel

W .

Myeloblast

4
Normoblast

aus welchem sich auch 
die Lipoblasten, die Vor­
läufer der Fett^ellen, ent­
wickeln. Beide Zellfor­
men finden sich im spe­
ziellen Fettgewebe, im 
diffusen Bindegewebe 
und im Knochenmark.

l  7 I Lympho­
blastMetamyelocyt Erythroblast Monoblast* Megakaryocyt

Plasmocyt
(im Bindegewebe, 

selten im Blut)

Reticulocyt
r

Granulocyt Erythrocyt Lymphocyt Monocyt** Thrombocyt

Legende: a) Im diffusen Bindegewebe und in Organparenchymen; b) in den Endothelien von Knochenmark, Lymphknoten, Milz, 
Leber (KuPFFER-Zellen); c) in Lymphknoten, Milz und Leber (KuPFFER-Zellen); d) im Knochenmark; e) in Lymphknoten 
und Milz; f) bei Bedarf, aus den Makrophagen können sich auch Fettzellen (und umgekehrt) entwickeln.

* In Gewebekulturen können sich aus Monoblasten auch Myeloblasten entwickeln.
** In Gewebekulturen können sich aus Monocyten auch fibroblastenähnliche Zellen entwickeln, die sich bei Bedarf in M ono­

blasten zurückverwandeln. Aus Monocyten können sich auch die epitheloiden Zellen der fettigen Degeneration (bei 
käsiger Tuberkulose) oder auch LANGHANSsche- oder Fremdkörper-Riesenzellen entwickeln.

/) Nach Jones, O. P., in: A lbritton, E. C. (Hrsg.), Standard Values in Blood, Philadelphia (1952), S. 68. Siehe auch D owney, H., in: D owney, H. (Hrsg.), 
Handbook of Hematology, New York (1938), Bd. 2, S. 1275, und Bd. 3, S. 1965; Sundberg und D owney, Amer.J. Anat., 70, 455 (1942); Jones, O. P., Arch. 
Path. (Chicago), 35, 752 (1943). 2) Nach D oan, C. A., in: A lbritton, E. C. (Hrsg.), Standard Values in Blood, Philadelphia (1952), S. 69. Siehe auch D oan 
et al., Contributions to Embryolog/, Nr. 83, Publication 361 of the Carnegie Institution, Washington (1925); Cunningham  et al., Contributions to Embryology, 
Nr. 84, Publication 361 of the Carnegie Institution, Washington (1925); D oan, C. A., Medicine, 10, 323 (1931); D oan, C. A., Bull. N .Y .Acad. Med., 15, 668 
(1939); D oan, C. A . , / .  Lab. din. Med., 26, 89 (1940).
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544 Synopsis des Blutes -  Blutwerte und Wachstumsalter
Vergleichende Übersicht über das Verhalten der Blutwerte während des Wachstumsalters

Geburt
3 4 5 6 1  2

Wochen Monate
6  7  8  1 0  15 2 0
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Synopsis des Blutes -  Geformte Zellelemente -  Erythrocyten 545
Unreife Erythrocytenformen

(Genealogie siehe S. 543)

Erythroblasten Normalwerte

(in Prozent der kernhaltigen Zellen)

Bestimmungsmethoden Bemerkungen 
und Literatur

Erwachsene
Neugeborene 

Geburt .. 
2 Tage . . .  
nachher ..

0 .......................................  Nach D iamond, L. K., in :
N elson, W. E. (Hrsg.), 
Mitchell-Nelson Texthook of 

1—5 Pediatrics, 5. Aufl., Phil-
2  adelphia (1950), S. 1093.
0

Reticulocyten
(in Promille der Erythrocyten)

Mittelwert* Bereich * s

Alter
1-24 Stunden............ 39,2 — —
1.- 7. T a g ................. 22,3 — —
7.-10. T a g ................. 10,6 — —

10.-30. T a g ................. 7,9 0,3-15,5 3,8
1.- 2. M onat............. 12,9 0 -27,7 7,4
2.- 6. M onat............. 10,6 0 -24,8 7,1
6.-12. M onat............. 7,5 0 -17,3 4,9
1. Jahr ....................... 7,5 0 -16,3 4,4
2. Jahr ....................... 7,1 0 -15,1 4,0
3. Jahr ....................... 7,2 0 -15,4 4,1
4. Jahr ....................... 8,1 0 -18,1 5,0
5. Jahr ....................... 8,2 0 -17,2 4,5
6. Jahr ....................... 7,5 0 -15,5 4,0
7. Jahr ....................... 7,6 0,6-14,6 3,5
8. Jahr ....................... 6,8 0,4-13,2 3,2
9. Jahr ....................... 7,5 0,9-14,1 3,3

10. Jahr ....................... 7,6 1,2-14,0 3,2
11.-15. Ja h r ................. 7,4 0 -15,4 4,0
Männer und Frauen

als eine Gruppe........ 7,5 1,3-13,7 3,1
Männer ....................... 6 1,6-10,4 2,2
Frauen ......................... 9 2,6-15,4 3,2
(Unterschied zwischen Män­
nern und Frauen signifikant)

Zählung im Objektträger­
ausstrich.
Erwachsenenwerte nach W at­
son, C. J., Arch, intern. 
Med., 86,797 (1950) (Werte 
der Gruppe +  $ ,  korri­
giert auf Geschlechtsver­
hältnis 1 :1).
Kinderwerte nach de Cha- 
stonay, E., Helv. paediat. 
Acta, 6, 257 (1951); in 
Übereinstimmung mit 
W ashburn, A. H ., Amer. 
J. Dis. Child., 62, 530 
(1941).

Die bei Erythroblastenausschwemmung zu­
nächst im Blute erscheinenden Normoblasten 
sind mit Ausnahme des Zellkernes den Ery­
throcyten in Form, Färbbarkeit, Hämoglobin­
gehalt und Größe schon weitgehend ähnlich. 
Erythroblastenausschwemmung steht (nicht 
immer) im Zusammenhang mit der Reticulo- 
cytenvermehrung. Erythroblastose ist aber 
weniger ein Zeichen einer Hyperfunktion als 
einer Dysfunktion der Blutbildung (nach H eil­
meyer). -  Über Entwicklungsgang siehe S.543, 
über Morphologie usw. der Erythroblasten 
siehe einschlägige Literatur.

Reticulocyten, Synonym vitalgranulierte Ery­
throcyten =  vitalgefärbte Erythrocyten, bei 
denen die Vitalgranulation oder Substantia 
reticulo-filamentosa sichtbar ist. Meistens etwas 
größer als der Durchschnitt der Erythrocyten 
und widerstandsfähiger gegen Hämolyse. Reti­
culocyten sind jugendliche Erythrocyten. Zwi­
schen Männern und Frauen besteht ein Unter­
schied von durchschnittlich 3%o* Vermehrt bei 
der Blutregeneration in der Reparationsphase 
von Anämien. -  Abrupte Erhöhung der Werte 
auf 4% bis 40% =  Reticulocytenkrise, zum 
Beispiel nach Einleitung der Behandlung bei 
Perniciosa oder schweren hypochromen An­
ämien (nach S chulten). — Die Intensität der Re- 
ticulocytenausschwemmung ist im allgemeinen 
ein Wertmesser für die Aktivität der Blut­
regeneration. — Über Korrelation der Reticulo- 
cytenanzahl mit Erythrocyten-Coproporphyrin 
siehe S. 549. -  Vergleich zwischen Entwicklung 
der Reticulocytenanzahl und den andern Blut­
werten während der Adoleszenz siehe S. 544. 
Physiologisch vermehrt bei Kindern, pathologisch 
dauernd vermehrt (bis zu 20%) bei familiärem 
hämolytischem Icterus.

Polychrome Erythrocyten .............................................................................. Färbungen mit basischen I Polychromasie = Auftreten diffuser bläulicher
Farbstoffen. Farbkomponenten in verschiedener Intensität
------------------------------------- von Erythrocyten zu Erythrocyten bei Färbun­
gen mit basischen Farbstoffen. Geht mit der Vitalgranulation parallel und 
ist wie diese Zeichen einer verstärkten Regeneration. Polychrome Erythro­
cyten sind meistens Makrocyten.

Basophil granulierte Erythrocyten ........................................................... Wie oben.............................  I Ebenfalls Zeichen einer verstärkten (aber dege-
——— ----------------------------1 nerativen) Regeneration: beim Erwachsenen
ist basophile Punktierung keine normale Durchgangsform in der Entwick­
lung der Erythrocyten wie Vitalgranulation und Polychromasie und geht 
durchaus nicht immer parallel mit den letzteren. Tritt hauptsächlich während 
und nach Bleivergiftung auf.

Innenkörperchen
HEiNZsche Innenkörperchen ................................. .......................................... Vitalfärbung........................ I Erscheinen bei Färbung mit Nilblausulfat-

------------------------------------- lösung als blaue Kügelchen am Rande des Ery-
throcytenkörpers, seltener nahe der Mitte. HEiNZsche Innenkörperchen 
werden beobachtet bei Vergiftungen (Anilin, Phenylhydrazin, Sulfonamide 
u. a.) und öfters auch bei Splenektomierten.

HowELL-JOLLYSche K örperchen ....................................................................  Färbung mit Kernfarb- 1-2 p,m große Gebilde, mit Kernfarbstoffen
stoffen. sich dunkel färbend, die in vereinzelten Ery­

throcyten zu beobachten sind. Sehr wahrschein­
lich Kernreste. -  Treten gelegentlich (spärlich) 
auf bei Anämien, massenhaft bei Splenekto­
mierten.

CABOTSche R in g e .......................................... . ........................................................................................................  Zarte Ringe und Schleifen in den Erythrocyten
von Blutkranken. Treten häufig zusammen auf 
mit Polychromasie und HowELL-JoLLYSchen 
Körperchen. Sehr wahrscheinlich Reste von 
Kernmembranen.

* Wenn unter Bereich ein Normalbereich zu verstehen ist, das heißt, wenn er nach der Formel: Mittelwert ±  2 x  Standardabweichung G? ±  2 j) berechnet
wurde, ist der M ittelw ert fett gedruckt, der Bereich in Kursiv; Mittelwerte und Bereiche in gewöhnlichen Ziffern bezeichnen experimentelle, statistisch
nicht untersuchte Ergebnisse.
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(Vgl. auch S. 543 und 544)

Erythrocyten Mittel­
wert* Bereich* s

Spezifisches Gewicht ° 1,084-1,117

Wasserstoffionen­
konzentration (pH) ............... 7,36 7,28-7,41 —

Lebensdauer (Tage) 
Frauen und Männer als eine

Gruppe .................................... 115 — —
M änner........................................ 120 — —
Frauen ........................................ 109

Bestimmungsmethoden 
und Literatur

H oppe-Seyler und T h ier ­
felder , H andbu ch  der  p h y ­
siologisch- und pathologisch­
chemischen A n a ly se , Bd. 5, 
Untersuchung d er  Organe, 
K örperflüssigkeiten  und A u s ­
scheidungen, Berlin (1953), 
S .l .

G ram, H. C., A m e r .J .  m ed. 
S e i., 168, 511 (1924).

L ondon et a l . ,J .b io l.  C h em ., 
179, 463 (1949); Callen­
der  et al., J .  P a th . B a c t.,  
57, 129 (1945).

Weitere physikalische und chemische Daten vgl. S. 518, 519, 522, 527, 528, 534~538, 540, 541
Erythrocytenzahl
(in Millionen je Kubikmillimeter
des peripheren venösen Blutes)

Alter

(1) Geburt, 1. Untersuchungsserie . . .
2. Untersuchungsserie . . .

(2) 1. Tag ............................................
(2) 1. Monat .........................................
(2) 2. Monat .........................................
(2) 3. Monat .........................................
(2) 4. Monat .........................................
(2) 5. Monat .........................................
(2) 6. Monat .........................................
(2) 7. Monat .........................................
(2) 8. Monat .........................................
(2) 9. Monat .........................................
(2) 10. Monat .........................................
(2) 11. Monat .........................................
(2) 12. Monat .........................................
(3) 1. Jahr ............................................
(3) 2. Jahr .............................................
(3) 3. Jahr ............................................
(3) 4. Jahr ............................................
(3) 5. Jahr ............................................
(3) 6.-10. Jahr ....................................
(3) 11.-15. Jahr .....................................
(3) Männer .............................................
(3) Frauen...............................................

Hämatokritwert
( =  Anteil der Erythrocyten am 
aliquoten Volumen des peripheren 
venösen Blutes, ausgedrückt 
in  Volumenprozent)

Alter

Geburt .....................................................
1. T a g .................................................
1. Woche (E nde)..................................
2. Woche (E nde).................. ................
3. Woche (Ende)..................................
4. Woche (E nde)..................................
2. Monat (Ende)...............................
4. Monat (Ende)...............................
6. Monat (Ende)...................................
8. Monat (Ende)................ ..............

10. Monat (Ende)..................................
12. Monat (Ende)..................................
2. Jahr (Ende)..................................
4. Jahr (Ende)...............................
6. Jahr (Ende)...............................
8. Jahr (Ende)...................................

10. Jahr (Ende)...................................
12. Jahr (Ende)...................................
Männer und Frauen als eine Gruppe . . .
Männer.....................................................
Frauen .....................................................

4,82 4,04-5,60 0 ,3 9 (1 ) N a c h  D e M a r s h  e t  a l.,
5,50 4,58-6,42 0 ,4 6 Amer.J. Dis. Child., 75,860
5,95 4 ,6  - 6 ,8 — (1 9 4 8 );  (2 )  M e r r it t  u n d
5 ,19 3 ,9  - 5 ,9 — D a v id s o n , Amer. J. Dis.
4 ,7 4 3 ,7  - 5 ,9 — Child., 46, 9 9 0  (1 9 5 3 );
4 ,6 5 3 ,9  - 5 ,4 — (3 )  W in t r o b e , M. M., Clin­
4,61 3 ,6  - 5 ,2 — ical Hematology, 3 . A u f! .,
4 ,6 7 3 ,9  - 5 ,5 — P h ila d e lp h ia  (1 9 5 2 ) , S. 9 5 ;
4 ,7 3 3 ,8  - 5 ,2 — in  Ü b e r e in s t im m u n g  m it
4 ,7 0 3 ,9  - 5 ,3 — G u e s t  e t  a l . ,  Amer. J. Dis.
4 ,6 5 3 ,8  - 5 ,3 — Child., 56, 5 2 9  (1 9 3 8 ) .
4 ,79 4 ,2  - 6 ,3 —
4 ,7 4 4 ,2  - 5 ,6 —
4,7 0 3 ,9  - 5 ,4 —
4,67 4 ,1  - 5 , 3 —
4,5 — —
4,6 — —
4 ,5 — —
4,6 3,4 -5,8 0,6
4 ,6 — —
4 ,7 — —
4 ,8 — —
5,4 3,8 -7,0 0,8
4,8 3,6 -6,0 0,6

5 6 ,6 D u r c h  Z e n tr ifu g ie r e n ;  a u s
56 ,1 — — d e n  sp e z if is c h e n  G e w ic h te n
5 2 ,7 — — v o n  V o l lb lu t  u n d  P la sm a ,
4 9 ,6 — — v g l .  S . 5 1 7 . K in d e r :  W e r te
4 6 ,6 _ — n a c h  G l a s e r , K., in :
4 4 ,6 — — A l b r it t o n , E. C . (H r s g .) ,
3 8 ,9 — — Standard Values in Blood,
3 6 ,5 — — P h ila d e lp h ia  (1 9 5 2 ) ,  S. 3 8 ;
3 6 ,2 _ — E r w a c h s e n e  : W a t s o n , C. J . ,
3 5 ,8 — — Arch, intern. Med., 86, 7 9 7
3 5 ,5 — — (1 9 5 0 ) .
3 5 ,2 — —
3 5 ,5 — —
37 ,1 — —
3 7 ,9 — —
3 8 ,9 — —
3 9 ,0 — —
3 9 ,6 — —
42,9 35,9-49,9 3 ,5
46,2 43,2-49,2 1,5
40,6 35,8-45,4 2,4

Bemerkungen

Das relativ große spezifische Gewicht der Ery­
throcyten bedingt in erster Linie das spezifische 
Gewicht des Vollblutes. Siehe spezifisches Ge­
wicht von Blut und Plasma und Hämoglobin­
gehalt der Erythrocyten. -  Die Erythrocyten 
zählen mit 67-60% H20-Gehalt zu den «trok- 
kensten» Zellen des Organismus.

Bestimmt mit durch radioaktiven 15N markier­
tem Glycin. Entspricht einem Erythrocyten- 
ersatz von etwa 0,83% je Tag. Pathologische 
Variationen der Lebensdauer bestehen aus­
schließlich in einer Abnahme. Übersicht vgl. 
Berlin  et al., Ph ysio l. R e v ., 39, 577 (1959).

Neugeborene (1. Woche): Die Erythrocytenanzahl 
des kutanen (kapillaren) Blutes ist größer als 
jene des Blutes aus dem sagittalen Sinus. -  
Wenn die Nabelschnur erst nach der Lösung 
der Placenta unterbunden wird, ist die Ery­
throcytenanzahl um etwa 560 000/1 mm3 grö­
ßer, als wenn die Nabelschnur sofort nach der 
Geburt unterbunden wird (D eM arsh et al., 
J .  A m e r .  m ed. A s s . ,  116, 2568 [1941]). P hysiolo­
gisch verm ehrt bei Akklimatisation in Höhen­
lagen. — Bestimmungen mit durch 32P markier­
ten Erythrocyten haben bedeutend niedrigere 
Gesamtzahlen der im Körper zirkulierenden 
Erythrocyten ergeben, als sich aus den Kon­
zentrationen im peripheren venösen Blut er­
rechnen ließen. -  Als absoluter Wert für eine 
diagnostische Beurteilung ist die Erythrocyten- 
konzentration des peripheren venösen Blutes 
nur bei einer gleichzeitigen Bestimmung des 
Gesamtblutvolumens voll gültig: bei einer Er­
höhung des Gesamtblutvolumens kann zum 
Beispiel die Gesamterythrocytenanzahl im 
Körper vergrößert sein (Polycythämie) und die 
Konzentration im peripheren venösen Blut 
trotzdem normal erscheinen. Andrerseits sind 
im peripheren venösen Blut bei Hydrämie un- 
temormale Erythrocytenkonzentrationen fest­
zustellen, während die Gesamterythrocyten­
anzahl des Körpers normal ist.

Der Hämatokritwert ist in erster Linie von der 
Erythrocytenkonzentration abhängig, weshalb 
für ihn das gleiche gilt, wie oben erwähnt. 
Weiter hängt er ab von der Form und der 
Größe der Erythrocyten. Diese große Relativi­
tät des Hämatokritwertes ist bei der Beurteilung 
pathologischer Verhältnisse in Rechnung zu 
stellen.

* Wenn unter Bereich ein Normalbereich zu verstehen ist, das heißt, wenn er nach der Formel; Miiielwcri ± 2 x  Standardabweichung Qx ±  2 s) berechnet
wurde, ist der M ittelw ert fett gedruckt, der Bereich in Kursiv; Mittelwerte und Bereiche in gewöhnlichen Ziffern bezeichnen experimentelle, statistisch
nicht untersuchte Ergebnisse.
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Erythrocyten

Mittleres
Mittel­
wert* Bereich* s

Erythrocytenvolumen
(in Kubikmikrometer: p,m3)
Erwachsene ................. 86 78-94

"

Kinder

Bestimmungsmethoden 
und Literatur

Erwachsene: Werte nach W hitby  
und Britton , Disorders of the Blood, 
5.Aufl.,London(1946),S. 57; Kin­
der: G laser, K., in: A lbritton , 
E. C. (Hrsg.), Standard Values in 
Blood, Philadelphia (1952), S. 38.

Alter Mittel Alter Mittel Alter Mittel

Geburt 106 2. Monat (Ende) 85 2. Jahr (Ende) 78
l.Tag 106 4. Monat (Ende) 79 4. Jahr (Ende) 80
1. Woche (Ende) 101 6. Monat (Ende) 78 6. Jahr (Ende) 80
2. Woche (Ende) 96 8. Monat (Ende) 77 8. Jahr (Ende) 80
3. Woche (Ende) 93 10. Monat (Ende) 77 10. Jahr (Ende) 80
4. Woche (Ende) 91 12. Monat (Ende) 77 12. Jahr (Ende) 81

Bemerkungen

Erythrocytenvolumen in Kubikmikrometer =  
(Hämatokritwert in Milliliter je 100 ml Blut 
dividiert durch Erythrocytenanzahl je Kubik­
millimeter in Millionen) X 10.
Das mittlere Erythrocytenvolumen kann in­
sofern als absoluter Wert betrachtet werden, als 
er höchstens durch die Form der Erythrocyten 
verfälscht werden könnte, was aber bei der 
Plastizität der Zellen und dem hohen, durch die 
Zentrifugalkraft ausgeübten Druck bei der 
Hämatokritmethode kaum mehr in Erschei­
nung tritt.

Mittlerer Durchmesser
(in Mikrometer: p,m)
Alter
G eburt..........................
14.-60. T a g ...................
3.-5. Monat .................
6.-11. M onat.................
1. Jahr ..........................
3.-10. Ja h r .....................
Erwachsene...................

Numerische 
Exzentrizität s

Prozentsatz der Erythrocyten
82% ................... .
9,2% ...........................
8,2 % ...............................
0,3% ...........................
0,2 % ...............................

Dickendurchmesser
(in Mikrometer: p,m)

Oberfläche
(in Quadratmikrometer :
M-m2)

Mittel­
wert* Bereich * s

8,6
8,1 — — -

7,7 — —

7,4 — —

7,3 — —

7,4 — —

7,5 6,9-8,1 0,3

0,00
— 0,01-0,70 —

— 0,71-0,80 —

— 0,81-0,90 —

0,91-0,98

— 1,84-2,05 —

~ 1 4 0 — —

Bestimmungsmethoden, Literatur, Bemerkungen

Bestimmung: Durch direkte mikroskopische Messung.

Werte nach W introbe, M. M., Clinical Hematology, 3. Aufl., Philadelphia (1952),

Bemerkungen: Einteilung der Erythrocyten nach der Größe: Normocyten zwischen 
6,5-8,5; Mikrocyten unter 5 und darunter; Makrocyten über 10. -  Bei Uberwiegen 
der einen oder der anderen: Mikro- bzw. Makrocytose. Die Standardabweichung s 
des Erythrocytendurchmessers ist das Maß für die Anisocytose, das heißt für das 
gleichzeitige Auftreten größerer und kleinerer Erythrocyten. Berechnung der 
Standardabweichung siehe Kapitel «Statistik».

Mikrocytose (ohne starke Anisocytose) besonders bei kompensatorischem hämolyti­
schem Icterus, Makrocytose (ohne starke Anisocytose) relativ schnell auftretend bei 
Lebererkrankungen (Durchschnittswerte bei Hepatitis epidemica 8,15 {jtm, s 0,64; 
bei Lebercirrhose 8,45 [jt,m, s 0,66) ohne Vermehrung der Poikilocyten; bei Perni­
ciosa; bei Bi-Mangel nach Lüdin , H., Helv. med. Acta, 17, 340 [1950]). Ausgeprägte 
Anisocytose vor allem bei Eisenmangelanämien.

Die Abnahme des Erythrocytendurchmessers, verbunden mit einer dazu parallel 
einhergehenden Verminderung des Hämoglobingehaltes, führt beim Säugling im 
Alter von 3-3% Monaten physiologischerweise zu einer Mikrocytose, verbunden 
mit Hypochromie, die sich im 7. Monat wieder normalisiert haben.

Bestimmung: s =  j / l  -  (b : a)2
(a =  größter Durchmesser, b — kleinster Durchmesser).

Werte nach Z in i und L eubner, Schmiß, med. Wscbr., 81, 382 (1951).
Bemerkungen: Uberwiegen regelmäßig ovaler Formen: Elliptocytose.
Konstitutionelle Elliptocytose (sehr selten; 0,04%; harmlos) mit gleichförmigem Bild 
der Elliptocyten.

Symptomatische Elliptocytose mit ungleichgeformten Elliptocyten und verbunden mit 
einer parallelen Vermehrung der Poikilocyten bei vielen Krankheiten, die mit Ver­
änderungen des Blutstatus (Hämoglobin, Erythrocytenanzahl, Verschiebung der 
PRiCE-JoNES-Kurve) einhergehen, besonders bei Perniciosa und Leucämien, aber 
auch bei Lungentuberkulose. Symptomatische Elliptocytose prognostisch und zur 
Beurteilung des KrankheitsVerlaufes bedeutsam, da sich die Elliptocytose nur bei 
Krankheiten, die vollkommen ausheilen, normalisiert (nach Z in i und L eubner, 
Schweif, med. Wschr., 81, 382 [1951]).

Ganz unregelmäßig geformte Erythrocyten: Poikilocyten. Sind sehr wahrscheinlich 
ein Zeichen abnormer Deformierbarkeit (vgl. symptomatische Elliptocytose).

Die Sichel êllen bilden eine besondere Form der Poikilocytose und wurden beinahe 
ausschließlich bei Negern gefunden oder bei Individuen, deren Blut eine Bei­
mischung von Negerblut enthält (etwa 10% der Neger haben die Sichelerbanlage). 
Ihr Vorhandensein ist meist, aber nicht immer, verbunden mit einer erblichen 
chronischen, hämolytischen Anämie, bekannt unter dem Namen Sichel êllenanämie.

Bestimmung: Direkte mikroskopische Messung.

Werte nach W introbe, M. M., Medicine (Baltimore),  9, 195 (1930).

Bemerkungen: Bei vergrößertem Dickendurchmesser =  Form mehr sphärisch — 
Sphärocyt (nach N aegeli). Sphärocytose ist in der Regel ein Zeichen von Verminderung 
der osmotischen Resistenz der Erythrocyten (im Laufe der Hämolyse wandeln sich 
die Erythrocyten vor dem Zerfall in Sphärocyten) und tritt deshalb ausgeprägt in 
Erscheinung bei Hämolyse. In 0,5 %iger NaCl-Lösung sind die Erythrocyten meistens 
vollständig sphärisch, Breiten- wie Dickendurchmesser ~  4—5 (j,m, das Erythro­
cytenvolumen bleibt dabei ziemlich gleich. -  Nach D ameshek , W., Blood, Special 
Issue Nr. 2, 43 (1948).

Wert nach W introbe, M. M., Clinical Hematology, 3. Auf!., Philadelphia (1952), S. 86.

Bemerkungen: Die Gesamtoberfläche aller Erythrocyten eines durchschnittlichen 
Mannes beträgt etwa 3820 Quadratmeter oder das 2000fache der Körperoberfläche.

* Wenn unter Bereich ein Normalbereich zu verstehen ist, das heißt, wenn er nach der Formel: Mittelwert ±  2 X Standardabweichung (x rfc 2 s) berechnet
wurde, ist der M ittelwert fett gedruckt, der Bereich in Kursiv; Mittelwerte und Bereiche in gewöhnlichen Ziffern bezeichnen experimentelle, statistisch
nicht untersuchte Ergebnisse.



(Vgl. auch S. 544)

Bestimmungsmethoden, Literatur, Bemerkungen

Bestimmungsmethoden: Hämometer (kolorimetrisch), spektrometrisch, aus dem Oa-Bindungs­
vermögen, dem Fe-Gehalt, dem spezifischen Gewicht von Plasma und Serum.
Werte nach Wintrobe, M. M., Clinical Hematology, 3. Auf!., Philadelphia (1952), S. 95. 
Bemerkungen: Neugeborene (1. Woche): Der Hämoglobingehalt des kutanen (kapillaren) Blutes ist 
größer als jener des Blutes aus dem sagittalen Sinus. -  Wenn die Nabelschnur erst nach der Lösung 
der Placenta unterbunden wird, ist der Hämoglobingehalt um etwa 2,6 g/100 ml höher, als wenn die 
Nabelschnur sofort nach der Geburt unterbunden wird. Während der Schwangerschaft sinkt der 
Hämoglobingehalt (Paaby, P., Acta obstet.gynec. scand., 37, 69 [1958]). Ein Hämoglobinspiegel unter 
12 mg/100 ml bei Schwangeren sollte als abnorm betrachtet werden (Camilleri, A. P Obstet. 
Gynaec. Brit. Emp., 65, 266 [1958]). -  Das Hämoglobin des Fötus (Hb-F) unterscheidet sich vom 
normalen Hämoglobin des Erwachsenen (Hb-A) durch eine verschiedene Aminosäurezusammen­
setzung. Nach der Geburt fällt der Gehalt an Hb-F von anfänglich 50% des Gesamthämoglobins 
rasch ab. Ein abnormer Gehalt an Hb-F findet sich bei Erwachsenen in Fällen von Thalassämie. Von 
den zahlreichen bekannten weiteren genetisch bedingten Varianten des Hämoglobins, die sich alle 
nur in der Aminosäurezusammensetzung unterscheiden, sind noch von Bedeutung: Hb-S (Sichel­
zeilenhämoglobin, weit verbreitet unter Negern), Hb-E (bei über 10% der Bevölkerung in Siam und 
Burma) und Hb-D (bei etwa 1 % der Bevölkerung in Indien). Übersicht siehe Lehmann, H., Brit. 
med. Bull., 15, 40 (1959).
Der Hämoglobingehalt des Blutes ist in erster Linie eine Funktion der Erythrocytenkonzentration 
und steigt und fällt deshalb mit der Erythrocytenanzahl. Da die Struktur des Hämoglobins nicht 

bekannt ist, beruhen die heutigen Hämoglobin-Bestimmungen auf empirisch bestimmten Faktoren, wie zum Beispiel, daß 1 g Hb 1,34 cm3 0 2 zu binden vermag 
oder daß 1 g Hb 0,335% Eisen enthält. Diese Faktoren wurden seinerzeit aus Hämoglobin von anderen Species errechnet und sind von Bernhart und Skeggs, 
J. biol. Chem.,\47, 19 (1943), an menschlichem Hämoglobin nachkontrolliert worden. Die Autoren erhielten Werte von 0,340% Eisen und einen 0 2-Bindungs- 
faktor von 1,36 cm3 je Gramm Hämoglobin. Dies läßt vermuten, daß die auf Grund der früheren Konstanten errechneten Hämoglobin-Gehaltswerte etwa 1,5% 
zu hoch liegen.

Hämoglobinbestimmung mittels Hämometers
Da die für klinische Zwecke konstruierten Hämometer auf verschiedenen Normen beruhen und bei ihnen die Ablesung aus praktischen Gründen gemacht 
werden muß, bevor alles Hämoglobin in salzsaures Hämatin umgewandelt worden ist, sind Hämoglobingehaltsangaben der Literatur, die auf solchen 
Hämometermethoden basieren, nur bedingt zu vergleichen und nur dann, wenn die Methode einschließlich Ablesezeit definiert ist. -  Die Bestimmung des 
Hämoglobins aus dem spezifischen Gewicht von Blut und Plasma führt in der Regel zu besser vergleichbaren Werten, nicht weil die Methode an sich genauer 
wäre, aber weil ihr weniger spezifische und subjektive Fehlerquellen anhaften (siehe spezifisches Gewicht, S. 517).
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E r y t h r o c y t e n

H ä m o f f l o b i n s e h a l t

M ittel­
w e r t* * Bereich* s

(g/100 ml des peripheren 
venösen Blutes)

Alter
G eb u rt ............................. 19,5 9,5-29,5 5,0
2 .-3 . T ag  ........................ 19,0 — —
4.-8. T ag  ........................ 18,3 10,3-26,3 4,0
9.-13. T ag  ...................... 16,5 — —
14.-60. Tag  .................... 14,0 7,4-20,6 3,3
3.-5 . M onat .................... 12,2 7,6-16,8 2,3
6.-11. M onat .................. 11,8 — —

1. Jah r ............................... 11,2 — —
2. J a h r ............................... 11,5 — —
3. J a h r ............................... 12,5 — —
4.-5 . Jah r ........................ 12,6 — —
6.-10. Jah r ...................... 12,9 — —
11.-15. Jah r .................... 13,4 — —
M ä n n e r ............................. 16,0 12,0-20,0 2,0
Frauen ............................. 14,0 10,0-18,0 2,0

Mittlerer Hämoglobin­
gehalt der Erythrocyten 
(HbE)
(in Mikro-Mikrogramm
-  {JLfJlg =  IO- 12 g)

Mittel­
wert Bereich

31,2 27,4-35,0
— 28,2-37,8

28,9-38,9

(in Meereshöhe)
(in 3730 m Höhe)
(in 4540 m Höhe)
(Männer und Frauen, Kinder siehe 
unten)

Bestimmungsmethode: (Hämoglobin in Gramm je 100 ml Blut dividiert durch Erythrocytenanzahl 
je Kubikmillimeter in Millionen) X 10 (vgl. nebenstehendes Nomogramm).
Werte nach H urtado et al., Arch. intern. Med., 75, 284 (1945).
Bemerkungen: Hämoglobingehalt unter, über oder innerhalb des Normalbereiches =  hypo-, 
hyper- oder normochrom. Der mittlere Hämoglobingehalt der Erythrocyten ist ein einwandfreier 
und vergleichbarer Bezugswert zur Bestimmung der Hypo-, Normo- und Hyperchromie.
Der sogenannte Färbeindex (=  Hämoglobingehalt des Blutes in Prozent der Norm dividiert durch 
Erythrocytenzahl in Prozent der Norm) soll das gleiche besagen, tut dies aber nur dann, wenn 1. für 
Frauen und Männer separate Normen verwendet werden und 2. die Hämoglobinnorm und die 
Erythrocytenzahlnorm so angesetzt sind, daß sie dem Verhältnis von 15,8 : 5 entsprechen. Färbe­
indexangaben der Literatur sind nur dann untereinander vergleichbar, wenn sie gemäß einer mit­
gegebenen Definition auf eine einheitliche Basis umgerechnet worden sind. Angabe des tatsächlichen 
Erythrocyten-Hämoglobingehaltes in Mikro-Mikrogramm sind deshalb vorzuziehen und er­
übrigen den Färbeindex.

Mittel­
wert Bereich

Mittlere Hämoglobin­ 34,1 31,3-36,9
konzentration — 33,0-36,6
(in Prozent des Zellvolumens) 32,7-36,7

(in Meereshöhe)
(in 3730 m Höhe)
(in 4540 m Höhe)
(Männer und Frauen, Kinder siehe 
unten)

Bestimmungsmethode: (Hämoglobin in Gramm je 100 ml Blut dividiert durch den Hämatokrit­
wert) x  100.
Werte nach H urtado et al., Arch, intern. Med., 75, 284 (1945).

Mittlerer Hämoglobingehalt und mittlere Hämoglobinkonzentration in der Adoleszenz
Alter Hb-Geh. Hb-Konz. Alter Hb-Geh. Hb-Konz.

Utp-g 0//o %
Geburt .......................... 38 38 8. Monat (E nde)........ 26 33,8
1. T a g ............................ 38 37,8 10. Monat (E nde)........ 26 33,5
1. Woche (Ende) .......... 37 37,2 12. Monat (E nde)........ 25 33,0
2. Woche (E n de).......... 35 36,3 2. Jahr (E n de)........ 25 33,0
3. Woche (E n de).......... 34 35,6 4. Jahr (E nde)........ 27 34,0
4. Woche (E n de).......... 33 35,0 6. Jahr (E n de)........ 27 33,5
2. Monat (E n de).......... 30 34,2 8. Jahr (E n de)........ 27 33,2
4. Monat (E n de).......... 27 34,0 10. Jahr (E nde)........ 27 33,3
6. Monat (E n de).......... 27 34,0 12. Jahr (E nde)........ 28 33,8
Werte nach A lbritton , E. C. (Hrsg.), Standard Values in Blood, Philadelphia (1952), S. 38.

Man verbindet den vorliegenden Hämoglobingehalt 
(Skala links) mit der vorliegenden Erythrocytenan­
zahl (Skala Mitte) und erhält den mittleren Hämo­
globingehalt der Erythrocyten auf der Skala rechts.

Hämoglobingehalt des 0 -0 ,5  m g Bestimmungsmethode: Spektrometrisch.
Plasmas je 100 ml (Männer und Frauen) Bemerkungen: Vermehrt bei Hämolyse jeglicher Genese, Der renale Schwellen­

wert für das Hämoglobin des Serums liegt bei 150 mg/100 ml; ausgeprägte Hämo-
* , „  _ .  , . . „ . globinämie ist deshalb möglich, ohne zu Hämoglobinurie zu führen.* Siehe Fußnote auf nebenstehender Seite. ö & 6
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Erythrocyten Mittel­
wert* Bereich* s

Carboxyhämoglobin ............... 3,4 0,0-8,2 2,4
(in Prozent des Hämoglobins) 
Ausgedrückt als CO in Volumenpro­
zent des Vollblutes

0,15 0,05-0,25 0,05

Hämiglobin .............................
(Methämoglobin, Ferrihämoglobin, in 
Prozent des Hämoglobins)

0,4 0,0-1,1 —

Protoporphyrin I X ...................
(in Mikrogramm je 100 m l Erythro­
cyten)
Männer und Frauen als eine

Gruppe .................................... 36,4 19,4-53,4 8,5
Männer 1 Unterschied zwischen den Ge- 28,5 19,5-37,5 4,5
Frauen ƒ schlechtem sehr signifikant. 41,7 29,9-53,5 5,9

Coproporphyrin HI .................
(in Mikrogramm je 100 ml Erythro­
cyten)
Männer und Frauen als eine

Gruppe .................................... 0,5 0-1,58 0,54
Männer........................................ 0,3 0-1,08 0,39
Frauen ........................................ 0,7 0-1,9 0,6
Verdohämoglobin ...................
(in Prozent des Hämoglobins)

5-8

Bestimmungsmethoden 
und Literatur

Nach P ace et al., A m e r .  J .  
P h ys io l,, 147, 352 (1946). 
Nach E verett, M. R., M e d ­
ica l B iochem istry, 2. Aufl., 
New York (1946), S. 532.
Nach V an Slyke et al., J .  
biol. C hem ., 166,121 (1946).

W atson, C. J., A r c h , in tern . 
M e d ., 86, 797 (1950).

Nach W atson, loc. cit.

H avemann, R., K lin .  
mehr., 20, 543 (1941).

Bemerkungen

Vgl. S. 344.

Vgl. S. 344.

Vgl. S. 341 und S. 342. -  Der Protoporphyrin- 
gehalt der Erythrocyten ist mit der Reticulo- 
cytenzahl nicht so streng korreliert, wie dies 
beim Coproporphyrin der Fall ist. Protopor- 
phyringehalt schwach erhöht bei hämolytischen 
Anämien (60-120 pg), stark erhöht bei Eisen­
mangelanämien (180-390 fxg), höchste Werte 
bei Bleivergiftung (200-1300 fxg). Bei Perni­
ciosa innerhalb der Normalgrenzen.
Vgl. S. 341 und S. 343. -  Der Coproporphyrin- 
gehalt ist streng korreliert mit der Reticulo- 
cytenzahl und ist bei Krankheiten mit gehemm­
ter Hämoglobinsynthese am höchsten, wie bei 
Bleivergiftung (2-60 (Ag) und hämolytischen 
Anämien (30-50 |xg). Schwach erhöht bei 
Eisenmangelanämie (bis 5 jxg). Null bei unbe­
handelter Perniciosa, nach Vitamin B12 in glei­
chem Maße, aber rascher ansteigend als die 
Reticulocyten (nach W atson, loc. cit.). -  Die 
Coproporphyrin-HI-Harnausscheidung ist mit 
dem Coproporphyringehalt der Erythrocyten 
nicht korreliert.

Thrombocyten (Genealogie siehe S. 543; Thrombocyten und andere Blutwerte in der Adoleszenz vgl. S. 544)
Tausende je Kubikmillimeter
Kutanes Blut
Alter
Geburt .......................................... 227 140-290

1. Woche ..................................... 233 160-320 —
2. Woche ..................................... 242 170-370 —
3. Woche ...................................... 269 160-380 —
1. Monat ..................................... 277 200-370 —
2. Monat ..................................... 320 200-470 —
3. Monat .............................................. 348 200-480 —
4. Monat .............................................. 324 180-450 —
5. Monat .............................................. 345 200-470 —
6. Monat .............................................. 350 200-480 —
7. Monat .............................................. 330 200-460 —
8. Monat ...................................... 346 220-480 —
9. Monat ................ ; ................... 333 200-440 —

10. Monat ...................................... 340 200-450 —
11. Monat ........ ............................. 361 220-480 —
12. Monat ...................................... 339 250-470 —
Erwachsene................................... — 273-545 —
Erwachsene.................................... 250 180-358 —

Erwachsene.................................... — 500-900 -

Venöses B lu t............................... 310 150-690 -

Durchmesser (in Mikrometer: [xm)
13-18%  der Thrombocyten ........ 1,8 —
72%  der Thrombocyten ........ 2,3 —

9 -10%  der Thrombocyten ........ 3,6

Volumen
(in Kubikmikrometer: [xm3)

Nach V an  A llen, C. M., Münch, med. 
Wschr.JA, 141 (1 9 2 7 ).................... 0,49 0,35-0,67
Nach H orwitz, S., Klin. Wschr., 10,
1613(1931) .................................
Nach T ocantins, L. M., Medicine

5 2,5-10

(Baltimore), 17, 155(1938) ............ 10-12

Direkte Methode nach 
W ood et al., L a b o ra to ry  
Technique, 3. Aufl., New  
York (1929), S. 26. Werte 
nach M erritt und D avid­
son, A m e r .  J . D i s .  C h ild .,  
46, 990 (1933).

Die Anzahl der Plättchen ist im venösen Blut 
etwa 15% höher als im kutanen und im arte­
riellen Blut etwa 12% höher als im venösen. 
Bei der Frau fällt die Plättchenanzahl vor der 
Menstruation und steigt nachher wieder an 
(siehe Abbildung). Nach dem 60. Altersjahr ist 
die Plättchenanzahl deutlich geringer als bei 
jungen Personen. Die Plättchenanzahl und -Ver­
teilung hängt zudem noch ab vom Körperbau, 
von der körperlichen Anstrengung, der Höhe 
über Meer und der Umgebungstemperatur.

Direkte Werte nach A ggeler et al., B lood, 1, 472 (1946).
Direkte Methode. Werte nach T ocantins, L. M., A m e r .  J .  m ed. S e i., 192,150 
(1936); M edicine ( B a ltim o re ) , 17, 155 (1938).
Indirekte Methode. Werte nach D ameshek, W., A r c h , in tern . M e d ., 50, 579 
(1932).
Direkte Methode. Werte nach T ocantins, M edicine ( B a ltim o re) ,  17,155 (1938).

Thrombocytenwerte während der Menstruation
Nach Pohle , F. J., A m e r .J .  m ed. S e i., 197, 40 (1939)

* Wenn unter Bereich ein Normalbereich zu verstehen ist, das heißt, wenn er nach der Formel: Mittelwert ± 2  x  Standardabweichung (x ±  2 s) berechnet
wurde, ist der M ittelwert fett gedruckt, der Bereich in Kursiv;  Mittelwerte und Bereiche in gewöhnlichen Ziffern bezeichnen experimentelle, statistisch
nicht untersuchte Ergebnisse.
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Leucocyten-Gesamtanzahl je Kubikmillimeter und -Verteilung in den verschiedenen Lebensaltern

Lebensalter

Total-
Leucocyten Neutrophile Eosinophile Basophile Lymphocyten Monocyten Neutrophile

Myelocyten

Anzahl Anzahl % Anzahl % Anzahl O//o Anzahl % Anzahl % Anzahl %

1. Tag* ...................... 15 250-45 000 8628-33 525 53-82,5 0- 921 0-6 0-636 0-2 2000-8722 9-36 696-5175 3,0-11,5 0-1908 0-13

3.-5. Tag4 ...................... 4 000-18 000 1800-10 152 32-59 168-1110 1,5-13 0-215 0-2 600-5184 15-44,5 920-4324 10-23 0-174 0-1,5

6.-8. Tag4 7 600-16 400 2156- 8 528 26,5-67 160- 727 1,5-7 0-196 0-1,5 1292-7015 17-61 760-2362 7-19,5 0-437 0-3

9.-11. Tag4 ................ 8 100-16 500 1976- 6 141 18,5-46 205- 873 1,5-6,5 0-269 0-2 2937-9453 22-69 1164-3738 8,5-28 0-102 0-1

3 Monate bis 3 Jahre2 7 500-14 000 2000- 7 000 40-50 25- 700 0,5-5 0 - 50 0-0,5 4000-9000 50-60 25- 700 0,5-5 - -

3-5 Jahre2 ................ 6 000-12 500 3000- 8 000 50-60 50- 700 1-5 0 - 50 0-0,5 2500-6000 40-50 25- 700 0,5-5 - -

5-15 Jahre2 .............. 5 500-10 800 3000- 7 000 55-65 50- 500 1-5 0- 50 0-0,5 1500-4500 30-40 25- 600 0,5-6 - -

Erwachsene2 .............. 5 000-10 000 3000- 7 000 60-70 50- 400 1-4 0 - 50 0-0,5 1000-3000 20-30 100- 600 2-6 - -

Erwachsene, Mittel .. 7000 4500 66 100 1,5 25 0,5 1800 26 450 6 - -

Eosinophile3
Physiologische Schwankungen:
1. Dauernde, kurzfristige Schwankungen 

im Abstand von wenigen Minuten, über 
die methodische Fehlerbreite hinaus­
gehend.

2. Augeprägte Tagesperiodik mit niedrigen 
Werten spätnachmittags sowie frühmor­
gens (bis etwa -20% des 24-h-Mittel- 
wertes) und einem Maximum um Mitter­
nacht (bis etwa -j- 30% des gleichen Mit­
telwertes). Diese Fluktuation besteht im 
wesentlichen beim Nüchternen.

3. Jahreszeitliche Schwankungen (Zu­
nahme im Frühjahr und Herbst).

4. Veränderungen im Rahmen des weib­
lichen Zyklus (menstrueller Gipfel, 
postovulatorischer Tiefpunkt).

Pathologische Veränderungen:
1. Eosinophilie: bei Parasitenbefall, bei 

allergischen Reaktionen, durch Funk­
tionsstörungen der Milz, bei Erkrankun­
gen der blutbildenden Organe und des 
Zentralnervensystems.

2. Eosinopenie: durch vermehrte Abwan­
derung ins Gewebe bei unzureichendem 
Nachschub, bei Verdrängung oder Apla­
sie der Myelopoese im Knochenmark, 
durch vermehrte Corticosteroidaus- 
schüttung oder -Zufuhren (vgl. den Test 
nach T horn zur Bewertung der Funk­
tionsfähigkeit der Nebennierenrinde,
S. 461).

Basophile4
In enger funktioneller Beziehung mit den

Blutbasophilen stehen die gewebsständigen
Mastzellen. Die physiologische Bedeutung
dieser Zellen dürfte vor allem mit dem He­
paringehalt Zusammenhängen.

Physiologische und pathologische Schwankungen:
1. Vermehrung: hochgradig bei chroni­

scher myeloischer Leucämie und Poly- 
cythämie, signifikant bei Diabetes melli­
tus und Myxödem..

2. Verminderung: hochgradig bei Hyper­
thyreosen, nach Gaben von Glucocorti- 
coiden und während der Schwanger­
schaft.

Abnahme der Leucocyten zwischen Geburt und 15 Jahren
Nach Kato, K., J. Pediat., 7 ,  7 (1935)

ti 6 1224 2 3 4 5 6 7 2 3 5 3 6 9  12 2 3 4 5 6 7 8 9  1011 12 131415it T t t t
$  Std. Tage Woch. Monate Jahre

i ) Nach F orkner , C. E ., Bull. Johns Hopk. Hasp., 45, 75 (1929). 2) Nach Z arafonetis, C. J. D., in: K olmer et al. (Hrsg.), Approved Laboratory Technic, 
5. Aufl., London (1952), S. 103. 3) G ross, R., in: Braunsteiner, H. (Hrsg.), Physiologie und Physiopathologie der mißen Blutée lien, Stuttgart (1959), S. 1. 
4) B raunsteiner, H., in: Braunsteiner, H. (Hrsg.), loc. cit., S. 49.
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Hämogramm nach SCHILLING
Normalverhältnis von unreifen 
Neutrophilen (Myelocyten +  jugend­
liche +  stabkernige) zu den reifen 
(segmentierten) Neutrophilen 
=  1/13 oder kleiner

Basophile Eosinophile Myelocyten
Neutrophile

Lympho- Monocyten
jugendliche stabkernige segmen­

tierte
cyten

Normalbereich ( % ) .............. 0 ,5 -1 ,5 2 -4 0 0-1 3 -5 51-67 20 -30 5 -1 0

Klassifikation nach ARNETH und SCHILLING

Knochenmark (Vgl. auch Genealogie der Blutkörperchen, S. 543)
Myelogramm (Sternalpunktat) 1, Männer und Frauen als eine Gruppe

Zelltypen Mittelwert*
%

Bereich**
%

Rote Serie
Frühe Erythroblasten 2,9% Proerythroblasten .............................................................

Frühe Normoblasten......................................................
0,5
2,4

0,2 -  4,0 
1,5 -  5,8

19,1% Späte Erythroblasten 16,2% Intermediäre Normoblasten ..........................................
Späte Normoblasten ......................................................

11,7
4,5

5,0 -26,4 
1,6 -21,5

Myeloblasten.................................................................... 1,2 0,3 -  3,1
Progranulocyten.............................................................. 3,0 0,5 -  4,5

Granulocyten 57,4% Myelocyten ......................................................................
Metamyelocyten..............................................................

8,7
11,0

0,9 -20,3 
5,6 -22

Weiße Serie Stabkernige...................................................................... 17,9 6,1 -36
und andere Segmentierte.............................................. ...................... 15,6 8,7 -27

70%
Lymphocyten .................................................................. 9,8 2,7 -24
Monocyten ...................................................................... 1,4 0,7 -  2,8

Andere 12,6% Megakaryocyten.............................................................. 0,2 0,03- 0,4
Plasmocyten (Plasmacyten)............................................ 0,6 0,1 -  1,5
Reticulumzellen . ............................................................ 0,6 0,03- 1,6

Nichtidentifizierbare Nichtidentifizierbare Nichtklassifizierte Zellen................................................ 1,7 0,02- 3,3
10,9% 10,9% Desintegrierte Zellen...................................................... 9,2 1,1 -20,8

*  M i t t e l w e r t  a l l e r  A u t o r e n - M i t t e l w e r t e .  * *  B e r e i c h  d e r  A u t o r e n - M i t t e l w e r t e .
1) D u r c h s c h n i t t s w e r t e  v o n  2 1  A u t o r e n  u n d  7 5 0  U n t e r s u c h u n g e n ,  i n :  A lbritton , E .  C .  ( H r s g . ) ,  Standard Values in Blood, P h i l a d e l p h i a  ( 1 9 5 2 ) ,  S .  7 2 .
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Theorie
Die komplizierten Vorgänge, die sich bei der Gerinnung des 

Blutes abspielen, sind auch heute noch nicht restlos geklärt. Von 
den meisten Forschern werden zwar grundsätzlich übereinstim­
mende, in den Einzelheiten aber oft beträchtlich abweichende Auf­
fassungen vertreten. Die Übersicht und das Verständnis werden 
noch dadurch erschwert, daß die Autoren oft verschiedene Be­
zeichnungen für identische Faktoren benutzen. Das International 
Committee on the Nomenclature of Blood Clotting Factors (Vor­
sitzender: Prof. Irving Wright, New York) ist bemüht, die 
Forschungsergebnisse kritisch zu sichten und zu koordinieren. Um 
das Studium der Literatur zu erleichtern, sind in der Tabelle die 
gebräuchlichsten Synonyme der wichtigsten Faktoren zusammen­
gestellt.

Übersicht über die wichtigsten Faktoren und ihre Synonyme
1. Fibrinogen
2. Profibrin

3. Prothrombin

4. Thromboplastin

5. Calcium
6. Faktor V

7. Faktor VII

8. Faktor VIII

9. Faktor IX

Faktor I
Fibrinogen B
Monomeres Fibrin
Faktor II
Prosérozyme
Prothrombin B
Thrombogen
Thrombozym
Plasmozym
Faktor III
Thrombokinase
Zymoplastin
Zytozym
Thrombokinin
Faktor IV
Thrombogène
Prothrombin A
Labile factor
Accelerator factor
Prothrombin accelerator
Thromboplastin-co-Faktor
Plasma-Ac-Globulin
Proprothrombinase
Prothrombinogenase
Plasma prothrombin conversion factor
Proaccelerin
Prothrombinokinase
Labile component
Serum-Ac-Globulin
Prothrombinase
Serum accelerator
Accelerin
Co-Faktor V
Prothrombin accelerator
Prothrombin conversion factor
Prothrombin converting factor
Co-Thromboplastin
Plasma precursor
Proconvertin
Prothrombinogen
Sérozyme
Stable component
Serum prothrombin conversion accelerator 
Convertin
Serum prothrombin converting factor
Antihämophiles Globulin
Antihämophiles Globulin A
Antihaemophilic factor
Plasmakinin
Thromboplastinogen
Thrombozytolysin
Thrombokatalysin
Thromboplastic plasma component
Prothrombokinase
Facteur antihémophilique A
Plasma thromboplastic factor
Plasma thromboplastic factor A
Christmas factor
Plasma thromboplastin component
Plasma factor X
Facteur antihémophilique B
Plasma thromboplastic factor B

* Von Dr. C. M ontigel, Forschungslaboratorien der J.R. Geigy A. G.

10. Faktor X  SxuART-PROWER-Faktor
11. RosENTHAL-Faktor Plasma thromboplastic antecedent
12. H agemAN-Faktor Plasma thromboplastic factor E
13. Profibrinolysin Plasminogen

Proplasmin 
Prolysin 
Lytic factor

14. Fibrinolysin Plasmin
Lysin

15. Fibrinokinase Fibrinolysokinase

Der Ablauf der Gerinnung des Blutes läßt sich in vier Phasen 
unterteilen. Die Vorphase ist durch die Bildung von aktivem 
Plasma- und von aktivem Gewebsthromboplastin, die erste Phase 
durch die Bildung des Thrombins aus dem Prothrombin und die 
zweite durch die Umwandlung des Fibrinogens in Fibrin charak­
terisiert. In der dritten Phase findet die Retraktion des Gerinnsels 
und anschließend in der vierten Phase die Fibrinolyse statt.

Schema der Blutgerinnung

K o n t a k t  m i t  b e n e t z b a r e r  O b e r f l ä c h e

/
A k t i v i e r u n g  e i n e s
P l a s m a f a k t o r s
(HAGEMAN-Faktor)

T h r o m b o c y t e n

i
V i s k o s e  M e t a m o r p h o s e  
u n d  A g g l u t i n a t i o n

l

Vorphase

P l ä t t c h e n ­
t h r o m b u s

L i p o i d f a k t o r  +  i n t e r m e d i ä r e s  
_ P r o d u k t  I

I n t e r m e d i ä r e s .  m m F a k t o r  ( 
P r o d u k t  I I  V

i
[ A k t i v e s  P l a s m a -  [ 
[ t h r o m b o p l a s t i n  J

I n a k t i v e s  G e w e b s ­
t h r o m b o p l a s t i n

I
I n t e r m e d i ä r e s
P r o d u k t

L . . .
[ A k t i v e s  G e w e b s ^ j  
[ t h r o m b o p l a s t i n  j

—5»*I*»*
P r o t h r o m b i n ] Phase 1

[ T h r o m b i n _  " ]

♦
F i b r i n o g e n  Phase 2

1
M o n o m e r e s  F i b r i n

I
P o l y m e r e s  F i b r i n  S t a b i l i s a t o r
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Wirkung d e r  
T h r o m b o c y t e n

R e t r a h i e r t e s  F i b r i n Phase 3

F i b r i n a b b a u p r o d u k t e Phase 4

■ ■ ■ ■ ■ ♦  E i n w i r k u n g  a u f  
B i l d u n g  v o n
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Die Gerinnung des Blutes beginnt normalerweise, wenn das 
Blut durch eine Verletzung aus den Gefäßen austritt und in Kon­
takt mit einer fremden, benetzbaren Oberfläche (Gewebe) kommt. 
Durch den Kontakt des Blutes mit einer solchen Oberfläche wird 
in Gegenwart von Calciumionen einerseits ein Plasmafaktor (ver­
mutlich HAGEMAN-Faktor) aktiviert, der auf bis jetzt nicht näher 
bekanntem Weg eine Metamorphose der Thrombocyten hervor­
ruft. Andererseits wird in Gegenwart von Calciumionen eine 
Reaktion zwischen antihämophilem Globulin (Faktor VIII), 
Christmas Factor (Faktor IX), STUART-PROWER-Faktor (Fak­
tor X) und RosENTHAL-Faktor hervorgerufen, die zur Bildung 
eines intermediären Produktes I führt. Durch die Metamorphose 
werden die Thrombocyten labilisiert, so daß sie an der benetz­
baren Oberfläche, aneinander und an anderen Zellen agglutinieren. 
Dadurch bildet sich einerseits ein Plättchenthrombus, anderer­
seits wird eine Anzahl von Wirkstoffen freigesetzt, von denen ein 
Lipoidfaktor mit dem intermediären Produkt I ein weiteres inter­
mediäres Produkt II bildet. Letzteres geht unter dem Einfluß von 
Faktor V in das aktive Plasmathromboplastin über.

Gleichzeitig mit diesen Vorgängen findet auch die Bildung des 
aktiven Gewebsthromboplastins im verletzten Gewebe statt. Fak­
tor VII und STUART-PROWER-Faktor (Faktor X) wirken in Gegen­
wart von Calciumionen auf die Gewebsflüssigkeit (inaktives 
Thromboplastin). Es bildet sich ein intermediäres Produkt, das 
durch den Faktor V zum aktiven Gewebsthromboplastin aktiviert

wird. Alle bisher geschilderten Vorgänge gehören der sogenann­
ten Vorphase der Gerinnung an.

Die beiden aktiven Thromboplastine (Plasma- und Gewebs­
thromboplastin) wirken in der ersten Phase der Gerinnung auf das 
Prothrombin ein und verursachen seine Umwandlung in Throm­
bin. Heparin hemmt sowohl die Aktivität der Thromboplastine 
als auch die des Thrombins. Auch andere Hemmstoffe, die noch 
verhältnismäßig wenig erforscht sind, greifen in das Gerinnungs­
geschehen ein.

Das Thrombin bewirkt in der zweiten Phase der Gerinnung die 
Umwandlung des Fibrinogens in monomeres lösliches Fibrin. 
Dieses polymerisiert sich weiter und wird unter dem Einfluß eines 
Stabilisators und von Calciumionen zum stabilen Fibrin.

Das Fibringerinnsel retrahiert sich unter dem Einfluß der 
Thrombocyten (dritte Phase der Gerinnung) und wird schließ­
lich durch das fibrinolytische System des Blutes abgebaut 
(vierte Phase). Bei diesem Vorgang entstehen lösliche Fibrin­
abbauprodukte. Das wirksame Ferment Fibrinolysin ist ein wenig 
spezifisches, proteolytisches Enzym, das unter pathologischen Be­
dingungen auch Fibrinogen und weitere Proteine des Gerinnungs­
systems abzubauen vermag. Das Fibrinolysin wird durch die 
Fibrinokinase aus einer inaktiven Vorstufe, dem Profibrinolysin, 
gebildet. Die aktivierende Wirkung der Fibrinokinase wird ihrer­
seits durch die Antifibrinokinase gehemmt. Dem gebildeten 
Fibrinolysin wirkt das Antifibrinolysin entgegen.

Methoden*
Blutungszeit

Begriff ...................  Mit der Bestimmung der Blutungszeit wird das Phänomen der Blutstillung sowohl
bei aus Kapillaren als auch aus kleinen Venen und Arteriolen blutenden Wunden 
erfaßt. Die Stillung der Blutung kommt dabei im wesentlichen durch die Bildung 
eines Plättchenthrombus zustande.

Methode ...............  Einstich in Ohrläppchen oder Fingerbeere mit Schnepper oder Lanzette, immer
gleich tief (etwa 3 mm). Dann entweder
a) Abtupfen des austretenden Blutes mit Filterpapier in regelmäßigen Abständen 

von wenigen Sekunden1’ 2 oder
b) Eintauchen des Fingers in physiologische Kochsalzlösung und Feststellen des 

Zeitpunktes, in welchem der ausfließende Blutfaden abbricht3-5.
c) Gleiche Technik wie b), aber durch Blutdruckmanschette erzeugter Druck von 

40 Torr gewährleistet Offenbleiben der Kapillaren5.
Normalwerte.......... Nach a): 0-7,5 min1; Mittel: 2,5 min.

Nachb): 2,5-7 min5.
Bemerkungen........ Bei a) und b) ist die Blutungszeit stark von der Retraktion der Kapillaren ab­

hängig. Bei c) ist die erhaltene Zeit unabhängig vom Kapillareffekt.
Blutgerinnungszeit

Begriff ...................  Unter der Blutgerinnungszeit versteht man die Zeit, die natives, durch Punktion
mit siliconierten oder paraffinierten Spritzen entnommenes Blut in vitro bei 
37 0 C zur völligen Gerinnung benötigt.

Methode ......... Venenblut wird ohne Zusatz durch Punktion mit paraffinierten oder siliconierten
Spritzen entnommen, in Teströhrchen übergeführt und bei 37 °C der Zeitpunkt 
des völligen Festwerdens ermittelt1’ *. Die Modifikation von Dale und Laidlaw2 
arbeitet mit Kapillarblut, diejenige von Biggs und Macfarlane3 mit gleicher 
Technik wie Lee und White1, aber unter Verwendung von siliconierten Test­
röhrchen.

Normalwerte.......... Gewöhnliche Reagensgläser, venöses Blut: 6-12 min*.
Gewöhnliche Reagensgläser, Kapillarblut: 1,5-3 min2.
Venöses Blut, siliconierte Gläser: 18-25 min3.

Bemerkungen........ Es muß berücksichtigt werden, daß die Werte von einer Unzahl äußerer Faktoren
abhängen, zum Beispiel Art des Glasmaterials, der Blutentnahme, der Geschwin­
digkeit, mit der das Röhrchen gekippt wird usw. Der Test gibt bei fachgemäßer 
technischer Durchführung wertvolle Hinweise für die Erkennung und Beurteilung 
hämorrhagischer Diathesen.

Rekalzifizierungszeit
Begriff ...................  Nach Rekalzifizierung im Citrat- oder Oxalatplasma gemessene Gerinnungszeit.
Methode ...............  Blut wird durch Venenpunktion entnommen, mit 1/5 des Endvolumens mit iso­

tonischer Natrium-Citratlösung oder 1/10 des Endvolumens mit isotonischer 
Natrium-Oxalatlösung in der Spritze gemischt. Nach Zentrifugieren werden 
0,2 ml Plasma mit 0,2 ml einer entsprechend konzentrierten Calciumchlorid­
lösung rekalzifiziert und die Zeitspanne von der Zugabe des Calciumchlorids bis 
zum Gerinnungseintritt gemessen (HowELL-Zeit).

Normalwerte.........  1,5-4 min1.

1) D uke, W. W., ƒ. Amer. med. 
Ass., 55,1185 (1910).

2) D uke, W.W., Arch, intern. 
Med., 10, 445 (1912).

3 )  R oskam, J., C. R. S oc. Biol. 
(Paris), 112, 1245 (1933).

4) M arx u n d  K oppel, Sangre 
(Santiago) ,  2,142(1957).

5) Ivy e t al., Surg. Gynec. Ob­
stet., 60,781 (1935).

6) T ocantins, L. M., Amer. 
J. din. Path., 6,160 (1936); 
Copley u n d  L ali c h , J. clin. 
Invest., 21,145 (1942).

1) L ee  und W h it e , Amer. J. 
med. S ci., 145,495 (1913).

2) D ale und L aidlaw , J. 
Path. Bact., 16, 351 (1911).

3 )  B iggs und M acfarlane, 
Human Blood Coagulation and 
its Disorders, 2. Aufl., Ox­
ford (1957).

4) J ürgens und Studer , Helv. 
physiol, pharmacol. Acta, 6, 
130 (1948).

1) B iggs u n d  M acfarlane, 
Human Blood Coagulation and 
its Disorders, 2. Aufl., Ox­
ford (1957).

2) J ürgens u n d  Beller , Kli- 
nische Methoden der Blut- 
gerinnungsanalyse, Stuttgart 
(1959).

* Ausführliche Beschreibungen aller mit der Gerinnung des Blutes in Zusammenhang stehenden Methoden finden sich zum Beispiel in J ürgens und Beller, 
Klinische Methoden der Blutgerinnungsanalyse, Stuttgart (1959), sowie in Biggs und M acfarlane, Human Blood Coagulation and its Disorders, 2. Aufl., Oxford (1957).
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Rekalzifizierungszeit (Schluß)
Bemerkungen........ Ähnliche Resultate werden auch bei Messung der Rekalzifizierungszeit im Vollblut

erhalten. Für geringste Blutmengen kann die Rekalzifizierungszeit im Ammon­
oxalatplasma nach Jürgens2 verwendet werden. Bei stark verlängerter Plasma- 
Rekalzifizierungszeit ist es vorteilhaft, in verdünntem Plasma (0,2 ml Plasma +  
1 ml physiologische Kochsalzlösung) zu arbeiten2.

Prothrombinzeit
Begriff ...................  Die Rekalzifizierungszeit des citrierten oder oxalierten Blutes oder Plasmas wird

unter Zusatz eines Thromboplastinpräparats gemessen. Letzteres bewirkt eine 
starke Verkürzung der Rekalzifizierungszeit.

Methode ................  Citriertes oder oxaliertes Blut oder Plasma wird mit geeigneten Mengen eines
Thromboplastinpräparats bei 37 0 C versetzt, rekalzifiziert und der Zeitpunkt des 
Eintritts der Gerinnung (1. Fibrinfaden) festgestellt. Mit 0,1 ml Plasma arbeitet 
die Methode von Quick 2 und zahlreiche Modifikationen, zum Beispiel S chultze 2,
Montigel und Pulver3. Andere Methoden benützen geringere Mengen Plasma 
oder Vollblut4.

N orm alw erte...... Mit Humanhirnthromboplastin : 10-12 s.
Mit Kaninchenhirnthromboplastin: 12-14 s.
Mit Lungenthromboplastin: 14-16 s.

Bemerkungen ........ Die Prothrombinzeit des normalen Plasmas oder Blutes hängt von der Aktivität
des verwendeten Thromboplastinpräparats und von dessen Wirkungsmechanis­
mus ab. Der Test wird hauptsächlich zur Kontrolle der Wirkung von Cumarin­
oder Indandionpräparaten bei der Anticoagulantienbehandlung verwendet. Für 
die Interpretation der Resultate ist es nötig, zu wissen, auf welche der in Frage 
stehenden Gerinnungsfaktoren (Faktor II, V, VII, X) das verwendete Thrombo­
plastinpräparat anspricht5.

Retraktion
Begriff ...................  Nach Beendigung der Gerinnung zieht sich das Gerinnsel zusammen und preßt

Serum aus. Der Vorgang beginnt 10-30 min nach der Gerinnung und ist in 2-3 
Stunden beendet.

Methode ...............  Die Methoden zu Retraktionsmessung beruhen
1. auf der Messung der volumetrischen Größe der Retraktion2» 2;
2. auf der Messung der Retraktionszeit;
3. auf der Messung der Retraktionskraft, ausgedrückt in Dyn3.
Außerdem: Bestimmung der Retraktion im Kapillarblut4’5.

Normalwerte.......... Volumetrisch nach Macfarlane2 : Vol. % ausgepreßtes Serum: 48-64, Mittel 54,7.
Retraktionskraft (Schrotkügelchen-Methode)5: 224-558 mg, entsprechend 
220-547 dyn.
Messung der Zeitdauer bis zum Austreten eines Tropfens Serum aus Bluts­
tropfen (Ricinusölmethode4): 20-45 min, Mittel 33 min.

Bemerkungen ........ Die Bestimmung der Retraktion ist klinisch von Interesse, da die Retraktion bei
gewissen Thrombocytopathien und andern Coagulopathien sowie bei Heparin­
therapie verzögert abläuft.

Heparintoleranztest
Begriff .................... Heparintoleranztest in vitro2: Zur Messung der Coagulabilität des Blutes be­

nutzte Methode. Im Prinzip wird die Rekalzifizierungszeit unter Zusatz bestimm­
ter Mengen von Heparin (verzögerte Gerinnung) gemessen. Eine ähnliche 
Methode ist der Kochsalztoleranztest nach Jürgens, bei dem die Rekalzifizierungs­
zeit unter Zusatz bestimmter Mengen von Kochsalz an Stelle des Heparins be­
stimmt wird2. Heparintoleranztest in vivo: Bestimmung der Rekalzifizierungszeit 
nach Injektion bestimmter Mengen Heparin.

Methode ...............  Blut einer normalen Kontrollperson muß stets gleichzeitig mit demjenigen des zu
testenden Patienten entnommen und gleichzeitig auf derselben Zentrifuge bei 
1000 U./min zentrifugiert werden. Dann erfolgt der Zusatz des Heparins bei 
37 °C und Messung der Rekalzifizierungszeit. Zur Erhöhung der Genauigkeit 
können 3 abgestufte Heparinkonzentrationen parallel verwendet werden. Der 
Test kann auch im Vollblut durchgeführt werden. Für den Test in vivo erfolgt die 
Messung der Rekalzifizierungszeit 10 min nach der Injektion des Heparins. Beim 
Kochsalztoleranztest wird die Messung der Rekalzifizierungszeit des Patienten­
blutes nach Zusatz einer bestimmten Menge Kochsalz in vitro bei 37 ° C ausgeführt.

Normalwerte.......... Heparintoleranz in vitro: 1 IE Heparin pro 0,5 ml Plasma: 8-12 min.
Heparintoleranz in vivo: 40-49 min (25 mg Heparin i.v.).

5-7 min (10 mg Heparin i.v.). Bei Raumtemperatur. 
Kochsalztoleranz: 2-2,25 min (0,1 ml Plasma +  0,1 ml 2,5%ige Natrium­

chloridlösung)2.
Bemerkungen........ Heparintoleranz in vitro: Aus dem Quotienten der Rekalzifizierungszeit des

Blutes der Kontrollperson und des Patienten unter Zusatz der gleichen Heparin­
menge werden Schlüsse auf die sogenannte Coagulabilität des Blutes des Patienten 
gezogen. Ist die Gerinnungszeit des Blutes des Patienten größer als die des Blutes 
der Kontrollperson, so besteht beim Patienten Hypocoagulabilität, ist sie kleiner, 
Hvpercoagulabilität. Beim Kochsalztoleranztest genügt die Messung des Patien­
tenblutes und Vergleich mit dem bekannten Normalwert zur Beurteilung des 
Coagulationszustandes.

1) Quick et al., Amer. J. med. 
3«., 190, 501 (1935).

2) Sc h u l t z e , H. E., Naunyn- 
Schfniedeberg’ s Arch. exp. 
Path. Pharmak., 207, 173 
(1949).

3 ) Montigel und Pulver, 
Schmiß, med. Wschr., 82,132 
(1952).

4) Montigel, C , Ther.Umsch., 
9,17 (1952); Fiechter, N., 
Schweif, med. Wschr., 70,259 
(1940); Jürgens, J .,Z.klin. 
Med., 146, 516 (1950); 
Marx und Bayerle, Hop­
pe-Seylers Z. physiol. Chem., 
283, 243 (1948).

5) Montigel, C., Schweif, med. 
Wschr., 89,1259 (1959).

1) Macfarlane, R. G., Lan­
cet, 1, 1199 (1939).

2) Jürgens, J., 6th Congress of 
the European Society of Hema­
tology, Transactions, Kopen­
hagen (1957); Fonio, A., 
Ergehn, inn. Med. Kinder- 
heilk., 4 ,1  (1953).

3) Bayerle et al., Klin.Wschr., 
27, 237 (1949).

4) Hirschboeck, J. S.,f.Lab. 
clin. Med., 33, 347 (1948).

5) Matis, P., Dtsch. med. 
Wschr., 74, 618 (1949); 
Matis und Gross, Med. 
Welt, 20, 492 (1951).

6) Fonio, A., Schweif, med. 
Wschr., 84, 372 (1954); 
ibid., Acta haem at. (Basel),
11,251 (1954).

1) Soulier und Le Bolloch, 
Sem. Hôp. Paris, 26, 3702 
(1950); ibid., Rev. Hémat., 
5, 148 (1950); Waugh und 
Ruddick, Canad. med. Ass. 
f ,  50, 547 (1944).

2) Jürgens, J., Blut, 2, 301 
(1956).
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Allgemeines1 Tabelle 1

Unter Blutgruppen versteht man erbbare Erythrocyteneigen- 
schaften, die sich serologisch mit Hilfe von spezifischen Anti­
körpern als Antigene feststellen lassen. Die Eigenschaften werden 
in Form von Genen nach den MENDELschen Regeln vererbt. Die 
Blutgruppen ändern sich im Laufe des Lebens nicht ; sie werden 
durch Klima oder andere äußere Ursachen und im allgemeinen 
auch durch Krankheit nicht beeinflußt. Die einzelnen Blut­
gruppeneigenschaften lassen sich zu Systemen zusammenfassen. 
Jedes dieser Systeme wird am separaten Chromosom vererbt 
(Abb. 1). Die bisher bekannten Systeme sind: A B O , M N S s , P, 
Rh, Lutheran, Keil, Lewis, Duffy und K idd*. Gewisse Systeme 
bestehen nur aus einem einzigen allelen Genpaar, wie zum Bei­
spiel die Systeme Lutheran und Kidd. Andere setzen sich aus 
enggekoppelten Genpaaren zusammen, wie das MNSs-System 
oder, nach der Meinung englischer Forscher, auch das Rh-System. 
Die einzelnen Systeme werden voneinander unabhängig weiter­
vererbt.

MNSs-System

ABO-System

A, oder A, oder B oder (f

Lewis-

Keil-System
^^ P K o de rk

Kpa oder Kpb

System

Lutheran-
System

Duffy-
System

Kidd-System

P-System

VVoderv/ • •  Vv oder v/
Rhesus-System

Abb. 1. Schema der menschlichen Chromosomen

Die Antikörper können zur Bestimmung der Blutgruppen­
antigene dienen und sind entweder Iso- çder Heteroantikörper**. 
Sie treten beim Menschen entweder als sogenannte natürlich vor­
kommende Antikörper «spontan» auf, das heißt, ohne daß der 
antigene Reiz bekannt wäre, oder als Immunantikörper infolge 
eines Immunisierungsvorgangs, das heißt nach Schwangerschaften 
oder ungleichnamigen Transfusionen und Blutinjektionen. Anti­
körperhaltige Seren, mit denen wir Erythrocyten auf das Vor­
handensein oder Nichtvorhandensein einer gewissen Blutgruppen­
eigenschaft prüfen, werden Testseren genannt. Die Reaktion 
zwischen den antigentragenden Erythrocyten und den Antikörpern 
der Testseren führt zu einer Agglutination -  unter Umständen 
zu einer Lyse -  der ersteren.

Die Antikörper werden nach ihrem Reaktionsmodus in Agglu­
tinine und inkomplette Antikörper eingeteilt (Tabelle 1).

Agglutinine sind Antikörper, die gegen in physiologischer 
NaCl-Lösung aufgeschwemmte korrespondierende Erythrocyten 
(die das der Spezifität der Antikörper entsprechende Antigen auf­
weisen) wirksam sind. Unter ihrer Einwirkung werden die Ery­
throcyten zusammengeballt, agglutiniert. Inkomplette Antikörper 
führen dann zu einer Agglutination, wenn die Erythrocyten in 
einem viskosen Medium -  zum Beispiel einer 20%igen Rinder­
albuminlösung -  aufgeschwemmt werden.

Reagiert mit Erythrocyten

in physiologischer 
NaCl-Lösung

in 20-30%iger 
Rinder-

albuminlösungf

Agglutinine
(andere Bezeichnungen: 
komplette Antikörper, 
NaCl-Agglutinine, 
bivalente Antikörper)

+ +

Inkomplette Antikörper^ 
(andere Bezeichnungen: 
blockierende Antikörper, 
univalente Antikörper, 
Glutinine, hyperimmune 
Antikörper, Albumin­
antikörper)

— +

f  Auch andere viskose Medien, wie menschliches Serum, Gummi arabicum, 
Gelatine, makromolekulare Lösungen usw., können mehr oder weniger 
gut verwendet werden.

f f  Unter sogenannten Kryptagglutininen werden inkomplette Antikörper 
verstanden, die nur im indirekten CooMBS-Test nachweisbar sind.

Eine empfindliche Nachweismethode inkompletter Antikörper 
ist der Antiglobulintest (Coombs, M ourant  und R a c e *), auch 
CooMBS-Test genannt. Er beruht auf der Tatsache, daß die in­
kompletten Antikörper (y-Globuline) die Erythrocyten nur be­
laden, aber nicht agglutinieren. Mit Hilfe eines meistens durch 
wiederholte y-Globulin-Inj ektionen beim Kaninchen erzeugten 
Antiglobulinserums werden dann die Erythrocyten agglutiniert 
(Abb. 2).

Direkter Antiglobulin-̂  (Coombs-) Test

+ 2 = = I

Mit inkompletten 
Antikörpern 

beladene 
Erythrocyten

Antigamma­
globulin
(Coombs-

Serum)

Positiver Antiglobulin- 
(Coombs-) Test

Indirekter Antiglobulin- (Coombs-) Test 
1. Phase (Aufladung oder Sensibilisierung)

Inkomplette Testerythrocyten (mit 
Antikörper korrespondierenden
im Serum Antigenen)

Die inkompletten 
Antikörper binden 

sich an die 
Testerythrocyten

2. Phase (Bindung)

+ XZZH =

Mit inkompletten 
Antikörpern 

beladene 
Erythrocyten

Antigamma­
globulin
(Coombs-

Serum)

O o
Positiver Antiglobulin- 

(Coqmbs-) Test

Abb. 2 Direkter und indirekter Antiglobulin-Test 
in schematischer Darstellung

1) Einige neuere Werke über Blutgruppen und Anwendungsgebiete:
Boorman und D odd, An Introduction to Blood Group Serology, London 
(1957); Boyd, W. C , Tab. biol (Am st.), 17, 113 (1939); D unsford und 
Bowley, Techniques in Blood Grouping, Springfield (1956); James, J. D., 
Practical Blood Transfusion, Oxford (1958); Mollison, P. L., Blood Trans­
fusion in Clinical Medicine, 2. Auf!., Oxford (1956); Mourant, A. E., The 
Distribution of the Human Blood Groups, Oxford (1954); Race und Sanger, 
Blood Groups in Man, 3. Auf!., Oxford (1958); Stratton und Renton,

Practical Blood Grouping, Oxford (1958); Wiener, A. S., Blood Groups and 
Transfusion, 3. AufL, Springfield (1943); Wiener und Wexler, Heredity of 
the Blood Groups, New York (1958).

2) Coombs et al., Brit. f .  exp. Path., 26, 255 (1945); Lancet, 1, 264 (1946).
* Weitere Systeme, wie Diego und Sutter, werden zur Zeit abgeklärt. Die 

Antigene scheinen nur bei Angehörigen gewisser Rassen vorhanden zu sein. 
** Iso =  der gleichen Gattung, hetero == einer andern Gattung.
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E i n e  weitere M e th o d e  z u m  N a c h w e is  in k o m p le tte r A n tik ö r p e r  
besteht in  der V o rb e h a n d lu n g  der E r y th r o c y te n  m it p ro te o ly ti­
schen E n z y m e n , w ie  T r y p s i n 1,  P a p a in 2, F i c i n 3 u sw . D i e  der 
E n z y m w i r k u n g  ausgesetzten u n d  in  physio logischer N a C l- L ö s u n g  
suspendierten E r y th r o c y te n  w e rd e n  durch ko rresp ondiere nde in ­
k o m p le tte  A n tik ö r p e r  ag g lu tin ie rt. E i n e  besonders em pfindliche 
N a c h w e is m e th o d e  besteht in  der K o m b in a tio n  des E n zy m te s ts  m it 
d e m  A n tig lo b u lin te s t4.

Die klinische Bedeutung der Blutgruppen

V o n  g ro ß e r W ic h tig k e it  sind die B lu tg ru p p e n  bei der Bluttrans­fusion. T r o t z  de n zahlre ich en  G ru p p e ne ig e n sch afte n  der B lu t­
k ö rp e rc h e n  w e rd e n  be i de r B lu tü b e rtra g u n g  p rim ä r n u r  die E ig e n ­
schaften A , B u n d  D ( R h 0) b e rüc ksic h tig t. H ä tte  m an  alle be­
k a n n te n  B lu tg ru p p e n  be i de r T ra n s fu s io n  z u  be rücksich tige n, so 
m ü ß te  jeder B lu tsp e nd e die nst v o n  vo rn e h e re in  kap itulie re n. B e i 
w ie d e rh o lte n  B lu ttra n s fu s io n e n , even tu ell in tra m u sk ulä re n  B lu t­
in je k tio n e n , k ö n n e n  b e im  E m p fä n g e r  A n tik ö r p e r  (Im m u n a n ti­
k ö rp e r) gegen w e itere B lu tg rup p e n e ig e nsch a fte n  auftre te n. I n  
diesen Fä lle n  m u ß  das B lu t  besonders so rg fältig  u n d  m it H ilf e  
ein e r em p find lich e n  se rologischen V e rträg lich k e its p ro b e  g e w äh lt 
w e rd e n . B e i F r a u e n  k ö n n e n  auch Schw angerschaften z u r  Im m u n ­
a n tik ö rp e rb ild u n g  fü h r e n . D ie s  ist auch der pathogenetische M e c h a­
n ism u s f ü r  die E n ts te h u n g  des M o r b u s  haem olyticus n e o n a to ru m  
b e im  M e n s c h e n . D i e  M u tt e r  b e sitzt eine Blu tg rup p en eig e nsch aft 
(m eistens die R h -E ig e n s c h a ft D =  R h 0) nicht, die aber a u f  den 
F ö t u s  v o n  vä te rlich e r Seite v e re rb t w u rd e . A l s  A n tig e n  gelangt 
diese E ig e n s c h a ft in  de n O rg a n is m u s  der M u tt e r  u n d  fü h r t  z u r  
B ild u n g  v o n  A n tik ö r p e r n . D i e  A n tik ö r p e r  ihrerseits passieren die 
Placentabarriere u n d  schädigen das K i n d . W e lch e  A n tik ö r p e r  der 
e in ze ln e n  B lu tg ru p p e n sys te m e  f ü r  die A u s lö s u n g  einer h ä m o ly ­
tischen Tra n s fu s io n sre a k tio n  v e ra n tw o rtlic h  gem acht w e rde n  
k ö n n e n  u n d  in w ie fe rn  sie bei de r E n ts te h u n g  des M o r b u s  hae m o­
lyticu s n e o n a to ru m  eine R o lle  spielen, ze ig t Ta b e lle  2 .

Tabelle 2

Blutgruppen­
system

Vorkommen der Antikörper 
bei Personen, die nie schwan­
ger waren und nie Transfu­
sionen oder intramuskuläre 

Blutinjektionen erhalten 
haben

Ursache einer 
hämolytischen 
Transfusions­

reaktion

Ursache eines 
Morbus 

haemolyticus 
neonatorum

A B O reg elm äß ig ja ja
M N S s selten selten sehr selten
P reg elm äß ig sehr selten 0
Rh au ß e ro rde n tlich  selten ja ja
Lutheran au ß e ro rde n tlich  selten frag lich 0
Kell 0 selten selten
Lew is gelegentlich selten frag lich
Duffy fra g lic h selten sehr selten
Kidd 0 sehr selten sehr selten

D i e  F o r d e r u n g e n  be i de r D u r c h fü h r u n g  einer B lu ttran s fu sio n  
k ö n n e n  in  fo lg e n d e  P u n k te  zu sa m m e n g e fa ß t w e rd e n :

1 .  Zu v e rlä s s ig e  B e s tim m u n g  de r A B O - G r u p p e  u n d  de r R h - Z u -  
g e h ö rig k e it des E m p fä n g e rs  (R ö h rc h e n te st: gleiche T e ile  v o n  
T e stse ru m  u n d  Ery th ro c y te n a u fs c h w e m m u n g  w e rd e n  in  kleinen 
R ö h r c h e n  v o n  7  X 50 m m  in k u b ie rt u n d  das Sedim ent m ik r o ­
sk op isch  a u f A g g lu tin a tio n  unte rsuch t).

2 . Sero logische V e rträ g lic h k e its p ro b e  (K r e u z p r o b e , crossmatch) 
zw is c h e n  E m p fä n g e rs e ru m  u n d  S p e nd ereryth rocyten  : Je  2 T r o p ­
fe n  frisches E m p fä n g e r s e r u m , 5 % ig e  S p e nd e re ryth ro cyte n - 
suspension in  p h ysio lo g isc h e r N a C l - L ö s u n g  u n d  2 0 -3 0 % ig e  
R in d e ra lb u m in lö s u n g  w e rd e n  in  2  kleine R ö h rc h e n  ( A  u n d  B )

g e brach t. B e id e  R ö h r c h e n  w e rd e n  1 M in u te  bei 1000 T o u r e n  
ze n trifu g ie rt u n d  m it  b lo ß e m  A u g e  a u f  A g g lu tin a tio n  b z w . 
H ä m o ly s e  u n te rs u c h t. B e i n e g a tive m  A u s fa ll  w ie  fo lg t  w e ite r­
fa h re n : R ö h rc h e n  A  15 M in u te n  bei 3 7  ° C  im  W asserbad a u f­
b e w a h re n , 1 M in u te  be i 1000 T o u r e n  ze n trifu g ie re n  u n d  die 
sedim entierten E r y th r o c y t e n  m ik ro s k o p is c h  a u f A g g lu tin a tio n  
untersuch en . A g g lu t in a tio n  be deutet U n v e rträ g lic h k e it. R ö h r ­
chen B  nach 15  M in u t e n  W asse rbad (3 7 ° C )  im  in d ire k te n  
CooMBS-Test w e ite rve ra rb e ite n . P o s itiv e r A u s fa ll  bedeutet U n ­
ve rträ g lic h k e it.

3 . F ü r  D rin g lic h k e its fä lle  g ilt  fo lg e n d e s: A B O -  u n d  R h -B e - 
s tim m u n g  im  O b je k tträ g e rte s t. O rie n tie re n d e  V e rträ g lic h k e its ­
p ro b e  v o r  de r T r a n s fu s io n : J e  2  T r o p fe n  frisches E m p fä n g e r ­
se ru m , 5 % ig e  Spe nd e re ryth ro cyte n su sp e n sio n  in  p h y s io lo ­
gischer N a C l - L ö s u n g  so w ie  2 0 -3 0  % i g e  R in d e ra lb u m in lö s u n g  
w e rd e n  in  kle in e n  R ö h r c h e n  1 M in u te  bei 1000 T o u r e n  
ze n trifu g ie rt u n d  a u f  A g g lu t in a tio n  b z w . H ä m o ly s e  u n te rs u c h t.

4 . G r u n d s ä tz lic h  w ir d  gruppengleiches Blut ü b e rtra g e n .

R h -

S p e n d e r 
O --------------
A  — ------------
B  ----- ----------

A B ---------------

> -  E m p fä n g e r
— ----------- O |
------ ------------- >- A  I

-------------------->- B  I

-------------------->- A B  J

R h -

R h+

O
* -  A  

> - B  

* -  A B

R h +

Is t  solches (nach o b ig e m  Schem a) n ic h t v e r fü g b a r , so bestehen 
fo lg e n d e  Ausweichmöglichkeiten'.
Schem a f ü r  A, B, O Schem a f ü r  R h  —  (d ) u n d  R h  +  ( D )

N u r  m it  p y ro g e n fre ie m  M a te ria l u n d  u n te r aseptischen K a u -  
telen k o nservierte s B lu t  soll ve rab re ich t w e rd e n . Ü be ra lte rte s 
u n d /o d e r h äm olytisches K o n s e r v e n b lu t soll n ic h t gegeben 
w e rd e n . D ir e k tü b e r tr a g u n g e n  sin d a u f  F ä lle  beso nderer I n d i­
k a tio n  z u  be schränken.

Das ABO-Blutgruppensystem

E r k a n n t  w u r d e n  die A B O - G r u p p e n  u m  die Ja h rh u n d e rtw e n d e  
v o n  Landsteiner5. Von Düngern u n d  Hirschfeld6 hab en  die 
G r u p p e  A  in  A i  u n d  A 2 u n te rte ilt. D i e  genaue A r t  de r V e r ­
e rb u n g  de r A B O - G r u p p e n  h a t de r M a th e m a tik e r Bernstein7 
beschrieben. Seine sogenannte 3 -G e n - T h e o r ie  w u rd e  im  H in b lic k  
a u f  die A -U n te r g r u p p e n  v o n  Thomsen, Friedenreich u n d  
Worsaae 3 in  eine 4 -G e n -T h e o r ie  e rw e ite rt. E i n e  besondere F o r m  
de r G r u p p e  A  h a t Friedenreich8 beschrieben u n d  als A 3 be­
ze ic h n e t. I m  E r s t e n  W e ltk r ie g  entdeckte das E h e p a a r  Hirsch­
feld18, daß A n g e h ö r ig e  verschie dener Rassen unterschiedliche 
V e r te ilu n g  d e r A B O - G r u p p e n  aufw e isen. D ie s  w a r  de r B e g in n  
einer ne u e n  F o rs c h u n g s ric h tu n g , de r S e ro a n th ro p o lo g ie . D i e  
H ä u fig k e its za h le n  d e r ein ze ln e n  G e n e  k ö n n e n  f ü r  eine be stim m te  
B e v ö lk e ru n g s g ru p p e  erre chnet w e rd e n . D i e  strenge R e g e lm ä ß ig -

1) M orton und Pickles, Nature, 159,779 (1947); W heeler et al.,/. Immunol., 
65, 39 (1950).

2) K uhns und Bailey, Amer. J. din. Path., 20, 1067 (1950); Stratton, F., 
Vox Sang. (Basel), neue Folge, 3,43 (1953); Stratton, F., Lancet, 1,1169 
(1953).

3) H aber und Rosenfield, P. H. Andresen, Papers in Dedication of his 60th 
Birthday, Kopenhagen (1957), S. 45.

4) U nger, L. J., J. Lab. clin. Med., 37, 825 (1951).

5) Landsteiner, K., Zbl. Baht., I. Abt. Orig., 27, 357 (1900); Wien. klin. 
Wschr., 14, 1132 (1901).

6) Von D üngern und Hirschfeld, Z. Immun.-Forsch., 8, 526 (1911).
7) Bernstein, F., Klin. Wschr., 3, 1495 (1924).
8) Thomsen et al., Acta path, microbiol. scand., 7,157 (1930).
9) Friedenreich, V., Z. Immun.-Forsch., 89, 409 (1936).

10) Hirschfeld und Hirschfeld, Lancet, 2, 675 (1919).
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k e it des E r b g a n g e s  fü h r te  z u r  A n w e n d u n g  de r B lu tg ru p p e n ­
be stim m u n g e n  in  F ä lle n  s trittig e r A b s ta m m u n g  u n d  bei K lä r u n g  
anderer forensische r F r a g e n . Ü b e r  die klinische B e d e u tu n g  orie n ­
tie rt T a b e lle  2 . D i e  m eisten u n d  die schw ersten häm olytisch en  
Tra ns fu s io n szw isch e n fä lle  w e rd e n  d u rc h  U n s tim m ig k e it im  A B O -  
System  ausgelöst.

D i e  B e s tim m u n g  d e r A B O - G r u p p e n  an de n E r y th r o c y te n  er­
fo lg t  m it  H i l f e  d e r norm ale rw e ise  u n d  reg elm äß ig in  m enschlichen 
Seren v o r k o m m e n d e n  Is o a g g lu tin in e  A n ti-A  u n d  Anti-B  ( T a ­
belle 3 ).

Tabelle 3
R e a k tio n  m it  
A n ti-A  ..................... + +
A n t i - B ................... .. — ' — + +

B lu tg ru p p e  ................................. 0 A B A B

D i e  E r y th r o c y t e n  sin d T r ä g e r  de r A n tig e n e , w ä h re n d  im  
S eru m  n u r  ge gen entgege ngesetzte A n tig e n e  gerichtete A n t i ­
k ö rp e r z u  fin d e n  sin d (T a b e lle  4 ).

Tabelle 4
Blutgruppe Antigene an den Erythrocyten Antikörper im Serum

O — A n ti-A  +  A n ti-B
A A A n ti-B
B B A n ti-A
A B A  und B keine

F a s t alle A n t i - A - S e r e n  ( v o n  S p e n d e rn  der G r u p p e  B )  bestehen 
aus z w e i K o m p o n e n te n , n äm lic h  A n t i - A  u n d  A n t i - A i -  M i t  H ilf e  
v o n  A n t i - A i  k a n n  ein A - B l u t  als A i  o d e r A a b z w . ein A B - B l u t  
als A i B  o d e r A 2B  n äh e r b e stim m t w e rd e n . D a s  A n t i - A i  reagiert 
n u r  m it  de n  E r y th r o c y t e n  de r G r u p p e n  A i  u n d  A i B ,  w ä h re n d  
das A n t i - A  s o w o h l m it  A i  als A 2 b z w . A i B  u n d  A 2B  reagiert. 
D u r c h  diese U n te r te ilu n g  v o n  A  e rh ö h t sich die Z a h l  de r m ö g ­
lich en  B lu tg r u p p e n  a u f  6 , n ä m lic h : A i ,  A 2,  B ,  A i B ,  A 2B  u n d  O .  
D ie s e n  6 P h ä n o ty p e n  entsprechen 10  G e n o ty p e n  (T a b e lle  5).

Tabelle 5
Phänotyp Genotyp

Ax A xA i,  A xA 2, A iO
a 2 A 2A 2, a 2o
B B B , BO
A xB A iB
A 2B A 2B
O OO

D a  m a n  n ic h t ü b e r einen spezifisch gegen das A n tig e n  « O  »  
w irk sa m e n  A n tik ö r p e r  v e r fü g t , k a n n  m a n  die G r u p p e  O n u r  d u rch  
die n e g a tive  R e a k tio n  m it  de n A n tis e re n  A n ti-A  u n d  A n ti-B  
de finiere n. A u c h  ist es a u f  se rolog ische m  W e g e  n ic h t m ö g lic h , die 
G e n o ty p e n  A A  u n d  A O  b z w . B B  u n d  BO  auseinande rzuhalten. 
I n  T a b e lle  6 ist das W esentlichste ü b e r die S e ro lo g ie  de r A i A 2BO- 
B lu tg r u p p e n  zu sa m m e n g e fa ß t.

D u r c h  die in te nsive  F o r s c h u n g  a u f  d e m  G e b ie te  de r B lu t­
g ru p p e n  w u rd e  m anches n o c h  ü b e r die A B O - B l u t g r u p p e n  au f­
g e k lä rt. S o  hab en  w i r  in  genetischer H in s ic h t  K e n n tn is  ü b e r so­
ge nannte m o d ifizie re n d e  G e n e , w e lche die p h ä no typ isch e  A u s p r ä ­
g u n g  de r A B O - G r u p p e n  be einflussen1. A u c h  ist die C h e m ie  de r 
G ru p p e n s u b s ta n ze n  w e itg e h e n d  e rfo rs c h t2. D i e  A n tig e n e  A  u n d  
B  k o n n te n  auch an B lu tp lä ttc h e n  u n d  L e u c o c y te n  nachgew iesen 
w e rd e n 3. G e w iss e  P fla n ze n e x tra k te  h ab e n  die W i r k u n g  spezifi­

scher A g g lu tin in e 4. N i c h t  restlos g e lö st ist d ie  F r a g e  de r genaue n 
genetischen B e zie h u n g  zw is c h e n  de n  A B O -  u n d  de n  Lewis- 
G r u p p e n  (siehe n o c h  später) o d e r gew isser selten v o r k o m m e n d e r  
V a ria n te n  d e r E ig e n s c h a fte n  A  u n d  B (A  5 6 A ^ e, A  7 8 B 3S,
D 9\ ®

Tabelle 6
Blut­ Reaktion mit Testserum Antikörper, die 

regelmäßig im Se­
rum vorhanden sind

Antikörper, die 
gelegentlich im Se­

rum vorhanden sindgruppe Anti-A Anti-Ax Anti-B

0 A n ti-A  
( +  Anti-Ax) 
A n ti-B

Ax + + — A n ti-B —
a 2 + — — A n ti-B Anti-Ax

in  e tw a 2 %
B — — + A n ti-A  

( +  A n ti-A i)

—

AxB + + + keine —
A 2B + — + keine Anti-Ax

in  e tw a 25 %

Sekretoren und Nichtsekretoren

A lle n  m enschlichen E r y th r o c y t e n  ist die S u b s ta n z H  e ig e n , eine 
G ru n d s u b s ta n z, aus de r w ah rsch e inlich  die S u b s ta n ze n  A  u n d  B  
u n te r de m  E in f lu ß  de r A -  u n d  B - G e n e  en tste h e n . O - E r y t h r o c y t e n  
haben die m eiste H -S u b s ta n z  u n d  in  a b n e h m e n d e r M e n g e  die 
A 2- ,  A 2B - , B-, A i -  u n d  schließlich die A i B - E r y t h r o c y t e n . D a ß  
auch A iB -B lu t k ö r p e r c h e n  H -S u b s ta n z  b e s itze n , ist e in B e w e is 
d a fü r, daß H  n ic h t m it  O  ide ntisch  ist.

D i e  A n tig e n e  A ,  B u n d  H  sin d  in  vie le n  F ä lle n  auch im  Speichel 
u n d  anderen K ö rp e rflü s s ig k e ite n  n ac hw e isb ar13. D ie s e  Ta tsac h e  
ist d u rch  ein G e n p a a r b e d in g t, das sich n ac h  d e n  M E N D E L s c h e n  
G e se tze n  ve re rb t11. In d iv id u e n , be i de ne n  d ie  ge lö sten  S u bstan­
ze n  A ,  B u n d  H  nachw eisb ar s in d , n e n n t m a n  S e k re to re n , solche, 
bei denen sie n ic h t nac hw e isb ar s in d , N ic h ts e k r e to r e n  (S y m b o le  
S e  b z w . se). Friedenreich u n d  Hartmann12 unte rsch e id e n  z w e i 
A r t e n  de r A n tig e n s u b s ta n ze n : 1 .  D i e  in  w a sserlöslicher F o r m , 
w e lche an de n E r y th r o c y t e n  n ic h t, be i A u s s c h e id e rn  (S e k re to re n ) 
aber in  den m eisten K ö rp e rflü s s ig k e ite n  n ac h w e isb ar s in d . D i e  
A n w e s e n h e it dieser A n tig e n s u b s ta n ze n  w i r d  d u rc h  das S e k re to r- 
G e n  (Se) de te rm in ie rt. 2 . D i e  a lk o h o llö s lich e  F o r m  des A n tig e n s , 
w elche in  allen G e w e b e n  (m it  A u s n a h m e  d e r H im s u b s t a n z )  u n d  
v o r  allem  an d e n  B lu tk ö rp e rc h e n  v o r h a n d e n  is t , n ic h t aber in  de n 
K ö rp e rflü ssig k e ite n . D ie s e  alk o h o llö s lich e  F o r m  w i r d  d u rc h  das 
G e n  Se  n ich t b e e in flu ß t. D i e  G e n e  S e  u n d  se  w e rd e n  u n a b ­
h ä n g ig  v o n  d e n  G e n e n  des A B O - S y s t e m s  v e r e r b t . Grubb12 k o n n te  
ze ig e n , daß das S e k re tio n sp h ä n o m e n  in  e n g e r B e z ie h u n g  z u  d e m  
Le w is -S y s te m  steht (siehe sp äter). D e r  A n t e i l  d e r S e k re to re n  in  
de r B e v ö lk e ru n g  b e trä g t e tw a  7 5  % 14.

Das MNSs-Blutgruppensystem

D i e  A n tig e n e  M u n d  N m e nschliche r E r y th r o c y t e n  w u r d e n  
1 9 2 7  v o n  Landsteiner u n d  Levine15 m it  H i l f e  v o n  K a n in c h e n ­
im m unseren e n td e c k t. D i e  T ie r e  w u r d e n  m it  m e n sch lich e m  B l u t , 
welches das A n tig e n  M b z w . N e n th ie lt, v o r b e h a n d e lt. D i e  g le i­
chen Fo rs c h e r stellten d u rc h  Fa m ilie n u n te rs u c h u n g e n  fe s t, daß 
die Eig e n s ch a fte n  M u n d  N nach d e n  M E N D E L s c h e n  G e s e tze n  v e r ­
e rb t w e rden1®, u n d  e rre chnete n au ch  die G e n h ä u fig k e it  f ü r  M u n d  
N17. D i e  V erh ältn isse im  M N -S y s te m  g e he n  aus T a b e lle  7  h e r v o r .

1) Race und Sanger, P. H. Andresen, Papers in Dedication of his 60th Birth­
day., Kopenhagen (1957), S. 172.

2) K abat, E. A., Blood Group Substances, New York (1956).
3) D ausset, J., Immuno-hematologie biologique et clinique, Paris (1956), S. 459

und 594.
4) K rüpe, M., Blutgruppenspezifische pflanzliche Eiweißkörper (Phytagglutinine) ,

Stuttgart (1956).
5) F ischer und H ahn , Z. Immun-Forsch., 84, 177 (1935).
6) W iener und G ordon, Brit. J. Haemat., 2, 305 (1956).
7) V an Loghem, Jr., et al., Vox Sang. (Basel), neue Folge, 2, 16 (1957).
8) Moullec et al., Rep. Hem at., 10, 574 (1955).

9) Levine et al., Proceedings of the 6th Congress of the International Society of 
Blood Transfusions, Paris (1958), S. 132.

10 ) Lehrs, H., Z. Immun.-Forsch., 66, 175 (1930); Putkonen, T., Acta Soc. 
Med. « Duodecimo, A 14, Fasc. 2, 1 (1932).

11) Schiff und Sasaki, Klin. Wschr., 1 1 ,1426 (1932).
12 ) Friedenreich und Hartmann, Z. Immun.-Forsch. , 92,141 (1938).
13) Grubb, R., Acta path, microbiol. scand., 28, 61 (1951).
14) Clarke, C. A., Brit. med.fi, 2, 725 (1956).
15 ) Landsteiner und Levine, Proc. Soc. exp. Biol. (N .Y .) ,  24, 600 und 941 

(1927).
16 ) Landsteiner und Levine, / ,  exp. Med., 48, 731 (1928).
1 7 )  Landsteiner und Levine, f i  exp. Med., 47, 757 (1928).
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Tabelle 7
R e a k tio n  m i t :
A n t i-M ..................... + +
A n t i-N ..................... — + +

P h ä n o ty p  (o d e r G r u p p e ) M MN N
G e n o t y p .......................................... MM MN NN

E r s t  1 9 4 7  w u rd e  k la r , daß dieses B lu tg rup p e n syste m  sich n ich t 
so e in fach  ge staltet. Walsh u n d  Montgomery-* fan de n  1 9 4 7 ein 
m enschliches S e ru m , w elches Im m u n a n tik ö rp e r enthie lt gegen ein 
A n t i g e n , das in  engster B e zie h u n g  z u  M u n d  N steht1 2. Dieses 
A n t i g e n  w u r d e  m it  S, die A n tik ö r p e r  m it Anti-S bezeichnet. 
19 5 1 fa n d e n  Levine, Kuhmichel, Wigod u n d  Koch3 einen A n t i ­
k ö r p e r , d e r m it  d e m  bis d a h in  h ypoth etisch  an ge n om m en en  s 
re ag ierte. D i e  A n t i k ö r p e r  Anti-M u n d  Anti-N k o m m e n  auch als 
irre g u lä re  spezifische K ä lte a g g lu tin in e  in  menschlichen Seren v o r . 
D i e  A n tis e r e n  Anti-S u n d  Anti-S k o n n te n  be im  T ie r  du rch  
Im m u n is ie r u n g  n ic h t e rze u g t w e rd e n . D u r c h  die R e a k tio n  m it den 
v ie r  A n tis e r e n  Anti-M, Anti-N, Anti-S u n d  Anti-s ka n n  m an  
fo lg e n d e  G e n o ty p e n  unterscheiden (Tab elle 8).

Tabelle 8

M
S

/M
S

M
S/

M
s

M
s/

M
s

M
S

/N
S

M
S

/N
s*

M
s/

N
S

*

M
s/

N
s

N
S

/N
S

N
S/

N
s

N
s/

N
s

Anti-M + + + + + + + — — —

Anti-N — — — + + + + + + +

Anti-S + + — + + + — + + —

Anti-s — + + — + + + — + +

* Die Genotypen M S/N s  bzw. M s/N S  können mit Hilfe der Reaktion 
der vier Antiseren (Anti-M, Anti-N, Anti-S und Anti-s) nicht unter­
schieden werden.

Seltene F o r m e n  de r M - u n d  N -A n tig e n e  sind das N 2 (Crome 4)  

u n d  das M 2 (Friedenreich u n d  Lauridsen5). Sie sind dadurch 
g e k e n n ze ic h n e t, daß sie n ic h t m it  allen A n t i - N -  b z w . A n t i - M -  
Seren reagiere n. B e k a n n t g e w o rd e n  ist n o c h  das M c (Duns­
ford, Ikin u n d  Mourant6), ein A n tig e n , das n ic h t n u r  m it den 
m eisten  z u r  P r ü fu n g  zu g e zo g e n e n  A n t i - M - ,  so ndern auch m it 
e in ig e n  A n t i - N - S e r e n  reagiert. D a s  M c- G e n  w ir d  als In te rm e d iä r­
g e n  zw is c h e n  N  u n d  M  be trach te t. D a s  auß e ro rdentlich seltene 
M 9 (Allen, J r . ,  Corcoran, Kenton u n d  Breare7 8) ist in sofern 
be ac h te n s w e rt, als es w e d e r m it  A n t i - M  n o c h  A n t i - N  reagiert. 
D a s  spezifische A n t i - M a  scheint als natürlich vo rk o m m e n d e s 
A g g l u t in i n  im  m enschliche n S e ru m  keine Seltenheit z u  se in; etw a 
in  3 %  m e n schliche r Seren soll dieser A n tik ö r p e r  V o rk o m m e n .

W ä h r e n d  M  u n d  N  b z w . S  u n d  s engg eko ppe lte allele G e n ­
paare b ild e n , ist die genetische L o k a lis a tio n  de r Eig e n s ch afte n  
Hus u n d  He9 10 so w ie M ia20 u n d  Vw22, die alle ohne Z w e ife l 
z u  d e m  M N S s -B lu tg r u p p e n s y s te m  ge hö re n , n o c h  n ic h t g e k lärt. 
D a s  A n t i g e n  H u  w u r d e  v o r w ie g e n d , das A n tig e n  H e  ausschließ­
lic h  n u r  be i A n g e h ö r ig e n  de r Negerrasse vo rg e fu n d e n . M ia u n d  
Vw w u r d e n  an fän g lich  als « p r i v a t e »  A n tig e n e  (siehe später) be­
tra c h te t. Ih r e  Z u g e h ö r ig k e it  z u m  M N S s -S y s t e m  steht n u n  fest, 
o b g le ic h  ih re  genauere genetische Lo k a lis a tio n  ebenfalls n o ch  
u n g e k lä rt ist. A u c h  das jüngstens beschriebene A n tig e n  Vr ge­
h ö r t  z u  de n  M N S s - G r u p p e n 22, w e n n  auch die genaue L o k a lis a ­

tio n  des entsprechenden G e n s  am  C h ro m o s o m  n o c h  n ic h t ge­
lu n g e n  ist.

Wiener, Unger u n d  Gordon23 haben einen A n tik ö r p e r  be­
schrieben, de r U rsa ch e  einer tö d lic h e n  T ra n s fu s io n sre a k tio n  w a r 
u n d  den diese A u to r e n  Anti-U n a n n te n . Greenwalt et a l .25 
k o n n te n  später ze ig e n , daß das Anti-U S s -S p e zifitä t b e s itzt, w o ­
bei die E r y th r o c y t e n  de r In d iv id u e n , w elche diesen A n tik ö r p e r  
b ild e n , w e d e r S  n o c h  s be sitze n , so n d e rn  h o m o z y g o t  S US U sin d. 
E i n  Anti-Su w u rd e  bisher n ic h t g e fu n d e n .

W e n n  auch das M N S s - S y s t e m  genetisch k o m p lizie rt ist u n d  
n o c h  vie le P ro b le m e  bie te t, ist seine klinische B e d e u tu n g  n ic h t 
g r o ß , w ie  das auch aus T a b e lle  2 h e rv o rg e h t.

Das P-Blutgruppensystem

D a s  A n tig e n  P  w u rd e  1 9 2 7  v o n  Landsteiner u n d  Levine25 im  
L a u fe  der Im m u n isie ru n g s ve rs u ch e  an  K a n in c h e n , die z u  der 
E n td e c k u n g  de r M - u n d  N -E ig e n s c h a fte n  fü h r te n , festgestellt. 
P -n e g a tive  M e n s ch e n  b ild e n  h ä u fig  m eist schw achtitrige u n d  n u r  
in  de r K ä lte  w irk sa m e  A n t i - P - K ö r p e r .  G u te  A n ti-P -T e s t s e r e n  
sind o ft  tierischer H e r k u n ft 26. D a  ein A n t i - p - S e r u m  n ich t g e fu n de n  
w u r d e , blieb es bei der einfachen E in t e ilu n g  des m enschlichen 
Blu te s in  P - p o s itiv  u n d  P - n e g a tiv , w o b e i f ü r  die E ig e n s c h a ft P  
die « d o m in a n te »  V e r e r b u n g  a n g e n o m m e n  w u rd e 27. P -p o s itive s 
B lu t  h at den G e n o ty p  P P  o d e r P p ,.w ä h r e n d  das P -n e g a tive  B lu t  
als p p  au fg efaß t w i r d . Levine, Bobbitt, Waller u n d  Kuh­
michel16 beschrieben 19 51 das A n tig e n  T j a. A n fä n g lic h  g a lt es 
als « p u b lic  » - A n tig e n  (siehe sp äter), bis 1955 das T j a v o n  Sä n ­
ger29 als T e i l  des P -B lu tg ru p p e n s y s te m s  e rk an n t w u r d e .

Tabelle 9
Phänotyp Genotyp

+ P  + P P  o d e r P p

A n t i - P

P - P P

N a c h  de r heute g ü ltig e n  A u ffa s s u n g  besteht das P -B lu tg r u p p e n ­
system  in  A n a lo g ie  z u  de n A i A 20 - B lu tg r u p p e n  aus dre i allelen 
G e n e n , n äm lic h  P x (frü h e r P ) ,  P 2 (frü h e r p) u n d  p (frü h e r T j b) . 
Ta b e lle  10  ve ran sch au lich t diese A u ffa s s u n g .

Tabelle 10
R e a k tio n  m it : 
A n t i-P +  Pi (Tja) 
A n ti-P i (P) ......

+
+

+ —

G e n o ty p  ....................... Pi P i (PP )  

P i P 2 (Pp) 
P iP  (PTjb)

P 2P 2 (pp) 

P 2P (pTjb)

PP (TjbTjb)

( ) =  Bezeichnung vor 1955.

D i e  sehr seltenen p p - ( T j bT j b ) In d iv id u e n  weisen reg elm äßig 
in  ih re m  S e ru m  A n t i - P -  (frü h e r A n t i - T j a-) A n tik ö r p e r  a u f, w elche 
in  die K o m p o n e n te n  A n t i - P i  u n d  A n t i - P 2 a u fg e tre n n t w e rd e n  
k ö n n e n . P 2P 2- (frü h e r p p -)  In d iv id u e n  b ild e n , in  A n a lo g ie  z u  
de n A 2-In d iv id u e n  m it  A n t i - A i ,  in  ih re m  S e ru m  gelegentlich 
A n t i - P i -  (frü h e r A n t i - P - )  A n tik ö r p e r .

D i e  klinische B e d e u tu n g  des P -B lu tg ru p p e n sy ste m s ist g e rin g  
(T a b e lle  2 ). N u r  ve re in ze lt w u r d e  ü b e r einen d u rch  A n t i - P i  v e r­
ursachten Tra n s fu s io n szw isc h e n fa ll b e ric h te t20-22.

1) Walsh und Montgomery, Nature, 160, 504 (1947).
2) Sanger und Race, Nature, 160, 505 (1947).
3) L evine et a l,  Proc. Soc. exp. Biol. (N . Y.) ,  78, 218 (1951).
4) Crome, W., Dtsch. Z. ges. gerichtl. Med.,24,167 (1935); Friedenreich,V ., 

Dtsch. Z. ges. gerichtl. Med., 25, 358 (1935).
5) F riedenreich und Lauridsen, Meta path, microbiol. scand., Suppl. 38, 

155 (1938).
6) D unsford et al., Nature, 172, 688 (1953).
7) A llen, Jr., et al., Vox Sang. (Basel), neue Folge, 3, 81 (1958).
8) Landsteiner et al., J. Immunol., 27, 469 (1934); Chalmers et al., Brit.

med. % 175 (1953),
9) Ikin  und Mourant, Brit. med. J., 1, 456 (1951).

10) L evine  et al., Proc. Soc. exp.Biol. (N .Y .) ,7 7 , 402 (1951).

11) V a n  d e r  H a r t  et al., Vox Sang. (Basel), 4, 108 (1954).
12) V a n  d e r  H a r t  et al., Vox Sang. (Basel), neue Folge, 3, 261 (1958).
13) W i e n e r  et a l.,/ . Amer. med. Ass., 153, 1444 (1953).
14) Greenwalt et al., Proc. nat. Acad. Sei. (Wash.), 40, 1126 (1954).
15) L a n d s t e i n e r  und L e v i n e , Proc. Soc. exp. Biol. (N .Y .) ,  24,941 (1927).
16) L a n d s t e i n e r  und L e v i n e , J. Immunol., 20, 179 (1931).
17) L a n d s t e i n e r  und L e v i n e , J. Immunol., 18, 87 (1930); 20, 179 (1931).
1 8 )  L e v i n e  et al., Proc. Soc. exp. Biol. (N .Y .) ,  77, 403 (1951).
19) S a n g e r , R., Nature, 176, 1163 (1955).
20) W i e n e r  und P e t e r s ,  Ann. intern. Med., 13, 2306 (1940).
21) W i e n e r ,  A. S., Amer.J. clin. Path., 12, 302 (1942).
22) M o u r e a u ,  P., Rev. belge Sei. méd., 16, 258 (1945).
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D as Rhesus-Blutgruppensystem
19 40 haben Landsteiner u n d  Wiener1 m it  d e n  E r y th r o c y te n  

v o n  Macacus-rhesus-A ffe n  K a n in c h e n  u n d  M ee rschw ein ch en  im ­
m u n isie rt. D i e  v o n  de n V e rs u c h stie re n  g e bildeten  A n tik ö r p e r  
ag g lutin ie rte n  n ic h t n u r  A ffe n -B lu tk ö r p e r c h e n , so n dern  auch 
m enschliche E r y th r o c y t e n  v o n  8 5 %  d e r B lu tp r o b e n , die aus der 
w e iß e n  B e v ö lk e r u n g  N e w  Y o r k s  s ta m m te n . I n d iv id u e n , deren 
B lu t  p o s itiv  reagierte, w u r d e n  als R h -p o s itiv  ( R h + )  u n d  die rest­
lich en  1 5 %  als R h -n e g a tiv  ( R h —) be ze ich n e t. Levine u n d  Stet­
son2 haben bereits 1939 be i e iner Z w e itg e b ä re n d e n  Im m u n a n ti­
k ö rp e r g e fu n d e n , die eine T ra n s fu s io n s re a k tio n  be i der M u tte r  
u n d  einen M o r b u s  hae m o lyticu s b e im  N e u g e b o re n e n  verursacht 
h ab e n . I n  de r F o lg e  k o n n te  nachg ew ie sen w e rd e n , daß diese A n t i ­
k ö rp e r in  ih re r S p e zifität ide ntisch w a re n  m it  de n v o n  Land­
steiner u n d  Wiener g e fu n de n e n  R h e s u s - A n t i k ö r p e r n . Wiener 
u n d  Peters2 k o n n te n  ihrerseits be w e ise n , daß be i h äm olytischen 
T ra n s fu s io n sre a k tio n e n , t r o tz  A B O - g l e ic h e r  B lu tü b e rtra g u n g , im  
S e ru m  der E m p fä n g e r  R h - A n t i k ö r p e r  g e fu n d e n  w e rd e n . D u r c h  
in te nsive F o r s c h u n g  ist es seit 19 4 1 k la r g e w o rd e n , daß es sich bei 
de n R h -B lu tg r u p p e n  u m  ein zusam m engesetztes System  h an de lt, 
dessen genetische In te rp re ta tio n  bis heute n ic h t einheitlich ist, 
w as auch in  zw e i unterschiedlichen N o m e n k la tu r e n  z u m  A u s d r u c k  
k o m m t. D a s  R h + - A n t i g e n  v o n  Landsteiner u n d  Wiener w ir d  
n u n  als D o d e r R h o  u n d  das u rsp rü n g lic h e  A nti-R h  als Anti-D  
o d e r A n ti-R h o  be zeich n et.

Der heutige Stand der Erkenntnisse über das Rh-System
W ä h re n d  nach de r A u ffa s s u n g  v o n  Wiener4 das R h -B lu t-  

gru p p e n syste m  du rc h  eine einzige Serie m u ltip le r A lle le  ve re rb t 
w i r d , sind Fisher u n d  Race5 de r A u ffa s s u n g , daß es sich u m

Tabelle 11 D i e  bis 1955 a u fg e fu n d e n e n  R h -C h r o m o s o m e n , ihre 
B e ze ic h n u n g  nach Fisher u n d  Race so w ie  nach Wiener u n d  
ih re  K u r z s y m b o le  (sh o rt S ym b o ls).

Fisher und Race W iener Kurzsymbol

C D e R1 Rx
c D E R2 R*
cD e R° Ro
C D E R*
Cde r' R'
cdE r” R"
C d E ry Ry
cde r r
C wDe RlW Rf
C wde r,a> R.'“’
C wdE — Ry
c w d e — R"
C uDe — —

cvD E — —

C xDe — —

CD ue R1 R“
c D uE R2 R“
cDue R° R0U
C D UE — Rz
CwD^e —

c D E u — —

cd ex — —

cDEw — —

-D - R°x —
cD - R»H —

mehrere enggekoppelte alle lo m o rp h e  G e n p a a re  h a n d e lt. N a c h  Wie­
ner entspricht jede m  G e n  ein A n tig e n  (k o m p le xe s A g g lu t in o g e n ) , 
das w ie d e ru m  m eh rere F a k to r e n  b e s itzt, die ihrerseits m it  d e n  
spezifischen A n tik ö r p e r n  reagiere n. N a c h  Fisher u n d  Race sin d 
an de n E r y th r o c y te n  de n  G e n e n  entsprechende A n tig e n e  lo k a li­
siert, w e lche m it  de n k o rre sp o n die re nd e n  A n t i k ö r p e r n  reagiere n. 
F ü r  G e n , A n tig e n  u n d  A n tik ö r p e r  w e rd e n  die gleich en  S y m b o le  
ve rw e n d e t. D ie  w ese ntlichsten G e n p a a re  sind C -c , D -d  u n d  E-e. 
D r e i  e n g g eko ppe lte G e n e  am  C h ro m o s o m  entspre chen ein e m  
G e n k o m p le x  nach Wiener (T a b e lle  1 1 ) .

Angeführt in dieser Tabelle sind noch die sogenannten Kurz­
symbole (short Symbols), die den verbalen Gebrauch der Fisher- 
Ra CESchen Nomenklatur erleichtern.

D u r c h  G e g e n ü b e rs te llu n g  an h a nd des Beispiels des Rh - C h r o ­
m oso m s R 1 oder C D e  ve ranschaulicht Ta b e lle  12 de n  U n te rs c h ie d  
in  de r A u ffa s s u n g  v o n  Wiener (obe n) u n d  d e r v o n  Fisher u n d  
Race (un te n ).

Tabelle 12 N a c h  Race u n d  Sanger, Blood Groups in Man,  3 . A u f l . ,  
O x f o r d  (19 5 8 ), S . 159 .

U n s e re  Ke n n tn is se  ü b e r de n h e u tig e n  S ta n d  des R h - B l u t -  
gruppensystem s sin d w ie  fo lg t  zu sa m m e n g e fa ß t:

D 1 A n ti-D E x A n ti-E
Du
d

C

!
A n ti-C

e
Eu
Ew

1 Anti-e  

f A n ti-E w

c Anti-c f 1 A n ti-f
Cw
C u

Anti-Cw
>

F 1
Cx
cv

Anti-Cx V
V

j A n ti-V

D ie s  e ntspricht d e r genetischen A u ffa s s u n g  v o n  Fisher u n d  
Race. D i e  m it A k k o la d e n  zu sa m m e n g e fa ß te n  E ig e n s c h a fte n  sin d  
A lle le , das h e iß t, am  C h r o m o s o m  ist z u m  B e is p ie l e n tw e d e r C  
o d e r c vo rh a n d e n , n ic h t ab er be ide . D i e  R e ih e n fo lg e  d e r G e n e  a m  
R h -C h r o m o s o m  scheint D, C, E z u  sein. E s  ist n o c h  n ic h t g a n z  
a b g e k lä rt, o b  das G e n  V  m it  d e m  h y p o th e tisc h e n  v e in  w e itere s 
G e n p a a r repräsentiert. M ö g lic h  ist a u c h , daß V  e in  A l l e l  v o n  f ist.

D i e  allelen R h -E ig e n s c h a fte n  b z w . die ih n e n  e n tspre ch en de n  
A n tig e n e  k ö n n e n  in  dre i G r u p p e n  einge teilt w e r d e n :

1 .  I n  solche, die d ire k t d u rc h  spezifische A n t i k ö r p e r  n ac hw e isb ar 
sin d. D ie s e  s in d : D, C®, c 7, Cw«, C*?, E 10, e 11, E * " ,  f 12 u n d  V 14.

2 . I n  solche, ge g en  die keine spezifischen A n t i k ö r p e r  e x i­
stieren. D a s  sind die A n tig e n e  D u 15, C u l®, Eul7 u n d  cv l®, die sich 
v o n  D, C, E u n d  c d a d u rch  untersch eid en , daß sie be i V e r w e n d u n g  
m eh re re r A n tis e re n  gleicher S p e zifitä t gew isse R e a k tio n s a u sfä lle  
ze ig e n .

3 . I n  solche A n tig e n e , die m a n  se rolog isch  n ic h t erfassen 
k a n n ; so be deutet d das F e h le n  v o n  D  u n d  D u, F das F e h le n  v o n  f, 
v das F e h le n  v o n  V.

/) Landsteiner und Wiener, Proc. Soc. exp. Biol. ( N .Y .) ,  43, 223 (1940), 
zitiert nach: Race und Sanger, Blood Groups in Man, 3. Aufl., Oxford 
(1958), S. 116.

2) Levine und Stetson, J. Amer. med. A ss., 113, 126 (1939).
3) Wiener und Peters, Ann. intern. Med., 13, 2306 (1940).
4) Wiener, A. S., Proc. Soc. exp. Biol. ( N .Y . ) ,  54, 316 (19.43).
5) Race, R. R., Nature, 153, 771 (1944).
6) Landsteiner und Wiener, / ,  exp. Med., 74, 309 (1941).
7) Levine et al., A m er.J. Obstet. Gynec., 42, 925 (1941).
8) Callender und Race, Ann. Eugen. (Lond.) ,  13, 102 (1946/47).

9) Stratton und Renton, Brit. med. ƒ., 1, 962 (1954).
10) Race et al., Nature, 152, 563 (1943).
11) Mourant, A. E., Nature, 155, 542 (1945).
12) Greenwalt und Sanger, B rit.J . Haemat., 1, 52 (1955).
13) Rosenfield et al., Brit. med. / . ,  1, 975 (1953).
14) DeN atale et a l.,/ . Amer. med. A ss., 159, 247 (1955).
15) Stratton, F., Nature, 158, 25 (1946).
16) Race et al., Nature, 161, 316 (1948).
17) Ceppellini et al., Boll. 1st. sieroter. milan., 29,123 (1950).
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19 50  w u rd e  erstmals das R h -C h r o m o s o m  -D - beschrieben 
(Race, Sänger, Selwyn1). E r y th r o c y te n  v o n  In d iv id u e n  m it 
d e m  R h - G e n o t y p  -D -/-D - be sitzen ledig lich das A n tig e n  D, alle 
an d eren  R h -A n tig e n e  fe h le n . E i n  weiteres, « d e fe k te s »  R h -C h r o ­
m o s o m  w u rd e  v o n  Wiener, Gordon u n d  Cohen2 beschrieben 
u n d  m it  Rou (cD-) be ze ich n e t.

E i n e n  Po sitio nse ffe kt im  R h -S y s te m  haben Race et al.3 be o b ­
ac h te t. B e i G e n o ty p e n  m it  C  u n d  E a u f demselben C h ro m o s o m  
(C is -P o s itio n ) w ir d  das A n tig e n  C, bei G e n o ty p e n  m it C  u n d  E 
a u f  entgege ngesetzte n C h ro m o s o m e n  (T ra n s -P o s itio n ) das A n t i ­
g e n  E abgeschw ächt. E b e n s o  w ir d  das A n tig e n  D be im  G e n o ty p  
C D e/C de , b e d in g t d u rc h  das Cde, erheblich ein g e däm m t (Cep- 
pellini et a l.4) .

D i e  bisher be k a n n te n  R h -E ig e n s c h a fte n  erm ö g lich e n  288 v e r­
schiedene C h r o m o s o m - u n d  e tw a 42 000 G e n o ty p e n -K o m b in a - 
tio n e n . E i n  T e i l  k o m m t bei E u r o p ä e r n  auße ro rdentlich selten o d e r 
ü b e rh a u p t n ic h t v o r . D a s  A n tig e n  V  w u rd e  n u r  bei A n g e h ö rig e n  
d e r N eg errasse g e fu n d e n .

D a  de n E ig e n s c h a fte n  f u n d  V  keine klinische B e d e u tu n g  
z u k o m m t , w e rd e n  diese so w ie  die sehr seltenen A lle le  v o n  C  u n d  
E in  d e r fo lg e n d e n  D a rs te llu n g  n ic h t be rücksich tig t. N a c h  Allen, 
J r . ,  u n d  Tippett5 sind die m eisten A n t i - C D - S e r e n  gegen ein 
R h - A n t i g e n  «G  »  g e ric h te t.

Das Rhesus-Blutgruppensystem in der klinischen Praxis

F ü r  klinische Z w e c k e  ist die einfache E in te ilu n g  in  R h -p o s itiv  
u n d  R h -n e g a tiv  im  allge m e ine n  ausreichend, w o b e i m it  Rh+  =  
D +  =  Rho+ ein B lu t  be zeichnet w ir d , das m it  de m  A nti-D - 
(Anti-Rho-) S e ru m  p o s itiv  reagiert. Bei gewissen Frag e stellung en 
ist die K e n n tn is  des G e n o ty p s  w ic h tig . Z u  deren Fe stste llung w ir d  
m it  d e n  A n tis e re n  Anti-C , A n ti-D , Anti-E, Anti-c u n d  Anti-e  
g e p r ü ft . ( D ie  m eisten Anti-C-Seren sind auch gegen die C w- 
E ig e n s c h a ft w irk s a m . B e i « r e in e n »  Anti-C-Seren w ir d  m it einem  
A n t i-C w-Serum m itg e p r ü ft.)  T a b e lle  13 z e ig t, in w ie fe rn  der ge­
fu n d e n e  P h ä n o ty p  ü b e r de n G e n o ty p  A u s k u n f t  erteilt. I n  vie len  
F ä lle n  k lä rt erst die w e itere Fa m ilie n u n te rsu ch u n g  den w a h re n  
G e n o ty p  a u f. W e n n  dieser n ic h t eruierbar ist, w ir d  v o m  w a h r­
scheinlichsten G e n o ty p  ge sp ro ch en . Z u m  Beispiel sind bei der 
R e a k tio n  A n ti-C + , A n ti-D + , Anti-E—, Anti-c+, Anti-e+  
d re i G e n o ty p e n  m ö g lic h : CD e/cD e , CD e/cde  u n d  cDe/CDe. 
D a  das C D e / c d e  (siehe Ta b e lle  13 ) bedeutend häufiger v o r k o m m t 
als die  anderen z w e i, n e h m e n  w i r  diesen G e n o ty p  an , so w e it w ir  
d u rc h  U n te rs u c h u n g  bei Fa m ilie n a n g e h ö rig e n  n ic h t eines anderen 
b e le h rt w e rd e n .

W e n n  eine M u tt e r  R h -n e g a tiv  ist u n d  R h -A n tik ö r p e r  gebildet 
h a t, ist die K e n n tn is  v o m  R h - G e n o t y p  des V a te rs b z w . seiner 
H o m o -  o d e r H e te r o z y g o tie  b e zü g lic h  D f ü r  die P ro g n o se  der 
k o m m e n d e n  K in d e r  v o n  W ic h tig k e it. D i e  wesentlichsten 36 
G e n o ty p e n - K o m b in a tio n e n  sin d in  Tabe lle  1 4  an g e fü h rt.

N a tü r lic h  v o r k o m m e n d e  R h - A n tik ö r p e r  g e hö ren  z u r  g rö ß te n  
S elten h eit. R h - A n t i k ö r p e r  w e rd e n  durch Im m u n is ie ru n g , das 
h e iß t du rc h  ung le ich n am ig e  Schw angerschaften, Tra n s fu s io n e n , 
in tra m u sk u lä re  B lu tin je k tio n e n , e rw o rb e n . I n  der überw iegenden 
Z a h l  de r Fä lle  sind R h - A n t i k ö r p e r  v o n  A n t i - D - S p e z i fi t ä t , o ft  auch 
k o m b in ie r t als A n ti-C D , seltener als Anti-DE . M eistens sind es 
R h -n e g a tiv e  In d iv id u e n  (cde/cde), welche R h -A n tik ö r p e r  b ilde n .

Tabelle 14
C D e /C D e cde/cde cD E/cDE cDe/cDe

CD e/cde ---------

C D e /c D E cde/cDE

C D e/cD e cde/cDe cDE/cDe < ---------

CD e/cdE cde/cdE cDE/cdE cDe/cdE

CD e/C de cde/Cde cDE/Cde cDe/Cde

C D e /C D E cde/CDE cD E /C D E cD e/C D E

C D e/C d E cde/CdE cDE/CdE cDe/CdE

Tabelle 13 D i e  H ä u fig k e it  de r R h -G e n o ty p e n  *

-c
Reakt
-D

ion mit i 
-E

*nti-
-c -e

Mögliche
Genotypen

Häufigkeit 
in Prozent

— — — + -b cde/cde 15,10

— + — + +
cDe/cde
cD e/cD e

2,0
0,07

— — + + + cdE/cde 0,92

— — + + — cdE/cdE 0,01

— + + + —
cD E /cD E
cD E/cdE

1,99
0,34

— + + + +
cD E /cD e
cD E/cde
cD e/cdE

0,72
10,97

0,06

+ — — + -+ cde/Cde 0,76

+ + — + +
C D e /c D e
CD e/cde
cD e/C de

2,09
31,68

0,05

+ + + + +

C D e /c D E
C D e/cdE
cD E /C d e
cd e /C D E
c D e /C D E

11,50
0,97
0,28
0,19
0,01

+ + + + —
c D E /C D E
cd E /C D E

0,07
0,0058

+ — — — + Cde/Cde 0,0097

+ + + — +
C D e /C D E
C d e /C D E

0,20
0,0048

+ + + — — C D E /C D E 0,0006

* Abgeändert nach einer Originaltabelle von Race et al., Blood, 3,689 (1948).
Die Häufigkeitsprozente beziehen sich auf die englische Bevölkerung. Die
Verteilungszahlen weichen in den andern europäischen Ländern nur wenig
von diesen ab.

A n t i - E  u n d  An ti-c  w e rd e n  häu fig e r g e bildet als Anti-C . D i e  an ti- 
gene W i r k u n g  de r R h -E ig e n s c h a fte n  ist u ntersch ied lich , n äm lic h  
D >  E, C >  c, e > (d ).  E i n e  praktische B e d e u tu n g  k o m m t  auch 
de r R h -E ig e n s c h a ft  D u z u . R h -n e g a tiv e  E m p fä n g e r  v o n  D u- B lu t  
k ö n n e n  z u m  B e isp ie l m it  B ild u n g  v o n  R h - A n tik ö r p e r n  reagiere n, 
anderseits k ö n n e n  D u-In d iv id u e n  ein A n t i - D  b ild e n . D i e  D u- 
E ig e n s c h a ft ist n ic h t ein h eitlich . M a n c h e  unterscheiden sich v o n  
D  n u r  d u rc h  R eak tio nsau sfälle m it  gewissen a g g lutin ie re n de n  
A n t i - D - S e r e n  ( « h i g h  grade D u » ) . A n d e r e  sind n u r  m it  w e n ig e n  
A n t i - D - S e r e n  im  in d ire k te n  C o o M B S -T e s t erfaß bar ( « l o w  grade 
Du »).

D e m  R h -S y s te m  k o m m t nebe n d e m  A B O - S y s t e m  die g rö ß te  
klinische B e d e u tu n g  z u . D i e  m eisten Fä lle  v o n  M o r b u s  h a e m o ly - 
ticus n e o n a to ru m  w e rd e n  du rc h  A n ti-D  ve ru rs a c h t. B e i den 
h äm o lytisch e n  Tra n s fu s io n sre a k tio n e n  -  außerhalb des A B O -  
System s -  spielen diese A n tik ö r p e r  die w ichtig ste  R o lle . D i e  B e ­
rü c k s ic h tig u n g  de r R h -Z u g e h ö r ig k e it  bei B lu ttra n s fu sio n e n  ist 
eine u n u m g ä n g lic h e  N o t w e n d ig k e it . N i c h t  jede P e rso n  bild e t 
z w a r  nach u n g le ich n am ig e n  B lu ttra n s fu sio n e n  u n d /o d e r S ch w an ­
gerschaften R h - A n t i k ö r p e r . I m  allgem einen b ild e t die B lu ttra n s ­
fu s io n  de n stärkeren A n r e i z  z u r  Im m u n a n tik ö r p e r b ild u n g , h a u p t­
sächlich, w e n n  sie in  A b s tä n d e n  v o n  einigen M o n a te n  w ie d e rh o lt

cdE/cdE Cde/Cde C D E /C D E CdE/CdE

>--------- ^ ------
^ ____-<---------

^ ____------ ------
^ ____------ ^ ---------

^ ____CQ t / U u 6 ---------

cdE/C D E C d e /C D E < --------- -<---------

cdE/CdE Cde/CdE CD E/Cd E -<---------

1) R a c e  et al., Nature, 166, 520 (1950).
2) W ien e r  et al., Amer.J. hum. Genet., 4, 363 (1952).
3) R a c e  et al., Nature, 174, 460 (1954).

4) Ceppellini et aL, Prop. mt, Acad. Sei. (Wash.). 41, 283 (1955).
5 )  Allen, Jr., und Tippett, V o x  Sang. (Basel), neue Folge, 3, 321 (1958).
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w ir d . D i e  M e n g e  des ü bertrag en en  B lu te s spielt dabei keine R o lle . 
W e n n  die Im m u n is ie ru n g  du rc h  S ch w an g e rsch a ft e rfo lg t, dann 
ist das erste K i n d  (w e n n  die M u tt e r  n ic h t schon d u rc h  eine T ra n s ­
fu s io n  sensibilisiert w a r) in  de r R e g e l n ic h t ge schädigt. A u s n a h m e n  
k o m m e n  selten v o r . M i t  de n fo lg e n d e n  Schw angerschaften n im m t 
die  S ch ä d ig u n g  de r K in d e r  in  de r R e g e l z u . Is t  eine P e rso n  einm al 
im m u n is ie rt w o r d e n , so k ö n n e n  A n tik ö r p e r  zeitlebens bestehen­
ble ib e n . W e n n  ein m a l eine F r a u  e in M o rb u s -h a e m o ly tic u s -K in d  
g e b o re n  h a t, so ist be i bestehender H o m o z y g o t ie  des V a te rs  m it u n - 
geschädigten K in d e r n  nicht mehr z u  re c h ne n. A u s  d e n  A n tik ö r p e r ­
w e rte n  im  S e ru m  de r M u tt e r  k a n n  m a n  f ü r  das k o m m e n d e  K i n d  
ke ine sicheren pro g n o stisc h e n  Schlüsse zie h e n . B e i H e te ro zy g o tie  
des V a te rs  ist die  Chance f ü r  R h -n e g a tiv e  u n d  d a d u rch  n ich t v o n  
M o r b u s  hae m o lyticu s befallene K i n d e r  5 0 % . Sichere p ro p h y la k ­
tische M a ß n a h m e n  o d e r eine antinatale T h e ra p ie  des M o r b u s  
hae m o lyticu s n e o n a to ru m  k e n n t m a n  n ic h t. D i e  T h e ra p ie  der 
W a h l ist die m ö g lic h s t b a ld  nach de r G e b u r t  d u rc h g e fü h rte  A u s ­
tau schtran sfu sio n 1. D i e  In d ik a tio n  d a zu  rich te t sich 1 .  nach den 
klin ische n  u n d  häm ato lo g isch e n  B e fu n d e n  (B iliru b in - u n d  
H ä m o g lo b in w e r t)  u n d  2 . nach de n  se ro lo g isch e n  B e fu n d e n  ( R h -  
A n ta g o n is m u s  zw is c h e n  M u tt e r  u n d  K i n d  m it  R h - A n tik ö r p e r  im  
S e ru m  der M u tt e r , p o sitiv e r d ire k te r CooMBS-Test m it  de m  
N a b e ls c h n u rb lu t).

Das Lutheran-Blutgruppensystem

Callender u n d  Race2 haben 1946 einen A n tik ö r p e r  beschrie­
b e n , de r m it  e tw a  8 %  der B lu tp r o b e n  aus de r englischen B e v ö l­
k e ru n g  p o sitiv e  R e a k tio n e n  g a b . D a s  A n tig e n  k o n n te  ke ine m  der 
be k a n n te n  B lu tg ru p p e n sys te m e  zu g e o rd n e t w e rd e n . N a c h  dem  
Sp e nd e r des B lu te s , das z u r  B ild u n g  der ge na n nte n  A n tik ö r p e r  
g e fü h rt h a t, w u rd e  das « n e u e »  B lu tg ru p p e n s y s te m  « L u t h e r a n »  
g e n a n n t. D i e  N o m e n k la tu r 3 h ie fü r (siehe T a b e lle  15 ) u n d  dann 
f ü r  die System e L e w i s , D u f f y  u n d  K id d  w u rd e  nach neueren G e ­
sich tspu nk te n  einheitlich gestaltet. Z e h n  Ja h re  später w u rd e  ein 
A n tik ö r p e r  g e fu n d e n , de r m it  d e m  A n tig e n  des bis a n h in  h y p o th e ­
tisch an g e n o m m e n e n  A lle ls  L u b reagierte (Cutbush u n d  Chana- 
rin4). D e r  P h ä n o ty p  Lu(a-b-) w u r d e  bisher n o c h  n ie beobachtet. 
D i e  K e n n tn is se  ü b e r das L u th e r a n -B lu tg r u p p e n s y s te m  sind in  
T a b e lle  15  zu sa m m e n g e fa ß t.

Tabelle 15

G e n e .............................................  Lua, Lub

A n tig e n e  ................................. Lua, Lub

G e n o t y p e n .............................  LuaLua, LuaLub, LubLub

P h ä n o t y p e n ..........................  L u (a+ b —), Lu (a+ b+ ), Lu (a—b+)

A n tik ö r p e r  ..........................  A n ti-Lu a, A n ti-Lu b

S p e zifität w u rd e n  19 49  v o n  Levine et a l .7 g e fu n d e n  u n d  u n te r 
de m  N a m e n  Anti-C e llano  m itg e te ilt. D a s  K e il-B lu tg r u p p e n ­
system  gestaltet sich, w ie  dies Ta b e lle  16  z e ig t.

Tabelle 16
R e a k tio n  m it :
A n t i - K ...................... + +
Anti-k (C e lla n o )........ — + +

P h ä n o t y p ....................................... K Kk kk
G e n o t y p .......................................... K K Kk kk

N u r  selten b e w irk e n  A n ti-K  eine A g g lu tin a tio n  de r in  p h y s io ­
logischer N a C l - L ö s u n g  suspendierten K -p o s itiv e n  E r y th r o c y t e n . 
F a s t alle Anti-K  sin d in k o m p le tte  A n tik ö r p e r  u n d  am  besten im  
in dire k te n  A n tig lo b u lin te s t nachw eisb ar. D i e  klinische B e d e u tu n g  
des K e il-B lu tg ru p p e n sy s te m s ist be trä ch tlic h, da s o w o h l d u rc h  
A n ti-K  verursachte schw ere F ä lle  v o n  M o r b u s  h ae m o lyticu s 
n e o n a to ru m  als auch schw ere bis tö d lich  ve rlau fe n d e  h äm o lytisch e  
T ra n sfusio n sre aktio n e n  b e k a n n t sin d.

D a s  Anti-k w i r d  selten a u fg e fu n d e n , w a s auch ve rstän d lich  is t, 
da K K -In d iv id u e n , die solche A n tik ö r p e r  b ild e n  k ö n n te n , n u r  in  
e tw a 0 ,2 %  d e r B e v ö lk e r u n g  V o r k o m m e n . D a s  erste beschriebene 
E x e m p la r  v o n  Anti-k  w a r  die Ursache eines leichten M o r b u s  
haem olyticus n e o n a to ru m .

N e u e rd in g s sin d w e ite re  A n tig e n e  des K e il-B lu tg ru p p e n s y s te m s  
be k a n n t g e w o rd e n . D a s  Kpa (Allen, J r . ,  u n d  Lewis3) u n d  das 
Kpb (Allen, J r . ,  Lewis u n d  Fudenberg9) w e rd e n  v o n  de n  E r s t ­
beschreibern als ein w eiteres alleles G e n p a a r am  C h r o m o s o m  des 
K E L L -S y s te m s  in te rp re tie rt, w ä h re n d  Race u n d  Sänger19 auch 
die M ö g lic h k e it in  B e tra c h t zie h e n , daß Kpa e in A l le l  v o n  K u n d  k 
ist u n d  das A n ti-K p b e in e m  A n tik ö r p e r  A nti-Kk  entsp ric ht (äh n ­
lich w ie  das A n t i-S s  im  M N S s - S y s t e m ) .

Das Lewis-Blutgruppensystem

E i n  A n tik ö r p e r , de r e tw a  m it  2 2 %  der v o n  E n g lä n d e r n  stam ­
m e n de n  B lu tp ro b e n  reagiert u n d  die so genannte L e a-E ig e n s c h a ft 
erfaß t, w u rd e  1946 v o n  Mourant11 g e fu n d e n . Andresen 12 fa n d  
z w e i Jah re  später de n A n t i k ö r p e r  A n t l - L e b u n d  stellte auch fe s t, 
daß die L e a-E ig e n s c h a ft b e im  E rw a c h s e n e n  reze ssiv v e re rb t w i r d . 
E i n e n  w ic htig e n  B e itra g  brachte Grubb13, in  d e m  er ze ig e n  k o n n te , 
daß In d iv id u e n , an de ren E r y th r o c y t e n  das A n tig e n  L e a n achw eis­
ba r ist, im  Speichel keine A B H - S u b s ta n z e n  ausscheiden (siehe 5 5 7 ). 
T r o t z  allen B e m ü h u n g e n  ist es bis heute n ic h t g e lu n g e n , de n  ge­
nauen E r b g a n g  des L e w is -S y s te m s  u n d  die genetischen B e zie h u n ­
ge n z u m  A B O - S y s t e m  u n d  d e n  S e k r e to r -N ic h ts e k r e to r -E ig e n - 
schaften gä nzlic h  z u  k lä re n . M a n  n e ig t heute z u r  A n s ic h t , daß das 
L e w is -S y s te m  k e in  eigentliches A n tig e n s y s te m  d e r E r y th r o c y t e n ,

D i e  klinische B e d e u tu n g  dieses B lu tg ru p p e n sy s te m s ist g e rin g . 
D i e  kausale R o lle  der A n t i - L u a bei de r A u s lö s u n g  häm olytisch er 
T ra n s fu s io n sre a k tio n e n  ist fra g lic h . E s  w u rd e  k e in  F a l l  v o n  M o r ­
bus h ae m o lyticu s n e o n a to ru m  be o b a ch te t, de r d u rc h  A n tik ö r p e r  
des Lu th e ra n -B lu tg ru p p e n s y s te m s  h e rv o rg e ru fe n  w o r d e n  w ä re . 
I n  genetischer H in s ic h t ist die V e r m u t u n g  einer K o p p e lu n g  m it 
d e m  L e w is -B lu tg r u p p e n s y s te m  (Mohr5) v o n  Interesse.

Das Keil-Blutgruppensystem

K u r z  nach seiner B e sch re ib u n g  h a t die A n w e n d u n g  des A n t i ­
g lob ulin tests im  S e ru m  einer M u tt e r  z u m  A u ffin d e n  v o n  A n t i ­
k ö rp e rn  bis d a h in  u n b e k a n n te r S p e zifitä t g e fü h rt (Coombs, Mou­
rant u n d  Race3). D i e  A n tik ö r p e r  reagierten m it  e tw a  9 %  der 
g e p rü fte n  B lu tp r o b e n  u n d  w u r d e n  Anti-Ke ll (Anti-K ) ge na n nt. 
H y p o th e tis c h  w u rd e n  zu n äch st ein m it  einem  Anti-k  reagierendes 
A n tig e n  u n d  das G e n  k a n g e n o m m e n . A n t i k ö r p e r  v o n  Anti-k-

Tabelle 17

Genotypen
A B H

Speichel
Lea

Phänotyf

Leb

>en

Erythrocyten

S e S e  LL  ̂
S e S e  LI 1 + + + Le (a— b+)
Se se  LL f 
Se se  LI 1

sese  LL j + Le (a+b —)
sese  LI j

S e S e  II \ 
Se se  II j

sese  II

* Nach G rubb.

+

—

__*

1 Le (a—b—)

1) Wallerstein, H., Science, 103, 583 (1946).
2) Callender und Race, Ann. Eugen. (Lond.), 13, 102 (1946/47).
3) Anonym, Nature, 163, 580 (1949).
4) Cutbush und Chanarin, Nature, 178, 855 (1956).
5) Mohr, J., Acta path, microbiol. scand., 28, 207 (1951).
6) Coombs et al., Lancet, 1, 264 (1946).
7) Levine et al., Science, 109, 464 (1949).

8) A llen, Jr., und Lewis, V o x  Sang. (Basel), neue Folge, 2, 81 (1957).
9) Allen, Jr., et al., Vox Sang. (Basel), neue Folge, 3, 1 (1958).

10) Race und Sanger, Blood Groups in Man, 3. Aufl., Oxford (1958), S. 197.
11) Mourant, A. E., Nature, 158, 237 (1946).
12) Andresen, P. H., Acta path, microbiol. scand., 25, 728 (1948).
13) Grubb, R., Nature, 162, 933 (1948).
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so n de rn  des Speichels u n d  des Serum s ist u n d  die L e w is -S u b s ta n ­
ze n  erst sekundär an de n  E r y th r o c y te n  h aftenbleiben. N a c h  
Ceppellini2 b e w irk t das d o m in a n te  G e n  L  die A u ss ch e idu n g  v o n  
Le a -S u b s ta n z im  Speichel. D a s  Sekretorengenpaar fü r  die A u s ­
sch eidu n g  der A B H - S u b s t a n z  S e - s e  ist m it L - l  n ich t g e k o p p e lt. 
D i e  genetische S te llu n g  des A n tig e n s  L e b ist n o ch  u n k la r, w a h r­
scheinlich hande lt es sich u m  ein K o m b in a tio n s p ro d u k t der G e n e  
Se  u n d  L .  D i e  sehr plausible genetische T h e o rie  der L e w is -  
G r u p p e n  v o n  Ceppellini ist in  T a b e lle  17 w ie de rg e g e b e n 2.

L e w i s - A n t i k ö r p e r  k ö n n e n  die Ursache schw erer häm olytischer 
Tra n s fu s io n szw isch e n fä lle  s e in 3. A u c h  fü r  die E n ts te h u n g  v o n  
M o r b u s  hae m o lyticus n e o n a to ru m  sin d die A n tik ö r p e r  ve ran t­
w o rtlic h  ge m acht w o r d e n 4.

Tabelle 19

G e n e .................

A n tig e n e  . .  

P h ä n o ty p e n  

G e n o ty p e n  . 

A n tik ö r p e r  .

Jka, Jkb, [jk ]

Jka, Jkb, [jk ]

Jk(a+b—), Jk(a+b+), Jk (a -b + ), [d k (a -b - )]  

JkaJka, JkaJkb, JkbJkb, [ükaJk,JkbJk, Jkdk] 

Anti-Jk®, An ti-Jkb

[ ] =  wurde bei Angehörigen der weißen oder der Negerrasse bisher nicht 
gefunden.

Das Duffy-Blutgruppensystem

D i e  A n tik ö r p e r  Anti-Fya w u rd e n  1950 (Cutbush, Mollison 
u n d  Parkin5), Anti-Fyb 19 5 1 (Ikin, Mourant, Pettenkofer 
u n d  Blumenthal®) be schrie ben. D ie s e  A n tik ö r p e r  reagieren m it 
z w e i A n tig e n e n , n äm lic h  Fya u n d  Fyb, m enschlicher E r y th r o c y te n . 
D ie s e n  entsprechen die G e n e  Fya u n d  Fyb, die ein alleles G e n p a a r 
b ild e n . Sänger, Race u n d  Jack7 fan de n  bei N e g e r n  den P h ä n o ­
t y p  Fy(a—b—) . M a n  n im m t daher n o c h  ein drittes A lle l a n , das -  
solange die entsprechenden A n ti k ö r p e r  n icht ge fu n den  w e rde n  
m it  Fy be zeichnet w i r d . D e r  P h ä n o ty p  Fy (a—b—) k o m m t bei A n ­
g e h ö rig e n  der w e iß e n  Rasse anscheinend n ic h t v o r . U nse re  
K e n n tn is se  ü be r das B lu tg ru p p e n s y s te m  Duffy sind in  Ta be lle  18  
zu sa m m e n g e fa ß t.

Tabelle 18

G e n e .................

A n tig e n e  . .  

P h ä n o ty p e n  

G e n o ty p e n  .

Fya, Fyb, [Fy]

Fya, Fyb, [Fy]

Fy(a+b—), Fy(a+b+), Fy(a-b+), [Fy(a-b-)] 

FyaFya, FyaFyb, FybFyb, [FyaFy, FybFy, FyFy]

[ ] =  Kommt nur bei Angehörigen der Negerrasse vor.

A l l e  bisher a u fg e fu n d e n e n  E x e m p la r e  v o n  Anti-Fya sind m it  
w e n ig e n  A u s n a h m e n  in  v i t r o  n u r  im  in dire k te n  A n tig lo b u lin te s t 
w ir k s a m . D i e  klinische B e d e u tu n g  des D u ffy -B lu tg ru p p e n s y ste m s 
g e h t aus T a b e lle  2 h e r v o r .

Das Kidd-Blutgruppensystem

D e r  A n tik ö r p e r  Anti-Jka, d e r z u m  A u ffin d e n  der K id d -B lu t -  
g ru p p e n  fü h r te , w u r d e  v o n  A llen, j r . ,  D iamond u n d  N iedziela 
19 5 1 beschrieben®. Ü b e r  das Anti-Jkb haben z w e i Jah re  später 
Plaut, Ikin, Mourant, Sänger u n d  Race® erstmals berichte t. 
D a s  Anti-Jk® w i r k t  m eistens am  besten im  A n tig lo b u lin te s t. 
S e ru m  m it  Anti-Jkb-Gehalt w u rd e  n u r selten g e fu n d e n . G e n e ­
tisch be steht das K id d -B lu tg ru p p e n s y s te m  aus z w e i allelen G e n e n : 
Jka u n d  Jkb. D e r  sicher sehr seltene P h ä n o ty p  Jk(a—b—) w u rd e  
be i ein er P h ilip p in e rin  b e obach tet20. I n  Tabelle 19 sind die heu tig en  
K e n n tn is s e  ü b e r das K id d -B lu tg ru p p e n s y s te m  zu sam m en gefaß t.

U b e r  die R o lle  d e r K i d d - A n t ik ö r p e r  bei der E n ts te h u n g  des 
M o r b u s  h ae m o lyticus n e o n a to ru m  u n d  der h äm olytischen T r a n s ­
fus io n sre ak tio n  o rie n tie rt T a b e lle  2 .

Antigene mit geringer Verbreitung 
(«private» antigens)

A u ß e r  de n 9 b e ka nn te n  B lu tg ru p p e n sy s te m e n  k e n n t m an  noch 
A n t i g e n e ,, de ren V o r k o m m e n  sich o f t  n u r  a u f  eine F a m ilie  be­
s c h rä n k t. D i e  d a zu g e h ö re n d e n  A n tik ö r p e r  w u r d e n  m eist bei 
M ü tt e r n  u n d  die entsprechenden A n tig e n e  b e im  K i n d  u n d  be im  
V a t e r  des K in d e s  g e fu n d e n . D i e  genetische E i n o r d n u n g  der 
F a m ilie n a n tig e n e  ist sch w ie rig  u n d  be schrän kt sich in  de r R e g e l 
a u f  de n  N a c h w e is  de r U n a b h ä n g ig k e it  v o n  de n an d e rn  be ka nn te n  
B lu tg ru p p e n s y s te m e n . D i e  D a te n  ü b e r die bisher g e fu n de n e n  
Fam ilie n a n tig e n e  sin d in  T a b e lle  20 zu sa m m e n g e fa ß t.

Tabelle 20
Bezeich­

nung
des

Antigens
Entdecker

Entstehungs­
weise der 

Antikörper

Differenzie­
rung gegen­
über früher 

beschriebenen 
«privaten» 
Antigenen

Levay Callender und Race,194622 Transfusion
Jobbin s G il b e y , 194722 Schwanger­

schaft
Becker E lbel und Prokop, 195123 Schwanger­

schaft
Ven van Loghem und van der 

H art, 19522*
Schwanger­

schaft
G r*

W ra H olman, 195325 Schwanger­
schaft

Levay

Bea D avidsohn, Stern, Strau- 
ser und Spurrier, 19532®

Schwanger­
schaft

C a W iener und Brancato, 
195327

Schwanger­
schaft

Be»

Rm van der Hart, Bosman 
und van Loghem, 195423

Schwanger­
schaft

Ven, W ra

By Simmons und Were, 195523 Schwanger­
schaft

Levay, 
Becker, 

Ven, Wra, 

Bea, Ca,
* Gr =  Vw (siehe MNSs-System). Rm

G e s o n d e rt sei das A n tig e n  Dia (Layrisse, A rends u n d  D omin­
guez20) e rw ä h n t, das z u m  B e ispiel be i d e n  südam erikanischen 
In d ia n e rn  h ä u fig  v o r k o m m t , w ä h re n d  es bei A n g e h ö r ig e n  der 
w e iß e n  Rasse im  allge m e ine n n ic h t nac hg e w ie se n  w i r d .

/)  Ceppellini, R., Proceedings of the 6th Congress of the International Society of 
Blood Transfusions, Paris (1955), S. 207.

2) Race und Sanger, Blood Groups in Man, 3. Aufl., Oxford (1958), S. 208.
3) Literaturübersicht siehe Holländer und Hässig, P. H. Andresen, Papers 

in Dedication of his 60th Birthday, Kopenhagen (1957), S. 10.
4) Schwenzer und Spielmann, Vox Sang. (Basel) ,  neue Folge, 2,428 (1957).
5) Cutbush et al., Nature, 165, 188 (1950).
6) Ikin et al., Nature, 168, 1077 (1951).
7) Sanger et al., B rit.f. Haemat., 1, 370 (1955).
8) A llen, Jr., et al., Nature, 167, 482 (1951),
9) Plaut et al., Nature, 171, 431 (1953).

10) Pinkerton et al., Vox Sang. (Basel), neue Folge, 4, 155 (1959).

11) Callender und Race, Ann. Eugen. (Lond.), 13, 102 (1946/47).
12) Gilbey, B. E., Nature, 160, 362 (1947).
13) Elbel und Prokop, Z. Hyg. Infekt.-Kr., 132, 120 (1951).
14) Van Loghem und v a n  der Hart, Bulletin van het Centraal Laboratorium 

van de Bloedtransfusiedienst van het Nederlandse Rode Kruis, 2, 225 (1952).
15) Holman, C. A., Lancet, 2, 119 (1953).
1 6 )  D avidsohn et al., Blood, 8, 747 (1953).
1 7 )  Wiener und Brancato, Amer.f. hum. Genet., 5, 350 (1953).
1 8 )  Van der Hart et al., Vox Sang. (Basel), 4, 108 (1954).
19) Simmons und Were, Med. f .  Austral., 42, 55 (1955).
20) Layrisse et al., Acta med. vene%., 3, 132 (1955).
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Antigene mit weiter Verbreitung 
(«public» antigens)

Sussman u n d  M iller7 haben 1952 einen A n tik ö r p e r  beschrie­
b e n , de r -  ge g en  10  000 B lu tp r o b e n  g e p rü ft  -  n u r  m it 4 
P ro b e n  ein negatives R e su lta t g a b . D ie s e r Anti-Vel, w ie  die 
A u to r e n  de n A n ti k ö r p e r  n a n n te n , w a r die U rsach e einer h ä m o ­
lytischen T ra n s fu s io n s re a k tio n .

Eaton, Morton, Picklers u n d  W hite2 beschrieben den A n t i ­
k ö rp e r An ti-Y ta, der im  in d ire k te n  A n tig lo b u lin te s t m it  tryp sin - 
vo rb e h a n d e lte n  E r y th r o c y t e n  reagierte. B e i 3 7 ° C  gaben 9 9 ,7 %  
der g e p rü fte n  B lu tp r o b e n  eine p o s itiv e  R e a k tio n . M u tm a ß lic h e r­
weise entstande n die Anti-Y ta nach w ie d e rh o lte n  B lu ttra n s­
fu sio n e n .

U n s e re  K e n n tn is se  ü b e r die A n tig e n e  m enschliche r E r y t h r o ­
cyten sin d in  Ta b e lle  2 1  zu sa m m e n g e fa ß t.

I n  de r T a b e lle  2 1 sind 60 A n tig e n e  m enschlicher E r y th r o c y t e n , 
die m it  H il f e  v o n  A n tik ö r p e r n  faß b ar s in d , a u fg e fü h rt. W eitere 
7  A n tig e n e  w u r d e n  h y p o th e tisch  a u fg e n o m m e n . D i e  A n tig e n e  
k ö n n e n  10  separaten genetischen System en zu g e o rd n e t w e rd e n . 
M a n c h e  de r u n te r «Private » -  u n d  «Public » -A n tig e n e  an g e fü h r­
ten E ig e n s c h a fte n  w e rd e n  vie lle ich t in  der Z u k u n f t  näh e r definiert 
w e rd e n  k ö n n e n  u n d  e n tw e d e r einem  der bereits b e ka nn te n  B lu t­
gruppe nsystem e zu g e o rd n e t w e rd e n  o d e r die Z a h l  de r feststehen­
den System e ve rm e h re n .

1) Sussman und Miller, Rev. Hémat.,7, 368 (1952).
2) Eaton et al., Brit.J. Haemat., 2 , 333 (1956).

Die blutgruppenspezifischen Antikörper

Blut-
gruppen-
system Spezifität Vorkommen und Charakteristikum
A B O Anti-A Bei allen B- und O -Individuen

Anti-A i Bei etwa 1-2% der A 2- und 25% der A 2B- 
Individuen

Anti-B Bei allen A x-, A 2- und O-Individuen
Anti-0 1. Sehr selten; 2. Beim seltenen «Bombay »-Ty­

pus regelmäßig vorkommend
Anti-H Normale Kälteagglutinine

)  Selten als spezifischer Kälteantikörper beim Men­
schen. Werden durch Immunisierung beim Tier 
erzeugt
Immunantikörper, nur selten als irregulärer Anti­
körper bei 20° C wirksam 
Immunantikörper 
Immunantikörper bei Negern 

1 Durch Immunisierung beim Tier mit Erythro- 
J cyten von Negern erzeugt
} Als irregulärer Antikörper natürlich vorkom­

mend oder als Immunantikörper 
Als natürlich vorkommender Antikörper in etwa
1—3% der Seren
Als Begleitantikörper von Anti-S

Anti-Pi Als natürlich vorkommender sogenannter irregu­
lärer Antikörper oder durch Immunisierung beim 
Tier

Anti-P+Pi (Tja) Bei den sehr seltenen pp-Individuen regelmäßig 
auftretend

Anti-M
Anti-N

Anti-S

Anti-s
Anti-U
Anti-Hu
Anti-He
Anti-Mia
Anti-Vw
Anti-Mg

Anti-Ve

Rh Anti-D

Anti-C

Anti-Cw

Anti-c

Anti-Cx
Anti-E

Anti-Ew
Anti-e

Anti-f
Anti-V

Anti-G

Der häufigste Immunantikörper (außer Anti-A  
und Anti-B)
Oft als Begleitantikörper von Anti-D. Erfaßt 
meistens auch die Eigenschaft Cw  
Als Immunantikörper oder auch als natürlich 
vorkommender Antikörper 
Immunantikörper, oft mit Anti-E zusammen auf­
tretend
Seltener Immunantikörper
Nach Anti-D der häufigste Rh-Antikörper, auch 
als natürlich vorkommender Antikörper. Oft in 
Kombination mit Anti-D oder Anti-c 
Bisher nur in einem Exemplar gefunden 
Immunantikörper, oft auch zusammen mit Anti-C  
auftretend
Wahrscheinlich Anti-c+e
Das Antigen V, welches dieser Antikörper er­
faßt, kommt hauptsächlich bei Negern vor 
(West-Afrika 90%, Engländer 0,5%)
Anti-C D -Spezifität

Tabelle 21 N a c h  Race u n d  Sanger, Blood Groups in Man,  3. A u f i . ,  
O x f o r d  (1958), S . 2 7 6 .

Blutgruppen-
system

Die Antigene sind n£

durch positive Reaktion 
mit spezifischen Anti­

körpern

ichweisbar

durch positive 
und negative 

Reaktionen mit 
Antikörpern 

gleicher 
Spezifität

Antigene, deren 
Existenz wegen 
negativer Reak­

tionsausfälle ange­
nommen wird und 

gegen die keine 
korrespondieren­
den Antikörper 

existieren

A 1A 2BO A t, B, H X
<<<

M N S s M, N, S, s, M ia, Vw, 
Hu, He, M 9, Vr

m 2> n 2, m c su

P P if P k p2 p

Rh

Lutheran

Kell

Lewis

D, C, c, C w, C x, E, 
e, Ew, f, V, 

Lua, Lub 

K, k, Kpa 

Lea, Leb

D u, C u, cv, 
Eu

d, F, v

Duffy Fya, Fyb Fy

Kidd

Diego

Jka, Jkb 

D ia

Jk

«Private» Levay, Gr, Becker, 
Ven, W ra, Bea, 
Ca, Rm, By, D ia

A lle le Eig e n s c h a f- 
te n  existieren 
w a h rsche inlich

«Public» Vel, Yta A lle le Eig e n s c h a f- 
ten existieren 
w a h rsche inlich

Blut-
gruppen-
system Spezifität Vorkommen und Charakteristikum

Lutheran Anti-Lua
Anti-Lub

Immuncharakter fraglich 
Seltener Immunantikörper

Keil Anti-K 1 
Anti-k J 
Anti-Kpa [ 
Anti-Kpb (

Immunantikörper 

Seltener Immunantikörper

Lewis Anti-Lea \

Anti-Leb ) 
Anti-X

Spezifische Kälteantikörper, welche auch als 
Hämolysine und komplementbindende inkom­
plette Antikörper Vorkommen können. Anti-Leb 
schwächer und seltener
Ist anzunehmen, daß es sich um Anti-Lea+Leb  
handelt

Duffy Anti-Fya

Anti-Fyb

Immunantikörper, meistens nur im Antiglobulin- 
Test wirksam
Sehr seltener Immunantikörper

Kidd Anti-Jka 

Anti-Jkb

Immunantikörper, welcher im Antiglobulin-Test 
unter Komplementzusatz oder im kombinierten 
Trypsin-Antiglobulin-Test reagiert 
Seltener Immunantikörper

Diego

Sutter

Anti-Dia 

Anti-Jsa j

Die Antigene, welche durch diese Antikörper 
erfaßt werden, sind nur bei Angehörigen be­
stimmter Rassen nachweisbar

«Private» Anti-Levay
Anti-dobbins'! 
Anti-Becker > 
Anti-Ven J 
Anti-Wra

Anti-Bea I 
Anti-Ca J 
Anti-Rm \ 
Anti-By ƒ 
Anti-I

Entstanden nach Bluttransfusion
Gefunden bei Müttern mit Morbus-haemolyticus- 
neonatorum-Kindern
Bei etwa 1% der Seren als natürlich vorkom­
mender irregulärer Antikörper 
Gefunden bei Müttern mit Morbus-haemolyticus- 
neonatorum-Kindern
In der Schwangerschaft aufgetreten 
Kältespezifischer Antikörper

«Public» Anti-Vel 

Anti-Yta

Der Antikörper reagiert mit 4 unter 10 000 
Blutproben negativ
Nicht mit allen Antiglobulin-Seren und am besten 
im Trypsin-Antiglobulin-Test nachweisbar
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Normalwerte Literatur1

Physikalisch -chem ische Eigenschaften

A u sseh en .....................wasserhell, klar

M enge ........................... 100-150 ml

Druck ........................... 6-20 cm HaO =
4,5-15 Torr (mm Hg)

Queckenstedt-Test: Der Liquordruck erhöht sich bei Kompression der beiden Jugu- 
larvenen und wird wieder normal, sobald die Kompression aufhört. Erhöht sich 
der Liquordruck bei Kompression einer einzigen Jugularvene, so weist dies auf 
eine Thrombose des lateralen Sinus venosus der andern Seite hin.

Zellgehalt*...................  0-3 pro Kubikmillimeter

Spezifisches Gewicht* . 1,005-1,009

p H ..................... ........... Mittelwert: 7,32
Standardabweichung: 0,09 
Normalbereich* * : 7, /4-7,50

Gefrierpunkts- 0,56-0,60 ° C
erniedrigung

SüNDERMAN und BOERNER, 
Normal Values in Clinical 
Medicine, Philadelphia (1950), 
S. 315.

Cooper et al., Amer. J . Med., 
18, 613 (1955).

Lickint, F., Z . ges. Neurol. 
Psychiat., 1 2 0 ,148 (1929).

Brechungsindex.......... 1,33494-1,33510

Oberflächenspannung 
bei 20 °C
Dynamisch ...................  62,1-65,1, Mittel 63,3 dyn cm"1
Statisch .........................  59,5-62,5, Mittel 61,0 dyn cm-1

Hallmann, L., Klinische Che­
mie und Mikroskopie, 6. Aufl., 
Stuttgart (1950).

Künzel, O., Dtsch. Z . Ner- 
venheilk., 139, 265 (1936).

Viskosität bei 38° C . . .  1,020-1,027 (Wasser =  1,000) Levinson, A., Cerebrospinal 
Fluid in Health and Disease, 
St. Louis (1919).

Bemerkungen

Der Liquor ist pathologisch, wenn er gefärbt oder getrübt 
ist, der Fall einer durch Punktion verursachten Blutung 
ausgenommen. Die Trübung der Flüssigkeit beginnt, 
wenn die Anzahl der Leucocyten ungefähr 200 pro 
Kubikmillimeter übersteigt. Die Flüssigkeit kann 
hauptsächlich rot, gelb oder braun gefärbt sein. Rot­
färbung (Erythrochromie), wenn sich im Verlaufe der 
Punktion oder höchstens 5-6 Stunden vorher Blut 
beimischte (wenn die Anzahl der Erythrocyten ge­
ringer als 30 pro Kubikmillimeter ist, tritt die Färbung 
nicht in Erscheinung). Gelbfärbung (Xanthochromie), 
wenn sich früher als 6 Stunden vor der Punktion Blut 
beimischte oder wenn die Permeabilität der Meningeal- 
schranke für verschiedene Farbstoffe (Bilirubin, Caro­
tine, Lipochrome) erhöht ist, was unter anderm bei 
Meningitiden jeder Ätiologie sowie bei Zirkulations­
blockierungen des Liquors auftritt (Tumoren). Braun­
färbung bei Melanosarkom des Zentralnervensystems 
oder der Meningen.

Bezieht sich auf die Menge, die durch Lumbalpunktion 
erhalten wird.

Der Liquordruck ist sehr unterschiedlich; die hier an­
gegebenen Daten sind die noch als normal zu betrach­
tenden Grenzwerte, wenn der Druck gemessen wird, 
während sich der Patient in Seitenlage befindet. Zahl­
reiche Faktoren beeinflussen den Meßwert, insbeson­
dere: die Lage des Patienten (Schwankungen von 
5-10cm H aO), das Einatmen gewisser Gase (COa: 
Erhöhung um 20-30 cm HaO; Rich et al., Circ. Res., 
1,389 [1953]), die Hyperventilation (Erniedrigung um 
durchschnittlich 6 cm HaO; Rich et al., loc. cit.), die 
Einnahme von NaHCOg (Erhöhung um durchschnitt­
lich 12,5 cm HaO; Rich et al., loc. cit.). Übrigens 
führen die Atmung und die Herzschläge zu rhythmi­
schen Schwankungen des Liquordruckes im Umfang 
von einigen Millimetern HaO.

Diese wenigen Elemente sind meistens Lymphocyten. 
Das Vorhandensein von Erythrocyten ist grundsätz­
lich immer pathologisch, jedoch gelangen bei einer 
Punktion fast unvermeidlich einige in die Flüssigkeit. 
Sie ist pathologisch, wenn sie mehr als 4 Elemente 
pro Kubikmillimeter enthält.

Mittelwert von 20 gesunden Versuchspersonen. Die 
von Reichner, H., Z . ges. Neurol. Psychiat., 123, 434 
(1930), angegebenen Werte stimmen damit überein.

Plasma und Liquor sind bis auf eine Differenz von etwa 
2 mmol isotonisch. Einer Gefrierpunktsemiedrigung 
von 0,56° C entspricht eine Tonizität, das heißt eine 
Gesamtkonzentration osmotisch wirksamer Teilchen, 
von 301,4 mmol/1000 g HaO. Dieser kleine Unter­
schied ergibt sich aus dem höheren Proteingehalt des 
Plasmas (die Tonizität aller anderen osmotisch wirk­
samen Teilchen ist in beiden Flüssigkeiten gleich groß).

Wurde der Liquor vor mehr als 2 Stunden entnom­
men, dann ist die statische Oberflächenspannung der 
dynamischen gleich geworden.

* Die in dieser Übersicht angegebenen Werte beziehen sich auf den Liquor, der durch Aw^Wpunktion bei einem gesunden Erwachsenen entnommen 
wird. In den Tabellen auf S. 567 finden sich 1. die wesentlichsten Liquorwerte des Neugeborenen und 2. die Unterschiede zwischen dem beim Erwach­
senen durch Lumbal-, Suboccipital- oder Ventrikelpunktion entnommenen Liquor.

** Definition des Normalbereichs siehe S. 549.
1) Siehe auch 2) und 3) sowie D avson, H., Physiology of the Ocular and Cerebrospinal Fluids, London (1956), Sunderman und Boerner, Normal Values in 

Clinical Medicine, Philadelphia (1950), sowie Merritt und Fremont-Smith, Cerebrospinal Fluid, Philadelphia (1937).
2) Lups und Haan, The Cerebrospinal Fluid, New York (1954).
3) Hoppe-Seyler und Thierfelder, Handbuch der physiologisch- und pathologisch-chemischen Analyse, Bd. 5, Untersuchung der Organe, Körperflüssigkeiten und A us­

scheidungen, Berlin (1953).
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Normal werte Literatur1 Bemerkungen

Leitfähigkeit
Bei 18 ° C ........................ 1,198 X l0 -2 SX cm-1 *** Teschler, L., D t sch. Z. Ner- 

venheilk., 103, 87 (1928).

Bei 250 C ......................... l,425 x l 0 - 2 bis 
1,549 x  IO-2 S x  cm-1**

Eckel, J. L., Human Cerebro­
spinal Fluid, New York (1926), 
S. 143.

A lkalireserve................  59,5 Vol.% COa

Organische Bestandteile

Pincus und Kramer, J. biol. 
Chem., 57,463 (1923).

Mittelwert aus der einzigen in der Literatur auffind­
baren Untersuchung an zwei bestimmt gesunden Per­
sonen. Zahlreiche Autoren geben nur sehr vage Gren­
zen an: 40-60 Vol.% COa.

Proteine*
Total ..............................
Verteilung in Prozent

Proteine p ..................
Albumine.....................
ai-Globuline..............
a2-Globuline..............
ß-Globuline................
Fibrinogen ................
y-Globuline................

20-40 mg/100 ml

0-4,4%
51,3-60,0%
4,7-8,0%
7.5- 11,6% 
9,2-18,0% 
0-8,0%
5.6- 10,0%

Mittelwerte aus der Literatur.
Metais et al., Ann. Biol. clin., 
15, 398 (1957). Elektrophore­
tische Bestimmung nach De- 
mineralisatipn und Konzen­
tration.

Für genaue Bestimmungen: Mikro-KjELDAHL oder 
Wu und Ling, Chin. J . Physiol., 1, 161 (1927). Über­
sicht über die Methoden: Lindenmeyer, E., Mschr. 
Psychiat. Neurol., 109, 57 (1944).
Verschiedene leicht auszuführende Reaktionen geben 
mehr oder weniger genau Aufschluß über die im Liquor 
enthaltenen Mengen an Proteinen. Unter den meist- 
ausgeführten nennen wir einerseits die Nonne- 
ApELTSche und die PANDYsche Reaktion, die bei posi­
tivem Ausfall eine Vermehrung der Globuline anzei- 
gen, und anderseits die Kolloidreaktionen (Benzoe-, 
Mastix- und Goldsolreaktion), deren Ergebnisse die 
Modifikationen des Albumin-Globulin-Verhältnisses 
anzeigen. Nach Guillain et al., C. R . Soc. Biol. 
(Paris), 83,1380 (1920), liefert die Benzoereaktion viel 
genauere Resultate als die Mastixreaktion; sie ist übri­
gens einfacher durchzuführen und birgt weniger Feh­
lerquellen als die Goldsolreaktion von Lange (Guil­
lain und Lechelle, Rev. neurol. [P a ris],28,80 [1921]).

Verhältnis
Albumine : Globuline etwa 4 :1 Hoppe-Seyler5, S. 310. Sehr veränderlich. In der Regel bei chronischen Pro­

zessen erhöht, bei akuten unverändert2.

Stickstoff
Total ..............................

ReststickstofF..................

15,7-22,0
Mittel 18,5 mg/100 ml 
11-20 mg/100 ml

Hoppe-Seyler3, S. 321. 

Hoppe-Seyler3, S. 321.

Aminosäuren (als N) . . 1,6-2,7
Mittel 2,2 mg/100 ml

Hoppe-Seyler3, S. 336. Die im Liquor vorkommenden Aminosäuren sind, in 
der Reihenfolge abnehmender Konzentration aufge­
führt: Arginin, Lysin und Threonin, Valin, Tyrosin, 
Phenylalanin, Cystin, Histidin, Leucin, Isoleucin, Me­
thionin (Solomon et al.,/. biol. Chem., M i , 695 [1947]).

Harnstoff........................ 10-30 mg/100 ml Mittelwerte aus der Literatur. Keine klinische Bedeutung bekannt.

Harnsäure...................... 0,5-2,6 mg/100 ml Lots und H aan2, S. 66.

Creatin .......................... 0,46-1,87 mg/100 ml Hoppe-Seyler3, S. 324.

Creatinin........................ 0,54-1,91
Mittel 1,11 mg/100 ml

Cockrill, J. R., Arch. Neurol. 
Psychiat. (Chicago), 25, 1297 
(1931).

Glucose* ........................ 45-80 mg/100 ml Mittelwerte aus der Literatur. Der Liquor enthält außer Glucose praktisch keine 
andern reduzierenden Substanzen. Der Liquorzucker­
gehalt ist in der Regel vermindert bei: Kokken-, tuberku­
lösen und grippösen Meningitiden, Meningitiden bei 
akuter Syphilis im Sekundär Stadium, progressiver 
Paralyse; er ist in der Regel vermehrt bei: Mumps- 
Meningitis, Gehirnabszessen, -tumoren und -blutun- 
gen, kongenitaler Syphilis, Tabes, Polyneuritiden, 
Poliomyelitis, Encephalitis lethargica, Nierenerkran­
kungen, Arteriosklerose und Diabetes. (Nach Green­
field und Carmichael, The Cerebrospinal Fluid in 
Clinical Diagnosis, New York [1925]).

* Siehe erste Note auf S. 564.
** S X cm-1 =  Siemens x cm-1 =  Ohm-1 x cm-1.
1) Siehe auch 2) und 3) sowie D avson, H., Physiology of the Ocular and Cerebrospinal Fluids, London (1956), Sunderman und Boerner, Norm al Values in Clinical 

Medicine, Philadelphia (1950), sowie Merritt und Fremont-Smith, Cerebrospinal Fluid, Philadelphia (1937).
2) Lots und Haan, The Cerebrospinal Fluid, New York (1954).
3) Hoppe-Seyler und T hierfelder, Handbuch der physiologisch- und pathologisch-chemischen Analyse, Bd. 5, Untersuchung der Organe, Körperflüssigkeiten und Aus­

scheidungen, Berlin (1953).
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Normalwette Literatur3 Bemerkungen

Inosit 2,7 mg/100 ml N ixon, D. A., J. Physiol. Mittelwert von Messungen an 17 gesunden Personen. 
(Lond.), 119, 18 P (1953). Der durchschnittliche Inositgehalt im Plasma dieser 17 

Untersuchten betrug 0,6 mg/100 ml.

Brenztraubensäure___Mittelwert: 0,905 mg/100 ml
Standardabweichung: 0,177 
Normalbereich* *: 
0,551-1,259 mg/100 ml

M ilchsäure...................  11-27
Mittel 19 mg/100 ml

Aldehyde und Ketone . 0,42-3,07 mg/100 ml
(bisulfitbindende
Substanzen)

Bemsteinsäure............. 0,3-0,4 mg/100 ml

Lasch, F., Klin. Wschr., 31, Mittelwert von 20 Fällen. Diese Werte stimmen mit 
941 (1953). den von Amatuzio und N esbitt, J. clin. Invest., 29,

1486 (1950), angegebenen überein.

Glaser, J., J. biol. Chem., 69, Messungen an 13 gesunden Personen.
539 (1926).

Hoppe-Seyler 3, S. 326. Normalerweise findet sich weder Aceton noch ß-Hy-
droxybuttersäure oder Acetessigsäure im Liquor.

Thunberg, T., Acta med. 
scand., Suppl. 90, 122 (1938).

Citronensäure............. 4,5 mg/100 ml Benni, B., Biochem. Z., 221,
270 (1930).

Ä thylalkohol............... 7,3 mg/100 ml Gabriel und Novotny, Arch.
Psychiat. Nervenkr., 108, 279 
(1938).

Cholesterin ............. .. 0,06-0,5 mg/100 ml Mittelwerte aus der Literatur.

Fettsäuren.....................  1-5 mg/100 ml Hoppe-Seyler5, S. 328.

Histamin ..................... 0,2-3,0 Jackson und Rose, J. Lab. Je mehr Leucocyten der Liquor enthält, um so reicher
Mittel 0,97 (xg/100 ml clin' Med'> 34> 250 (1949)- ist er an Histamin.

Vitamine .......................... —  Man hat im Liquor Vitamin C (immer in reduzierter
Form), Vitamin Bx und Nicotinsäure festgestellt. 
Siehe Hoppe-Seyler3, S. 334 ff.

E nzym e ............................... —  Man hat im Normalliquor unzählige Enzyme festge-
stellt, deren klinische Bedeutung jedoch noch nicht 
einwandfrei feststeht. Wir nennen unter anderen: die 
Cholinesterase und die Pseudocholinesterase (Jeffer­
son, M., Clin. Sei., 13, 599 [1954]), die Milchsäure­
dehydrogenase (Fleisher et al., Proc. Mayo Clin., 32, 
188 [1957]), die Phosphohexoisomerase und die 
Phosphoriboisomerase (Bruns et al., Clin. chim. Acta 
[Am st.], 1, 63 [1956]), die Ribonucléase (KovÄcs, E., 
Canad.J. med. Sei., 31,437 [1953]), die Glutaminsäure- 
Oxalessigsäure-Transaminase (Fleisher et ab, Proc.

Anorganische Bestandteile 188 [1957» 'slehe auch Hoppe-Seyler»,

Aluminium .................  12,5 (xg/100 ml Hoppe-Seyler3, S. 306.

B ro m ............................. 100-400 (Lg/100 ml Mittelwerte aus der Literatur.
Siehe auch Hoppe-Seyler3,
S. 307.

Calcium .......................  4,1-5,9, Mittel 5,0 mg/100 ml, Cohn et al.,J. Lab. clin. Med., Dieser Gehalt entspricht dem diffusiblen Bhitcalcium-
das heißt 2,0-2,9, M ittel 2,45 H  609 (1939). gehalt,
mval/1

Chloride* (CI“) ............ 410-470 mg/100 ml Lups und Haan3, S. 85. Als NaCl: 710-780 mg/100 ml.

K u p fer........................... Mittelwert: 6,2 p.g/100 ml Gubler et ab, J. clin. Invest.,
Standardabweichung : 2,4 36,1208(1957).
Normalbereich**: 1,4-11,0 g
pro 100 ml

Eisen 23-52 (jtg/100 ml Lups und Haan3, S. 89.

J o d ..........................  7—18 (Lg/100 ml Hoppe-Seyler3, S. 307. Die in der Literatur enthaltenen Angaben sind sehr
abweichend: Gewisse Autoren geben als normalen Jod­
gehalt des Liquors 0,58 (Lg/100 ml (Sunderman 
und Boerner, Normal Values in Clinical Medicine, 
Philadelphia [1950]), oder sogar 0,2 (jtg/100 ml 
(Gildea und Man, Arch. Neurol. Psychiat. [Chicago], 
49, 93 [1943]). * 1 2 3

* Siehe die erste Note auf S. 564. ** Definition des Normalbereichs siehe S. 549.
1) Siehe auch 2) und 3) sowie D avson, H., Physiology of the Ocular and Cerebrospinal Fluids, London (1956), Sunderman und Boerner, Normal Values in Clinical 

Medicine, Philadelphia (1950), sowie Merritt und Fremont-Smith, Cerebrospinal Fluid, Philadelphia (1937).
2) L ues und Haan, The Cerebrospinal Fluid, New York (1954).
3) Hoppe-Seyler und Thierfelder, Handbuch der physiologisch- und pathologisch-chemischen Analyse, Bd. 5, Untersuchung der Organe, Körperflüssigkeiten und Aus­

scheidungen, Berlin (1953).



Syn op sis  des Liquors (Lumballiquor) * (Schluß) 567

Magnesium

Phosphor
Total .........

Anorganisch

Blei ...........

K a liu m __

Natrium

Schwefel
Total . . .  
Sulfate ..

Normalwerte Literatur1 Bemerkungen

1-3 mg/100 ml

1,37-2,15 mg/100 ml

Mittelwerte aus der Literatur, Nach Ansicht der meisten Autoren findet sich Magne- 
nach Stary et al., Z. ges. exp. sium im Liquor in höherer Konzentration als im Blut. 
Med., 66, 671 (1929).

T ropp et al., Biocbem. Z., 290,
320 (1937).

1,0- 1,5
Mittel 1,4 mg/100 ml

Cohn et a l.,/. Lab. clin. Med., 
24, 609 (1939).

14-38 M-g/100 ml Hoppe-Seyler 3, S. 306.

Mittelwert: 11,57 mg/100 ml Cooper et ah, Amer. 
=  2,96 mval/1 18,613 (1955).

Standardabweichung :
1,76 mg/100 ml 
=  0,45 mval/1

Normalbereich**: 8,05-15,09 
mg/100 ml 
=  2,06-3,86 mval/1

L Med., Spektrophotometrische Bestimmung an 20 gesunden 
Personen. Die von Shaw und Holley, J. Lab. clin. 
Med., 38, 574 (1951), angegebenen Werte stimmen 
damit überein. Der mittlere Serumkaliumspiegel der 
20 von Cooper et al. Untersuchten betrug 17,44 mg 
pro 100 ml, das heißt 4,46 mval/1. (Siehe auch die Be­
merkungen unter Natrium.)

Mittelwert: 324,6 mg/100 ml Cooper et al., Amer. J. Med., 
=  141,2 mval/1 18,613(1955).

Standardabweichung :
13,8 mg/100 ml 
=  6,0 mval/1

Normalbereich**: 297,0-352,2 
mg/100 ml 
= 129,2-153,2 mval/1

Photometrische Bestimmungen an 20 gesunden Per­
sonen. Die von Shaw und Holley, ƒ. Lab. clin, Med., 
38, 574 (1951), angegebenen Werte stimmen damit 
überein. Der mittlere Natriumserumspiegel der 20 von 
CooPERetal. Untersuchten betrug 323,3 mg/100 ml, 
das heißt 140,6 mval/1, war also geringer als der Gehalt 
im Liquor. Während der Kaliumgehalt des Liquors 
vom Blutkaliumspiegel relativ unabhängig ist, variiert 
sein Natriumgehalt entsprechend dem Blutnatrium­
spiegel, außer bei sehr schweren Affektionen des 
Zentralnervensystems (Cooper et al., Amer. J. Med., 
18, 613 [1955]).

47,2—60,0 mg/100 ml Fürth et al., Biochem. Z., 251,
18,6-26,5 mg/100 ml 161 (1932).

Rhodan (CNS")............ 30-290 fxg/100 ml Hoppe-Seyler 3, S. 308.

Hauptsächlichste Merkmale des Liquors von Neugeborenen (Geburt bis 6 Monatet) (modifiziert nach L u ps  und H a a n 2, S. 109)

Alter in Monaten Zellgehalt 
pro mm3 PANDYSche Reaktion Total 

mg/100 ml

Proteine 
Globuline 
mg/100 ml.

Albumine 
mg/100 ml

Glucose 
mg/100 ml

Chloride 
mg/100 ml

0-0,5 3 +  oder -f  + 40-80 i 0-30 25-55 30-70 
oft gesenkt ]

0,5-1 3 Opaleszenz oder + 30-50 10-20 20-40 sehr veränderlich: 
55-70

i 680-850++

1-2 2 Opaleszenz oder -f 25-45 5-15 15-40 55-70 j
2-3 2 — oder Opaleszenz 20-40 5-10 15-30 55-70

1 700-770++3-6 1 — oder Opaleszenz 20-40 2-10 10-30 55-70
über 6 1 — 20-40 2-10 10-20 55-70 J

+ Bei Kindern über 6 Monaten ist die Zusammensetzung des Liquors die gleiche wie beim Erwachsenen. ++ Nach Hoppe-Seyler3, S. 307.

Unterschiede im Liquor je nach Punktionsstelle
In der Tabelle ist die Ziffer 1 demjenigen Liquor zugeordnet, der die höchste Konzentration des jeweiligen Stoffes aufweist, die Ziffer 2 dem folgenden, die 
Ziffer 3 demjenigen mit der geringsten Konzentration.

Proteine Albumine Globuline
Verhältnis
Albumine:
Globuline

Zellgehalt Kolloidreaktionen Glucose Dichte

Ventrikelliquor 3 3 3 3 3 negativ 1 weniger dicht
Zisternalliquor 2 2 2 2 2 manchmal sehr schwach + 2
Lumballiquor 1 1 1 1 1 manchmal schwach + 3 dichter

Bei pathologischen Fällen sind die Veränderungen im Lumballiquor oft weit ausgeprägter als im Zisternalliquor, in diesem jedoch deutlicher als im Ven­
trikelliquor. * 2 3

* Siehe die erste Note auf S. 564. ** Definition des Normalbereichs siehe S. 549.
/). Siehe auch 2) und 3) sowie Davson, H., Physiology of the Ocular and Cerebrospinal Fluids, London (1956), Sunderman und Boerner, Normal Values in 

Clinical Medicine, Philadelphia (1950), sowie Merritt und Fremont-Smith, Cerebrospinal Fluid, Philadelphia (1937).
2) Lups und Haan, The Cerebrospinal Fluid, New York (1954).
3) Hoppe-Seyler und Thierfelder, Handbuch der physiologisch- und pathologisch-chemischen Analyse, Bd. 5, Untersuchung der Organe, Körperflüssigkeiten und 

Ausscheidungen, Berlin (1953).
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Frisches Sperma

Normalwerte Literatur
Volumen eines
Ejakulates ...................  Mittel 3,4 m l ........................................ MacLeod, J., Fertil. and

Normalbereich (Mittel ± 2 s): 0,2-6,6ml Steril., 2, 115 (1951) (1000 
Standardabweichung s: 1,6 ml Fälle).

Sekretanteilder am Eja­
kulat beteiligten Drüsen Das Volumen des Ejakulates ist in erster Linie 

abhängig von der Sekretion der Prostata und 
der Samenbläschen, während der Sekretanteil 
der CowPERschen Drüsen und der Nebenhoden 
klein, jener der Hoden (einschließlich Sperma- 
tozoenanteil) verschwindend klein ist.

Hotchkiss, R. S., Fertility 
in Men, Philadelphia (1944); 
Etiology and Diagnosis in the 
Treatment of Infertility in 
Men, Springfield (1952).

Farbe und Aussehen . . milchig-trüb, leicht opaleszierend, mit glasi­
gen, klebrigen Fäden sowie sago- und tapioka- 
ähnlichen Körnern durchsetzt. Die Opaleszenz 
geht proportional mit der Spermienkonzentra­
tion.

Bemerkungen

Nach mindestens 3tägiger Abstinenz. Ist beim 
gleichen Individuum sehr variabel. Bei wieder­
holtem Coitus nimmt das Volumen ab; kann 
nach längerer Abstinenz bis zu 13 ml erreichen. 
-  Ein normales Volumen scheint wegen der 
größeren Pufferungsreserve gegenüber dem 
sauren Scheidensekret wichtig zu sein; ein zu 
großes Volumen ist im Hinblick auf die Fertili­
tät kein günstiges Zeichen (größere Verdün­
nung der Spermatozoen, Verluste durch Heraus­
rinnen aus der Vagina). Nach Hotchkiss, R. S., 
Etiology and Diagnosis in the Treatment oflnfertility 
in Men, Springfield (1952), S. 31.

Bei der Ejakulation werden zunächst 1-2 Trop­
fen glasigen Aussehens, Sekret der Cowper- 
schen Drüsen, ausgestoßen, die das saure pH 
der Harnröhre für das nachfolgende Ejakulat 
neutralisieren. Dann folgt zunächst milchig­
trübes, von Spermatozoen in der Regel freies 
Prostatasekret, dann die die Spermatozoen ent­
haltende Mittelportion, zuletzt das glasig­
gelatinöse, oft an Tapioka erinnernde, hoch- 
visköse Sekret der Samenbläschen.

G erinnung .......................  Unmittelbar nach der Ejakulation findet eine
Gerinnung statt, deren Mechanismus noch un­
bekannt ist.

Nach Oettle, A. G., Fertil. and Steril., 5, 221 
(1954), erfolgt die Gerinnung, entgegen der 
allgemeinen Annahme, schon vor der Ejakula­
tion.

Verflüssigung Die Erweichung und Verflüssigung beginnt 
nach wenigen Minuten und ist 15 Minuten 
später beendigt bis auf einige sagoähnliche 
Körner, die oft bis zu einer Stunde ihre Konsi­
stenz bewahren.

Mann, T., The Biochemistry 
of Semen, London (1954); 
Oettle, A. G., Fertil. and 
Steril., 5, 227 (1954).

Diese Verflüssigung erfolgt unter dem Einfluß 
proteolytischer Enzyme (vorwiegend der Pro­
stata) und führt zu einer relativ hohen Konzen­
tration an freien Aminosäuren. In einigen Fällen 
von Azoospermie ist die Verflüssigung stark 
verzögert.

Sperma 15 Minuten und mehr nach der Ejakulation
Wasserstoff ionen- 
konzentration (pH) . . .  7,2-7,39

Spezifisches Gewicht . 1,020-1,040 ................................

Gefrierpunkts- 0,56-0,58 nach 1 Stunde
erniedrigung (°C) ____  0,74-0,78 nach 16 Stunden

Elektrische Leitfähigkeit 0,0088-0,0108 S xcm r1* (20°C)

Oberflächenspannung . 66 dyn cm-1 (bei 20 °C ).............
52-59,5 dyn cm-1 (15° C) .........

Hotchkiss, R. S., Fertility 
in Men, Philadelphia (1944), 
S. 69 und 102.

Belonoschkin, B., Zeugung 
beim Menschen, Stockholm 
(1949), S. 117.

Zagami, V., Arch. Sei. biol. 
(Bologna), 25, 208 (1939).

Zagami, loc. cit.

Zagami, loc. cit. 
Shedlovsky et al., Proceed­
ings of the 2nd Conference on 
Biology of the Spermatozoa, 
National Committee on 
Maternal Health (1940).

Wenn das Entweichen von C 0 2 aus der Probe 
verhütet wird. Ohne diese Vorsichtsmaßnahme 
wird das Sperma etwas alkalischer: etwa 
pH 7,6-8,0. -  Die Motilität der Spermatozoen 
hängt vom pH ab, im sauren Vaginalsekret 
(pH 3,5-4,2) verlieren sie schnell ihre Beweg­
lichkeit (vgl. unter Volumen). Bei normalem 
Ablauf der natürlichen Funktionen kommen 
aber die (befruchtenden) Spermatozoen mit dem 
Vaginalsekret nicht oder kaum in Berührung, 
weil die am Muttermund befindlichen Sperma­
tozoen durch die durch den Orgasmus ausge­
löste Saugwirkung der Cervix schnell in den 
oberen Cervixhals (pH 7,8) befördert werden. 
Sie konnten dort schon drei Minuten nach der 
Ejakulation beobachtet werden. Die Eigenbe­
weglichkeit der Spermatozoen würde eine sol­
che rasche Fortbewegung niemals ermöglichen. 
In diesem Umstande dürfte die Ursache liegen, 
daß bei frigiden Frauen die Konzeptionsfähig­
keit durchschnittlich deutlich vermindert ist.

V iskosität......... ........... 6,45 (bei 20 °C) im Vergleich
zu Wasser =  1

Zagami, V., Arch. Sei. biol. 
(Bologna), 25, 208 (1939).

Nach Hotchkiss, R. S., Fertility in Men, Phil­
adelphia (1944), S. 69 und 102, ist die Viskosität 
bei der Beurteilung des Spermas von einiger 
Bedeutung, besonders bei jenen Ejakulaten, in 
denen die Spermatozoen eine verringerte Le­
bensfähigkeit und Motilität zeigen. Zur Beur­
teilung der Viskosität gibt Hotchkiss einige 
einfache Methoden, von denen eine neben­
stehend abgebildet ist; man quirlt das Sperma 
(bei Zimmertemperatur) in einem Reagens­
gläschen mit einem Glasstäbchen ein wenig 
und prüft die Viskosität, wie abgebildet.

Normale Viskosität Erhöhte Viskosität * S X cm-1 =  Siemens X cm-1 =  Ohm-1 X cm-1.
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Chemische Zusammensetzung der Spermalflüssigkeit
(ohne Spermatozoen, wenn nicht anders vermerkt)

Normalwerte Literatur Bemerkungen
in mg/100 ml, wenn nicht anders vermerkt

T rockensubstanz........ 10-20% (1-2% Salze, 8-10% organische W eisman, A . L, S p erm a -
Substanzen, 2-6% Proteine, 0,21% to zo a  and S te r il i ty , New 
ätherlösliche Substanzen) York (1941).

Proteine .......................  1,58-1,80 g

Reststickstoff...............  55-80 . . .

Am inosäuren...............  bis zu 100

Ergothionein ............. 1,5 .......................

Glutathion ................... 3 0 ................... .

Spermin und Spermidin 90-200 mg/100 ml
in Körpergeweben . . . 1- 30 mg/100 g

Shedlovsky et al., Proceed­
ings o f  the 2n d  Conference on 
Biology o f  the S p erm a to zo a , 
National Committee on 
Maternal Health (1940).

H uggins und J ohnson , 
A m e r .  f .  P hysiol., 103, 574 
(1933).

M acL eod, J., F e r t i l .  a n d  
S te r il ., 7, 368 (1956).

H aag und MacL eod, / .  
a p p l. P h ysio l., 14 ,27 (1959).

Infantellina , F., B o ll. Soc. 
i ta l.  B io l, sper., 20, 322 
(1945).

E verett, M. R., M ed ic a l  
B iochem istry, 2 . Aufl., New  
York (1946), S. 362.

Nach M ann, T., T h e B io c h e m is try  o f  S em en , Lon­
don (1954), bestehen die Spermaproteine haupt­
sächlich aus Albuminen, Globulinen (a, ß, y)> 
Mucoproteinen, Nucleoproteinen, Thrombo­
plastin und verschiedenen Enzymen (Fibrino­
lysin, Fibrinogenase, Aminosäureoxydase, pro­
teolytische Enzyme, Phosphatasen und an­
deren).

Nachgewiesen wurden: Glycin, Alanin, Serin, 
Threonin, Leucin, Lysin, Valin, Cystin, Prolin, 
Tyrosin, Phenylalanin, Asparaginsäure-, Glut­
aminsäure (nach L u nd qu ist , F., A c t a  p h y s io l,  
scand., 25, 178 [1952], und M a n n , T., T h e  
B iochem istry  o f  S em en , London [1954]).

Das Spermin stammt zum größten Teil aus der 
Prostata. Nach der Ejakulation reagiert Sper­
min mit Phosphorsäure unter Bildung von  
Sperminphosphat, das nach einiger Zeit aus­
kristallisieren kann.

Harnstoff

Fructose

Milchsäure

Citronensäure

Cholesterin

Phosphatide

72 G oldblatt, M. W., B io -  
c h e m .f . , 29, 1346 (1935).

91—520 ...................................................  M ann, T., The B ioch em istry  Der Fructosegehalt des Spermas schwankt stark
o f  Sem en, London (1954), und stammt vorwiegend aus den Samenbläs- 
S. 32. chen. Vor Beginn der Pubertät und nach

Kastration ist keine Fructose nachweisbar. Die 
Fructose scheint für den Spermatozoenstoff- 
wechsel wichtig zu sein (in Form einer anaero­
ben Glycolyse; Sauerstoff ist dagegen toxisch), 
indem sie als Energiequelle für die Motilität der 
Spermatozoen dient. Im Sperma von Diabeti­
kern ist der Früctosegehalt signifikant höher 
(M acL eod, J., F e r t i l .  a n d  S te r i l . ,  7 , 368 [1956]).

36-51; 4,0 -5 ,6 mval/1 ................................. Shedlovsky et a l, Proceed-
n ach  Goldblatt, M . W ., Biochem.J. 29, tngs ° f  the 2n d  Conference on 
1346 (1935), 90-100 Biology o f  the S p erm a to zo a ,

National Committee on 
Maternal Health (1940).

96-1430 M ann, T., The B iochem istry  
o f  Semen, London (1954), 
S. 32.

Über die physiologische Bedeutung der Citro­
nensäure ist kaum etwas bekannt.

103 Scott, W. W., f .  U ro l. Das Cholesterin stam m t vorwiegend aus der 
(B a lt im o r e ) , 53,712 (1945). Prostata.

84 Scott, loc. cit. Die Phosphatide stammen vorwiegend aus der 
Prostata.

Cholin bis 2120

Vitamin C ...................  1 3 ........

Östrogene Hormone siehe S. 463 

Phosphor
Anorganischer .............  40-50 ..

Säurelöslicher...............  9 5 ........

K ahane und Lévy, B u ll. 
Soc. C h im . biol. ( P a r i s ) ,  19, 
959 (1937); M ann, T., The  
B iochem istry o f  Sem en, Lon­
don (1954), S. 168.

Unmittelbar nach der Ejakulation ist kein 
freies Cholin nachweisbar. Unter dem Einfluß 
der sauren Phosphatase der Prostata wird dann 
allmählich Cholin aus dem Phosphorylcholin 
und Glycerylphosphorylcholin der Samen­
bläschen in Freiheit gesetzt und erreicht nach 
6 Stunden einen Wert von 2120.

Berg  et al., A m e r . f .  P h ys­
io l., 133, 82 (1941).

G oldblatt, M. W., B io -  
chem. / . ,  29, 1346 (1935). 
G oldblatt, loc. cit.

Chlor 100-203 M ann , T ., The B iochem istry  
o f  Sem en, London (1954), 
S. 32.
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N atriu m ........

Kalium ..........
Calcium ........
Magnesium .. 
Kohlendioxyd
Phosphatase
Saure ..............

Alkalische (pH 9) ..

Hyaluronidase . . .
(in Sperma plus Sperma- 
tozoen)

Geformte Elemente . . .

Normalwerte
in mg/100 ml, wenn nicht anders vermerkt

240-319 ............................................

66-107 .......................... ....................
21-28 ................................................
1 4 ......................................................
41-60 Vol.% . ...................................

Literatur Bemerkungen

M ann , T., TheBiochemistry of 
Semen, London (1954), S.32.

M ann , loc. d t .

M ann , loc. cit.

M ann , loc. cit.

M ann , loc. cit.....................  Siehe pH, S. 568.

540-4000 K lN G -A R M ST R O N G -E inheiten  G utman und  G utman,
Endocrinology,28,115 (1941).

0,1-1 K iN G -A R M ST R O N G -E inheit G utman un d  G utman,
loc. dt.

100 Einheiten ......................................  1 Einheit =  jene Menge an
Hyaluronidase in 1 ml 
Sperma (mit Spermato- 
zoen), die ausreicht, um 
2,5 mg Hyaluronsäure zu 
depolymerisieren. Methode 
nach M cClean , D., Blo­
chern. ƒ., 37,169 (1943); Be­
rechnung nach K urzrok  
et al., Amer.J. Med., 1,491 
(1946).

Außer den Spermatozoen finden sich im Sperma 
noch Riesenzellen, SERTOLi-Zellen, Leucocyten, 
Epithelzellen, Prostatazellen, Lecithin-Körper­
chen, Böttcher-, Charcot- und Fettkristalle, 
Sperminphosphat, Testikelzylinder, Corpora 
amylacea, Mucus und Bakterien.

Stammt zum größten Teil aus der Prostata. 
Während der Phosphatasegehalt verschiedener 
Ejakulate desselben Mannes ziemlich konstant 
ist, sind bei verschiedenen Individuen große 
Unterschiede festzustellen. Nach G utman und 
G utman, Proc. Soc. exp. Biol. ( N .Y .) ,  39, 529 
(1938), und G utman et al., Amer. J . Cancer, 28, 
485 (1936), beträgt der Phosphatasegehalt der 
Prostata, bezogen auf 1 g  Gewebe, im Alter 
von vier Jahren 1-2 Einheiten, erreicht in der 
Pubertät 73 Einheiten und steigt im Erwach­
senenalter bis auf 522-2284 Einheiten an. Der 
Phosphatasegehalt der Prostata übersteigt da­
mit weit jenen der Leber, der Knochen, Nieren 
und der Duodenalschleimhaut.
Stammt vorwiegend aus den Samenbläschen.

Die Hyaluronidase ist lose an der Zelloberfläche 
der Kopfregion der Spermatozoen gebunden 
und wird leicht an die Spermaflüssigkeit abge­
geben. Die Hyaluronidasekonzentration steigt 
mit dem Spermiengehalt; eine direkte Korrela­
tion ist nur zwischen 50 und 100 Millionen je 
Milliliter festzustellen, das heißt, unter 50 Mil­
lionen ist der Hyaluronidasegehalt 0 oder ver­
schwindend, über 100 Millionen steigt er nicht 
mehr immer proportional zur Spermienzahl 
weiter an. Zwischen der Spermatozoenmorpho- 
logie und dem Hyaluronidasegehalt besteht 
keine Korrelation. Hyaluronidase fehlt in 
Hoden ohne reife Spermatozoen.

Vgl. Prostatasekret (unten).

Zusammensetzung des Prostatasekrets
Nach einer Zusammenstellung in H uggins, C., Physiol. Rev., 25, 281 (1945)

Normalwerte Normalwerte

PH .................................
Spezifisches Gewicht. . . .
W asser...........................
N atrium .........................
K alium ...........................
Calcium .........................
Chloride.........................
Phosphor, säurelöslicher
Kohlendioxyd, COa........

(als Bicarbonat)

6,3-6,45 (37 °C) Stickstoff, total . . . .
1,022 Reststickstoff.........
92,7-93,6 g/100 ml Proteine ...............
149-158 mval/1
28.7- 61,4 mval/1
28.7- 32,7 mval/1
34.8- 46,1 mval/1 
0,65-1,77 mval/1 
3,1-5,4 mval/1

Glucose.................
Ätherlösliche Stoffe
Cholesterin...........
Citronensäure........
Saure Phosphatase .

VitaminC.............

295-511 mg/100 ml 
30-90 mg/100 ml 
2,46-2,64 g/100 ml 
Spur-16,4 mg/100 ml 
62-105 mg/100 ml 
86-618 mg/100 ml 
0,48-2,68 g/100 ml 
255-1727 K i n g -  
A R M S T R O N G -E in h e iten  
0,54 mg/100 ml

Geformte Elemente. Lecithinkörperchen (kleine, 
runde,lichtbrechende Pünktchen bis zuErythro- 
cytengröße), die aber von S cott, W. W TJrol. 
(Baltimore), 53, 712 (1945), als Fettkügelchen 
angesehen werden; Corpora amylacea, sphärisch, 
hellgelb bis bräunlich, etwa 250 p,m Durchmes­
ser, bestehen zum größten Teil aus Protein und 
Nucleinsäuren, sind schwach acidophil; Epithel- 
gellen', wenige Leucocyten', granulierte Prostatazel­
len, groß, rund oder unregelmäßig geformt, die 
den Eindruck machen, als ob sie nur aus Gra­
nulationen zusammengesetzt seien.
Außerdem enthält das Prostatasekret noch Fi­
brinolysin bzw. Fibrinogenase (Huggins und 
V ail , A m er.J. Physiol., 139, 129 [1943]; H ug­
gins und N eal, J. exp. Med., 76, 527 [1942]), 
Spermin und freie Aminosäuren (besonders Glu­
taminsäure). Der Zinkgehalt der Prostata ist mit 
68 mg/100 g Trockensubstanz größer als der 
aller anderen Körpergewebe (Mawson und 
F ischer , Canad. J . med. Sei., 30, 336 [1952]).

Zusammensetzung des Samenbläschensekrets
Nach M ann , T., TheBiochemistry of Semen, London (1954), mit Ergänzungen nach M acL eod , J., Fertil. and Steril., 7 , 368 (1956)

pH .................................  7,29
W asser...........................  89,0 g/100 g
Kalium .........................  17,8 mval/1
Phosphor, säurelöslichcr 14,7 iiiväl/i
Stickstoff, to ta l .............  1,28 g/100 ml
Reststickstoff ................ 99 mg/100 ml

Proteine ...............  7,78 g/100 ml
Fructose...............  315 mg/100 ml
Citronensäure........ 125 mg/100 ml
Vitamin C .............  5 mg/100 ml

Der Natriumgehalt des Samenbläschensekrets 
ist gering, dagegen der Bicarbonatgehalt hoch. 
Die gelbe Pigmentierung des Sekrets ist auf 
einen Gehalt an Flavinen zurückzuführen. 
Ergothionein ist in geringer Konzentration 
vorhanden, und der Inositgehalt liegt gewöhn­
lich unter 0,1%.
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Morphologie. Siehe nebenstehende Abbildung sowie die 
graphische Darstellung normaler und abnormer Spermatozoen, 
S. 573. Über elektronenmikroskopische Untersuchungen siehe 
Hammen et al., Fertil. and Steril., 5, 411 (1954); MacLeod, J., 
Fertil. and Steril., 7, 368 (1956).

Chemie. Spermatozoen enthalten 50% Feststoffe. Der Gesamt­
lipoidgehalt (mit einem hohen Anteil an Acetalphosphatiden) be­
trägt 13% der Trockensubstanz und ist in den Schwänzen dreimal 
so hoch wie in den Köpfen und Mittelteilen. Der Lipidgehalt ist 
für die Opaleszenz verantwortlich. Der Schwefelgehalt von 1,8% 
der Trockensubstanz ist auf einen hohen Gehalt an Cystin und 
Methionin, der Phosphorgehalt von 3,1% der Trockensubstanz 
auf den Gehalt an Desoxyribosenucleinsäuren zurückzuführen. 
Der Zinkgehalt beträgt 2 mg/g Trockensubstanz. Weitere Be­
standteile: Enzyme (besonders Hyaluronidase), Cytochrome 
(a, b, c), freie Aminosäuren (besonders Arginin), Heptacosan und 
Androsteron.

Spermatogenese und Vitamine. Die Zusammenhänge sind 
noch ganz ungeklärt. Ein deutlich fördernder (direkter) Einfluß 
wurde bis jetzt noch bei keinem Vitamin nachgewiesen, außer in­
direkt darin, daß bei schweren Avitaminosen auch die Spermato­
genese in Mitleidenschaft gezogen wird.

Spermatogenese und Hormone. Testosteron hemmt die 
Spermatogenese deutlich und ist deshalb nur in jenen Fällen indi­
ziert, bei denen die Sterilität auf Unterentwicklung der Kopula­
tionsorgane oder auf Impotenz zurückzuführen ist.

Neuerdings wurde beobachtet, daß mehrere Monate (bis zu 
16-27) nach einer durch Testosteron erzwungenen, zeitlich be­
grenzten Azoospermie bei oligospermen Männern die Sperma- 
tozoenanzahl stark in die Höhe schnellte (zum Beispiel von 10 
Millionen vor der Behandlung auf 160 Millionen). Vgl. Heckel 
und McDonald, Fertil. and Steril., 3, 49 (1952); Charny, C.W., 
J. Amer. med. Ass., 160, 98 (1956).

Nach Hotchkiss, R. S., Etiology and Diagnosis in the Treatment of 
Infertility in Men, Springfield (1952), S. 7, ist ein deutlich fördernder 
Einfluß auch beim gonadotropen Hormon (Hypophyse und 
Placenta) nicht nachgewiesen. -  Einen günstigen Einfluß auf die 
Fertilität zeigt Thyroxinbehandlung bei Hypothyreotikem (allen­
falls thyreotropes Hormon). Ein Versuch ist auch bei jenen Fällen 
angezeigt, bei denen die Unterfunktion der Schilddrüse nicht offen 
zutage tritt (vgl. Taymor und Selenkow, Fertil. and Steril., 9, 560 
[1958]).

Fertilität und Spermienkonzentration (vgl. Nomogramm auf 
nächster Seite). Eine absolute Korrelation zwischen Spermien­
konzentration und Unfruchtbarkeit bzw. Fruchtbarkeit besteht 
nicht, wohl aber eine relative: durchschnittlich ist bei unfrucht­
baren Männern der Spermiengehalt des Ejakulates vermindert. Zu 
dieser relativen gesellt sich bei einem kleinen Ejakulatvolumen 
noch die absolute Verminderung der Spermatozoenzahl, bei über­
großem Ejakulatvolumen die daraus resultierende Spermienver­
dünnung.

Der Normalgehalt beträgt nach Kaufman, S. A., Hum. Fertil., 
11, 3 (1946), 28-225 Millionen je Milliliter. Von mehreren 
Autoren wird ein Mindestgehalt von 60 Millionen als die untere 
Grenze für ein fruchtbares Sperma betrachtet. -  Die Spermien­
konzentration eines Mannes kann sehr stark schwanken und wird 
vor allem von heftigen psychischen Erregungen und durch körper­
liche Anstrengungen negativ beeinflußt. Auch langandauemde 
sexuelle Abstinenz vermindert in gewissen Fällen den Spermien­
gehalt (vergrößert vor allem den Prozentsatz abnormer Formen), 
desgleichen Übertemperierung der Hoden (Grund der Hoden- 
degenerierung bei Kryptorchismus). Saisonmäßige Schwankungen 
wurden beobachtet (Verminderung der Spermienkonzentration in 
den heißen Monaten), sind aber statistisch nicht signifikant. -  Bei 
der Beurteilung der Spermienkonzentration ist auch das Ejakulat­
volumen in Betracht zu ziehen.

Fertilität und Morphologie (vgl. Nomogramm auf nächster 
Seite). Auch in dieser Beziehung besteht eine allerdings nur relative, 
jedoch deutliche Korrelation, indem bei sicher unfruchtbaren 
Männern durchschnitdich ein deutlich erhöhter Prozentsatz an 
abnormen Spermatozoenformen im Sperma festzustellen ist. -

Nach Stieve, H., H am - und Geschlechtsapparat, Bd. 7, 2. Teil des «Hand­
buchs der mikroskopischen Anatomie des Menschen», herausgegeben von 

von  M öllendorff, Berlin (1930), S. 103.

Nach Hotchkiss, R. S., Fertility in Men, Philadelphia (1944), 
S. 117, beträgt die durchschnittliche Zusammensetzung:

Mittel Schwankungs­
bereich

Ovale (normale) Spermatozoen . . . . 89,8% 66-99%
Spitz zulaufende Formen............... • 3,6% 0-24%
Runde Formen .............................. • 1,6% 0- 9%
Doppelformen .............................. • 1,8% 0-11%
Riesen- und Stecknadelformen___ . 0,6% 0- 8%
Amorphe Gruppe............... .......... • 2,1% 0-12%

Kaufman, S. A., Hum. Fertil., 11, 3 (1946), fand bei Gesunden 
einen Durchschnitt von 89,4% an normalen Spermien, die gleiche 
Zahl gibt MacLeod, Conference on Diagnosis in Sterility, National 
Committee on Matemal Health (1946). Nach Moench, G. L., 
Amer. J. Obstet. Gynec., 32, 406 (1936), stellt ein Prozentsatz von 
8-10 für spitz zulaufende Formen die Grenze für ein fruchtbares 
Sperma dar.

Für einen abnormen Verlauf der Schwangerschaft dagegen 
dürfte nach MacLeod, loc. cit., die Morphologie der Sperma­
tozoen hinsichtlich des Gehalts an abnormen Formen nicht ver­
antwortlich sein.

Fertilität und chemische Zusammensetzung. Der Gehalt an 
Desoxyribosenucleinsäuren (DNS), die einen integralen Bestand­
teil der Chromosomen darstellen, ist in Spermatozoen von Män­
nern mit normaler Fertilität konstant und von annähernd gleicher 
Größe, während der DNS-Gehalt der Spermatozoen von Männern 
mit zweifelhafter Fertilität sowohl innerhalb des Individiums als 
auch von Individuum zu Individuum stark schwankt (vgl. Weir 
und Leuchtenberger, Fertil. and Steril., 8, 373 [1957]).
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Motilität und Lebensdauer. Im frischen Ejakulat sind die 
Spermien noch relativ unbeweglich. Mit der Verflüssigung steigt 
auch die Beweglichkeit und hält sich bei Zimmertemperatur ohne 
Abfall bis zu 3-5 Stunden. Im Cervixsekret bleibt die Motilität viel 
länger erhalten, weil dort den Spermien metabolisch benötigte 
Substanzen zur Verfügung stehen, die in vitro fehlen. Wärme stei­
gert die Motilität, vermindert aber die Lebensdauer (vorzeitiger 
Verbrauch der Nahrungsdepots durch die gesteigerte Aktivität). 
Nach ihrer Beweglichkeit können die Spermatozoen nach Weis- 
man, A. I., Spermatagoa and Sterility, New York (1941), in folgende 
Kategorien eingeteilt werden (Zahlen =  Normalprozente): 1. un­
bewegliche (tote) Spermien (15%); 2. langsam und sich schwer­
fällig bewegende Spermien (15%); 3. mäßig bewegliche und
4. sehr bewegliche Spermatozoen (zusammen wenigstens 75%).

Die Geschwindigkeit normal beweglicher Spermatozoen be­
trägt in vivo ungefähr 3 mm je Minute, in vitro dagegen nur 0,7 
bis 0,9 mm je Minute.

Kaufman, S. A., Hum. Fertil., 11,3 (1946), gibt folgende Werte 
für die abnehmende Beweglichkeit der Spermien: normal beweg­
lich nach 3 Stunden 61%, nach 6 Stunden 46%, nach 12 Stunden 
28 %. -  Die abnehmende Motilität ist kein Maß für die abnehmende 
Befruchtungsfähigkeit, da letztere sich noch schneller verringert.

M it Condom gewonnene Spermaproben sind %ur Beurteilung der Motilität 
unbrauchbar, weil die Beweglichkeit der Spermatozoen aus solchen 
Proben regelmäßig schwer beeinträchtigt ist. Eine einfache objek­
tive mechanische Methode zur Bestimmung der Motilität wird 
von Gassner et al., Fertil. and Steril., 10, 488 (1959), beschrieben.

Nach Joël und Kornhauser, Fertil. and Steril., 7, 430 (1956), 
wird durch Penicillin und Chloramphenicol die Motilität und da­
mit die Lebensdauer der Spermatozoen verlängert.

Eosinfärbung zur Schnelldiflerenzierung lebender und nicht­
lebender Spermien siehe Heinke, E., Z. Haut- u. Geschl.-Kr.t 10, 
254 (1951) ; und Joël und Kwiat, Schw. med. Wschr., 85,428 (1955).

Beurteilung der Fertilität. Nach dem heutigen Stand ist es 
nicht möglich, Unfruchtbarkeit oder Fruchtbarkeit eines Spermas 
in absoluter Weise zu beurteilen, außer in den durch wiederholte 
Untersuchungen bestätigten Fällen von Azoo- oder Nekro­
spermie. Sind jedoch bei einem Manne aus steriler Ehe -  bei sonst 
normalen Umständen -  wiederholt abnorme Werte hinsichtlich 
Ejakulatvolumen, Spermazusammensetzung, Spermienkonzentra­
tion und vor allem stark erhöhte Werte an abnorm geformten, 
schwer- oder unbeweglichen, schnell absterbenden Spermien fest­
gestellt worden, so liegt mit hoher Wahrscheinlichkeit der Grund 
der Unfruchtbarkeit in der Minderwertigkeit des Spermas.

Nomogramm zur Beurteilung der Samenqualität auf Grund von Anzahl, Motilität und Normalkopfformen der Spermatozoen

Man verbindet die gefundene Spermienanzahl (auf Skala I) mit der gefundenen Prozentzahl der beweglichen Spermatozoen (Skala III) 
durch eine Gerade und markiert den Schnittpunkt dieser Geraden auf Skala II. Nun verbindet man diesen markierten Schnittpunkt auf 
Skala II mit der gefundenen Prozentzahl normaler Kopfformen auf Skala V durch eine Gerade und liest auf Skala IV ab. Nach Page 
und Houlding, Fertil. and Steril., 2, 140 (1951).

Spermatozoen-
anzahl

(Millionen je Milliliter)

I

über 80- 

65-

55-

45-

35-

25-

15-

unter 10-

II

Bewegliche
Spermatozoen

2 Stunden nach Ejakulation F e rtllltä ts-
(in Prozent)

III

über 55-----

50 -

45-

35-

30-

25-

20 -

15-

unter 10-

index

IV

D
25-

0,5-

0 , 1-

fruchtbar *

vielleicht 
fruchtbar *

►unfruchtbar *

Normale 
Kopfformen 

(in Prozent)

V
über 88— 

8 4 -  

8 0 -

7 8 -

7 6 -

unter 7 5 -

* Diese Beurteilung kann nur als relativ, 
keinesfalls als absolut betrachtet werden.
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1 I Normale, ovale Spermatozoen
Î ) Rechts außen Seitenansicht

PI
y

Normale, ovale Spermatozoen 
mit Cytoplasmaanhängseln

Abnorme Spermatozoen 
Doppelformen

Abnorme Spermatozoen 
Riesen- und Stecknadel­
formen

Abnorme Spermatozoen 
Amorphe Formen

1) Nach H otchkiss, R. S., F e r t i l i t y  in  M en , Philadelphia (1944), S. 117.
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Blut7

Erythrocyten (Millionen/mm3) ...............
Hämatokrit ( % ) .......................................
Hämoglobin (g/100 ml) ..........................
Mittleres Erythrocytenvolumen (pm3) . ..
Mittlerer Hämoglobingehalt der Erythro­

cyten ([XfZg) ...........................................
Mittlere Hämoglobinkonzentration der 

Erythrocyten (fjt^g/fxm3) .......................
Elektrische Leitfähigkeit (in % von NaCl)
Totalbasen (Millival)................................
C 02-Gehalt des Serums (Vol.%) ...........
pH des Serums ........................................
NaCl (Serum) (mg/100 m l).......................
Plasma-Fibrinogen (%) ..........................
Serum-Protein ( % ) ..................................
Plasma-Cholesterin (mg/100 ml) .............

Ante partum*

10.-15. Woche 26.-35. Woche 36.Woche bis 
zum Termin

3,60-5,30 3,12-4,65 3,45-5,05
32,9-46,3 28,5-45,3 30,4-46,2
10,1-17,1 8,8-16,2 9,8-16,2
90 94 90,3

30,4 29,7 28,6

34,2 32,9 32,5
0,756-0,804 0,750-0,810 0,745-0,801
142,8-166,4 144,0-160,4 138,6-162,6
53 54 53
7,4 7,39 7,39
577,3-629,3 583,7-630,9 573,7-636,5
0,20-0,60 0,13-0,73 0,24-0,72
5,95-7,59 5,62-7,22 5,57-7,45
112,5-426,5 180,6-434,6 137,1-525,1

Post partum*

2.-6. Tag 10.-15. Tag 10.-25. Tag

3,04-4,70 3,00-5,24 —

28,2-43,8 — 26,6-48,8
8,5-15,7 — 7,9-15,9
93,8 91,3 —

— 27,2 —

_ _ — 31,1
0,763-0,819 0,762-0,802 —
140,5-165,3 140,7-166,3 —
54 55 —

7,39 7,39 —
571,7-622,9 585,0-629,4 —
0,25-0,85 0,23-0,63 —

4,83-7,43 5,66-7,94 —
157,7-463,7 102,1-512,1 —

Plasmavolumen und Wasserhaushalt7
Das Plasmavolumen steigt ausgeprägt während der Schwanger­

schaft und erreicht sein Maximum zwischen dem 68. und 5. Tag 
vor der Geburt. Verglichen mit dem Plasmavolumen 30 Tage nach 
der Geburt, beträgt die Zunahme 49%. In den letzten Wochen der 
Schwangerschaft zeigt sich im Durchschnitt ein signifikantes Ab­
nehmen des Plasmavolumens ungefähr um 25 % der vorangegan­
genen Zunahme. Das Plasmavolumen erreicht am 30. Tag post 
partum wieder den Normalwert.

Während der Schwangerschaft zeigt sich auch eine Zunahme 
des extravaskulären Flüssigkeitsvolumens, die besonders im letzten 
Trimester beschleunigt ist, ohne kurz vor der Geburt eine Ab­
nahme zu zeigen. In der ersten Woche des Puerperiums nimmt das 
Volumen des extravaskulären Wassers um 2500 ml ab und zeigt 
zwischen dem 26. bis 66. Tag nach der Geburt eine Abnahme um 
59% gegenüber dem Maximalwert während der Schwangerschaft.

Die Zunahme des vaskulären und extravaskulären Wassers zeigt 
gegenseitige Verschiebungen, indem im 1. und 2. Trimester das 
Plasmavolumen schneller zunimmt als das extravaskuläre Flüssig­
keitsvolumen. Im letzten Trimester vergrößert sich das extravas­
kuläre Flüssigkeitsvolumen mehr als das Plasmavolumen.

Chemische Werte dies Blutes, die während der Schwanger­
schaft von den Normalwerten abweichen3

Proteine.............................. .  5,8-7,9 g/100 ml
Albumin ............................... 2,9-4,3 g/100 ml
Globulin ................... ...........  2,3-3,8 g/100 ml
Albumin-Globulin-Verhältnis 1,0-1,8
Calcium................................. 8,6-9,5 mg/100 ml
Chloride (als NaCl) .............. 494-612 mg/100 ml
C 02 ......................................  45-58 Vol.%
Phosphatase .........................  erhöht während der Wehen
Phospholipide......................  195 mg/100 ml
Fettsäuren............................. 362 mg/100 ml
Neütralfett............................. 154 mg/100 ml
Lipide ................................... erhöht

In der Regel beginnt im 1. Trimester zuerst der Phospholipid­
spiegel zu steigen, gefolgt von einer Zunahme des Cholesterins. 
Auch die Neutralfette nehmen rasch zu.

Manchmal beginnt die Zunahme der Serum-Lipide erst später, 
hin und wieder erst im 8. Monat.

Muttermilch
Hormone während der Schwangerschaft

Gonadotropine............................................................  S. 442
Prolactin .............  S. 445
Östrogene....................................................................  S. 463
Progesteron..................................................................  S. 467

Chemische Zusammensetzung.................  S. 480,484 und 485

Grundumsatz während der Schwangerschaft
Vor, während und nach der Schwangerschaft .............  S. 594
Vgl. auch Abschnitt Grundumsatz .......................  S. 591-595

Plasmaproteine und spezifisches Gewicht des Vollblutes*

Plasmaproteine Spezifisches Gewicht
(g/100 ml Plasma) (Vollblut)

Minimum Maximum Minimum Maximum

In den letzten Monaten der Schwangerschaft (Primipara) ........ 5,1 7,3 1,030 1,040

In den letzten Monaten der Schwangerschaft (Multipara)........ 5,0 7,3 1,033 1,040

Zu Beginn der W ehen................................................................ 5,9 6,9 1,033 1,046

Bei der Geburt ........................................................................... 6,4 7,1 1,037 1,047

7 -9  Tage nach der Geburt ......................................................... 6,2 7,6 1,039 1,050

Umbilicalvenenblut .................................................................... 5,3 6,7 1,040 1,051

* Wenn unter Bereich ein Normalbereich zu verstehen ist, das heißt, wenn er nach der Formel: Mittelwert i  2 x  Standardabweichung (x  ± 2  s) berechnet 
wurde, ist der Mittelwert fett gedruckt, der Bereich in Kursiv; Mittelwerte und Bereiche in gewöhnlichen Ziffern bezeichnen experimentelle, statistisch 
nicht untersuchte Ergebnisse.

1) D ieckmann und Wegner, Arch. intern. Med., 53, 71, 188, 345, 353, 527 und 540 (1934). 2) Caton et al., Amer.J. Obstet. Gynec., 57,471 (1949). 3) D ieck­
mann, W. J., Toxemias of Pregnancy, 2. Aufl., St. Louis (1952). 4) Nach O berst und Plass, Amer.J. Obstet. Gynec., 31, 61 (1936).



P la sm a p ro te in fra k tio n e n  vor, w ährend und nach  der S c h w a n g e rsc h a ft
N ach M a ck , H . C., The Plasma Proteins in Pregnancy, Springfield (1955) (W erte in Gram m  je 100 ml)
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Zahl
der

Fälle

Zahl der 
Bestim­
mungen

Albumin
Globuline Verhältnis 

Albumin 
ZU Globulin

Total­
Alpha1 Alpha2 Beta Gamma Fibrinogen proteine

Nichtschwangere Frauen 
Mittel 
Bereich

12 22
4,65

3,92-5,31
0,36

0,26-0,53
0,68

0,54-0,92
1,01

0,83-1,22
0,97

0,77-1,26
0,51

0,38-0,68
1,32

1,16-1,56
8,18

6,87-9,62

Schwangere Frauen 
Erstes Trimester 
(4-7 Wochen) 

Mittel 
Bereich

3 3

4,22
3,79-4,62

0,40
0,32-0,45

0,70
0,67-0,76

0,96
0,90-1,04

0,73
0,64-0,87

0,55
0,51-0,57

1,26
1,20-1,34

7,56
6,88-8,06

Zweites Trimester 
(17-26 Wochen) 

Mittel 
Bereich

7 7

3,89
3,27-4,41

0,44
0,34-0,53

0,77
0,65-1,00

1,20
0,92-1,48

0,69
0,56-0,83

0,58
0,49-0,73

1,06
0,94-1,21

7,57
6,57-8,70

Drittes Trimester 
(28-51 Wochen) 

Mittel 
Bereich

14 15

3,43
2,43-4,07

0,51
0,32-0,72

0,87
0,66-1,15

1,36
0,94-1,95

0,68
0,46-0,90

0,65
0,50-0,92

0,84
0,64-1,11

7,50
5,96-8,68

Geburt
Mittel
Bereich

16 16
3,41

2,51-4,60
0,48

0,40-0,66
0,94

0,46-1,32
1,40

1,11-1,93
0,62

0,32-0,87
0,70

0,45-1,07
0,82

0,59-0,96
7,55

5,86-10,2 6

Post partum 
12-24 Stunden 

Mittel 
Bereich

3 3

2,68
2,45-2,91

0,54
0,43-0,66

0,86
0,58-1,10

1,22
1,17-1,29

0,50
0,44-0,56

0,67
0,61-0,76

0,71
0,68-0,75

6,47
5,93-7,23

5-6 Tage 
Mittel 
Bereich

9 9
3,15

2,78-3,58
0,69

0,59-0,77
1,10

0,71-1,29
1,38

1,17-1,57
0,54

0,27-0,64
0,69

0,54-0,90
0,72

0,63-0,85
7,55

6,67-8,48

6-12 Wochen 
Mittel 
Bereich

13 13
4,07

3,40-4,71
0,42

0,33-0,51
0,66

0,59-0,89
1,05

0,83-1,29
0,78

0,27-1,15
0,43

0,28-0,65
1,22

1,06-1,60
7,41

6,26-8,20

Venöses Blut der Mutter 
(Geburt)

Mittel
Bereich

11 11

3,46
2,59-4,60

0,49
0,40-0,66

0,97
0,79-1,32

1,41
1,11-1,93

0,64
0,32-0,87

0,73
0,45-1,07

0,82
0,59-0,96

7,71
6,80-10,26

Entsprechendes Umbilicalblut 
Mittel 
Bereich

11 11
3,73

2,95-4,57
0,32

0,18-0,55
0,54

0,38-0,76
0,57

0,37-0,91
0,87

0,60-1,16
0,43

0,29-0,65
1,36

1,14-1,79
6,47

5,44-8,60

B em e rk u n g e n  (L iteraturzusam m enstellung siehe J)
Im  allgemeinen sind diese vorw iegend quantitativen Veränderungen der 

Plasm aproteine2» 3 * 5 * A daptationen des m ütterlichen Organism us an die physio­
logische Uberbeanspruchung w ährend der Schwangerschaft und dienen 
dazu, den Bedarf des wachsenden F ötus zu decken. Abfall des A lbum in­
spiegels und A nstieg des Totalglobulinspiegels beginnen im ersten Trimester 
und schreiten bis zur G eburt fort, wobei der Anstieg den Abfall nicht zu 
kom pensieren verm ag, so daß sich im  ganzen ein Abfall der Totalproteine 
ergibt. W egen der V ergrößerung des totalen Blutvolum ens während der 
Schwangerschaft (siehe gegenüberliegende Seite) hat dies n ich t unbedingt 
einen M angel an verfügbarem  Protein  oder A lbum in im  B lut zur Folge. Das 
im Blut zirkulierende T otalpro tein  kann sogar w ährend der Schwangerschaft 
erhöht sein.

D ie Veränderungen der P roteinspiegel können durch  beschleunigte Diffu­
sion der kleineren A lbum inm oleküle in  die G ew ebe und  durch die M em­
branen der Placenta wie auch durch  eine im  Verhältnis zum  Verbrauch 
ungenügende Album insynthese verursacht sein. E in  Zustand, der einem 
Proteinm angel nahekom m t, ist als Folge des w ährend der Schwangerschaft 
enorm  erhöhten Bedarfs an P roteinen im  allgemeinen zu erwarten. Es ist 
deshalb von klinischer Bedeutung, nach M öglichkeit eine genügende Protein­
zufuhr aufrechtzuerhalten und  Schwächezustände zu vermeiden.

D ie Verhältnisse der Plasm aproteine im  U m biücalblut entsprechen eher 
dem Blut nichtschwangerer F rauen  als dem  Schwangerenblut. Die Verände­
rungen im  m ütterlichen B lut können daher als die Folge davon angesehen 
werden, daß der m ütterliche O rganism us danach trachtet, das K ind bei der 
G eburt m it einem dem  B edarf angepaßten norm alen B lut zu versehen. Über 
die Beziehungen zwischen den Plasm aproteinen des Fötus und  der m ütter­
lichen E rnährung siehe4 -®.

D er Anstieg des Totalglobulinspiegels u n terstü tz t die osmotische K om ­
pensation der geringeren A nzahl von  Album inm olekülen und auf diesem

W ege die V erhinderung von Flüssigkeitsverlusten in  das Gew ebe (Schwan­
gerschaftsödem). D a die <%- u nd  ß-G lobuline Träger der m eisten Plasmalipide 
sind, kann der A nstieg dieser zwei Fraktionen m it der Lipämie u n d  der 
Hypercholesterinäm ie w ährend der Schwangerschaft in  Zusam m enhang ge­
bracht werden.

W egen der Beziehungen der y-G lobuline zu den A ntikörpern  ist die 
w ährend der Schwangerschaft verringerte K onzentration dieser Fraktion  
v o n  klinischer Bedeutung wegen der Verunm öglichung, sow ohl Im m unitä t 
auszubilden als auch gegen erw orbene Infektionen A ntikörper zu erzeugen7. 
Dies äußert sich in  einem gehäuften V orkom m en der Sepsis vo n  N euge­
borenen bei Unterernährung der M utter und  in  der Anfälligkeit der Schwan­
geren gegen die paralysierende W irkung des Poliom yelitisvirus. D er y -G lo - 
bulinspiegel des Umbilicalbluts ist bedeutend höher als derjenige des m ütter­
lichen Bluts, und es ist bemerkenswert, daß die transplacentare, in trauterine 
Übertragung der Poliomyelitis au f den F ötus selten vorkom m t. D e r Fötus 
erhält den hohen y-Globulin-Spiegel au f K osten des m ütterlichen B luts über 
die Placenta wahrscheinlich durch selektive F iltration des y-G lobulins durch 
die letztere. Dieser hohe Gehalt ist wahrscheinlich eine der Ursachen fü r die 
relativ große W iderstandsfähigkeit der Neugeborenen gegen gewöhnliche 
Bakterien- und  Virusinfektionen. Ü ber Beziehungen zwischen Im m unitäts­
mechanismen und y-G lobulin-K onzentrationen im Plasma beim  N eugebore­
nen siehe 8 und 9.

D er im Vergleich zum  hohen Fibrinogengehalt des m ütterlichen B luts 
niedrige Spiegel im  Umbilicalblut hat zweifellos seine U rsache in  der gerin­
gen Diffusionsfähigkeit dieser großen und asymm etrischen M oleküle. D a­
durch ist der m ütterliche Organism us gegen Blutungen einigerm aßen ge­
schützt, während das Neugeborene (das auch einen P ro throm binm angel auf­
weist40) und vor allem die F rühgeburten gegen die häm orrhagische Diathese 
besonders anfällig sind. Bei Schwangeren mag der hohe F ibrinogenspiegel 
m it ein G rund für die N eigung zur B ildung von Throm bophlebitiden  sein.

1) A lha, A .-L., Ann. Chir. Gynaec. Fenn., 39, Suppl. 4 (1950). 2) Coryell et al., f .  clin. Invest., 29, 1559 (1950). 3) Macy und Mack, Physiological Changes in
Plasma Proteins Characteristic of Human Reproduction, Children’s Fund o f Michigan, D etro it (1952). 4) D ieckmann et al., f .  Amer. diet. Ass., 27, 1046 (1951).
5) Smith et al., Obstet. and Gynec., 1, 46 (1953). 6) T overud et al., Maternal Nutrition and Child Health, Bulletin o f  the N ational Research Council, N r. 123,
W ashington (1950). 7) Cannon, P. R ., in : Y oumans, J. B. (Hrsg.), Symposia on Nutrition of the Robert Gould Research Foundation, Bd. 2: Plasma Proteins, Spring-
field (1950). 8) Smith, C. A ., The Physiology of the Newborn Infant, 3. Aufl., Oxford (1959). 9) Brambell et al., Antibodies and Embryos, London  (1951).
10) Straumfjord und Q uaife, Proc. Soc. exp. Biol. (N .Y .) ,(A , 369 (1946).
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Normale Gewichtsveränderungen während der Schwangerschaft (Gewicht zu 
Beginn der Schwangerschaft 40, 60 und 80 kg). Nach Stander und Pastore2.

Normale Gewichts Veränderung während der 
Schwangerschaft2

% kg

Gewichtszunahme bis zur 40. Woche. 24,10 13,9
Gewichtsverlust vor der Geburt........ 1,58 1,11
Gewichtsverlust während der Geburt. 7,74 5,35
Gewichtsverlust in den ersten 10 Tagen 

nach der G eburt............................. 3,77 2,30
Gewichtsverlust während der letzten 

5 Wochen des Puerperiums........... 1,11 0,68

Involution des Uterus nach der Geburt2

Tage nach der Geburt
1 .............
2  
3 .............................
4  .........................
5 ..............................................
6 ............................
7 ...............................
8 ............................

he (cm) Breite (cm)
10,91 . . . . .......  11,00
13,55 . . . . .......  12,27
11,16 . . . . .......  10,93
10,21 . . . ........ 10,27
9,29 . . . ........ 9,66
8,22 . . . ........ 8,96
7,61 . . . ........ 8,32
7,32 . . . . ........ 8,19

Größenzunahme des Uterus während der 
Schw angerschaft2

Involution des Uterus nach der Geburt2
(bei leerer Blase)

1) Stander und  Pastore, Amer. J . Obstet. Gynec., 39, 928 (1940) (aus einem statistischen M aterial v o n  2935 Fällen).
2) Nach D eLee und G reenhiix, The Principles and Practice o f Obstetrics, 9. Auf!., Philadelphia (1947).
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2 l ^ aiah(1947)M> E " G r m d r iß  S tu d iM m  d e r G e b u r ts h ilf e> M ünchen (1921). D eLee und G reenhiix, The Principles and Practice o f Obstetrics, 9. Aufl., Phila-



578 Größe und Gewicht von Embryo und Säugling

Durchmesser des Chorionsackes, 
Scheitel-Fersen- und Scheitel-Steiß-Länge, 

Gewicht des Em bryos1

Alter des Embryos Scheitel-
Steiß-Länge

mm

Scheitel-
Fersen-
Länge

mm

Durchmesser
des

Chorionsackes

mm

Gewicht

g

1 W o c h e .................. 0 ,1* 0,2

2 W o c h e n ............ 0 ,2* — 3 —

3 W o c h e n ............ 2,0 — 10 __

4 W o c h e n ............ 5,0 — 20 0,02

5 W ochen  . . . . . . 8,0 — 25 —

6 W o c h e n ............ 12,0 — 30 —

7 W o c h e n ............ , 17,0 19,0 40 —
8 W o c h e n ......... .. 23,0 30,0 50 1

12 W o c h e n ............ 56,0 73,0 — 14
16 W ochen  . . . . . . 112,0 157,0 — 105
20 W ochen  . . . . . . 160,0 239,0 — 310
24 W o c h e n ............ 203,0 296,0 — 640
28 W o c h e n ............ 242,0 ,3 5 5 ,0 — 1080
32 W o c h e n ............ 277,0 409,0 — 1670
36 W o c h e n ............ 313,0 458,0 — 2400
T erm in  (266 Tage) 350,0 500,0 — 3300

Körperlänge des Em bryos
(Regel nach Ahlfeld und Haase)

Monate zu 
4 Wochen

1. Monat 1 X 1
2. Monat 2 X 2
3. Monat 3 X 3
4. Monat 4 X 4
5. Monat 5 X 5
6. Monat 6 X 5
7. Monat 7 X 5,
8. Monat 8 X 5
9. Monat 9 X 5

10. Monat 10 X 5

1 cm
4 cm
9 cm vom Scheitel

16 cm bis zur
25 cm > Sohle,
30 cm Körper
35 cm 
40 cm 
45 cm 
50 cm ,

gestreckt

Tägliche Gewichtszunahm e von Brustkindern

Bis zur 4. Woche etwa 30
Von der 5.-12.

» » 13.-20.
» » 21.-36.
» » 37.-52.

» » 26-28 g
» » 20-24 g
» » 16-18 g
» » 10-15 g

Gewichtsänderungen in den ersten Lebenstagen
(nach Gregory)

Stunden Tage Abnahme

0 -  12
} i.

~ 8 1 g  I 139 g
12- 24 -  58 g I
24- 36

} 2‘
- 5 2 g  1 64 g

36- 48 - 1 2  g  I

Zunahme

48- 60
} 3'

8g  1 , 33 g
60- 72 J 25 g 1
72- 84

1 *
2 0 g  } 50 g

84- 96 30g J
96-108

) *
25g 1 50 g

108-120 25 g i
120-132

) *■
2 0 g  J 36 g

132-144 16 g  !

Gewichtszunahm e des Sä u g lin g s
Das Sollgewicht des Säuglings läßt sich approximativ nach folgender Formel 
berechnen: Geburtsgewicht +  (a x  Anzahl der Lebensmonate), a — 600 g 

im 1. Halbjahr, a =  500 g im 2. Halbjahr2

Brustkinder
Künstlich 
ernährte 

Knaben und 
Mädchen 

g
Knaben

g
Mädchen

g

Geburtsgewicht 3 480 3 240 3 390
Ende der 4. Woche . . . 4170 3 810 3 730

» » 8. » 5 080 4 560 4 340
» » 12. » 5 870 5 270 4 950
» » 16. » 6 580 5 900 5 610
» » 20. » 7 140 6 520 6 270
» » 24. » 7 650 6 920 6 900
» » 28. » 8 140 7 380 7 300
» » 32. » 8 540 7 800 7 750
» » 36. » 8 900 8 090 8 130
» » 40. » 9 220 8 400 8 270
» » 44. » 9 650 8 720 8 650
» » 48. » 9 970 8 970 8 910
» » 52. » 10 210 9 660 9 980

Gewicht verschiedener Organe des Säu g lin g s*
(Die Werte in Klammer beziehen sich auf Kropfgegenden)

Alter
Körper­
gewicht

kg

Herz

g

Gehirn

g

Leber

g

Lungen

g

Milz

g

Nieren

g

Thymus

g

Hypo­
physe

g

Neben­
nieren

g

Schild­
drüse

g

Testes

g

Ovarien

g

Uterus

g

Neugeborene, Knaben 3,54 20 353 134 52 9,4 24 11,2 0,121 9,01 2,09 (6,6) 0,67
Mädchen 3,43 19 347 137 51 9,4 22 9,03 0,29 4,70

0-3 Monate, Knaben 5,92 19 435 143 69 14,6 30 19,3 0,161 4,66 1,71 (3,18) 0,91
Mädchen 5,62 17 411 133 64 11,4 27 4,60 0,63 2,88

3-6 Monate, Knaben 8,4 27 600 184 94 18,9 43 22,9 3,61 2,11 (4,4) 1,12
Mädchen 7,9 25 534 178 93 15,9 37 4,37 0,45 3,00

6-12 Monate, Knaben 10,8 37 877 261 135 24 61 22,1 4,97 2,04 (3,44) 1,39
Mädchen 10,6 33 726 250 128 21 55 4,60 0,74 4,83

* Totallänge der Keimscheibe.
1) Nach A rey, L. B., Developmental Anatomy, 5. Aufl., Philadelphia (1949), S. 115.
2) Nach Salm i, T., in: F a n c o n i und W allg ren , Lehrbuch der Pädiatrie, Basel (i954), S. 1.
3) Nach Spector, W. S. (Hrsg.), Handbook of Biological Data, Philadelphia (1956), S. 162.
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Auftreten der sekundären Ossifikationszentren

Zur Beurteilung der Skelettentwicklung sind verschiedene Me­
thoden ausgearbeitet worden, wobei in der Regel irgendeine 
Skelettregion, zum Beispiel Fuß oder Hand (vgl. S. 580 und 581), 
als repräsentativ für die Ossifikation des Gesamtskelettes erachtet 
wird. Da aber die Verknöcherung einzelner Skelettregionen oft 
nicht streng koordiniert verläuft, sind diese Methoden nicht immer 
zuverlässig.

Zur Beurteilung des Skelettalters ist deshalb nach Caffey, J., 
Pediatric X-Ray Diagnosis, 3. Aufl., Chicago (1956), die Methode 
von Sontag et al., Amer.J. Dis. Child., 58, 949 (1939), vorzu­
ziehen. Die Technik ist die folgende: Die ganze linke Körper­
hälfte einschließlich Scapula wird auf Film aufgenommen, alle 
Ossifikationszentren (vgl. Abbildung) ausgezählt und mit den in 
der Tabelle angegebenen Sollwerten verglichen. Die gezählten 
Ossifikationszentren umfassen dabei alle Zentren in den Röhren­
knochen der Arme, Hände, Beine und Füße, in den Hand- und Fuß­
wurzelknochen und dem Coracoid der Scapula, bei größeren Kin­
dern ist auch das Ossifikationszentrum des Trochanter major 
femoris zu berücksichtigen.

Anzahl der Ossifikationszentren

Alter in 
Monaten

Knaben Mädchen

Mittel­
wert* Bereich * s Mittel­

wert* Bereich * s

1 4,11 1,29- 6,93 1,41 4,58 1,06- 8,10 1,76
3 6,63 2,91-10,35 1,86 7,78 3,46-12,10 2,16
6 9,61 5,71-13,51 1,95 11,44 6,38-16,50 2,53
9 11,88 6,56-17,20 2,66 15,36 5,52-25,20 4,92

12 13,96 6,04-21,88 3,96 22,40 8,54-36,26 6,93
18 19,27 6,05-32,49 6,61 34,10 17,22-50,98 8,44
24 29,21 13,01-45,41 8,10 43,44 30,14-56,74 6,65
30 37,59 22,79-52,39 7,40 48,91 35,91-61,91 6,50
36 43,42 32,74-54,10 5,34 52,73 41,77-63,69 5,48
42 47,06 36,54-57,58 5,26 56,61 48,65-64,57 3,98
48 51,24 42,06-60,42 4,59 57,94 50,12-65,76 3,91
54 53,94 45,24-62,64 4,35 59,89 53,17-66,61 3,36
60 56,24 48,10-64,38 4,07 61,52 56,14-66,90 2,69

H A N D  U N D  H A N D W U R Z E L

Os capitatum 
Os hamatum

Ossa 
triquetrum 

et pisiforme

Os trapezoideum 
Os trapezium 
Os naviculare 
Os lunatum 
distale
Radius-Epiphyse
distale
Ulna-Epiphyse

F U S S

Os cunéiforme 
médiale

Os cunéiforme 
intermedium

Os cunéiforme 
latérale

Os cuboideum 

Calcaneus

Os naviculare

Talus

K N I E

distale 
Femur- 
Epiphyse 
proximale

Patella /Tibia-
Epiphyse
proximale 
rFibula- 
Epiphyse

H Ü F T E E L L B O G E N

distale y
Humerus- \  \
Epiphyse \  >y

Trochanter major
proximale

Radius-
Epiphyse

S C H U L T E R

Processus coracoideus

Tuberculum majus

Caput
humeri

Wennn unter Bereich ein Normalbereich zu verstehen ist, das heißt, wenn er nach der Formel: Mittelwert ±  2 x  Standardabweichung ( x  ±  2 s )  berechnet 
wurde, ist der M ittelwert fett gedruckt, der B ereich  in  K u r s iv ;  Mittelwerte und Bereiche in gewöhnlichen Ziffern bezeichnen experimentelle, statistisch 
nicht untersuchte Ergebnisse.



580 Auftreten der sekundären Ossifikationszentren -  Hand
N ach V ogt und V ic k er s, R adiologe, 3 1 ,441 (1938)
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Anzahl der 
untersuchten 

Kinder

? 9 0

P50
(Mittel­

wert)

P10

Anzahl der 
untersuchten 

Kinder

P90

P50
(Mittel­

wert)

P10

Geburt
116

6 Monate 
92

1 Jahr 
101

1% Jahre 
81

2 Jahre 
90

214 Jahre 
78

Geburt
112

6 Monate 
91

1 Jahr 
101

1 % Jahre 2 Jahre 214 Jahre 
75

614 Jahre 
19

614 Jahre

P = Symbol für Perzentil (vgl. Index).
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MILCHGEBISS MISCHGEBISS ENDGÜLTIGES GEBISS

5 Monate 
in utero

7 Monate 
in utero

Geburt

6 Monate 
( ±  2 Monate)

9 Monate 
( ±  2 Monate)

1 Jahr
( ±  3 Monate)

18 Monate 
( ±  3 Monate)

09
l>9

Föt ilzeit bis 18 Monate 7-10 Jahre 11-35 Jahre
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Normalmaße des Wachstumsalters1 -  Geburt bis 2 Jahre 583

Die Tabellen sind das Resultat zweier Untersuchungen an Bevölkerungsgruppen rein westeuropäischer Abstammung in den USA. 
Die eine Untersuchung umfaßt den Zeitraum: Geburt bis 4% Jahre, die andere: 5 bis 18 Jahre. Die Sitzhöhenwerte basieren auf einer 
weiteren Untersuchung. Gewichte in Kilogramm, Längenmaße in Zentimeter. P =  Perzentil (vgl. Index).

Knaben Mädchen

94% der Werte aller Normalindividuen 94% der Werte aller Normalindividuen
80% aller Werte 80% aller Werte

50% aller Werte 50% aller Werte
Mittel- Mittel­

wert wert

Pa Pro P25 P50 P 76 P90 P 97 Pa Pro P 25 P50 P 75 P90 P 97
Geburt

2,63 2,86 3,13 3,4 3,76 4,13 4,58 Gewicht 2,63 2,81 3,13 3,36 3,67 3,9 4,26
46,3 48,1 49,3 50,6 52,0 53,3 54,6 Körperlänge 47,1 47,8 49,0 50,2 51,0 51,9 53,6
7,1 7,4 7,7 8,1 8,4 8,7 9,0 Hüftbreite 7,0 7,2 7,4 7,7 8,2 8,5 8,9

33,0 33,5 34,4 35,3 36,2 37,0 37,5 Kopfumfang 32,5 33,4 33,9 34,7 35,4 36,0 36,6
29,8 30,6 31,8 33,2 34,4 35,7 36,8 Brustumfang 30,0 30,8 31,8 32,9 34,0 35,0 36,0

3 Monate
4,81 5,03 5,35 5,72 6,17 6,58 7,44 Gewicht 4,45 4,85 5,17 5,62 5,99 6,35 6,76

56,8 57,8 59,3 60,4 61,8 62,8 63,7 Körperlänge 55,8 56,9 57,9 59,5 60,7 61,7 63,1
9,8 10,0 10,2 10,6 11,2 11,5 12,1 Hüftbreite 9,4 9,6 9,9 10,4 10,9 11,4 12,2

38,7 39,2 40,0 40,9 41,5 42,1 43,2 Kopfumfang 37,9 38,5 39,2 40,0 40,8 41,7 42,3
37,6 38,3 39,3 40,6 41,6 42,9 44,1 Brustumfang 36,5 37,6 38,8 39,8 40,9 42,0 43,0
33,6 35,5 36,8 38,5 39,8 41,4 43,5 Bauchumfang 32,3 34,4 36,8 38,4 40,4 41,7 42,7

6 Monate
6,35 6,71 7,08 7,58 8,16 8,71 9,43 Gewicht 5,76 6,4 6,8 7,26 7,94 8,44 9,07

63,0 63,9 65,2 66,4 67,8 69,3 70,4 Körperlänge 61,1 62,5 63,7 65,2 66,6 67,8 68,8
41,4 42,3 43,4 44,8 46,2 47,4 48,4 Sitzhöhe 40,0 41,0 42,1 43,3 44,5 45,6 46,8
10,5 10,8 11,2 11,6 12,0 12,4 13,1 Hüftbreite 10,3 10,5 10,8 11,3 11,8 12,4 13,2
42,1 42,7 43,3 43,9 44,8 45,4 45,9 Kopfumfang 40,9 41,4 42,0 42,8 43,6 44,5 45,4
40,1 41,6 42,5 43,7 45,0 46,3 47,2 Brustumfang 39,4 40,6 41,8 43,0 44,2 45,4 46,6
36,4 38,4 39,8 41,4 43,2 45,0 46,0 Bauchumfang 36,2 37,9 39,5 41,4 43,5 45,0 46,2

9 Monate
7,53 8,07 8,48 9,07 9,75 10,39 11,07 Gewicht 6,85 7,53 8,03 8,71 9,43 10,16 10,98

67,7 68,6 69,8 71,2 72,9 74,2 75,9 Körperlänge 65,4 67,0 68,4 70,1 71,7 72,9 74,1
11,0 11,5 11,9 12,3 12,7 13,1 13,7 Hüftbreite 11,0 11,3 11,5 12,0 12,5 13,1 13,8
43,8 44,5 45,1 46,0 46,5 47,1 47,8 Kopfumfang 42,6 43,2 43,8 44,6 45,4 46,3 47,2
42,0 43,7 44,8 46,0 47,5 48,9 49,9 Brustumfang 41,7 42,7 44,0 45,4 46,6 47,9 49,2
38,1 40,1 41,7 43,4 45,6 47,6 48,4 Bauchumfang 38,0 39,9 41,3 43,4 45,7 47,7 49,2

12 Monate
8,39 8,89 9,48 10,07 10,8 11,52 12,38 Gewicht 7,62 8,35 8,98 9,75 10,43 11,25 12,29

71,3 72,4 73,7 75,2 76,9 78,1 80,3 Körperlänge 68,9 70,6 72,3 74,2 75,9 77,1 78,8
45,1 46,1 47,4 48,7 50,1 51,2 52,4 Sitzhöhe 44,2 45,2 46,3 47,5 48,7 49,8 50,9
11,4 11,9 12,4 12,8 13,2 13,7 14,2 Hüftbreite 11,4 11,7 12,0 12,4 13,0 13,6 14,4
44,9 45,5 46,5 47,3 47,8 48,4 48,9 Kopfumfang 43,6 44,3 45,0 45,8 46,7 47,7 48,4
43,5 45,1 46,3 47,6 49,3 50,7 51,9 Brustumfang 43,1 44,2 45,6 47,0 48,2 49,5 50,9
39,3 41,1 42,9 44,6 47,0 48,9 50,0 Bauchumfang 38,7 40,9 42,4 44,5 46,9 49,2 51,1

15 Monate
8,98 9,53 10,16 10,75 11,52 12,34 13,33 Gewicht 8,21 8,98 9,66 10,43 11,16 12,07 13,15

74,4 75,6 77,0 78,5 80,3 81,5 84,2 Körperlänge 71,9 73,7 75,6 77,6 79,4 80,8 82,8
11,8 12,4 12,8 13,3 13,7 14,2 14,7 Hüftbreite 11,6 12,1 12,4 12,9 13,5 14,1 14,8
45,6 46,3 47,1 48,0 48,5 49,2 49,8 Kopfumfang 44,3 44,9 45,6 46,5 47,4 48,4 49,1
44,7 46,1 47,3 48,6 50,1 51,7 52,8 Brustumfang 44,1 45,1 46,5 47,9 49,2 50,5 51,9
40,0 41,7 43,5 45,1 47,4 49,3 50,5 Bauchumfang 39,3 41,5 43,0 45,0 47,3 49,8 51,8

18 Monate
9,57 10,12 10,8 11,43 12,2 13,15 14,29 Gewicht 8,8 9,62 10,3 11,11 11,88 12,84 14,02

77,5 78,8 80,3 81,8 83,7 85,0 88,2 Körperlänge 74,9 76,8 79,0 80,9 82,9 84,5 86,7
48,3 49,2 50,3 51,6 52,9 54,1 55,4 Sitzhöhe 47,1 48,1 49,2 50,4 51,6 52,7 53,9
12,1 12,8 13,2 13,7 14,2 14,7 15,2 Hüftbreite 11,8 12,4 12,8 13,3 13,9 14,5 15,2
46,2 47,0 47,7 48,7 49,2 49,9 50,6 Kopfumfang 44,9 45,5 46,2 47,1 48,0 49,0 49,8
45,9 47,0 48,2 49,5 50,9 52,6 53,7 Brustumfang 45,0 46,0 47,3 48,8 50,2 51,4 52,9
40,6 42,2 44,0 45,5 47,8 49,6 50,9 Bauchumfang 39,8 42,1 43,6 45,5 47,6 50,3 52,5

2 Jahre
10,57 11,2 11,93 12,56 13,47 14,47 15,83 Gewicht 9,8 10,66 11,48 12,29 13,25 14,38 15,6
82,7 84,2 85,8 87,5 89,4 91,1 94,6 Körperlänge 80,1 82,0 84,7 86,6 88,9 91,0 93,3
50,6 51,4 52,5 53,8 55,1 56,3 57,6 Sitzhöhe 49,2 50,2 51,4 52,7 54,0 55,2 56,4
12,8 13,5 13,9 14,4 15,0 15,5 16,1 Hüftbreite 12,5 13,1 13,5 14,1 14,7 15,3 16,1
47,0 48,0 48,7 49,7 50,2 51,0 51,7 Kopfumfang 45,8 46,4 47,2 48,1 49,1 50,1 50,9
47,4 48,4 49,5 50,8 52,2 53,9 54,9 Brustumfang 46,3 47,4 48,6 50,1 51,8 53,0 54,2
41,6 43,4 44,8 46,2 48,4 50,2 51,5 Bauchumfang 40,7 42,8 44,4 46,3 48,5 51,4 53,5

1) Zitiert nach Stuart und Stevenson, in: N elson, W. E. (Hrsg.), Mitchell-Nelson Texthook of Pediatrics, 5.Aufl., Philadelphia (1950), S. 59.



584 Normalmaße des Wachstumsalters1 -  21/2bis 6 Jahre
(Gewichte in Kilogramm, Längenmaße in Zentimeter)

Knaben Mädchen
94% der Werte aller Normalindividuen 94% der Werte aller Normalindividuen

80% aller Werte 80% aller Werte
50% aller Werte 50% aller Werte

Mittel- Mittel­
wert wert

P3 Pro P25 P 5 0 P75 P90 P97 Pa Pro P25 P 5 0 P75 P 9 0 P97

2i/2 Jahre
11,43 12,07 12,88 13,61 14,61 15,65 16,78 Gewicht 10,7 11,57 12,43 13,43 14,47 15,69 17,33
86,9 88,5 90,2 92,1 94,1 96,2 99,5 Körperlänge 84,5 86,3 89,3 91,4 93,8 96,4 98,7
52,2 53,1 54,2 55,6 56,9 58,1 59,5 Sitzhöhe 50,9 51,9 53,1 54,4 55,7 57,0 58,3
13,6 14,2 14,6 15,1 15,7 16,2 16,7 Hüftbreite 13,2 13,7 14,2 14,8 15,4 16,1 16,9
47,5 48,5 49,2 50,2 50,9 51,6 52,3 Kopfumfang 46,3 47,0 47,8 48,8 49,8 50,8 51,5
48,2 49,3 50,3 51,7 53,2 54,9 55,8 Brustumfang 47,3 48,4 49,7 51,2 52,8 54,3 55,5
42,0 44,0 45,5 46,7 49,1 50,7 52,0 Bauchumfang 41,7 43,6 45,2 47,0 49,4 52,6 54,7

3 Jahre
12,25 13,02 13,74 14,61 15,65 16,69 17,78 Gewicht 11,61 12,52 13,43 14,42 15,69 16,96 18,96
90,6 92,3 93,9 96,2 98,5 100,5 102,8 Körperlänge 88,4 90,5 93,4 95,7 98,1 101,1 103,5
53,5 54,5 55,6 57,1 58,5 59,7 61,1 Sitzhöhe 52,2 53,4 54,6 56,0 57,4 58,7 60,0
14,2 14,8 15,2 15,8 16,4 16,9 17,4 Hüftbreite 13,8 14,3 14,8 15,4 16,1 16,8 17,7
47,9 48,9 49,6 50,4 51,3 51,9 52,7 Kopfumfäng 46,8 47,5 48,4 49,3 50,3 51,1 52,0
48,9 49,9 51,0 52,4 54,1 55,8 57,0 Brustumfang 47,9 49,3 50,5 51,9 53,5 55,1 56,7
42,1 44,6 46,0 47,2 49,6 51,1 52,7 Bauchumfang 42,7 44,5 46,0 47,7 50,2 53,6 55,8

3i/2 Jahre
12,93 13,79 14,65 15,56 16,65 17,74 18,82 Gewicht 12,47 13,38 14,29 15,38 16,78 18,33 20,55
94,3 96,0 97,5 99,8 102,5 104,5 106,5 Körperlänge 92,0 94,2 96,9 99,5 102,0 105,4 108,0
54,8 55,8 57,0 58,6 60,0 61,2 62,6 Sitzhöhe 53,6 54,8 56,1 57,5 59,0 60,3 61,6
14,7 15,3 15,7 16,3 16,9 17,4 17,9 Hüftbreite 14,4 14,9 15,4 16,0 16,7 17,4 18,3
49,6 50,5 51,6 53,1 54,9 56,6 58,0 Brustumfang 48,5 50,1 51,2 52,5 54,1 55,8 58,1

4 Jahre
13,65 14,56 15,42 16,51 17,69 18,78 20,09 Gewicht 13,25 14,15 15,2 16,42 17,96 19,73 21,86
97,5 99,3 100,8 103,4 106,5 108,5 110,4 Körperlänge 95,2 97,6 100,3 103,2 105,8 109,6 112,3
56,0 57,1 58,3 60,0 61,4 62,6 64,0 Sitzhöhe 54,9 56,1 57,4 58,9 60,4 61,7 62,1
15,2 15,8 16,2 16,9 17,5 18,0 18,5 Hüftbreite 15,0 15,4 15,9 16,5 17,2 17,9 18,9
50,1 51,1 52,2 53,7 55,5 57,2 58,9 Brustumfang 49,2 50,7 51,7 53,1 54,7 56,5 59,0

4y2 Jahre
14,33 15,33 16,19 17,42 18,78 19,91 21,5 Gewicht 13,93 14,92 16,01 17,46 19,1 21,18 23,09

100,6 102,4 104,0 106,7 109,9 112,3 114,3 Körperlänge 98,1 100,9 103,6 106,8 109,3 113,5 116,2
57,1 58,3 59,6 61,3 62,8 64,0 65,4 Sitzhöhe 56,1 57,4 58,7 60,2 61,7 63,1 64,5
15,7 16,2 16,6 17,3 18,0 18,5 19,1 Hüftbreite 15,5 15,9 16,4 17,0 17,7 18,5 19,4
50,7 51,7 52,9 54,4 56,3 58,0 59,3 Brustumfang 49,8 51,3 52,3 53,7 55,4 57,3 59,6

5 Jahre2
15,65 16,6 17,96 19,41 21,09 22,54 24,13 Gewicht 15,29 16,37 17,51 18,78 20,05 21,86 23,5

102,1 105,3 108,3 111,3 114,2 116,7 119,5 Körperlänge 102,6 105,0 107,2 109,7 112,9 115,4 118,0
58,2 59,5 60,9 62,6 64,2 65,4 66,8 Sitzhöhe 57,3 58,6 59,9 61,4 63,0 64,4 65,9

17,0 17,6 18,3 18,9 19,6 Hüftbreite 17,0 17,4 18,0 18,7 19,4
51,6 52,8 54,5 56,2 57,5 Brustumfang 50,2 51,4 52,9 54,6 56,5
21,0 21,7 22,6 23,6 24,6 Wadenumfang 21,1 21,8 22,8 23,8 24,7

5i/2 Jahre
17,6 19,05 20,68 22,36 24,09 Gewicht 17,24 18,51 19,96 21,41 23,22

108,3 111,2 114,4 117,5 120,1 Körperlänge 107,8 110,2 112,8 116,1 118,9
59,3 60,7 62,1 63,9 65,6 66,8 68,2 Sitzhöhe 58,6 59,9 61,2 62,7 64,3 65,8 67,3

17,4 18,0 18,7 19,4 20,1 Hüftbreite 17,4 17,8 18,4 19,1 20,0
52,4 53,6 55,3 57,1 58,5 Brustumfang 50,9 52,2 53,7 55,5 57,4
21,4 22,2 23,1 24,1 25,2 Wadenumfang 21,5 22,3 23,3 24,3 25,3

6 Jahre
17,46 18,55 20,14 21,91 23,63 25,58 27,71 Gewicht 16,87 17,96 19,46 21,09 22,77 24,58 26,63

108,5 111,2 114,1 117,5 120,8 123,5 126,2 Körperlänge 108,0 110,6 113,2 115,9 119,3 122,3 125,4
60,4 61,8 63,3 65,2 66,9 68,2 69,6 Sitzhöhe 59,9 61,2 62,5 64,1 65,6 67,1 68,7

17,7 18,4 19,1 19,8 20,5 Hüftbreite 17,7 18,2 18,8 19,5 20,5
53,2 54,4 56,1 57,9 59,5 Brustumfang 51,5 52,9 54,5 56,3 58,2
21,8 22,6 23,6 24,6 25,7 Wadenumfang 21,9 22,7 23,8 24,8 25,8

1) Zitiert nach Stuart und Stevenson, in: N elson, W.E. (Hrsg.), M itch e ll-N elson  T ex tb o o k  o f  P ed ia tr ic s , S.Aun. Philadelphia u95G'j
2 )  Siehe Einführungstext S. 583. ’



Normalmaße des Wachstumsalters1 — 61/s bis 10 Jahre
(Gewichte in Kilogramm, Längenmaße in Zentimeter)

585

Knaben Mädchen
94% der Werte aller Normalindividuen 94% der Werte aller Normalindividuen

80% aller Werte 80% aller Werte

50% aller Werte 50% aller Werte
Mittel- Mittel­

wert wert

P 3 Pro P a6 P 6o P ?6 P90 P97 Pa P ro P25 P50 P75 P90 P 97

6y2 Jahre
19,69 21,36 23,22 25,13 27,4 Gewicht 19,14 20,64 22,41 24,18 26,17

114,1 117,2 120,8 124,2 127,0 Körperlänge 113,7 116,2 119,1 122,6 125,6
61,5 62,9 64,5 66,4 68,2 69,6 71,0 Sitzhöhe 61,2 62,5 63,8 65,4 66,9 68,4 70,0

18,1 18,8 19,5 20,2 21,0 Hüftbreite 18,1 18,6 19,2 20,0 21,1
54,1 55,3 57,0 58,9 60,6 Brustumfang 52,2 53,7 55,3 57,2 59,2
22,2 23,1 24,1 25,2 26,3 Wadenumfang 22,3 23,2 24,3 25,4 26,4

7 Jahre
19,5 20,77 22,54 24,54 26,43 29,21 31,71 Gewicht 18,73 20,19 21,82 23,68 25,54 27,76 30,53

114,0 116,9 120,3 124,1 127,6 130,5 133,4 Körperlänge 114,0 116,8 119,2 122,3 125,9 128,9 131,7
62,6 64,1 65,8 67,6 69,4 71,0 72,4 Sitzhöhe 62,5 63,7 65,0 66,6 68,2 69,7 71,3

18,5 19,2 19,9 20,6 21,4 Hüftbreite 18,4 18,9 19,6 20,4 21,6
54,9 56,1 57,8 59,8 61,6 Brustumfang 52,8 54,4 56,1 58,0 60,1
22,6 23,5 24,6 25,7 26,9 Wadenumfang 22,7 23,7 24,8 25,9 27,0

7i/2 Jahre
22,0 23,86 25,9 28,17 31,16 Gewicht 21,14 22,95 25,04 27,13 29,76

120,0 123,5 127,1 130,9 133,9 Körperlänge 119,5 122,0 125,2 128,8 131,8
63,7 65,4 67,0 68,8 70,7 72,3 73,8 Sitzhöhe 63,6 64,9 66,2 67,8 69,4 70,9 72,6

18,9 19,6 20,3 21,0 21,9 Hüftbreite 18,8 19,3 20,1 20,9 22,1
55,8 57,1 58,8 61,0 62,9 Brustumfang 53,5 55,1 57,0 59,0 61,2
23,1 24,1 25,2 26,3 27,6 Wadenumfang 23,1 24,2 25,3 26,4 27,7

8 Jahre
21,77 23,22 25,17 27,26 29,71 33,11 36,02 Gewicht 20,55 22,04 24,09 26,35 28,71 31,71 35,79

119,6 123,1 126,6 130,0 134,2 137,3 140,2 Körperlänge 119,1 122,1 124,8 128,0 131,6 134,6 137,4
64,9 66,6 68,2 70,0 72,0 73,6 75,1 Sitzhöhe 64,6 65,9 67,3 68,9 70,5 72,1 73,8

19,2 19,9 20,7 21,4 22,3 Hüftbreite 19,1 19,7 20,5 21,3 22,6
56,7 58,0 59,8 62,1 64,1 Brustumfang 54,2 55,8 57,8 59,9 62,3
23,6 24,6 25,7 26,8 28,2 Wadenumfang 23,5 24,6 25,8 26,9 28,3

Sy2 Jahre
24,4 26,44 28,62 31,25 34,93 Gewicht 22,95 25,17 27,67 30,35 33,79

125,7 129,1 132,8 137,0 140,0 Körperlänge 124,6 127,3 130,5 134,4 137,5
66,0 67,7 69,3 71,2 73,2 74,8 76,4 Sitzhöhe 65,5 66,8 68,2 69,8 71,4 73,1 74,9

19,6 20,3 21,1 21,8 22,7 Hüftbreite 19,4 20,1 20,9 21,8 23,1
57,6 59,0 60,8 63,3 65,4 Brustumfang 54,9 56,5 58,7 60,9 63,5
24,1 25,1 26,3 27,4 28,9 Wadenumfang 23,9 25,0 26,3 27,5 28,9

9 Jahre
23,81 25,54 27,71 29,94 32,8 36,74 40,73 Gewicht 22,27 23,86 26,26 28,94 31,98 35,88 40,78

124,2 128,3 131,6 135,5 139,8 142,6 145,3 Körperlänge 123,6 127,0 129,7 132,9 137,1 140,4 143,4
67,0 68,6 70,3 72,2 74,2 76,0 77,6 Sitzhöhe 66,3 67,7 69,1 70,7 72,4 74,1 76,0

19,9 20,6 21,4 22,2 23,0 Hüftbreite 19,7 20,5 21,3 22,2 23,5
58,4 59,9 61,8 64,4 66,7 Brustumfang 55,5 57,2 59,6 61,9 64,7
24,5 25,6 26,8 28,0 29,5 Wadenumfang 24,2 25,4 26,8 28,1 29,5

91/2 Jahre
26,63 28,89 31,3 34,47 38,78 Gewicht 24,9 27,4 30,44 33,93 38,28

130,6 134,0 137,9 142,1 145,1 Körperlänge 129,4 132,2 135,8 139,9 143,2
67,9 69,5 71,2 73,1 75,2 77,1 78,8 Sitzhöhe 67,1 68,5 70,0 71,7 73,4 75,2 77,1

20,2 21,0 21,7 22,6 23,5 Hüftbreite 20,1 20,9 21,8 22,8 24,1
59,3 60,9 62,9 65,5 68,1 Brustumfang 56,2 58,0 60,5 63,2 66,1
24,9 26,0 27,3 28,5 30,1 Wadenumfang 24,7 25,9 27,3 28,6 30,2

10 Jahre
25,76 27,71 30,07 32,61 36,11 40,78 45,36 Gewicht 24,13 25,9 28,49 -31,89 35,88 40,69 46,22

128,7 132,8 136,3 140,3 144,4 147,5 150,3 Körperlänge 127,7 131,7 134,6 138,6 142,6 146,0 149,3
68,8 70,3 72,0 73,9 76,1 78,1 79,9 Sitzhöhe 67,8 69,4 71,1 72,8 74,5 76,3 78,3

20,4 21,3 22,0 22,9 23,9 Hüftbreite 20,5 21,2 22,2 23,3 24,6
60,1 61,8 63,9 66,6 69,4 Brustumfang 56,9 58,7 61,4 64,4 67,4
25,3 26,4 27,7 29,0 30,7 Wadenumfang 25,1 26,3 27,7 29,1 30,9

1) Zitiert nach Stuart und Stevenson, in: N elson, W .E. (Hrsg.), Mitchell-Nelson Textbook of Pediatrics, 5.Aufl., Philadelphia (1950), S. 59.



586 Normalmaße des Wachstumsalters1 -  IO1/  bis 14 Jahre
(Gewichte in Kilogramm, Längenmaße in Zentimeter)

Knaben Mädchen
94% der Werte aller Normalindividuen 94% der Werte aller Normalindividuen

80% aller Werte 80% aller Werte

50% aller Werte 50% aller Werte
Mittel- Mittel­

wert w e r t

P 3 P io P 25 P  50 P  75 P90 P97 P s Pro P 26 ^60 P 76 P#o P 97

10% Jahre
28,89 31,3 33,93 37,83 42,91 Gewicht 27,17 30,12 33,79 38,15 43,14

135,1 138,4 142,3 146,8 149,7 Körperlänge 134,4 137,5 141,7 145,9 149,7
69,6 71,0 72,7 74,6 76,9 78,9 80,8 Sitzhöhe 68,6 70,4 72,2 73,9 75,7 77,6 79,6

20,8 21,6 22,3 23,2 24,4 Hüftbreite 21,0 21,7 22,9 24,0 25,3
60,9 62,8 64,9 67,7 70,7 Brustumfang 57,8 59,9 62,8 65,8 69,0
25,7 26,8 28,1 29,5 31,4 Wadenumfang 25,6 26,8 28,3 29,9 31,8

11 Jahre
28,03 30,07 32,48 35,2 39,55 45,04 50,67 Gewicht 26,26 28,4 31,71 35,74 40,42 45,54 51,21

133,4 137,3 140,5 144,2 149,2 151,8 154,4 Körperlänge 132,3 137,0 140,3 144,7 149,2 153,4 157,4
70,2 71,7 73,4 75,3 77,6 79,8 81,7 Sitzhöhe 69,6 71,5 73,4 75,3 77,2 79,2 81,2

21,1 21,8 22,6 23,5 24,8 Hüftbreite 21,4 22,2 23,5 24,6 26,0
61,7 63,7 65,9 68,8 71,9 Brustumfang 58,6 61,1 64,2 67,2 70,5
26,0 27,1 28,5 30,0 32,0 Wadenumfang 26,0 27,3 28,9 30,6 32,6

l iy 2 Jahre
31,39 33,84 36,74 41,55 47,4 Gewicht 29,98 33,57 37,74 42,64 48,08

139,8 142,9 146,9 151,4 154,8 Körperlänge 139,8 143,1 148,1 152,9 157,0
70,9 72,5 74,2 76,2 78,5 80,7 82,8 Sitzhöhe 70,7 72,8 74,8 76,8 78,9 81,0 83,2

21,5 22,2 23,1 24,0 25,3 Hüftbreite 21,9 22,8 24,2 25,4 26,8
62,5 64,6 66,9 69,9 73,1 Brustumfang 59,6 62,5 65,5 68,5 72,2
26,4 27,6 29,0 30,6 32,8 Wadenumfang 26,6 27,9 29,5 31,2 33,2

12 Jahre
30,48 32,66 35,15 38,28 43,55 49,71 56,34 Gewicht 28,85 31,52 35,38 39,74 44,82 50,58 57,92

138,1 142,4 145,2 149,6 153,5 157,9 161,9 Körperlänge 137,8 142,6 145,9 151,9 156,6 160,6 164,6
71,6 73,3 75,0 77,2 79,7 81,9 84,2 Sitzhöhe 72,0 74,2 76,4 78,7 80,8 82,9 85,1

21,9 22,6 23,5 24,5 25,8 Hüftbreite 22,4 23,4 24,9 26,2 27,6
63,3 65,5 67,8 70,9 74,2 Brustumfang 60,6 63,8 66,7 69,7 73,8
26,8 28,0 29,5 31,2 33,5 Wadenumfang 27,1 28,5 30,1 31,8 33,8

12i/2 j ahre
33,84 36,56 40,23 46,27 52,8 Gewicht 33,88 37,97 42,37 47,58 53,52

144,5 147,5 152,3 157,2 161,6 Körperlänge 145,9 149,3 154,3 159,1 162,7
72,4 74,1 76,0 78,3 81,0 83,4 86,0 Sitzhöhe 73,7 76,0 78,2 80,3 82,4 84,6 86,8

22,3 23,1 24,1 25,1 26,5 Hüftbreite 23,0 24,0 25,5 26,8 28,3
64,2 66,5 69,1 72,4 75,8 Brustumfang 61,8 64,9 67,7 70,9 75,3
27,3 28,6 30,1 32,0 34,2 Wadenumfang 27,7 29,1 30,7 32,4 34,3

13 Jahre
32,66 34,97 37,97 42,18 48,94 55,88 62,6 Gewicht 32,75 36,24 40,55 44,95 50,35 56,47 64,55

142,2 146,6 149,7 155,0 160,8 165,3 169,5 Körperlänge 143,7 149,1 152,6 157,1 161,5 164,8 168,4
73,3 75,0 77,0 79,6 82,5 85,4 88,1 Sitzhöhe 75,2 77,5 79,7 81,8 83,8 86,0 88,2

22,7 23,6 24,6 25,6 27,2 Hüftbreite 23,6 24,6 26,0 27,4 29,0
65,0 67,4 70,3 73,8 77,4 Brustumfang 62,9 65,9 68,6 72,0 76,7
27,8 29,2 30,8 32,7 34,8 W adenumfang 28,2 29,7 31,2 32,9 34,8

13i/2 Jahre
37,29 40,64 45,5 52,39 59,01 Gewicht 38,78 42,91 47,04 52,35 58,47

149,4 153,1 158,9 164,6 168,9 Körperlänge 151,1 154,4 158,4 162,6 165,9
74,3 76,1 78,4 81,2 84,3 87,4 89,9 Sitzhöhe 76,6 78,9 81,0 83,1 85,0 87,0 89,1

23,2 24,1 25,2 26,4 27,8 Hüftbreite 24,2 25,2 26,5 27,8 29,5
66,3 68,8 72,4 75,8 79,4 Brustumfang 63,8 66,6 69,3 72,9 77,7
28,5 29,9 31,6 33,4 35,3 Wadenumfang 28,7 30,2 31,6 33,4 35,1

14 Jahre
36,2 39,55 43,32 48,81 55,84 62,1 68,31 Gewicht 37,69 41,28 45 ,2 7 . 49,17 54,29 60,46 68,4

146,4 152,1 156,5 162,7 168,4 172,4 177,1 Körperlänge 148,2 153,0 156,1 159,6 163,7 167,0 170,7
75,6 77,4 80,0 82,9 86,1 89,3 91,4 Sitzhöhe 77,9 80,0 81,9 84,0 85,9 87,8 89,8

23,6 24,6 25,8 27,1 28,3 Hüftbreite 24,8 25,8 26,9 28,1 29,9
67,6 70,2 74,5 77,8 81,4 Brustumfang 64,6 67,2 69,9 73,7 78,6
29,1 30,6 32,3 34.1 35.8 Wadenumfang 29,2 30,6 32,0 33,8 35,4

/) Zitiert nach Stuart und Stevenson, in: N elson, W. E. (Hrsg.), Mitchell-Nelson Textbook of Pediatrics, 5. Aufl., Philadelphia (1950), S. 59.



Knaben Mädchen

Normalmaße des Wachstumsalters1 -  141/2 bis 18 Jahre
(Gewichte in Kilogramm, Längenmaße in Zentimeter)

587

94% der Werte aller Normalindividuen 94% der Werte aller Normalindividuen
80% aller Werte 80% aller Werte
50% aller Werte 50% aller Werte

Mittel- Mittel­
wert wert

P 3 Pro P 2 5 P  50 P 75 Poo P 9 7 P 3 Pro P 25 P50 P 7B P 90 P 9 7

14i/2 Jahre
4 2 ,3 2 4 6 ,2 2 51,66 5 8 ,5 6 6 4 ,5 9 Gewicht 4 2 ,7 3 4 6 ,4 9 50,35 55 ,25 6 1 ,5 5

1 5 5 ,0 1 5 9 ,4 165,3 1 70 ,7 1 7 4 ,6 Körperlänge 154 ,1 1 56 ,9 160,4 1 64 ,3 1 6 7 ,6
7 7 ,0 78 ,9 81 ,7 84,7 87 ,7 9 0 ,7 92 ,7 Sitzhöhe 79,1 8 0 ,9 8 2 ,7 84,7 86 ,6 8 8 ,4 9 0 ,2

24 ,1 25 ,1 26,3 2 7 ,5 2 8 ,7 Hüftbreite 2 5 ,2 2 6 ,2 27,2 2 8 ,4 3 0 ,3
6 9 ,4 7 2 ,3 76,3 7 9 ,6 83,1 Brustumfang 65,1 67 ,7 70,4 7 4 ,2 7 9 ,2
2 9 ,8 3 1 ,3 32,9 3 4 ,6 3 6 ,2 Wadenumfang 2 9 ,6 3 0 j 9 32,3 34,1 35 ,7

15 Jahre
4 1 ,4 1 4 5 ,0 9 4 9 ,0 8 54,48 6 1 ,2 3 6 7 ,0 4 7 3 ,3 Gewicht 40,37 4 4 ,1 8 4 7 ,6 7 51,48 5 6 ,2 6 2 ,6 4 7 0 ,4

1 5 1 ,7 1 5 7 ,8 1 6 2 ,3 167,8 17 3 ,0 17 6 ,7 181 ,8 Körperlänge 150 ,2 1 5 5 ,2 1 5 7 ,7 1 6 1 , 1 164,9 168,1 1 7 1 ,6
7 8 ,5 8 0 ,6 8 3 ,4 86,3 8 9 ,2 9 1 ,9 93 ,7 Sitzhöhe 80 ,0 8 1 ,7 8 3 ,4 85,2 8 7 ,0 8 8 ,7 9 0 ,4

2 4 ,6 2 5 ,6 26,7 2 7 ,9 2 9 ,1 Hüftbreite 2 5 ,6 2 6 ,5 27,5 2 8 ,7 3 0 ,6
71 ,1 7 4 ,4 78,0 8 1 ,3 8 4 ,8 Brustumfang 6 5 ,5 68,1 70,9 74 ,7 79 ,8
3 0 ,4 3 1 ,9 33,4 35,1 3 6 ,6 Wadenumfang 2 9 ,9 31,1 32,6 34 ,3 35 ,9

15y2 Jahre
4 7 ,7 2 5 1 ,4 8 56,65 6 3 ,3 7 6 9 ,2 2 Gewicht 4 5 ,0 4 8 ,4 4 52,3 5 6 ,97 6 3 ,3 2

1 6 0 ,3 164 ,7 169,7 174 ,8 1 7 8 ,2 Körperlänge 15 5 ,7 1 5 8 ,2 161,7 165 ,3 1 68 ,6
8 0 ,3 82 ,5 8 5 ,0 87,7 9 0 ,4 9 2 ,8 9 4 ,6 Sitzhöhe 80 ,7 8 2 ,3 83 ,9 85,6 8 7 ,4 89 ,0 9 0 ,5

25 ,1 2 6 ,0 27,1 2 8 ,2 2 9 ,4 Hüftbreite 2 5 ,9 2 6 ,7 27,8 2 9 ,0 3 0 ,8
7 2 ,8 7 5 ,8 79,4 82 ,9 8 6 ,3 Brustumfang 65 ,8 6 8 ,4 71,3 75,1 8 0 ,2
3 0 ,9 3 2 ,3 33,8 3 5 ,5 3 7 ,0 Wadenumfang 30,1 3 1 ,4 32,9 34 ,5 36,1

16 Jahre
4 6 ,9 5 0 ,3 5 5 3 ,8 4 58,83 65 ,5 7 1 ,3 5 7 7 ,3 4 Gewicht 41 ,6 4 4 5 ,7 7 4 9 ,1 7 53,07 57 ,7 64 ,0 7 1 ,5 3

15 6 ,5 1 6 2 ,8 167,1 171,6 1 76 ,6 1 7 9 ,7 1 8 5 ,6 Körperlänge 150,8 156,1 1 5 8 ,6 162,2 165 ,7 16 9 ,0 17 2 ,0
8 2 ,0 84,1 8 6 ,4 88,9 9 1 ,4 9 3 ,6 9 5 ,3 Sitzhöhe 81 ,2 8 2 ,7 8 4 ,2 85,9 8 7 ,6 89,1 9 0 ,6

2 5 ,6 2 6 ,4 27,4 2 8 ,4 2 9 ,6 Hüftbreite 26 ,1 2 6 ,9 28,0 2 9 ,2 3 1 ,0
7 4 ,4 7 7 ,2 80,7 84 ,5 8 7 ,8 Brustumfang 66 ,1 6 8 ,7 71,6 7 5 ,4 80 ,5
3 1 ,3 3 2 ,7 34,2 3 5 ,8 3 7 ,3 Wadenumfang 3 0 ,3 3 1 ,6 33,1 3 4 ,6 3 6 ,3

16i/2 Jahre
5 1 ,8 5 5 5 ,1 6 60,33 6 7 ,0 9 7 3 ,0 3 Gewicht 4 6 ,2 2 4 9 ,6 2 53,57 5 8 ,2 4 64 ,5

1 6 4 ,2 1 6 8 ,4 172,7 1 7 7 ,4 1 8 0 ,7 Körperlänge 1 5 6 ,2 1 5 8 ,8 162,4 165 ,9 1 6 9 ,2
8 3 ,2 8 5 ,2 87 ,5 89,8 92,1 9 4 ,2 9 5 ,9 Sitzhöhe 8 1 ,4 8 2 ,9 8 4 ,4 86,1 87 ,7 8 9 ,2 9 0 ,7

2 5 ,9 2 6 ,7 27,6 2 8 ,6 2 9 ,8 Hüftbreite 2 6 ,2 2 7 ,0 28,2 2 9 ,3 31,1
7 5 ,4 78,1 81,6 8 5 ,4 8 8 ,8 Brustumfang 6 6 ,3 6 9 ,0 71,9 75 ,7 80 ,7
3 1 ,5 3 2 ,9 34,4 36,1 3 7 ,6 Wadenumfang 3 0 ,5 3 1 ,8 33,3 34 ,8 3 6 ,5

17 Jahre
5 0 ,1 2 5 3 ,3 5 6 ,4 7 61,78 6 8 ,6 7 7 4 ,6 6 7 9 ,6 5 Gewicht 4 2 ,59 4 6 ,6 3 5 0 ,0 8 54,02 5 8 ,79 6 5 ,0 7 2 ,3 5

1 5 9 ,0 1 6 5 ,5 16 9 ,7 173,7 178,1 1 8 1 ,6 1 8 6 ,6 Körperlänge 151,0 1 5 6 ,3 15 9 ,0 162,5 166,1 1 6 9 ,4 1 7 2 ,2
8 3 ,9 8 6 ,0 8 8 ,4 90,4 9 2 ,7 9 4 ,6 9 6 ,4 Sitzhöhe 81 ,6 83,1 8 4 ,6 86,2 87 ,8 8 9 ,3 9 0 ,8

26 ,1 2 6 ,9 27,8 2 8 ,7 2 9 ,9 Hüftbreite 2 6 ,3 27 ,1 28,3 2 9 ,4 3 1 ,2
7 6 ,4 7 8 ,9 82,5 8 6 ,2 8 9 ,7 Brustumfang 6 6 ,4 6 9 ,2 72,1 75 ,9 80 ,9
31 ,7 33,1 34,6 3 6 ,3 3 7 ,8 Wadenumfang 3 0 ,6 3 1 ,9 33,4 34 ,9 3 6 ,6

17i/2 Jahre
5 3 ,8 9 5 7 ,0 6 62,41 69 ,6 7 7 5 ,6 6 Gewicht 46 ,8 1 5 0 ,2 6 54,2 59 ,0 6 65 ,2 7

16 5 ,9 170,1 174,1 178 ,5 1 8 2 ,0 Körperlänge 1 5 6 ,3 1 5 9 ,0 162,5 166,1 1 6 9 ,4
8 4 ,4 86 ,5 8 8 ,8 90,7 93,1 9 4 ,9 9 6 ,7 Sitzhöhe 81,7 8 3 ,2 8 4 ,7 86,3 87 ,9 8 9 ,4 9 0 ,8

2 6 ,3 2 7 ,0 27,9 2 8 ,8 3 0 ,0 Hüftbreite 2 6 ,4 2 7 ,2 28,4 29 ,5 3 1 ,3
7 7 ,0 7 9 ,4 83,0 8 6 ,7 9 0 ,2 Brustumfang 66 ,5 6 9 ,3 72,2 76 ,0 8 1 ,0
3 1 ,8 3 3 ,3 34,8 36 ,5 3 8 ,0 Wadenumfang 30 ,7 3 2 ,0 33,5 35 ,0 36 ,7

18 Jahre
5 1 ,2 6 5 4 ,4 3 5 7 ,65 63,05 7 0 ,6 2 7 6 ,6 6 8 1 ,1 9 Gewicht 4 2 ,87 4 6 ,9 5 5 0 ,4 4 54,39 59 ,3 3 6 5 ,5 4 7 2 ,8 9

1 5 9 ,6 1 6 6 ,3 170 ,5 174,5 1 78 ,9 1 8 2 ,4 1 8 7 ,6 Körperlänge 151,0 1 5 6 ,3 1 5 9 ,0 162,5 166,1 1 6 9 ,4 1 7 2 ,2
8 4 ,7 86 ,8 8 9 ,0 90,9 9 3 ,4 9 5 ,0 9 6 ,8 Sitzhöhe 81,7 8 3 ,2 8 4 ,7 86,3 87,9 8 9 ,4 9 0 ,8

2 6 ,5 27,1 28,0 2 8 ,9 30 ,1 Hüftbreite 2 6 ,4 2 7 ,2 28,4 29,5 3 1 ,3
7 7 ,5 7 9 ,8 83,4 87,1 9 0 ,7 Brustumfang 6 6 ,6 6 9 ,4 72,3 76,1 81,1
31 ,9 3 3 ,4 34,9 3 6 ,6 38 ,1 Wadenumfang 3 0 ,8 32 ,1 33,6 35,1 3 6 ,8

1) Zitiert nach Stuart und Stevenson, in: N elson, W.E. (Hrsg.), Mitchell-Nelson Textbook of Pediatrics, 5. Aufl., Philadelphia (1950), S. 59.



588 Durchschnitts- und idealgewicht Erwachsener

Größe (in 
Schuhen)

Durchschnittsgewicht1 in Kilogramm (in Hauskleidern) Idealgewicht2 in Kilogramm 
(in Hauskleidern), 25 Jahre und älter

cm 15-16 Jahre 17-19 Jahre 20-24 Jahre 25-29 Jahre 30-39 Jahre 40-49 Jahre 50-59 Jahre 60-69 Jahre leichter
Knochenbau

mittelschwerer
Knochenbau

schwerer
Knochenbau

M ä n n e r

153 44,9 51,7 55,7 58,4 59,7 61,1 62,0 60,7
154 45,6 52,1 56,2 58,9 60,3 61,6 62,5 61,2
155 46,3 52,6 56,7 59,5 60,8 62 2 63,1 61,7
156 47,2 53,2 57,2 60,0 61,3 e i l 63,6 62,2
157 48,1 53,7 57,8 60,5 61,9 63,2 64,1 62,8 50,5-54,2 53,3-58,2 56,9-63,7
158 49,0 54,3 58,4 61,2 62,5 63,9 64,7 63,3 51,1-54,7 53,8-58,9 57,4-64,2
159 49,9 55,1 59,1 61,9 63,2 64,6 65,2 63,9 51,6-55,2 54,3-59,6 58,0-64,8
160 50,8 55,8 59,9 62,6 63,9 65,3 65,8 64,4 52,2-55,8 54,9-60,3 58,5-65,3
161 51,7 56,5 60,6 63,1 64,7 66,0 66,5 65,1 52,7-56,3 55,4-60,9 59,0-66,0
162 52,6 57,2 61,3 63,7 65,4 66,7 67,2 65,8 53,2-56,9 55,9-61,4 59,6-66,7
163 53,5 58,0 61,9 64,2 66,1 67,5 67,9 66,6 53,8-57,4 56,5-61,9 60,1-67,5
164 54,4 58,7 62,5 64,8 66,8 68,2 68,6 67,3 54,3-57,9 57,0-62,5 60,7-68,2
165 55,3 59,4 63,0 65,3 67,5 68,9 69,4 68,0 54,9-58,5 57,6-63,0 61,2-68,9
166 56,1 60,1 63,5 66,0 68,2 69,6 70,0 68,7 55,4-59,2 58,1-63,7 61,7-69,6
167 57,0 60,8 64,1 66,7 68,9 70,3 70,8 69,4 55,9-59,9 58,6-64,4 62,3-70,3
168 57,9 61,6 64,6 67,3 69,7 71,1 71,5 70,2 56,5-60,6 59,2-65,1 62,9-71,1
169 58,8 62,2 65,1 67,9 70,4 72,0 72,4 71,1 57,2-61,3 59,9-65,8 63,6-72,0
170 59,7 62,9 65,7 68,4 71,1 72,9 73,3 72,0 57,9-62,0 60,7-66,6 64,3-72,9
171 60,6 63,6 66,4 69,1 71,8 73,6 74,1 72,7 58,6-62,7 61,4-67,4 65,1-73,8
172 61,5 64,3 67,1 69,8 72,5 74,3 74,8 73,4 59,4-63,4 62,1-68,3 66,0-74,7
173 62,4 65,1 67,8 70,5 73,2 75,0 75,5 74,2 60,1-64,2 62,8-69,1 66,9-75,5
174 63,3 65,8 68,5 71,2 73,9 75,8 76,2 75,1 60,8-64,9 63,5-69,9 67,6-76,2'
175 64,2 66,5 69,2 71,9 74,7 76,5 76,9 76,0 61,5-65,6 64,2-70,6 68,3-76,9
176 64,9 67,2 69,9 72,6 75,5 77,3 77,8 76,9 62,2-66,4 64,9-71,3 69,0-77,6
177 65,7 67,9 70,6 73,4 76,4 78,2 78,7 77,8 62,9-67,3 65,7-72,0 69,7-78,4
178 66,4 68,6 71,4 74,1 77,3 79,1 79,6 78,7 63,6-68,2 66,4-72,8 70,4-79,1
179 67,1 69,3 72,1 74,8 78,0 79,8 80,5 79,5 64,4-68,9 67,1-73,6 71,2-80,0
180 67,8 70,1 72,8 75,5 78,7 80,5 81,3 80,4 65,1-69,6 67,8-74,5 71,9-80,9
181 68,5 70,9 73,6 76,3 79,5 81,3 82,2 81,3 65,8-70,3 68,5-75,4 72,7-81,8
182 69,2 71,8 74,5 77,2 80,4 82,2 83,1 82,2 66,5-71,0 69,2-76,3 73,6-82,7
183 70,0 72,7 75,4 78,1 81,3 83,1 84,0 83,1 67,2-71,8 69,9-77,2 74,5-83,6
184 70,9 73,4 76,1 79,0 82,0 83,8 84,7 84,0 67,9-72,5 70,7-78,1 75,2-84,5
185 71,7 74,1 76,8 79,9 82,7 84,5 85,4 84,9 68,6-73,2 71,4-79,0 75,9-85,4
186 72,6 74,8 77,5 80,8 83,5 85,3 86,2 85,8 69,4-74,0 72,1-79,9 76,7-86,2
187 73,5 75,5 78,2 81,7 84,4 86,2 87,1 86,7 70,1-74,9 72,8-80,8 77,6-87,1
188 74,4 76,2 79,0 82,6 85,3 87,1 88,0 87,6 70,8-75,8 73,5-81,7 78,5-88,0
189 75,3 76,9 79,7 83,3 86,2 88,0 88,9 88,5 71,5-76,5 74,4-82,6 79,4-88,9
190 76,2 77,7 80,4 84,0 87,1 88,9 89,8 89,4 72,2-77,2 75,3-83,5 80,3-89,8
191 77,1 78,4 81,0 84,7 88,1 89,9 90,8 90,3 72,9-77,9 76,2-84,4 81,1-90,7
192 78,0 79,1 81,5 85,4 89,2 91,0 91,9 91,4 73,6-78,6 77,1-85,3 81,8-91,6
193 — 79,8 82,1 86,2 90,2 92,0 92,9 92,5 74,4-79,3 78,0-86,1 82,5-92,5
194 — 80,5 82,6 86,9 91,3 93,1 94,0 93,6 75,1-80,1 78,9-87,0 83,2-93,4
195 — 81,2 83,2 87,6 92,4 94,2 95,1 94,6 75,8-80,8 79,8-87,9 84,0-94,3

F r a u e n

148 44,4 45,3 46,6 48,9 52,4 55,6 56,9 57,8 42,0-44,8 43,8-48,9 47,4-54,3
149 44,9 45,8 47,2 49,4 52,8 55,9 57,3 58,2 42,3-45,4 44,1-49,4 47,8-54,9
150 45,4 46,3 47,7 50,0 53,1 56,3 57,7 58,6 42,7-45,9 44,5-50,0 48,2-55,4
151 46,0 46,9 48,2 50,5 53,7 56,9 58,2 58,9 43,0-46,4 45,1-50,5 48,7-55,9
152 46,5

47,1
47,4 48,8 51,0 54,2 57,4 58,8 59,3 43,4-47,0 45,6-51,0 49,2-56,5

153 48,1 49,4 51,6 54,8 57,9 59,3 59,8 43,9-47,5 46,1-51,6 49,8-57,0
154 47,9 48,8 50,1 52,1 55,3 58,5 59,8 60,3 44,4-48,0 46,7-52,1 50,3-57,6
155 48,6 49,5 50,8 52,6 55,8 59,0 60,4 60,8 44,9-48,6 47,2-52,6 50,8-58,1
156 49,3 50,2 51,3 53,2 56,3 59,5 60,9 61,3 45,4-49,1 47,7-53,2 51,3-58,6
157 50,0 50,9 51,9 53,7 56,9 60,0 61,4 61,9 46,0-49,6 48,2-53,7 51,9-59,1
158 50,6 51,5 52,4 54,3 57,4 60,6 62,1 62,5 46,5-50,2 48,8-54,3 52,4-59,7
159 51,1 52,1 53,0 54,8 58,0 61,1 62,8 63,2 47,1-50,7 49,3-54,8 53,0-60,2
160 51,7 52,6 53,5 55,3 58,5 61,7 63,5 63,9 47,6-51,2 49,9-55,3 53,5-60,8
161 52,2 53,3 54,0 55,9 59,0 62,4 64,2 64,7 48,2-51,8 50,4-56,0 54,0-61,5
162 52,8 54,0 54,6 56,5 59,6 63,1 64,9 65,4 48,7-52,3 51,0-56,8 54,6-62,2
163 53,4 54,8 55,2 57,0 60,1 63,8 65,7 66,1 49,2-52,9 51,5-57,5 55,2-62,9
164 54,1 55,5 55,9 57,7 60,7 64,3 66,4 66,8 49,8-53,4 52,0-58,2 55,9-63,7
165 54,8 56,2 56,6 58,5 61,2 64,8 67,1 67,5 50,3-53,9 52,6-58,9 56,7-64,4
166 55,5 56,7 57,3 59,2 61,9 65,5 67,8 68,2 50,8-54,6 53,3-59,8 57,3-65,1
167 56,2 57,3 58,1 59,9 62,6 66,2 68,5 68,9 51,4-55,3 54,0-60,7 58,1-65,8
168 56,9 57,8 58,7 60,5 63,2 66,9 69,2 69,7 52,0-56,0 54,7-61,5 58,8-66,5
169 57,4 58,3 59,2 61,1 63,8 67,6 69,9 70,4 52,7-56,8 55,4-62,2 59,5-67,2
170 58,0 58,9 59,8 61,6 64,3 68,4 70,6 71,1 53,4-57,5 56,1-62,9 60,2-67,9
171 58,6 59,6 60,5 62,3 65,0 69,1 71,3 71,8 54,1-58,2 56,8-63,6 60,9-68,6
172 59,4 60,3 61,2 63,0 65,7 69,8 72,1 72,5 54,8-58,9 57,5-64,3 61,6-69,3
173 60,1 61,0 61,9 63,7 66,4 70,5 72,8 73,2 55,5-59,6 58,3-65,1 62,3-70,1
174 60,8 61,7 62,6 64,4 67,1 71,2 73,5 73,9 56,3-60,3 59,0-65,8 63,1-70,8
175 61,5 62,4 63,3 65,1 67,9

68,6
71,9 74,2 74,7 57,0-61,0 59,7-66,5 63,8-71,5

176 62,2 63,1 64,0 65,8 72,8 75,1 75,4 57,7-61,9 60,4-67,2 64,5-72,3
177 62,9 63,8 64,7 66,6 69,3 73,7 75,9 76,1 58,4-62,8 61,1-67,8 65,2-73,2
178 63,6 64,6 65,5 67,3 70,0 74,6 76,8 76,8 59,1-63,6 61,8-68,6 65,9-74,1
179 — 65,5 66,4 68,2 70,9 75,5 77,7 — 59,8-64,4 62,5-69,3 66,6-75,0
180 — 66,4 67,3 69,1 71,8 76,4 78,6 — 60,5-65,1 63,3-70,1 67,3-75,9
181 — 67,3 68,2 70,0 72,7 77,2 79,6 — 61,3-65,8 64,0-70,8 68,1-76,8
182 — 68,2 69,1 70,9 73,6 78,1 80,7 — 62,0-66,5

62,7-67,2
64,7-71,5 68,8-77,7

183 — 69,1
70,0

70,0 71,8 74,5 79,0 81,8 — 65,4-72,2 69,5-78,6
184 — 70,9 72,7 75,4 79,9 82,9 — 63,4-67,9 66,1-72,9 70,2-79,5
185 — 70,9 71,8 73,6 76,3 80,8 83,9 — 64,1-68,6 66,8-73,6 70,9-80,4

1) Nach Society of Actuaries (Hrsg.), Build and Blood Pressure Study, Bd. 1, Chicago (1959), S. 16. Auf metrische Maße umgerechnet. 2) Nach Metropolitan 
Life Insurance Company, Statistical Bulletin, Bd. 40( 1959). Auf metrische Maße umgerechnet. — Idealgewicht: Gewicht mit der höchsten Lebenserwartung.
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Normale Lungenvolumen ruhender Erwachsener
Nach Kaltreider et ah, Amer. Rev. Tuberc., 37, 662 (1938)

50 Männer 50 Frauen

Mittelwert s Mittelwert s

Alter (Jahre) . ....................... 22,9 3,3 23,1 3,4
Größe (cm )........................... 176,2 5,1 163,4 4,2
Gewicht (kg) ................. . 72,5 11,2 57,2 9,4
Inspirationskapazität (Liter) . 3,79 0,52 2,42 0,36
Exspirations-Reserve­

volumen (Liter) ............... 0,98 0,26 0,73 0,19
Vitalkapazität (Liter) ........... 4,78 0,59 3,14 0,41
Residualvolumen (Liter) . . . . 1,19 0,35 1,10 0,30
Funktionelle Residual­

kapazität (Liter) ............... 2,18 0,50 00 to 0,39
Totale Lungenkapazität (Liter) 5,97 0,81 4,24 0,57

Ventilation
Nach Spector, W. S. (Hrsg.), Handbook of Biological Data, Philadelphia 

(1956), S. 267

Atem­
frequenz

Atem­
volumen

Minuten­
volumen *

Ai
P»

Mit­
tel­
wert

temzüge 
? Minute

Bereich

IN
Mit­
tel­
wert

Milliliter

Bereich
Mit­
tel­

wert

Liter

Bereich

Frühgeburt . . . 33 — 12,4 8,4-17,3 0,41 0,28-0,58
Neugeborene, 
schlafend.......... 43 24-116 16,7 10,0-27 0,72 0,43-1,41
Erwachsene 
Männer: 
ruhend ........... 11,7 10,1-13,1 750 757-895 7,4 5,8-10,3
leicht arbeitend. 17,1 15,7-18,2 1670 1510-1770 29 27-31
schwer arbeitend 21,2 18,6-23,3 2030 1900-2110 60 50-90
Frauen:
ruhend ........... 11,7 10,4-13,0 339 285-393 4,5 4,0-7,0
leicht arbeitend. 19 — 860 836-885 16,3 15,9-16,8
schwer arbeitend 30 25-33 880 490-1270 24,5 17,3-32,0

* Minutenvolumen == Atemvolumen X Atemfrequenz.

Vitalkapazität bei Knaben und Mädchen
Nach Stewart und Sheets, Amer. J. Dis. Child., 24, 83, 451 (1922)

Normale Knaben

Alter 
in Jahren

Anzahl der 
untersuchten 
Individuen

Größe
(cm)

Vitalkapazität :in Milliliter

Mittlere Minimale Maximale s

4 . . . . 6 103,4 792 500 900
5 . . . . 20 106,8 927 600 1150
6 . . . . 62 112,2 1154 800 1600 182
7 . . . . 112 116,9 1290 900 2200 194
8 . . . . 98 121,8 1468 1050 2100 220
9 . . . . 110 129,9 1715 1200 2300 246

10 . . . . 87 133,4 1872 1400 2650 262
11 . . . . 113 137,8 1991 1300 2800 270
12 . . . . 114 142,4 2182 1300 3300 340
13 . . . . 132 148,7 2458 1700 4000 430
14 . . . . 177 154,8 2712 1400 4300 484
15 . . . . 155 159,9 3145 1850 4400 551
16 . . . . 67 167,2 3425 2100 4300 573
17 . . . . 23 171,4 3776 2400 4500

Normale Mädchen

4 . . . . 9 95,4 664 350 850
5 . . . . 26 106,4 888 600 1200
6 . . . . 62 111,5 1085 700 1600 163
7 . . . . 81 114,4 1228 900 1800 181
8 . . . . 76 121,0 1401 800 1950 199
9 . . . . 73 127,0 1513 1000 2250 229

10 . . . . 117 132,1 1672 900. 2400 273
11 . . . . 119 135,9 1799 1250 2550 241
12 . . . . 135 144,0 2053 1400 2900 343
13 . . . . 162 151,4 2349 1550 3600 409
14 . . . . 192 156,6 2607 1900 3800 361
15 . . . . 131 157,8 2702 1900 3700 413
16 . . . . 29 160,1 2778 2050 3500
17 . . . . 7 162,6 2943 2250 3400

Abnahme der Vitalkapazität mit dem Alter bei Erwachsenen 
siehe Nomogramm auf nachstehender Seite.
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Nomogramm zur Bestimmung der Vitalkapazität7

Man verbindet Alter und Körpergröße durch eine Gerade. Der Schnittpunkt dieser Geraden mit der mittleren Skala ergibt die
Vitalkapazität in Liter

Alter (Jahre)

-20

-25

-3 0

1-17

20

-25

- 4 5

-50

-7 0

-7 5

-90

-55

-60

-75

§
£
'S

Vitalkapazität (Liter) 
_4,04

-90

E~4,00

-3 ,9 0

7-3,80

7-3,70

3,60

3,50

-3 ,4 0

3.30

3,20

3,10

-3 ,0 0
-2,95

2,90

-2,85

r-2,80

2.75 

E-2,70 

^2,65 

E-2,60 

E-2,55 

5-2,50

2,45

2,40

5-2,35

2.30 

-2 ,25

i-2,20

1-2,15

5- 2,10

5-2,05

t-2,00

ü-1,95

3 1 ,9 0

1,85

1,80

1.75 

1,70

—1,65

-5,16
-5,10

£-5,00

4.90 

5-4,80 

^4,70

4.60 

^4,50 

-4 ,4 0

4,30

-4,10

3 4 ,0 0  
1-3,95 
1-3,90 

3,85 
3,80 
3,75 

E-3,70 
E-3,65 
5-3,60 
33,55  
5-3,50 

3,45 |

N ’40l
33,35 

5 3,30 

3,25 

3,20 

7  3,15 

3,10 

3,05 

3,00 

= 2,95

2.90 

-2,85 ^ 

•2,80 |  

-2,75 ^

E-2,70

5-2,65

2.60 

£-2,55

2,50

5-2,45

r  2,40

-2,35

-2,30
-2,27

cm 200—

195-

Größe 

79 in

190-

185-

180-

" -—70

1 7 5 _ -6 9

170-

165-

160-

155—

150—

145-

cm 130-

-78

-77

-76

-75

-74

-73

-72

-71

—68

- 6 7

-66

-65

- 6 4

-63

- 6 2

-61

- 6 0

- 5 9

-58

-57

-53

-52

-51 in

/) Nach der Formel von Cournand, A., zitiert in Rossier et al., Physiologie und Pathophysiologie der Atmung, 2. Aufl., Berlin (1958), S. 95, 
Männer: [27,63 —-(0,112 x  A )] x  H ; Frauen: [21,78 — (0,101 X A )]  x  H , wobei A  — Alter in Jahren, H  — Größe in Zentimeter.
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Definition
Der Grundumsatz ist der Kalorienverbrauch eines nüchternen, körperlich 

und geistig ruhenden Menschen bei Zimmertemperatur (etwa 20° C). Er 
entspricht dem Grundstoffwechsel plus der Wärmeproduktion zur Erhaltung 
der Körpertemperatur plus dem Minimum an innerer Arbeit.

Der Grundumsatz ist vor allem abhängig von der Körperoberfläche, dann 
vom Alter und Geschlecht (siehe Sollwerte der verschiedenen Standards auf 
den folgenden Seiten). Während der Menstruation und der Schwangerschaft 
ist der Grundumsatz physiologischerweise erhöht (siehe untenstehende Ab­
bildung und S. 594).

Schwankungen innerhalb ± 1 0 %  des Sollwertes werden als normal be­
trachtet, vereinzelt sind auch größere Abweichungen noch als normal anzu­
sehen (auf dem Nomogramm auf S. 595 kann die Normalitätswahrschein­
lichkeit des beobachteten Grundumsatzes direkt abgelesen werden).

Pathologischerweise ist der Grundumsatz in der Regel erhöht bei Hyper­
thyreosen, im Fieber und oft auch bei Leucämien, erniedrigt bei Hypo­
thyreosen sowie bei gewissen Formen von Asthenie.

Die Grundumsatzbestimmung wird vielfach als das zur Differentialdiagnose 
des Hyperthyreoidismus wichtigste Hilfsmittel angesehen. Sie ist aber in 
dieser Beziehung unzuverlässig, da sowohl in positiver als auch in negativer 
Hinsicht zahlreiche Ausnahmen von der Regel Vorkommen, zum Beispiel 
Grundumsatzerhöhungen bei Hyperaktivität der Nebennierenrinde, wobei 
sogar eine Hyperaktivität der Schilddrüse bestehen kann. Die Vorbedingun­
gen zu einwandfreien Grundumsatzbestimmungen sind in der Praxis zudem 
oft schwer oder gar nicht zu erfüllen (vollständige körperliche und geistige 
Ruhe), besonders bei Kindern, so daß zur Diagnose von Hypo- und Hyper­
thyreosen mehr und mehr andere Diagnosemittel herangezogen werden, wie 
Bestimmung des proteingebundenen Jodes (siehe S. 449 und 541) oder (am 
einwandfreisten) das Verhalten der Schilddrüse hinsichtlich der Akkumula­
tion von radioaktivem Jod (siehe S. 449). Es muß betont werden, daß der 
Grundumsatzbestimmung bei der Diagnose von Hyperthyreosen keine aus­
schlaggebende Bedeutung zukommt und daß die gefundenen Zahlen nur 
im Rahmen der gesamten klinischen Befunde- beurteilt werden dürfen.

Zyklische Veränderung des Grundumsatzes
Nach W akeham, G. , / .  biol. Chem., 56, 555 (1923)

Bestimmung des Grundumsatzes
Die kalorimetrische Bestimmung des Grundumsatzes erfordert 

umfangreiche Apparaturen. In der Praxis wird deshalb die Be­
stimmung meist auf Grund des O a-Verbrauches, der CO 2-Abgabe, 
unter Umständen (wenn große Genauigkeit erwünscht ist) auch 
noch auf Grund der im Ham ausgeschiedenen Harnstoffmengen 
durchgeführt.

Das Verhältnis aus CO 2-Abgabe und Sauerstoffverbrauch ergibt 
den sogenannten respiratorischen Quotienten (RQ):

CO 2-Bildung (Volumen)
——:—:-------- ----------------- — — RQ

O 2-Verbrauch (Volumen)
Der RQ gibt einen Anhaltspunkt über die Stoffwechselvorgänge 
im Körper.
1. Approximative Bestimmung des Grundumsatzes durch 

Messung des Sauerstoffverbrauches allein (unter der Annahme 
eines mittleren RQ von 0,82 und unter Vernachlässigung des 
N-Stoffwechsels): 1 Liter verbrauchter 0 2 =  Grundumsatz 
von 4,825 Kalorien; Umrechnung in Sauerstoffverbrauch pro 
Quadratmeter pro Minute und Ablesung auf Nomogramm,
S. 595. Vorteil: schnell und einfach, aber wenig zuverlässig.

2. Genauere Bestimmung durch Messung des Sauerstoffver­
brauches und des RQ unter Vernachlässigung des N-Stoff­
wechsels: Man entnimmt auf Grund des beobachteten RQ aus 
Tabelle 2 (S. 592) den Kalorienwert pro Liter verbrauchten 
Sauerstoffs und rechnet um in Kalorien pro Stunde. Die Ge­
nauigkeit dieser Bestimmung ist (bei normaler Kost) für die 
Klinik meistens ausreichend.

3. Genaue Bestimmung des Grundumsatzes unter Berücksich­
tigung des N-Stoffwechsels:
a) Man bestimmt aus dem 24-Stunden-Harn. die Harnstoffaus- 

scheidung pro Stunde, l g  ausgeschiedener Harnstoff pro 
Stunde entspricht einer Kalorienerzeugung von 26,54 Kalo­
rien pro Stunde (nach Loewy) und einem Sauerstoffverbrauch . 
von 5,939 Litern Sauerstoff pro Stunde (im N-Stoffwechsel). 
Auf Grund dieser beiden Werte wird die Harnstoffausschei­
dung umgerechnet in Kal./Stunde (N) und 0 2/Stunde (Np

b) Nun bestimmt man den RQ und den Sauerstoffverbrauch 
mit der Apparatur und rechnet den Wert des letzteren um in 
Sauerstoffverbrauch pro Stunde =  O a/Stunde (total)*
Nun ist 0 2/Stunde (totai) minus 0 2/Stunde (N) —  

0 2/Stunde (K o h len h y d ra t ± F e tt) .

c) Die Kalorien für 0 2/Stunde(KH + Fett) werden aus Ta­
belle 2 (S. 592) jener Kolonne entnommen, die dem beob­
achteten RQ entspricht =  Kal./Stunde(KH + Fett)*

Es ist nun der Grundumsatz =  Kal./Stunde(KH ± Fett) +  
Kal./Stunde (N) =  Kal./Stunde (total)*

Diese Bestimmungen gelten nicht für Diabetiker 
(genaue Grundumsatzbestimmung nur mit Kalorimetrie möglich) 
Die gemessenen Sauerstoffvolumen sind »immer auf Normvolumen zu 
reduzieren, bevor daraus die Kalorien berechnet werden ( siehe S. 263) .

4. Vergleich des beobachteten Grundumsatzes mit Normal- 
Standards (Sollwerten). Es werden verschiedene Standards be­
nützt. Die gebräuchlichsten (für Erwachsene) sind die von 
Harris-Benedict, Aub und Du Bois sowie Boothby et al. Für 
Kinder müssen spezielle Kinderstandards benützt werden (siehe 
folgende Seiten). -  Man weiß heute, daß die ältern Standards zu 
hoch sind, da sie auf Untersuchungen beruhen, die an ungeübten 
Personen gemacht wurden.
a) Harris-Benedict-A/öWW (S. 592). Er basiert auf biometri­

schen Messungen. Vergleichsgrundlagen: Totalkalorien pro 
Stunde, Größe, Gewicht und Alter des Exploranden.

b) Standards mit Angabe des Kalorienverbrauches pro Quadratmeter Körperoberfläche pro Stunde (Boothby et al., Aub und DuBois 
u. a., siehe S. 593 und 595).
Vergleichsgrundlagen: Kalorien pro Quadratmeter pro 
Stunde, Alter und Geschlecht des Exploranden. 
Ausrechnung der Körperoberfläche aus Größe und Gewicht, 
siehe Nomogramme S. 596 und 597.

Tabelle 1. Kalorischer Wert, Sauerstoffverbrauch und Kohlensäureabgabe pro Gramm der im Körper verbrannten Proteine, Fette 
und Kohlenhydrate sowie pro Gramm im Harn ausgeschiedenen Harnstoffesi.

lg
Verbrauchter

Sauerstoff
cm3

Abgegebene
Kohlensäure

cm3
RQ

Kalorien (kcal)

nach
Rubner

nach
Loewy

pro Liter 
Sauerstoff

pro Liter 
Kohlensäure

Protein................... . 966,3 773,9 0,801 4,10 4,316 4,485 5,579
Harnstoff ....................... 5939,0 4757,0 0,801 25,63 26,54 4,485 5,579
F e tt........................ 2019,3 1427,3 0,707 9,3 9,461 4,686 6,629
Kohlenhydrat ..... .......... 828,8 828,8 1,000 4,1 4,182 5,047 5,047

1) Nach Peters und V an Slyke, Quantitative Clinical Chemistry, Bd. 1, 2. Aufl., Baltimore (1946), S, 7.
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Tabelle 2. RQ, Kalorien pro Liter verbrauchten Sauerstoffs und 
prozentualer Anteil der Kohlenhydrate und Fette am 
Sauerstoffverbrauch und an der Kalorienerzeugung7.

Respira­
torischer
Quotient

Prozentualer Anteil 
am Gesamt- 

Sauerstoffverbrauch

Prozentualer Anteil 
an der Gesamt- 

Kalorienerzeugung
Kalorien pro Liter 

Sauerstoff

Kohlen­
hydrat

(1)

Fett

(2)

Kohlen­
hydrat

(3)

Fett

(4) (5)
logio

0,707 . . . . 0 100,0 0 100,0 4,686 0,67080
0,71........ 1,02 99,0 1,10 98,9 4,690 0,67114
0,72........ 4,44 95,6 4,76 95,2 4,702 0,67228
0,73........ 7,85 92,2 8,40 91,6 4,714 0,67342
0,74 . . . . . 11,3 88,7 12,0 88,0 4,727 0,67456
0,75........ 14,7 85,3 15,6 84,4 4,739 0,67569
0,76........ 18,1 81,9 19,2 80,8 4,751 0,67682
0,77........ 21,5 78,5 22,8 77,2 4,764 0,67794
0,78........ 24,9 75,1 26,3 73,7 4,776 0,67906
0,79........ 28,3 71,7 29,9 70,1 4,788 0,68018
0,80........ 31,7 68,3 33,4 66,6 4,801 0,68129
0,81........ 35,2 64,8 36,9 63,1 4,813 0,68241
0,82........ 38,6 61,4 40,3 59,7 4,825 0,68352
0,83........ 42,0 58,0 43,8 56,2 4,838 0,68463
0,84........ 45,4 54,6 47,2 52,8 4,850 0,68573
0,85........ 48,8 51,2 50,7 49,3 4,862 0,68683
0,86........ 52,2 47,8 54,1 45,9 4,875 0,68793
0,87 . . . . . 55,6 44,4 57,5 42,5 4,887 0,68903
0,88........ 59,0 41,0 60,8 39,2 4,899 0,69012
0,89........ 62,5 37,5 64,2 35,8 4,911 0,69121
0,90........ 65,9 34,1 67,5 32,5 4,924 0,69230
0,91........ 69,3 30,7 70,8 29,2 4,936 0,69339
0,92........ 72,7 27,3 74,1 25,9 4,948 0,69447
0,93........ 76,1 23,9 77,4 22,6 4,961 0,69555
0,94........ 79,5 20,5 80,7 19,3 4,973 0,69663
0,95........ 82,9 17,1 84,0 16,0 4,985 0,69770
0,96........ 86,3 13,7 87,2 12,8 4,998 0,69877
0,97........ 89,8 10,2 90,4 9,58 5,010 0,69984
0,98____ 93,2 6,83 93,6 6,37 5,022 0,70091
0,99........ 96,6 3,41 96,8 3,18 5,035 0,70197
1,00........ 100,0 0 100,0 0 5,047 0,70303

Gleichungen für Tabelle 2:

Kolonne 1: Prozente — 100 

Kolonne 2: Prozente =  100 

Kolonne 3: Prozente 

Kolonne 4: Prozente 

Kolonne 5: Kalorien — 4,686

RQ — 0,707
0,293 

1 — RQ 
0,293

504,7 (RQ — 0,707)
5.047 (RQ — 0,707) +  4,686 (1 — RQ)

468,6 (1 — RQ)
5.047 (RQ — 0,707) +  4,686 (1 — RQ) 

RQ — 0,707
0,293 X 0,361

Harris-Benedict-Standard* 2 zur Bestimmung der 
Normal- (Gesamt-) Kalorien pro Stunde

Die Tafeln 1 und 2 beruhen auf folgender Gleichung:
Männer: W =  66,473 +  13,7516 G +  5,0033 H — 6,7550 A  
Frauen: W  =  655,0955 +  9,5634 G +  1,8496 H — 4,6756 A
(W — Totalkalorien in 24 Stunden, G =  Gewicht in Kilogramm, H  =  Größe 
in Zentimeter, A  =  Alter in Jahren.)

Die Normalkalorien pro Stunde erhält man durch Addition der 
Werte aus Tafel 1 zu den entsprechenden Werten aus Tafel 2. 
Ungerade Gewichte der Tafel 1 müssen interpoliert werden.

/) Nach Z untz und Schumburg, modifiziert von Lusk, G., J. b'tol. Chem., 
59, 41 (1924V
2) H arris und Benedict, A  Biometrie Study of Basal Metabolism in Man, Pub­
lication No. 279 of the Carnegie Institution of Washington (1919).

Tafel 1. Kalorien nach Gewicht

Gewicht 
in Kilogramm

Gesamtkalorien 
pro Stunde Gewicht 

in Kilogramm

Gesamtkalorien 
pro Stunde

Männer Frauen Männer Frauen

1 2 ............. 9,7 _ 7 2 ........... 44,0 56,0
1 4 ............. 10,8 — 7 4 ............ 45,2 56,8
16 ............. 12,0 — 7 6 ............ 46,3 57,6
18 ............. 13,1 — 78 ........... 47,5 58,4
20 ............. 14,3 — 80 ............ 48,6 59,2
2 2 ............. 15,4 — 82 ............ 49,7 60,0
2 4 ............. 16,6 — 8 4 ............ 50,9 60,8
26 ............. 17,7 37,6 86 ........... 52,0 61,6
28 ............. 18,8 38,4 88 ............ 53,2 62,4
30 ............. 19,9 39,2 90 ........... 54,3 63,2
3 2 ............. 21,1 40,0 92 ............ 55,5 64,0
34 ............. 22,2 40,8 9 4 ............ 56,6 64,8
36 ............. 23,4 41,6 96 ............ 57,8 65,6
38 ............. 24,5 42,4 98 ............ 58,9 66,4
40 ......... 25,7 43,2 100 ............ 60,1 67,2
42 ............. 26,8 44,0 1 0 2 ............ 61,2 68,0
4 4 ............. 28,0 44,8 1 0 4 ............ 62,4 68,8
46 ............. 29,1 45,6 106 ............ 63,5 69,6
48 ............. 30,3 46,4 108 ............ 64,7 70,4
50 ............. 31,4 47,2 110 ............ 65,8 71,2
52 ............. 32,6 48,0 1 1 2 ............ 67,0 72,0
54 ............. 33,7 48,8 1 1 4 ............ 68,1 72,8
56 ............. 34,9 49,6 1 1 6 ............ 69,3 73,6
58 ........... . 36,0 50,4 118 ........... 70,4 74,4
60 ............. 37,2 51,2 120 . . . . . . . 71,6 75,2
62 ............. 38,3 52,0 122 ............ 72,7 76,0
64 ............. 39,5 52,8 1 2 4 ........... 73,9 76,8
66 ............. 40,6 53,6 126 ............ 75,0 77,6
68 ............. 41,8 54,4 128 ........... 76,1 78,4
70 ............. 42,9 55,2 130 ........... 77,2 79,2

Tafel 2. Standard zur Bestimmung der Kalorien nach Alter und 
Größe

Männer
Größe
(cm) Alter in Jahren

20 1 25 1 30 35 1 40 1 45 1 50 11 55 !1 60 11 65 1 70

150 25,6 24,2 22,8 21,4 20,0 18,6 17,2 15,8 14,4 13,0 11,6
155 26,6 25,2 23,8 22,4 21,0 19,6 18,2 16,8 15,4 14,0 12,6
160 27,7 26,3 24,9 23,5 22,1 20,7 19,3 17,9 16,5 15,1 13,7
165 28,7 27,3 25,9 24,5 23,1 21,7 20,3 18,9 17,5 16,1 14,7
170 29,8 28,4 27,0 25,6 24,2 22,8 21,4 20,0 18,6 17,2 15,8
175 30,8 29,4 28,0 26,6 25,2 23,8 22,4 21,0 19,6 18,2 16,8
180 31,9 30,4 29,1 27,6 26,2 24,8 23,4 22,0 20,6 19,2 17,8
185 32,9 31,5 30,1 28,7 27,3 25,9 24,5 23,1 21,7 20,3 18,9
190 34,0 32,5 31,2 29,7 28,3 26,9 25,5 24,1 22,7 21,3 19,9
195 35,0 33,6 32,2 30,8 29,4 28,0 26,6 25,2 23,8 22,4 21,0
200 36,1 34,6 33,2 31,8 30,4 29,0 27,6 26,2 24,8 23,4 22,0

Größe
(cm)

Frauen

20 1 25 1 30 11 35 1
Alter in Jahren 

1 40 1 45 1 50 j1 55 1 60 1 65 1 70

150 7,7 6,7 5,7 4,7 3,8 2,8 1,8 0,9 0,0 -1,0 -2,0
155 8,1 7,1 6,1 5,1 4,2 3,2 2,2 1,2 0,2 -0,7 -1,7
160 8,5 7,5 6,5 5,5 4,5 3,6 2,6 1,6 0,6 -0,3 -1,3
165 8,8 7,8 6,9 5,9 4,9 4,0 3,0 2,0 1,0 0,0 -0,9
170 9,2 8,2 7,3 6,3 5,3 4,3 3,4 2,4 1,4 0,5 -0,5
175 9,6 8,6 7,6 6,7 5,7 4,7 3,7 2,8 1,8 0,8 -0,2
180 10,0 9,0 8,0 7,0 6,1 5,1 4,1 3,2 2,2 1,2 0,2
185 10,4 9,4 8,4 7,5 6,5 5,5 4,5 3,5 2,6 1,6 0,6
190 10,8 9,8 8,8 7,8 6,8 5,9 4,9 3,9 3,0 2,0 1,0
195 11,2 10,2 9,2 8,2 7,2 ö,Z hp 3,3 2,4 1,*+
200 11,5 10,5 9,6 8,6 7,6 6,7 5,7 4,7 3,7 2,7 1,8



(Oberfläche nach der Formel von Du Bois und Du Bois, siehe S. 596 und 597)

Grundumsatz 593
Standards zur Bestim m ung der Normalkalorien pro Quadratmeter Körperoberfläche pro Stunde

Standard von AüB und DU BOIS 
(14-80 Jahre)

Arch. intern. Med., 19, 823 (1917)

Alter
kcal /m2/h

Männer Frauen

14-16 ............ 46,0 43,0
16-18 ............ 43,0 40,0
18-20 ............ 41,0 38,0
20-30 ............ 39,5 37,0
30-40 ............ 39,5 36,5
40-50 ............ 38,5 36,0
50-60 ............ 37,5 35,0
60-70 ............ 36,5 34,0
70-80 ............ 35,5 33,0

Standard von LEWIS, DUV A L und ÏLIFF (2-15 äU Jahre)
J.Pediat., 23,1 (1943)

Alter
kcal/m2/h

Alter
kcal/m2/h,

Knaben Mädchen Knaben Mädchen

2 56,9 52,9 9 45,0 42,7
2% 56,2 52,4 9% 44,6 42,4
2% 55,6 52,0 9% 44,3 42,1
2% 55,0 51,6 9% 44,0 41,7
3 54,5 51,3 10 43,6 41,4
3% 53,9 50,9 10% 43,2 41,1
3% 53,4 50,6 10% 42,8 40,8
3% 53,0 50,2 10% 42,5 40,6
4 52,6 49,9 11 42,2 40,4
4% 52,2 49,5 11% 41,9 40,3
4% 51,8 49,1 11% 41,7 40,2
4% 51,4 48,7 11% 41,6 39,9
5 51,0 48,4 12 41,5 39,7
5% 50,6 48,0 12% 41,5 39,4
5% 50,3 47,6 12% 41,4 39,1
5% 50,0 47,2 12% 41,4 38,7
6 49,6 46,9 13 41,4 38,4
6% 49,2 46,5 13% 41,3 38,0
6% 48,9 46,2 13% 41,2 37,6
6% 48,6 45,8 13% 41,2 37,2
7 48,2 45,5 14 41,1 36,8
7% 47,8 45,1 14% 41,0 36,4
7% 47,4 44,7 14% 40,9 36,0
7% 47,0 44,3 14% 40,7 35,6
8 46,6 44,0 15 40,5 35,2
8% 46,2 43,6 15% 40,2 34,8
8% 45,8 43,3 15% 39,8 34,5
8% 45,4 43,0 15% 39,5 34,1

Standard von FLEISCH (1-80 Jahre)
Heb. med. Acta, 18, 23 (1951)

kcal)'m2/h kcal/m2/h
Alter Alter

Knaben Mädchen Männer Frauen

1 53,0 53,0 17 40,8 36,3
2 52,4 52,4 18 40,0 35,9
3 51,3 51,2 19 39,2 35,5
4 50,3 49,8 20 38,6 35,3
5 49,3 48,4 25 37,5 35,2
6 48,3 47,0 30 36,8 35,1
7 47,3 45,4 35 36,5 35,0
8 46,3 43,8 40 36,3 34,9
9 45,2 42,8 45 36,2 34,5

10 44,0 42,5 50 35,8 33,9
11 43,0 42,0 55 35,4 33,3
12 42,5 41,3 60 34,9 32,7
13 42,3 40,3 65 34,4 32,2
14 42,1 39,2 70 33,8 31,7
15 41,8 37,9 75 33,2 31,3
16 41,4 36,9 80 33,0 30,91 .

Standard von ROBERTSON und REID (3-75 Jahre)
Lancet, 1, 940 (1952)

kcal/m2/h kcal/m2/h
Alter Alter

Knaben Mädchen Männer Frauen

3 60,1* 54,5* 17 39,7 35,3
4 57,9 53,9 18 39,2 34,9
5 56,3 53,0 19 38,8 34,5
6 54,2 51,8 20 38,4 34,3
7 52,1 50,2 25 37,1 34,0
8 50,1 48,4 30 36,4 34,1
9 48,2 46,4 35 35,9 33,5

10 46,6 44,3 40 35,5 32,6
11 45,1 42,4 45 34,1 32,2
12 43,8 40,6 50 33,8 31,9
13 42,7 39,1 55 33,4 31,6
14 41,8 37,8 60 33,1 31,3
15 41,0 36,8 65 32,7 31,0
16 40,3 36,0 70 32,4* 30,7

75 32,0* —

Standard von BOOTHBY, BERKSON und 
DÜNN (6-69 Jahre)

Amer.J. P h ysio l.,^ , 468 (1936)

Männer Frauen

Alter kcal/m2/h Alter kcal/m2/

6 53,00 6 50,62
7 52,45 6% 50,23
8 51,78 7 49,12
8% 51,20 7% 47,84
9 50,54 8 47,00
9% 49,42 8% 46,50

10 48,50 9-10 45,90
10% 47,71 11 45,26
11 47,18 H% 44,80
12 46,75 12 44,28
13-15 46,35 12% 43,58
16 45,72 13 42,90
16% 45,30 13% 42,10
17 44,80 14 41,45
17% 44,03 14% 40,74
18 43,25 15 40,10
18% 42,70 15% 39,40
19 42,32 16 38,85
19% 42,00 16% 38,30
20-21 41,43 17 37,82
22-23 40,82 17% 37,40
24-27 40,24 18-19 36,74
28-29 39,81 20-24 36,18
30-34 39,34 25-44 35,70
35-39 38,68 45-49 34,94
40-44 38,00 50-54 33,96
45-49 37,37 55-59 33,18
50-54 36,73 60-64 32,61
55-59 36,10 65-69 32,30
60-64 35,48
65-69 34,80*

* Durch Extrapolation erhalten.

Vgl. die graphische Darstellung des Boothby- 
und des BENEDiCT-Standards auf S. 594. Ein Ver­
gleich zeigt sofort, daß der BooTHBY-Standard der 
Altersentwicklung besser folgt als jener von 
Benedict (und auch von Du Bois), die beide für 
Mann und Frau nur eine mehr oder weniger kon­
stante Abnahme des Grundumsatzes aufweisen.

Standard von SHOCK (1134-17% Jahre) 
Amer.J. Dis. Child., 64,19 (1942)

kcal/m2/h

Knaben Mädchen

11% .............. 43,63 41,65
12 .............. 45,03 40,99
12% .............. 44,37 40,43
13 .............. 44,13 39,90
13% .............. 43,22 38,82
14 .............. 43,46 37,96
14% .............. 42,91 36,45
15 .............. 42,82 35,68
15% .............. 41,41 34,35
16 .............. 41,13 34,23
16% .............. 40,96 34,62
17 .............. 40,96 33,44
17% .............. 40,63 33,39 k Durch Extrapolation erhalten oder auf weniger als 7 Untersuchungen gestützt.



594 Grundumsatz

Grundumsatz vor, während und nach der Schwangerschaft. Obere Kurve: Total-Kalorien; untere Kurve: Kalorien pro Quadratmeter 
Körperoberfläche, errechnet nach der Formel von Du Bois und Du Bois. Nach Sandiford und W heeler, ƒ. biol. Chem., 62, 329 (1924).

Grundumsatz in den verschiedenen Lebensaltern
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Männer j naĉ  dem Standard von Boothby, Berkson und D ünn.
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peroberfläche von 1,765 m2 (Männer) bzw. 1,683 m2 (Frauen) zugrunde gelegt. Die Kurven sind 
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Nomogramm zur Bestimmung des Grundumsatzes und der Normalitätswahrscheinnchkeit in Prozent
Nach B o o t h b y , B e r k s o n  und D ü n n , Amer.J. PbysioL, 116, 468 (1936)

Legende:

1. Bestimmung der Grundumsatzprozente unter Annahme eines mittleren R Q : Man verbindet den dem Alter und 
Geschlecht des Exploranden entsprechenden Punkt auf der Skala links mit dem beobachteten Sauerstoff­
verbrauch pro Quadratmeter pro Minute auf der mittleren Skala durch eine Gerade und liest am Schnitt­
punkt dieser Geraden mit der schrägen Skala den Grundumsatz in Prozent ab. 2

2. Bestimmung des Grundumsatzes aus den Kalorien pro Quadratmeter pro Stunde (das heißt unter Berücksichtigung

des RQ, mit oder ohne Vernachlässigung des N-Stoffwechsels): Verbindung der entsprechenden Punkte, 
Ablesung wie unter 1.

3. NormalitätswahrscheinUchkeit'. Man liest am Schnittpunkt der gleichen Geraden, mit der man die Grund­
umsatzprozente bestimmt, mit der kleinen, senkrechten Skala rechts ab und erhält damit die Wahrschein­
lichkeit für die Normalität des gefundenen Grundumsatzes. Eine Normalitätswahrscheinlichkeit von 0,1% 
besagt zum Beispiel, daß bei der Untersuchung von 1000 normalen Personen der beobachtete Grund­
umsatz bei einer Person zu erwarten ist.
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Nomogramm zur Bestimmung der Körperoberfläche aus Größe und Gewicht1 (Erwachsene)

596 Grundumsatz

G r ö ß e Kö rp e ro b e rfläc h e G e w ic h t

cm 200- 

195- 

190- 

185- 

180- 

175- 

170- 

165- 

160-

155-

150-

145-

140-

135-

130-

125-

12 0 -

1 1 5 -

110-

105-

cm  100—

r—79 in
—2,80 m2 kg 150~zF

- —78 145-5 r
1 -7 7 j-2,70 r-

= - 7 6
140-5Ë

1—75 5~2,60 135-5=

: —74 130—ïz- - j-2,50 - -
: - 7 3 125— =
- —72 —̂2,40 120-5Ë
: - 7 i = =

\ - 1 0 j-2 ,30 115-5 =

: - 6 9 110-5=
: —68 5-2,20 ==

_ 105-55
1 -6 7 -=

1 -6 6
—2,10 oo

- - 6 5
5-2,00 9 5 - _ i

- - 6 4 □ -I_ E-1,95
- —63 9 0 - :

5-1,90 - -
: —62 z

E—1,85 8 5 - :
- —61 =

E-1,80 - -
1—60 = 8 0 - :

=-1,75 -
— 59

E-1,70 7 5 - :
1 -5 8

=-1,65 G
- —57 = -I

5-1,60 70—-

1 -5 6 = - -
— 5-1,55
“- 5 5 65—"

- 5-1,50
- - 5 4
- - 5-1,45

53 60—

=-1,40 __
- —52 - -

: —5i
5-1,35 5 5 - :

— 50 M
 | 

i i 

o

—49 -1 ,2 5 5 0 - z

- - 4 8 5-1,20
— i

1 -4 7 = 45—1—1,15

- —46 I
-1 ,1 0

~—45 -
" 4 0 -  =

- - 4 4
—1,05 - -

1 -4 3 —1,00

~ -4 2 : 35— =
- -0 ,9 5 - -

- —41 -

- - - 0 ,9 0 —:
—40 -

—0,86 m2 kg 3 0 - :
- 3 9  in

-330 lb

-320

-310

-300

-290

-280

-270

-260

-250

-240

-230

-220

-200

-190

-180

-170

-160

-150

-140

-130

- 1 2 0

-110

-105

-100

-95

-90

-85

-80

-75

-70

-66 lb

1) Nach der Formel von Du Bois und Du Bois, Arcb. intern. Med., 17, 863 (1916): O =  G0’426 x  7/°>726 x  71,84 oder:
log O =  log G X 0,425 -}- log H  X 0,725 -f~ 1,8564 (0  =  Körperoberfläche in Quadratzentimeter, G — Gewicht in Kilogramm, H  =  Größe in Zentimeter).



Grundumsatz 597

Nomogramm zur Bestimmung der Körperoberfläche aus Größe und Gewicht (Kinder)

G r ö ß e

cm  120- 47 in 
46

llS-jt-45 
= -44 

43 
42 
41 
40 
39 
38 

— 37 
36 
35 
34 
33 
32

1 1 0

105

100

95

90-

85-

80-

75-

70-

65-

60-

55-

50-

45-

40-

35-

30-

cm 25-

-31
-30
-29
-28

-27

-26

-25

-24

-23

-22

-2 1

-20

-19

-18

-17

-16

-14

-13

-10 in

Kö rp e ro be rfläch e

E-1,10 m2 
§-1,05 
|-1,00 
§-0,95 

^0,90 

E-0,85 

5~0,80 

i-0,75 

—0,70 

^0,65 

§-0,60 

-̂0,55 

7-0,50 

-̂0,45 

-0,40

-0,35

-0,30

-0,25

- 0,20
=-0,19
=-0,18

=-0,17

E-0,16

E-0,15

5-0,14

5-0,13

5-0,12

-0 ,11

§~0,10

-0,09

-0,08  

-0,074 m2

kg 40,0; 

35 ,0^ 

30,0

G e w ic h t

90 lb 
85 
80 
75 
70 
65 
60 

5525,0-

20,0-

-50 

-45

-1—40

~-35
15,0-

10,0-

9.0-

8.0-

7.0-

6.0-

5.0-

4.5-

4.0-

3.5-

3,0—

2,5-

2,0-

1,5-

-30

-25

-20

-15

-1 0

- 9

-  7

kg 1,0-* -  2,2 lb

1) Nach der Formel von Du Bois und Du Bois, Arcb. intern. Med., 17, 863 (1916): O = G°>426 x H°>785 x 71,84 oder:
log O — log G  x 0,425 -f log H  x 0,725 +  1,8564 (O =  Körperoberfläche in Quadratzentimeter, G  — Gewicht in Kilogramm, H  =  Größe in Zentimeter).



598 Blutdruck
Normalwerte in Torr (=  mm Hg). Definition des Mittelwertes siehe Fußnote auf S. 579

Arterieller Blutdruck
Systolisch Diastolisch

Alter Männer Frauen Männer Frauen u3

Mittel- Mittel­ Mittel­ Mittel­ ü
wert wert wert wert A

Neugeborene 69 6 38 1
1 Tag 70 5 1
3 Tage 72 6 1
9 Tage 73 6 1
3 Wochen 77 5 1
3 Monate 86 5 1
6-12 Monate 89 14,5 93 9,1 60 10,0 62 9,3 2
1 Jahr 96 15,2 95 11,9 66 12,3 65 15,0 2
2 Tahre 99 12,4 92 12,2 64 12,3 60 11,7 2
3 » 100 12,4 100 11,2 67 11,7 64 8,3 2
4 » 99 10,1 99 10,6 65 5,1 66 9,8 2
5 » 92 6,0 92 6,5 62 7,5 62 6,5 3
6 » 94 6,5 94 7,0 64 7,5 64 7,0 3
7 » 97 6,5 97 7,0 65 7,5 66 7,5 3
8 » 100 6,5 100 7,0 67 7,0 68 7,0 3
9 » 101 6,5 101 7,0 68 6,5 69 7,0 3

10 » 103 6,5 103 7,0 69 6,0 70 6,5 3
11 » 104 6,5 104 7,0 70 5,5 71 6,5 3
12 » 106 6,5 106 7,0 71 5,0 72 7,0 3
13 » 108 6,5 108 6,5 72 5,0 73 7,5 3
14 » 110 6,5 110 6,5 73 5,0 74 8,5 3
15 » 112 7,0 112 7,0 75 5,5 76 9,5 3
16 » 118 12,2 116 12,1 73 10,3 72 9,6 4
17 » 121 12,9 116 11,5 74 9,4 72 9,2 4
18 » 120 12,0 116 11,4 74 10,0 72 8,6 4
19 » 122 15,0 115 11,9 75 10,3 71 8,9 4
20- 24 » 123 13,8 116 11,8 76 9,9 72 9,7 4
25- 29 » 125 12,6 117 11,4 78 9,0 74 9,1 4
30- 34 » 126 13,6 120 14,0 79 9,7 75 10,8 4
35- 39 » 127 14,2 124 13,9 80 10,4 78 10,0 4
40- 44 » 129 15,1 127 17,1 81 9,5 80 10,6 4
45- 49 » 130 16,9 131 19,5 82 10,8 82 11,6 4
50- 54 » 135 19,2 137 21,3 83 11,3 84 12,4 4
55- 59 » 138 18,8 139 21,4 84 11,4 84 11,7 4
60- 64 » 142 21,1 144 22,3 85 12,4 85 13,0 4
65- 69 » 143 26,0 154 29,0 83 9,9 85 13,8 5
70- 74 » 145 26,3 159 25,8 82 15,3 85 15,3 5
75- 79 » 146 21,6 158 26,3 81 12,9 84 13,1 5
80- 84 » 145 25,6 157 28,0 82 9,9 83 13,1 5
85- 89 » 145 24,2 154 27,9 79 14,9 82 17,3 5
90- 94 » 145 23,4 150 23,6 78 12,1 79 12,1 5
95-106 » 145 27,5 149 23,5 78 12,7 81 12,5 5
Literatur: 1) (Systolisch) H o lla nd  und Y oung , Brit. mecl.J., 2 ,1331 (1956); 
(Diastolisch) D exter  et al., Preeclamptic and Eclamptic Toxemia of Pregnancy, 
Boston (1941), zitiert nach Sm it h , C. A., The Physiology of the Newborn Infant, 
Oxford (1959). 2) A llen -W illiam s, G. M ., Arch. Dis. Childh., 20, 125 
(1945). 3) F aber  und J ames, Amer. f .  D is. Child., 22, 7 (1921). 4) M aster 
et al., Normal Blood Pressure and Hypertension, Philadelphia (1952). 5) M aster 
et al., Ann. intern. Med., 48, 284 (1958).

Venöser, kapillarer und kardialer Blutdruck
Mittelwert Bereich Literatur

Venöser Blutdruck
Vena mediana basilica 
(in der Ellenbeuge)
Kinder, 3 - 5 J a h re ................................ 3,4 2,2- 4,6 1

5-10 J a h re ................................ 4,3 2,4- 5,4 1
Erwachsene, Männer ............................ 7,4 3,7-10,3 1

Frauen . ............................. 6,9 4,4- 9,4 1
Venae digitales pedis dorsales.............. 12,9 9,1-15,4 1
Blutdruck in den Kapillaren der 
Hand (Hand auf Herzhöhe)
Blutige Methode

Im arteriellen A n te il.......................... — 32 2
Im venösen Anteil ............................ - 1 2 _ 2

Unblutige Methode (2500 Messungen) 
Kapillaren ........................................... 27,2 22,8-31,6 3
Arteriolen ........................................... 47,1 44,9-49,3 3

Kardialer Blutdruck
Blutdruck in der rechten Vorkammer -  2 bis +  5 4
Blutdruck im rechten Ventrikel

Maximaler systolischer D ru c k .......... 17-31,5 4
Ende der D iastole.............................. — -  0,5 bis +  7 4

Blutdruck in der Arteria pulmonalis 
Maximaler systolischer D ru ck .......... 11-29 4
Ende der D iastole.............................. — 4-13 4
Literatur: 1) B u r c h , G. E., A  Primer of Venous Pressure, Philadelphia 

(1950), zitiert nach D ittmer  und G rebe (Hrsg.), Handbook of Circulation, 
Philadelphia (1959), S. 111. 2) L a n d is , E. M„ Heart, 15, 209 (1930); Amer. 
J. lJhysioi., 75, 548 (1926). 3) K ü c h m e i s t e r , K., Ergehn, im. Med. Kinder - 
heilk., 4, 463 (1953). 4) Aus Messungen von insgesamt 72 Versuchspersonen, 
zusammengestellt von Fowler et ah, Amer. H e a r t 46, 264 (1953).

Arterieller Blutdruck, Bestimmungsmethoden
Indirekt (Apparat nach R iv a -R o c c i). Die indirekt erhaltenen Werte weichen 

von den direkt gemessenen nur unbedeutend ab (Steele , J. M., J. M t Sinai 
Hosp., 8, 1042 [1942]). Direkte Messung mit Manometerapparatur nach Ha­
m ilto n  et al., A m e r .f . Physiol., 107, 427 (1934). Um zuverlässige Resultate 
zu erhalten, sollte der Blutdruck bei der ersten Untersuchung an beiden 
Armen gemessen werden, da sowohl beim Gesunden als auch beim Kreis­
laufkranken oft signifikante Druckunterschiede zwischen den beiden Armen 
gefunden werden (R ueger , M. J., Ann. intern. Med., 35, 1023 [1951]).

Arterieller Blutdruck, Bemerkungen
«Klinischer Normalbereich» des systolischen bzw. diastolischenBlutdrucks 

von Erwachsenen: Mittelwert ±  1,282 s; untere Hypertoniegrenze: Mittelwert 
+  2 s (M aster et ah, Normal Blood Pressure and Hypertension, Philadelphia 
[1952]). Blutdruck, verbunden mit der höchsten Lebenserwartung (bei 
30-59jährigen Männern und 20-49jährigen Frauen): systolisch 98-127 Torr, 
diastolisch 48-67 Torr (nach Society of Actuaries [Hrsg.], Build and Blood 
Pressure Study, Bd. 1, Chicago [1959]). Unter 170 Torr systolischem Blutdruck 
keine Hämorrhagiegefahr. Diastolischer Blutdruck über 130 Torr gefährlich.

Blutdruck temporär erhöht nach körperlicher Anstrengung (5-10 min), bei 
psychischer Erregung (nur systolischer Druck, variable Dauer), bei akuter 
Nephritis (wenige Wochen), bei Eklampsie, in der Menopause (Monate, Jahre 
oder dauernd). Blutdruck dauernd erhöht bei essentieller Hypertonie; bei gewis­
sen Nierenkrankheiten (Nephrosklerose, in späteren Stadien der subakuten 
Glomerulonephritis, als Resultat einer Pyelonephritis oder bei Druckschä­
digungen der Nieren, zum Beispiel durch Harnstauung bei vergrößerter 
Prostata); bei endokrinen Störungen (Hypophyse; Nebennieren; exzessive 
Rindenhormonproduktion führt in der Regel zu dauernden, erhöhte Adre­
nalinausschüttung eher zu paroxysmalen Erhöhungen des Blutdrucks); bei 
Arteriosklerose; bei erhöhter Blutviskosität (zum Beispiel bei Polycythämie); 
bei Erhöhung des intrakraniellen Druckes; bei Obesitas; bei gewissen Myo- 
cardschädigungen (rechter Vorhof); Blutdruckerhöhung durch Rückstau.

Blutdruck -zeitweise erniedrigt bei Schock und Kollaps, nach starken Blutun­
gen, bei Diarrhöe; dauernd erniedrigt: konstitutionell (Astheniker, Debile), 
endokrine Störungen, Myocarddegeneration, bei chronischen Anämien.

Klinische Formen der Hypertonie

1. Essentielle Hypertonie (genuiner, «roter» Hochdruck)
Kennzeichen: stärkeres Ansteigen des systolischen Drucks bei relativ

geringer Erhöhung des diastolischen (große Druckamplitude), keine nach­
weisbare Nierenbeteiligung, relativ gute therapeutische Beeinflussung durch 
NaCl-freie Diät, Bettruhe und Sedativa, rötliche bis rötlichblaue Gesichts­
farbe. Die Blutdrucksteigerung bei der essentiellen Hypertonie kommt durch 
Verringerung der Elastizität der großen Arterien und durch eine mäßige bis 
mittlere Erhöhung des peripheren Widerstandes (bewirkt durch Arteriolen- 
konstriktion) zustande. Wegen der Nierenschädigung gesellt sich bei länge­
rem Bestehen zum genuinen Hochdruck die nephrogene Komponente.

2. Renaler Hochdruck
a) Hochdruck bei chronischen Nierenentzündungen und Nephrosklerose 

(«weißer» Hochdruck).
Kennzeichen: Fixierter Hochdruck mit starker Steigerung des diastolischen 

Drucks, blasses Aussehen, Retinitis angiospastica, Niereninsuffizienz. — Die 
Blutdrucksteigerung wird vor allem durch eine allgemeine Verengerung der 
Arteriolen bedingt: Widerstandshochdruck.

b) Hypertonie bei akuter Glomerulonephritis.
Kennzeichen: Allgemeine Arteriolen- und Kapillarenkonstriktion: Er­

höhung des peripheren Widerstandes.

Venöser Blutdruck, Bestimmungsmethoden
Mit Membranmanometern: W ig g er s, C. J., The Pressure Pulses in the 

Cardiovascular System, Monographs on Physiology, London (1928); M üller  
et al., Helv. physiol. pharmacol. Acta, 6, 783 (1948); H a n sen  und W ar bu rg , 
A cta  physiol. scand., 19, 306 (1950), und H a n se n , A . T y bjaerg , ibid.,19, 333 
(1950); mit photoelektrischen Manometern: R e in  et al., Pflüg. Arch. ges. 
Physiol., 243, 329 (1940); mit piezoelektrischen Manometern: L a n g e v in  
und G om ez, C.R . Soc.Biol. {Paris), 113,1123 (1933); M ac leod  und Co h n , 
Amer. H e a r t 21, 345 (1941); mit Induktionsmanometern: W etterer , E., 
Z. Biol., 101,332 (1943); mit magneto-elektrischen Manometern: H ampel, A .,  
Pflüg. Arch. ges. Physiol., 244, 171 (1941); mit Widerstandsmanometern: 
B r a u n stein  et al., Science, 105, 267 (1947); L am bert  und W ood , Proc. Soc. 
exp. Biol. (N .Y .), 64, 186 (1947); mit Kapazitätsmanometern: H a n sen  und 
W a r bu r g , Amer. Heart / . ,  33, 709 (1947); H a n se n , A . T ybjaerg , A cta  
physiol. scand., 19, Suppl. 68 (1949); mit Membranmanometern mit elektrischer 
Übertragung: C lemedson  und P ettersson, ƒ. Lab. clin. Med., 38, 631 (1951).

Venöser Blutdruck, Bemerkungen
Der venöse Blutdruck vergrößert sich mit zunehmender Distanz zum 

Herzen (an der Peripherie größerer Druck). Er ist die algebraische Summe 
des positiven Restdruckes der arteriellen Seite und des negativen Druckes, 
der durch die Thoraxhöhlung auf die Blutsäule ausgeübt wird. Er variiert 
je nach der Lage der Vene in bezug auf den rechten Vorhof als Resultat der 
dadurch veränderten Einwirkung der Gravitationskraft.

Blutdruck in den Kapillaren der Hand
Der venöse Blutdruck in den Kapillaren ist niedriger als der osmotische 

Druck des Plasmas.

Kardialer Blutdruck, Bemerkungen
Die Blutdruckmessungen im rechten Herzen erfolgten durch Katheteri- 

sieren nach der Art von Co u r n a n d  und R a n g es , Proc. Soc. exp. Biol. (N . Y.), 
46,462 (1941).
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Nach der ursprünglichen Definition von Waksman1 sind Anti­
biotica Substanzen, die von Mikroorganismen (im allgemeinen 
Bakterien oder Schimmelpilze) gebildet werden und eine hem­
mende oder zerstörende Wirkung auf andere Mikroorganismen 
entfalten. Von den mehreren Hundert bisher isolierten Anti­
biotica werden etwa 20 klinisch verwendet: am häufigsten Peni­
cilline, Streptomycin und Dihydrostreptomycin, Chloramphenicol, 
Erythromycin und die Tetracycline (Tetracyclin, Chlortetracyclin, 
Oxytetracyclin). Die Antibiotica sind heute die eindrücklichsten 
Waffen des Arztes zur Bekämpfung von Infektionskrankheiten. 
Sie werden deshalb auch in großem Umfang verwendet; so betrug 
die Antibioticaproduktion 1957 in den USA über 1 Million Kilo­
gramm, das sind wertmäßig etwa zwei Drittel der gesamten 
Arzneimittelproduktion; die jährliche Weltproduktion von Peni­
cillin beträgt etwa 200 Tonnen.

Im allgemeinen braucht man die Antibiotica in der Praxis sicher 
zu häufig, wobei vielfach auch gewisse Gefahren in ihrer Ver­
wendung mißachtet werden: Nach Schätzungen von berufener 
Seite werden sie in über 50% der Fälle gegeben, wo sie entweder 
unwirksam oder bezüglich der Krankheitsschwere entbehrlich 
sind oder durch andere erprobte Mittel zu ersetzen wären. Dieser 
häufige Mißbrauch in der Verwendung der Antibiotica ist sicher 
zum großen Teil für die Resistenzvermehrung der Infektions­
erreger gegenüber den Antibiotica verantwortlich.

Toxizität und Nebenwirkungen der Antibiotica2
Die gefährlichste Nebenwirkung ist ein anaphylaktischer Schock, 

der meist bei der Verwendung von Penicillin und gelegentlich 
von Tetracyclinen beobachtet wird. Anaphylaktische Reaktionen 
erscheinen vor allem bei intramuskulärer, gelegentlich auch bei 
oraler Verabreichung von Penicillin; insgesamt bei etwa 2-8% 
der mit Penicillin behandelten Patienten. Penicillin sollte deshalb 
nur gegeben werden, nachdem man sich über die Unempfind­
lichkeit des Patienten gegenüber Penicillin vergewissert hat. Be­
steht Verdacht einer Überempfindlichkeit, so ist der Patient 30 
Minuten lang nach der Gabe des Antibioticums unter Kontrolle zu 
halten. Der Hauttest bei intradermaler Anwendung von Penicillin 
ist aber nicht 100% verläßlich. Die Mortalität in Fällen von ana­
phylaktischer Reaktion auf Grund von Penicillin beträgt etwa 
10%. Über Behandlung von anaphylaktischem Schock siehe 
Notfälle.

Eine weitere Gefahr in der Anwendung von Antibiotica liegt 
in dem Auftreten von Superinfektionen, vor allem als Folge einer 
Verwendung von Tetracyclinen mit ihrem breiten antibakteriellen 
Spektrum. Als Superinfektionen sind besonders gefährlich: 
Staphylokokken-Enterocolitis als Folge einer Störung des natür­
lichen Gleichgewichts der Bakterienflora mit einer Mortalität von 
etwa 40% und Wundinfektionen in Spitälern durch resistente 
Bakterienstämme. Außer Staphylokokken sind vor allem Soor­
pilze (Candida albicans, vgl. S. 654) als Erreger von Superinfek­
tionen in Betracht zu ziehen.

Chloramphenicol verursacht hin und wieder Blutdyskrasien, zu­
meist in Form einer apiastischen Anämie. Seine Anwendung sollte 
deshalb auf jene Fälle beschränkt bleiben, die gegenüber anderen 
Antibiotica resistent sind oder für die es typisch indiziert ist, wie 
zum Beispiel bei Typhus und anderen Salmonella-Infektionen.

Bei Anwendung von Penicillin, vor allem bei den langwirkenden 
Präparaten, wie Benzathin-Penicillin G, kann es zu einer fatalen 
exfoliativen Dermatitis kommen. Streptomycin kann Kontakt- 
dermatitis verursachen.

Streptomycin schädigt die Gleichgewichts-, Dihydrostrepto- 
mycin die Hörfunktion des Ohres, und da es sich um irreversible 
Schäden handelt, sollten bei einer Dauermedikation nicht mehr 
als 500 mg täglich (Erwachsene) gegeben werden. Die Kombina­
tion von Streptomycin und Dihydrostreptomycin bietet keinen 
Vorteil hinsichtlich reduzierter Toxizität, vielmehr scheint eine 
Mischung der beiden eher Taubheit zu verursachen als Strepto­
mycin allein3.

Von den weniger verwendeten Antibiotica sind Neomycin und 
Polymyxin in größeren Dosen neurotoxisch; Bacitracin und Neo­
mycin beeinträchtigen die Nierenfunktion.

Eine nicht zu unterschätzende Gefahr der Antibioticatherapie 
liegt auch darin, daß die Krankheitsanfälligkeit des Körpers, im 
ganzen gesehen, erhöht wird, indem mit der Unterdrückung der 
Infektion auch die allenfalls eintretenden Immunitätsvorgänge aus­
geschaltet bzw. geschwächt werden, wodurch die Möglichkeit von 
Rezidiven und Neuinfektionen besteht4.

Bakterienresistenz 5
Die Beschränkungen in der Anwendbarkeit der Antibiotica sind 

wohl zum größten Teil eine Ursache der noch immer wachsenden 
Resistenz der Bakterien gegenüber den Antibiotica. Die Entwick­
lung resistenter Mutanten eines Mikroorganismus kann schritt­
weise erfolgen, wie zum Beispiel bei Penicillin, oder es kann auch 
nach einer einmaligen Anwendung eines Antibioticums zu einem 
hohen Grad von Resistenz kommen, wie bei Streptomycin. Wird 
eine Resistenz gegenüber einem bestimmten Antibioticum erwor­
ben, so bezieht sich diese gewöhnlich auch auf alle jene Anti­
biotica, die einen ähnlichen Wirkungsmechanismus besitzen 
(Kreuzresistenz): einer der Gründe, die gegen eine unbegrenzte 
Anwendung von Antibioticakombinationen sprechen. Vor allem 
die Staphylokokken entwickelten gegen alle Antibiotica, mit 
denen sie bisher bekämpft wurden, eine Resistenz, die vor allem in 
Spitälern bei der Bekämpfung von Staphylokokkeninfektionen 
große Schwierigkeiten verursacht. Möglicherweise könnte eine 
gesetzlich vorgeschriebene Beschränkung einer Verwendung von 
Erythromycin eine Ausbreitung von erythromycinresistenten 
Staphylokokkenstämmen verhindern®.

Theoretisch läßt sich der Resistenzentwicklung auf zweierlei 
Art begegnen: erstens durch Anwendung des Antibioticums in 
solch hohen Dosen, daß auch die resistenten Stämme unterdrückt 
werden, sofern die Toxizität des betreffenden Antibioticums eine 
hohe Dosierung zuläßt und sich die Resistenz schrittweise und 
nicht sprunghaft, wie bei Streptomycin, entwickelt, und zweitens 
durch gleichzeitige Verwendung zweier Antibiotica (Kombina­
tionstherapie), sofern die Möglichkeit einer Entwicklung von 
doppelt resistenten Mutanten nur gering ist.

Kombinationstherapie7
Die Ansicht, daß eine Kombination von Antibiotica die Resi­

stenzzunahme eines Erregers eher verhindert und verzögert als 
eine aufeinanderfolgende Anwendung zweier Antibiotica, kann 
noch für kein Paar von Antibiotica als völlig bewiesen betrachtet 
werden, wenn auch bekannt ist, daß die Kombination von Strepto­
mycin mit den Chemotherapeutica Isoniazid oder Paraamino- 
salicylsäure die Resistenzentwicklung von Tuberkelbazillen hin­
ausschiebt (siehe S. 632). Eine synergistische Wirkung der ein­
zelnen Komponenten, wie sie für viele handelsübliche Präparate 
beansprucht wird, läßt sich in nur wenigen Fällen tatsächlich be­
weisen. Auch für gemischte oder nicht erkannte Infektionen sind 
Kombinationen nicht unbedingt erforderlich, da auch der Einsatz 
eines einzelnen Antibioticums mit breitem Wirkungsspektrum 
einen gleichen Erfolg erzielt. Auch die angebliche Verringerung 
der Toxizität von Kombinationen rechtfertigt nicht ihre kritiklose 
Anwendung. Eine ernstliche Gefahr bei Kombinationstherapie liegt 
in der Möglichkeit der Ausbildung einer Kreuzresistenz. So wird 
zum Beispiel durch das Antibioticum Oleandomycin als Kom­
binationsbestandteil bei Staphylokokken eine Resistenz gegen­
über Erythromycin entwickelt®. Unter gewissen Umständen 
wurde auch ein Antagonismus zwischen zwei Antibiotica beob­
achtet, wie beispielsweise bei Penicillin und Erythromycin12.

Auf Grund der zweifelhaften Vorteile und unzweifelhaften 
Nachteile von Antibioticakombinationen sollte ihre Anwendung 
vermieden werden, falls nicht ein ausreichender Beweis ihrer 
klinischen Wirksamkeit vorliegt oder eine Infektion tatsächlich 
nicht gleichwertig durch ein einzelnes Antibioticum bekämpft 
werden kann. Auf keinen Fall sollte eine Kombinationstherapie 
als Ersatz für eine eingehende Diagnose herangezogen werden.

In vivo zeigen folgende Kombinationen von Antibiotica eine 
eindeutige synergistische Wirkung:
1. Penicillin +  Streptomycin bei Streptokokken-Endocarditis 

(siehe S. 624).
2. Streptomycin +  ein Tetracyclin oder Chloramphenicol bei Bru­

cellose (siehe S. 610 und 611).
3. Penicillin -f Chlortetracyclin bzw. Streptomycin +  Oxytetra­

cyclin bei Staphylokokken-Endocarditis.

Lokale Verabreichung von Antibiotica
Angesichts der Gefahr einer Resistenzentwicklung und einer 

Sensibilisierungsreaktion sollte, sofern nicht Lebensgefahr für den 
Patienten besteht, eine lokale Anwendung auf solche Antibiotica 
beschränkt werden, die nicht systemisch angewendet werden. Zur
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Behandlung gemischter Hautinfektionen eignen sich Kombina­
tionen von Bacitracin und Neomycin oder Bacitracin und Poly­
myxin B, die beide ein breites Wirkungsspektrum aufweisen. Auch 
hier sollten zuerst die bewährten Chemotherapeutica versucht 
werden.

Antibiotica und nichtbakterielle Erkrankungen
Gegen «richtige » Viren (vgl. S. 642) sind die heutigen Anti­

biotica unwirksam. Die bei manchen Viruserkrankungen zu be­
obachtenden günstigen Wirkungen sind indirekter Art, für die 
eine gesicherte Erklärung noch aussteht, die aber vermutlich in 
irgendeiner Störung einer symbiotischen Beziehung zwischen 
Bakterien und Viren bestehen dürfte. Angesichts der gefährlichen 
Nebenwirkungen und Folgen einer Antibioticatherapie sollten 
diese auch bei der Bekämpfung sekundärer bakterieller Infek­
tionen nur mit Vorsicht angewendet werden9.

Antibiotica haben sich auch als wirksam gegen verschiedene 
Protozoen und Pilze erwiesen, so zum Beispiel Tetracycline bei 
Amöbiasis und Trichomoniasis, Griseofulvin bei Dermato- 
mycosen, Nystatin bei Moniliasis und Amphotericin B bei syste­
mischen Mykosen. Für gewisse Antibiotica wurde neuerdings auch 
eine Antitumorwirkung nachgewiesen, wie beispielsweise für Acti- 
nomycin D in Fällen von metastatischem Sarkom bei Kindern10.

Antibiotica werden heute in großem Umfang in der Veterinär­
medizin, als Zusatz zu Viehfutter, als Konservierungsmittel für 
Nahrungsmittel und als Pflanzenschutzmittel verwendet. Eine

gewisse Gefahr liegt in dieser breiten Anwendung insofern, als 
Rückstände von Antibiotica in Nahrungsmitteln vorhanden sein 
können und so zum Beispiel zu einer gesteigerten Überempfind­
lichkeit gegen Penicillin Anlaß geben können11.

***
Angaben über chemische Konstitution, Eigenschaften und An­

wendungen der klinisch wichtigen Antibiotica sind in einer 
Tabelle, S. 685-692, zusammengefaßt. In der Tabelle über Infek­
tionserreger, S. 601-671, sind die gegen die entsprechende Krank­
heit wirksamen Antibiotica angegeben. Einzelheiten des inter­
nationalen Standards für Antibiotica finden sich auf S. 696.

Literatur: 1) Waksman, S. A ., Mycologia, 39, 565 (1947). 2) Herrell, 
W. E Amer. med. Ass., 168, 1875 (1958); Welch et al., Antibiot. Med, 4, 
800 (1957); Welch et al., Antibiotics Arnual, 1957-1958, New York (1958), 
S. 296 ; Editorial, J .  Amer. med. Ass., 166, 927 (1958) ; Dunlop und Murdoch, 
Brit. med. Bull., 16, 67 (1960). 3) Wier et al., Dis. Chest., 30, 628 (1956).
4) Editorial, Practitioner, 176,1 (1956). 5) Für eine Übersicht siehe Finland, 
M ., New Engl.J. Med., 252, 570 (1955), und 253, 909, 969 und 1019 (1955); 
B ryson  und Demerec, Amer. J .  Med., 18, 723 (1955); Lowbury, E. J. L., 
Brit. med. Bull., 16, 73 (1960). 6) Editorial, Lancet, 1,193 (1956). 7) Editorial, 
New Engl. J .  Med., 255, 1057 (1956); D o w l in g , H. F ., J .  Amer. med. Ass., 
164, 44 (1957); Editorial, Lancet, 2, 177 (1957); Wiesmann, E., Schweif, med. 
Wsehr., 87,1045 (1957); Editorial, New Engl. J .  Med., 257, 289 (1957); Lacey, 
B. W., Brit, med Bull., 16, 42 (1960). 8) G a r ro d , L. P., Brit. med. J .,  2, 57
(1957). 9) Editorial, J .  Amer, med Ass., 165, 53 (1957). 10) Tan et al., Pedi­
atrics, 24, 544 (1959). 11) Welch, H . , / .  Amer. med. Ass., 170, 2093 (1959). 
12) Jones, Jr., und Finland, New Engl. J .  Med., 255, 1019 (1956).

Dosierung der wichtigsten Antibiotica
Dosen in Milligramm, wenn nichts anderes vermerkt (E =  Einheiten); o. =  peroral, r. =  rektal, i.v. =  intravenös, i.m. =  intramuskulär, i.sp. =  intra­

spinal, i.pl. =  intrapleural

Arzneimittel

Erwachsenendosierung Kinderdosierung
(im allgemeinen über 24 h verteilt)

Art der 
Verab­

reichung

Gebrauchsdosen Maximaidosen Art der 
Verab­

reichung
bis

30 Monate
30 Monate 

bis
15 Jahreeinzel pro Tag einzel pro Tag

Bacitracin.................................... i.m. 10 000-20 000 E/8 h 25 000 E 100 000 E i.m. 200 E/kg/8 h steigend
steigend bis 25i 000 E/6 h bis 400 E/kg/6 h

Carbomycin................................ o. 500-1000 2000-4000 O. 50-100/kg 50-100/kg
Chloramphenicol......................... o. 250-500 2000-3000 o., r. 50/kg 50/kg

Zusätzl ch immer Vitamiia-B-Komplex

Chlortetracyclin (-hydrochlorid) . o. 250-500 1500-3000 o. 50/kg 50/kg
i.v. 20-25/kg i.v. 20-25/kg 20-25/kg

Zusätzl; ch immer Vitamiiti-B-Komplex

Dihydrostreptomycin (-salze). . . . i.m. 500-1000 500-2000 i.m. 50-30/kg 30-20/kg
o. 50~30/kg

Erythromycin ............................. 0 . 200-500 800-2000 o. 6-8 k:g/6 h
Neomycin (-sulfat) ..................... 0 . 100/h für 4 Dosen, dann

100/4 h während 1-3 Tagen
(präoperative Colondesinfektion)

i.m. 2,5-4/kg 10-15/kg 100 (Max.
10 Tage)

Oxytetracyclin (-hydrochlorid) .. o. 250-500 1000-3000 o. 25-40/kg 25-40/kg
i.v. 250-500 500-1000 2000 i.v. 10-20/kg 10-20/kg
i.m. 100 200-300 Zusätzl'ich immer Vitamiin-B-Komplex

Penicillin G .................................. i.m. 20 000 bis 150 000 bis i.m. 60 000 bis 40 000 bis
(Benzylpenicillin-Natrium) 50 000 E 1 500 000 E 40 000 E/kg 20 000 E/kg

(bis 300000E) Bei Säuglingen relativ höher dosieren!
i.sp. 20 000 20 000

Polymyxin B (-sulfat) ................. i.m. 0,5-0,8/kg 1,5-2,5/kg 200
i.sp. 5/24 h während 3-4 Tagen, i.sp. 2/24 h wäh­ Wie für

dann 5 jeden 2. Tag rend 3-4 Ta­ Erwachsene
gen, dann 2,5
jeden 2. Tag

Procain-Penicillin G ................... i.m. 300 000 bis 300 000 bis i.m. 40000 bis
1 200 000 E 1 200 000 E 20000 E/kg

i.sp. 20 000 E 20 000 E
Streptomycin (-salze) ................. i.m. 500-1000 500-2000 ; i.m. 60-50/kg 50-30/kg

i.sp. 25-100 i.sp. 3-2/kg 2-1/kg
; A  **sr~' 250-500

Tetracyclin (-hydrochlorid)........ Ähnliche 1Dosierung wie Oxytetracyclinhydroefcilorid



Infektionserreger und Infektionskrankheiten
Synonyme siehe S. 676 ff., Systematik S. 672-675
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Legende
1. Kolonne:

2. Kolonne:

3. Kolonne:
4. Kolonne:
5. Kolonne:
6. Kolonne:
7. Kolonne:

8. Kolonne:

Fette Zahlen =  Bezugszahlen, die mit den fetten Zahlen der Systematik der Schî omycetes, Rickettsiales, Virales, Eumycetes, 
Proto^oa und Vermes, S. 672-675, korrespondieren, um zu einer in dieser Tabelle angeführten Species deren Zugehörig­
keit zu Genus, Familie, Ordnung usw. bestimmen zu können.
Kursive Zahlen — Bezugszahlen, die mit den kursiven Zahlen in der Tabelle «Namen und Synonyme von Infektionserregern und 
Infektionskrankheiten» auf S. 676 ff. korrespondieren: Man suche in dieser alphabetisch geordneten Tabelle zu einem 
Namen eines Infektionserregers oder einer Infektionskrankheit, über die man Auskunft wünscht, die entsprechende 
kursive Zahl und geht darauf mit ihr in diese Tabelle ein.
Name und Synonyme der Infektionserreger.
Einige Eigenschaften der Infektionserreger.
Je nach Sinn der Ausführungen: «Habitat», Überträger, Wirt, Zwischenwirt usw.
Durch den erwähnten Erreger verursachte Infektionskrankheit(en).
Klinische Anwendung der Antibiotica: 1 =  in erster Linie zu verwenden (Mittel der Wahl: Fettdruck), 2 =  in zweiter 
Linie zu verwenden usw., 0 =  Wirkung nicht von klinischer Bedeutung, ? =  Wirkung unbekannt.
Bemerkungen (weitere Antibiotica, Chemotherapeutica, Anthelminthica und andere Ausführungen).

Allgemeine Literatur (Bakterien): Breed et al., Bergefs Manual of Deter­
minative Bacteriology, 7. Aufl., Baltimore (1957); D ougherty und Lamberti, 
Textbook of Bacteriology, 3. Auf!., St. Louis (1954); Pulten, R. L. (Hrsg.), 
Communicable Diseases, Philadelphia (1950); Manson-Bahr, P. H. (Hrsg.), 
Mansorts Tropical Diseases, 14. Aufl., London (1954); MACKiEetal. (Hrsg.),

A  Manual of Tropical Medicine, 2. Aufl., Philadelphia (1954); Stitt et al., 
Practical Bacteriology, Hematology and Animal Parasitology, 10. Aufl., Philadelphia 
(1948); Kauffmann, F., Enterobacteriaceae, 2. Aufl., Kopenhagen (1954); Du- 
b o s ,  R. J. (Hrsg.), Bacterial and Mycotic Infections of Man, 3. Aufl., London (1958); 
Antibiotics Annual, New York; und Antibiotica et Chemotherapia, Basel.

Klin. An­
Schizomycetes wendung d.

in (Bakterien) Habitat, Wirt,
Antibiotica

'■O
Einige

Eigenschaften
.§
>.Ä Namen: halbfett Übertragung Infektionskrankheit .1 Bemerkungen

vo Synonyme: kursiv 3 ao

£ Trivialnamen: gewöhnlich 1PH
a,

£
£

37 1 Pseudomonas aeruginosa Gram-negativ .Schlan­ Ubiquitärer Sapro- Mischinfizierender Keim in I?oly
1

(Schroeter) Migula ke Stäbchen, lebhaft phyt: Wasser, Ab­ Wundinfektionen (blaugrü­ myxin B2
Bacillus pyocyaneus, Bacterium beweglich, 1-3 end­ wasser, Erde, Luft; ner Eiter), bei Mittelohr­
aeruginosum, Pseudomonas pyo- ständige Geißeln, ein­ Intestinal trakt, eiterungen, Puerperalsep­
cyanea, Bacille pyocyanique, zeln, in Paaren oder Haut sis, Entzündungen der Gal­
Blue pus organism kurzen Ketten. Gal­ len- und Harnwege, bei

lertartige Kolonien Kindern Pyocyaneusruhr,
von süßlichem Ge­ eitrige Meningitis, hämor­
ruch, die Umgebung rhagische Sepsis (Pyocya-
grünfluoreszierend neussepsis der Säuglinge),
färbend. Bringt Milch Hautgangrän (Ecthyma
zur Gerinnung, auf 
Blutagar ß-Hämolyse. 
Fakultativ aerob

gangraenosum)

37 2 Pseudomonas pseudomallei GRAM-negativ. Kurze Equiniaähnliche In­ Isoliert aus Blut und Läsio­
(Whitmore) Haynes Stäbchen, einzeln oder fektionen (Melio­ nen beim Menschen sowie
Bacillus pseudomallei, Bacillus kurze Ketten, beweg­ idosis) bei Mensch aus Wasser
whitmori, Loefflerella pseudo­ lich, 1-4 endständige und Tier im Fernen
mallei, Malleomyces pseudomallei, Geißeln. Auf Agar Osten
WHITMORE-BaZilluS dicke gelbliche Kolo­

nien. Langsame Hä­
molyse. Fakultativ 
aerob

63 3 Vibrio comma GRAM-negativ. Kurze, Intestinalgehalt von Erreger der Cholera. 0 2 l Siehe unten
(Schroeter) Winslow et al. kommaförmige Stäb­ Cholerakranken, Siehe unten
Microspira comma, Spirillum chen, einzeln oder kontaminiertes
cholerae asiaticae, Vibrio cholerae, spiralförmige Ketten. Wasser, Nahrungs­
Choleravibrio, Kommabazil­ Beweglich, mit einer mittel und Ge­
lus Geißel. a-Hämolyse 

auf Blutagar. Beson­
ders gutes Wachstum 
auf Peptonnährböden. 
Aerob, Wachstum un­

brauchsgegenstände

ter anaeroben Verhält­
nissen sehr langsam

1) Jawetz, E., Arch, intern. Med., 89, 90 (1952); Forkner et al., Amer.f. Med., 25, 877 (1958).

Cholera (Nr. 3)

Die Cholera ist endemisch in einzelnen Gegenden Indiens, 
Pakistans, Indochinas und Burmas. Epidemien an anderen Orten 
sind meistens auf dem Seewege aus diesen Ländern eingeschleppt 
worden. Die Infektion des Menschen erfolgt nur per os, in der 
Regel durch kontaminiertes Trinkwasser oder durch Nahrungs­
mittel, zum Beispiel durch Trinkwasser bei der letzten großen 
Epidemie in Europa (Hamburg, 1892), durch Dattelkuchen bei 
der letzten Epidemie in Ägypten (1947).

Die Inkubationszeit beträgt 3-5 Tage. Die Krankheit beginnt 
obligat im Dünndarm, die ersten Symptome sind Erbrechen und 
Diarrhöe. Bei der typischen Cholera haben die Stühle eine reis­
wasserähnliche Konsistenz und enthalten Epithelzellen, Mucus 
und Cholerabazillen in Massen. Im weiteren Verlauf der Krank­
heit kommt es zu schwerer Dehydration, Hypochlorämie, Kreis­
laufversagen, Untertemperatur und Anurie. Das schädigende 
Agens ist nicht der Erreger per se, sondern es sind die von ihm aus-



602 Infektionserreger und Infektionskrankheiten (Fortsetzung)
Synonyme siehe S. 676 ff., Systematik S. 672-675, allgemeine Literatur (Bakterien) S. 601

Schizomycetes
(Bakterien)

Namen: halbfett 
Synonyme: kursiv 

Trivialnamen: gewöhnlich

Einige
Eigenschaften

Habitat, Wirt, 
Übertragung 

usw.
Infektionskrankheit

Klin. An­
wendung d. 
Antibiotica

■§ a

1
ao 1

'Ü
•g

a
w 1

PH +Jcn H

Bemerkungen

63 4 Vibrio proteus
Büchner
FlNKLER-PRIOR-BazilluS

GRAM-negativ. Gebo­
gene bewegliche Stäb­
chen mit einer Geißel. 
Fakultativ aerob

Intestinalinhalt der 
Erkrankten, konta­
miniertes Wasser, 
Nahrungsmittel und 
Gebrauchsgegen­
stände

Erreger der Cholera infan­
tum (Cholera nostras)

0 2

63 5 Vibrio niger
(Rist) P révôt 
Spirillum nigrum

63 6 Vibrio sputorum
P révôt

69 7 Spirillum minus 
Carter

Spirochaeta mûris

GRAM-negativ. Lange, Pathologisch beim 
schlanke, komma-oder Menschen 
S-förmige Zellen mit 
schwarzemGranulum.
Beweglich. Strikt 
anaerob

Isoliert bei eitriger Otitis, 
Mastoiditis, aus Lungen­
gangrän, bei Meningitis 
und Appendicitis

GRAM-negativ. Gerade 
oder leicht gekrümmte 
Stäbchen, einzeln, in 
Paaren oder kurzen 
Ketten auftretend. 
Sehr beweglich, mit 
1-3 endständigen Gei­
ßeln. Benötigt ange­
reicherte Nährböden. 
Auf Blutagar teilweise 
a-Hämolyse. Anaerob

Mund Isoliert bei fusospirochä- 
talen Mundkrankheiten

GRAM-negativ. Kurze, 
dicke, bewegliche Zel­
len mit 2-3 Windun­
gen. Auf künstlichen 
Nährböden noch nicht 
gezüchtet. Fakultativ 
aerob

Ratten und Mäuse, 
weit verbreitet

Klassisches Rattenbißfieber 
(Sodoku), vgl. auch Strepto­
bacillus moniliformis, Nr. 90

2 2

71 8 Selenomonas sputigena
(Flügge) D obell

Spirillum sputigenum, Vibrio
sputigenus

GRAM-negativ. Kom­
ma- oder halbmond­
förmige Zellen, dicker 
und länger als Cholera­
vibrio, teilweise in 
Paaren. Vibrierende 
und rotierende Bewe­
gung

Mund Isoliert aus dem Mund. 
Nicht pathogen

88 9 Chromobacterium 
janthinum
(Zopf) H olland 
Bacterium janthinum

GRAM-negativ. Einzel­
ne Stäbchen, beweg­
lich mit peritrichen 
Geißeln. Violettge­
färbte Kulturen. Fa­
kultativ aerob

Wasser und Boden Verursacht tödliche Septik- 
ämie in Mensch und Tier

1 Inkubationszeit 1-3 Wo­
chen, alsdann Entzündung 
und Schwellung an der 
Bißstelle. 1-2 Tage dauern­
de Fieberschübe in unregel­
mäßigen Intervallen von 
3-10 Tagen

89 10 Alcaligenes faecalis
Castellani und  Chalmers 
Bacillus faecalis alcaligenes, Bac­
terium alcaligenes

GRAM-negativ. Stäb- Intestinaltrakt 
chen, einzeln, in Paa­
ren und Ketten, beweglich, laterale Gei­
ßeln, oft nur eine, in Zuckermedien weder 
säure- noch gasbildend. Gleicht in vielen 
Eigenschaften Salmonella typhosa. Verflüs­
sigt nicht Gelatine. Aerob

Normaler Darmsaprophyt. 
Isoliert aus Fäces, mit dem 
Intestinaltrakt in Verbin­
dung stehenden Abszessen, 
gelegentlich aus dem Blut

0 2 1 
Darm: 

Neom ycin

89 11 Alcaligenes metalcaligenes
Castellani und  Chalmers

Ähnlich A . faecalis, 
aber unbeweglich. Fa­
kultativ aerob

Intestinaltrakt

89 12 Alcaligenes bookeri
(Ford) Bergey  et al. 
Bacillus bookeri

Ähnlich A . faecalis, 
aber einzeln. Fakul­
tativ aerob. Verflüs­
sigt Gelatine und Blut­
semm

Intestinaltrakt

Normaler Darmsaprophyt

Isoliert aus dem Stuhlgang 
von Kindern mit Cholera 
infantum

0 2 1 
Darm: 

Neom ycin

0 I 2  I 1
Darm:

N eom ycin

Choiera (Fortsetzung)

geschiedenen ToxineJ. Antibiotica haben sich nicht bewährt2. Die 
Tetracycline verbessern die Sterbensrate bei der Cholera nicht in 
signifikanter Weise, obgleich die Vibrios schon nach dem dritten 
Behandlungstage aus den Fäces verschwinden. Der Wert einer 
Behandlung mit Antibiotica liegt deshalb in einer Einschränkung 
von Epidemien. Chloramphenicol ist weniger wirksam. Kurze 
Immunität (3-6 Monate) erzielt man durch Schutzimpfung mit 
abgetöteten Choleravibrionen.

Literatur: /) M etch n ik o ff , E., Ann. Inst. Pasteur, 7, 403, 562 (1893). 
2) D as et al., Indian med. Gaz-, 86, 437 (1951); Seal et al., Brit. med. / . ,  1,740
(1954) ; D utta und H abbu, Brit. f .  Pharmacol., 10,153 (1955); der interessierte 
Leser findet eine kritische detaillierte Literaturübersicht in Bull. Org. mond. 
Santé'. (Geschichte der Cholera) Pollitzer , R., 10, 421 (1954); (Epidemio­
logie) Swaroop und Pollitzer , 12, 311 (1955); Pollitzer , R., 16, 783 
(1957); (Prophylaxe und Kontrolle) Pollitzer, R., 17, 67 (1957); (Bakterio­
logie) Pollitzer , R., 12, 777 (1955); (Immunologie und Serologie) Pol­
litzer  und Burrows, 12, 945 (1955); (Bakteriophagen) P ollitzer , R., 13,1
(1955) ; (Pathologie) Po llitzer , R., 13, 1075 (1955), (Läuoratoriums- 
diagnose) Burrows und P o llitzer , 18, 275 (1958).
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94

94

94

95

96

19

20

Alcaligenes recti
(Ford) Bergey et al. 
Bacterium recti

Escherichia coli
(M igula)
Castellani und Chalmers 
Bacillus coli, Bacillus escherichii, 
Bacterium coli, Bacterium coli 
commune, Colibazillus, Colon­
bazillus

Escherichia aurescens
(Parr) Malligo et al. 
Bacterium aurescens
Escherichia freundii
(Braak) Yale
Bacterium freundii, Citrobacter
freundii

Escherichia intermedia
(Werkman und Gillen) 
Vaughn und Levine 
Citrobacter intermedium
Aerobacter aerogenes
(Kruse) Beijerinck 
Bacillus aerogenes, Bacterium 
aerogenes, Bacterium lactis aero­
genes

Aerobacter cloacae
(Jordan) Bergey et al. 
Bacillus cloacae, Bacterium 
cloacae

Klebsiella pneumoniae
(Schroeter) Trevisan 
Bacillus pneumoniae, Bacterium 
pneumoniae crouposae, Hyalo- 
coccus pneumoniae, Klebsiella 
crouposa, FRiEDLÄNDER-Bazil- 
lus, NEUMANN-Bazillus,. Pneu- 
mobazillus

Ähnlich A.faecalis. 
Verflüssigt Gelatine, 
nicht aber Serum. Fa­
kultativ aerob

GRAM-negativ. Stäb­
chen, manchmal kok­
kenähnlich, einzeln, 
gepaart oder in kurzen 
Ketten, beweglich 
oder unbeweglich, 
manche Stämme mit 
Geißeln, gewöhnlich 
eingekapselt, einige 
Stämme auf Blutagar 
ß-Hämolyse. Fäkaler 
Geruch. Aerob und 
fakultativ anaerob. 
Übersicht v g l.1

Ähnlich E. coli, bildet 
goldbraune bis rote 
Pigmente. Aerob

Ähnlich E. coli, bildet 
Schwefelwasserstoff 
auf Peptonkulturen. 
Aerob, fakultativ an­
aerob

Ähnlich E. coli

GRAM-negativ. Stäb­
chen, einzeln, gewöhn­
lich unbeweglich, in 
der Regel eingekap­
selt. Aerob, fakultativ 
anaerob

GRAM-negativ. Stäb­
chen, einzeln, gewöhn­
lich beweglich mit 
peritrichen Geißeln, 
nicht gekapselt, fäka­
ler Geruch. Aerob und 
fakultativ anaerob

GRAM-negativ. Unbe­
wegliche Stäbchen mit 
abgerundeten Enden, 
einzeln oder in Paaren, 
gekapselt, auf Blut­
agar keine Hämolyse. 
Aerob und fakultativ 
anaerob

Intestinaltrakt

Intestinaltrakt von 
Mensch und Tier

Fäces

Intestinaltrakt, 
Boden, Wasser

Intestinaltrakt, 
Boden, Wasser

Auf Pflanzen, in va- 
riabeln Mengen in 
Wasser, saurer 
Milch, im Intestinal­
trakt von Mensch 
und Tier, in der Na­
tur weit verbreitet

Menschliche und 
tierische Fäces, Ab­
wässer, Boden, 
Wasser

Obere Atemwege

Isoliert aus dem Rektum

Normaler Saprophyt des 
Colons und (seltener) un­
teren Dünndarmabschnitts 
von Mensch und Tier, in 
der Natur weit verbreitet. 
Häufiger Erreger von In­
fektionen des Urogenital­
systems (bis 30% der Fälle) 
(paranephritische Abszesse, 
Pyelonephritis, Cystitis), 
von Cholecystitis und Peri­
tonitis

Isoliert im Falle eines infi­
zierten Auges, auch aus 
Wasser

0 2 1 
Darm: 

N eom ycin

0 2  I 1
Darm:

Neom ycin

Normaler Darmsaprophyt. 
Häufiger Erreger von In­
fektionen des Urogenital­
systems (bis 40%der Fälle). 
Wurde auch schon aus dem 
Blute isoliert

Normaler Darmsaprophyt. 
Verursacht gelegentlich ei­
trige Meningitis14 und Sep-

Normaler Saprophyt der 
oberen Atmungswege16. Er­
reger der F r i e d l ä n d e r -  
schen Pneumonie, das sind 
etwa 50% aller lobären und 
lobulären Pneumonien, die 
in der Regel schwerer ver­
laufen als die durch Diplo- 
coccus pneumoniae verursach­
ten. Ferner Erreger von 
Tonsillitiden (speziell bei 
Kindern), von Meningiti­
den (trotz Antibiotica noch 
50% Mortalität17) und von 
Entzündungen der Neben­
höhlen und des Mittelohres

In den Agoniestadien wan­
dern die E.coli vielfach in 
die Gewebe und in den 
Blutstrom ein. Mehrere 
Stämme verursachen schwe­
re Säuglingsdiarrhöen: 
Neomycin. In Säuglings­
abteilungen jeweils gesunde 
und kranke Säuglinge be­
handeln, um Epidemie aus­
zumerzen. Weitere Litera­
tur siehe1-12

0 2 1 
Darm: 

N eom ycin

0 2 1 
Darm : 

Neomycin

0 2 1 
3: Chlor­

amphenicol

Bericht über 20 Fälle von 
Bacteriämie durch A . aero­
genes vg l.13

Mittel der Wahl: Tetra­
cycline 13-21.
Bei durch Klebsiella verur­
sachten Infektionen wirken 
dieTetracycline oder Chlor­
amphenicol zu Penicillin 
oder Streptomycin antago­
nistisch22. Bei älteren Alko­
holikern ist jede Pneumo­
nie Friedländer-verdäch­
tig23: Sofort mit Tetracycli­
nen behandeln! Bei Säug­
lingen K. pneumoniae häufig 
in den oberen Atemwegen, 
aber relativ selten pathogen, 
obschon in letzter Zeit eine 
Zunahme der Friedlän- 
DER-Pneumonie im Kindes­
alter zu beobachten ist24

1) Kauffmann, F., Enterobacteriaceae, 2. Aufl., Kopenhagen (1954).
2) Adam, A . , / r .  Kinderheilk., 101, 295 (1923); ibid., 116, 8 (1927); Acta 
paediat. (Uppsala), 11,145 (1930); Antfl. Forsch., 6, 59 (1952). 3) Kauff­
mann und D upont, Acta path, microbiol. scand., 27, 552 (1950). 4) O ck- 
litz, H. W., Arch. Kinderheilk., Beiheft Nr. 28 (1954). 5) Editorial, / .  
Amer. med. Ass., 154, 837 (1954). 6) Gräber und D unlop, f .  Lab. clin. 
Med., 44, 417 (1954). 7) Adam, A . ,  in: Brock, J. (Hrsg.), Biologische 
Daten für den Kinderarzt, 2. Aufl., Bd. 1, Berlin (1954), S. 626. 8) Cooper 
et al., Pediatrics, 16, 215 (1955). 9) N eter, E., Amer. f .  Dis. Child., 89, 
564 (1955). 10) Quilligan, J. J., Jr., Amer. f .  Dis. Child., 89, 696 
(1955); Quilligan, Jr., und Shadomy, ibid., 95, 134 (1958). 11) Marie 
et al., Sem. Hop. Paris, 31, 2232 (1955). 12) 0 rskov, F., Acta path, micro­

biol. scand., 39, 137 (1956). 13) Martin et al., Proc. Mayo Clin., 29, 542 
(1954). 14) Jessen, O., Acta path, microbiol. scand., 43, 219 (1958). 
15) Fritzsche, R., Schweiz* med. Wschr., 88, 951 (1958). 16) Beeson, 
P. B., Principles of Internal Medicine, 2. Aufl., London (1954), S. 847. 
17) Bell, A. L. New Engl. f .  Med., 252, 1026 (1955). 18) Stulberg et 
al., Amer. J. Dis. Child., 90,125 (1955). 79) Legler, F., Zbl. Bakt., 159, 
101 (1952). 20) N ataro et al., f .  Amer. med. Ass., 144, 12 (1950). 
21) Wylie und Kirshner, Amer. Rev. Tuberc., 61,465 (1950). 22) Dow­
ling et al., J. Amer. med. Ass., 151, 813 (1953). 23) Limson et al., Anti­
biotics Annual, 1955—1956, New York (1956), S. 786; Ann. intern. Med., 
44, 1070 (1956). 24) Steiner und Putnoky, Arch. Dis. Child., 31, 96 
(1956).
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96 21 Klebsiella ozaenae Ähnlich K. pneumoniae, Isoliert bei Ozaena und 0 2 1
(Abel) Bergey et al. aber einzeln auftretend atrophischer Rhinitis
Bacillus mucosus ozaenae,Bacillus
ozaenae, Bacterium ozaenae,
AßEL-Bazillus

96 22 Klebsiella rhinoscleromatis Ähnlich K. pneumoniae, Isoliert aus Nasensekret bei 0 2 1
T rEVTSAN bildet aber öfters kurze Rhinosklerom
Rhinosklerombazillus von Ketten
Frisch

97 23 Paracolobactrum Gleiche Eigenschaften Oberflächliches Saprophyt. Vereinzelt Er­ 0 2 1
aerogenoides wie Aerobacter aerogenes Wasser, Boden, reger von Enteritiden und Darm:
Borman, Stuart und und Aerobacter cloacae, Intestinaltrakt von Infektionen des Urogeni­ Neomycin
W heeler aber verzögerte Mensch und Tier taltraktes
Para-aerogenes Lactosegärung

97 24 Paracolobactrum Gleiche Eigenschaften Siehe Nr. 23 Siehe Nr. 23 0 2 1
intermedium wie E. fremdii und E. Darm:
Borman, Stuart und Weber intermedia, aber verzö- N eom ycin
Para-freundii gerte Lactosegärung

97 25 Paracolobactrum coliforme Gleiche Eigenschaften Siehe Nr. 23 Siehe N r. 23 0 2 1
Borman, Stuart und wie E. coli, aber ver­ Darm:
Wheeler zögerte Lactosegärung Neomycin
Para-coli

100 26 Serratia piscatorum GRAM-negativ. Kurze Wahrscheinlich in Isoliert aus rotgefärbten
(Lehmann und N eumann) Stäbchen, in Paaren, Fischen weit ver­ Eiterungen von Fischarbei­
Breed manchmal in Tetra- breitet tern, aber nicht pathogen
Bacterium piscatorum, Serratia den. Auf Fleischbrühe
urinae, Microbe rouge de la in langen Fäden. Bil­
sardine det alkohollösliche

rote Pigmente

101 27 Proteus vulgaris GRAM-negativ. Stäb­ Regulär auf faulen­ Nr. 27-31: Pro/e«r-Bazillen r)arni : Darmdesinfektion: N eom y­
H auser chen einzeln, in Paa­ dem Material, in werden in neuerer Zeit bei Neom ycin cin, Gesamtkörper: 1. Chlor­
Bacterium vulgare ren, oft in langen Ket­ Abwässern, Intesti­ suppurativen Läsionen häu­ amphenicol, 2. Streptomy­

ten, beweglich mit naltrakt, Harnwege figer beobachtet, was mit cin, 3. Penicillin in höch­
peritrichen Geißeln. ihrer relativen Unempfind­ sten Dosen.
Fauliger Geruch. lichkeit gegenüber ver­ Approximative Empfind­
Aerob und fakultativ schiedenen Antibiotica Zu­ lichkeit von Pr. mirabilis in
anaerob. sammenhängen dürfte. Auf fxg/ml1:
Vgl. Fußnotentabelle Pr. mirabilis entfallen 72% , Chlor- und Oxytetra­

auf Pr. morganii 12% , auf cyclin ......................... 600
Pr. vulgaris 11%, auf Pr. Erythrom ycin.............. 500
rettgeri 5% aller bei ver­ Tetracyclin .................. 380

101 28 Proteus mirabilis Ähnlich Pr. vulgaris. Vgl. Nr. 27 schiedenen Läsionen iso­ Darm: Penicillin ......................  350
H auser Vgl. Fußnotentabelle lierten Species. Pr. mirabilis Neom ycin Streptomycin .............. 100
Bacterium mirabilis befällt vor allem den Uro­ Chloramphenicol . . . .  90

genitaltrakt, wurde aber N eo m y c in ..................... 80
auch aus oberflächlichen Empfindlichkeit von Pr.
Wunden, aus Sputum und morganii, Pr. vulgaris und

101 29 Proteus morganii GRAM-negativ.Beweg- Vgl. Nr. 27 Pharynx, Nasenhöhlen, Darm: Pr. rettgeri
(Winslow et al.) Rauss liche, einzelne Stäb­ Otitis, Peritonitis, Galle Neom ycin Penicillin, Erythromycin,
Bacillus morgani, Bacterium chen mit peritrichen und Liquor isoliert, wäh­ Streptomycin, alle über 600
morgani, Salmonella morgani, Geißeln. Aerob und rend die anderen Species Tetracycline, alle über 500
MoRGAN-Bazillus Typ 1 fakultativ anaerob. sozusagen ausschließlich im Chloramphenicol . . . .  250

Vgl. Fußnotentabelle Harn gefunden wurden1 N eo m y c in ..................... 40

/) Potee et al., ƒ. Lab. clin. Med., 44, 463 (1954).

Biochemische Unterscheidungsmerkmale der Proteus-Species
Legende: S =  säurebildend, SG =  säure- und gasbildend, +  =  positive Reaktion, — =  negative Reaktion oder keine Vergärung, schnell =  innerhalb 48 Std., 
langsam =  3-31 Tage. Nach R ustigian  und Stuart, f .  Bact., 49, 419 (1945); Breed et al., Bergefs Manual of Determinative Bacteriology, 7. Auf!., Baltimore (1957).

Reagens Pr. vulgaris Pr. mirabilis Pr. morganii Pr. rettgeri Pr. inconstans

Saccharose- 1 SG SG, langsam _ S, langsam SG, langsam
Maltose- > Gärung SG •Ä- — — —
Mannit- J — — — SG —■
Indolbildung + — + + +
Citrat als einzige Kohlenstoffquelle — oder + meist + — meist +
Harnstoff hyd roly se +  schnell +  schnell +  langsam +  schnell —
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101

102

34

102 36

37

38

Schizomycetes
(Bakterien)

N am en : halbfett
Synonyme: kursiv 

Trivialnamen: gewöhnlich

Proteus rettgeri
(Hadley et al.)
Rustigian und Stuart 
Bacterium rettgeri, Proteus ente- 
ricus, Shigella rettgeri

Proteus inconstans
(O rnstein)
Shaw und Clarke 
Bacillus inconstans

Salm onella choleraesuis
(Smith) W eldin 
Bacterium cholerae suis, Pasteu­
relia salmoni

Salm onella typhim urium
(Loeffler)
Castellani und Chalmers 
Bacillus typhi murium, N o card- 
Bazillus

Salm onella enteritidis 
(Gärtner)
Castellani und Chalmers 
Bacillus enteritidis, G ärtner- 
Bazillus

Salm onella typhosa
(Zopf) W hite 
Bacillus typhi, Bacillus typhi 
abdominalis, Bacillus typhosus, 
Bacterium typhi, Bacterium ty- 
phosum, Bacterium (Eberthella ) 
typhi,Salmonella typhi, E be rth - 
Bazillus, Typhus-Bazillus

Salm onella h irschfeld ii
W eldin

Bacillus paratypbosus C, 
H lR SC H FELD -BazilluS, 
P a r a ty p h u s-C -B a z ille n

Salm onella paratyphi
(Kayser)
Castellani und Chalmers 
Bacterium paratyphi, Bacterium 
paratyphi A , Bacille para- 
typhique A

Salm onella schottm iilleri
(Winslow et al.)
Bergey et al.
Bacillus paratyphi alcaligenes, 
Bacillus schottmiilleri, Bacterium 
paratyphi B, Bacille para- 
typhique B

Einige
Eigenschaften

GRAM-negativ. Ge­
wöhnlich unbeweg­
liche Stäbchen, ein­
zeln, in Paaren, gele­
gentlich in langen Ket­
ten. Aerob, fakultativ 
anaerob.
Vgl. Fußnotentabelle 
S. 604

GRAM-negativ. Be­
wegliche Stäbchen mit 
peritrichen Geißeln. 
Vgl. Fußnotentabelle 
S. 604

GRAM-negativ. Stäb­
chen, einzeln, mit 4-5  
peritrichen Geißeln, 
beweglich. Aerob und 
fakultativ anaerob

GRAM-negativ. Stäb­
chen, einzeln, mit pe­
ritrichen Geißeln be­
weglich. Aerob und 
fakultativ anaerob

GRAM-negativ. Stäb­
chen, einzeln, in Paa­
ren oder gelegentlich 
in kurzen Ketten, mit 
peritrichen Geißeln 
beweglich. Aerob und 
fakultativ anaerob

Ähnlich S. enteritidis

Änlich S. typhimurium

Ähnlich S. typhimurium

GRAM-negativ. Stäb­
chen, einzeln und in 
Paaren. Beweglich mit 
peritrichen Geißeln. 
Aerob, fakultativ an­
aerob

Habitat, Wirt, 
Übertragung 

usw.

Vgl. Nr. 27

Vgl. Nr. 27

Beim Schwein als 
sekundärer Erreger 
bei der (Virus-) 
Schweinecholera

In erkrankten Tie­
ren und Menschen. 
Wichtige Anstek- 
kungsquellen: Ge­
flügel, besonders 
Enten und deren 
Eier, Schweine, 
Mäuse und Ratten, 
Rindvieh, Katzen 
und Hunde

Weit verbreitet bei 
Mensch und Tier, 
besonders Nagern

In Erkrankten, 
Fäces, kontaminier­
tem Wasser

In Erkrankten

Intestinalinhalt Er­
krankter, kontami­
niertes Wasser und 
kontaminierte Le­
bensmittel

Wie S.paratyphi

Infektionskrankheit

Nur beim Schwein ein re­
gulärer Krankheitserreger. 
Beim Menschen verursacht 
sie gelegentlich Septikä- 
mien, Pneumonien, Abszes­
se, Gastroenteritis, seltener 
enteritische Krankheitsfor-

Obligat pathogen für alle 
Warmblütler inklusiveMen- 
schen. Beim Menschen ver­
läuft die Infektion unter 
dem Bilde einer Nahrungs­
mittelvergiftung

Enteritiserreger, häufig bei 
Fleischvergiftungen

Erreger des Typhus des 
Menschen, für Tiere nur 
pathogen, wenn parenteral 
appliziert

Enteritiserreger, obligat 
pathogen für Menschen

Obligat pathogen für den 
Menschen. Enteritiserreger

Enteritiserreger. Obligat 
pathogen für den Men­
schen, für Tiere weniger

Klin. An­
wendung d. 
Antibiotica

•3P-. c
G so Ï

'S
£

1
cZ H

I I
Darm:

Neom ycin

Darm:
N eo m y c in

Chloram ­
phenicol 
0 3 2

Chloram ­
phenicol
0  ‘  ‘

Chloram ­
phenicol 
0 3 2

Chloram ­
p h en ico l 
0 3 2

Chloram ­
p h en ico l 
0 3 2

Chloram ­
p h en icol
0 3 2

Chloram ­
p h en ico l .

Bemerkungen

Vgl. Nr. 27

Vgl. Nr. 27

Vgl. S. 606 und 607

Vgl. S. 606 und 607

Vgl. S. 606 und 607

Vgl. S. 606 und 607

Vgl. S. 606 und 607

Vgl. S. 606 und 607

Vgl. S. 606 und 607
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Salmonellen, Nahrungsmittelvergiftung, Paratyphus, 
Typhus (Nr. 32-39)

Die durch eine Anzahl kultureller und biochemischer Merkmale 
verbundene Gattung der Salmonellen wird auf Grund serologi­
scher Kriterien in verschiedene Gruppen (A, B, C, ...) mit zahl­
reichen Serotypen eingeteilt. Bis 1956 wurden über 300 Serotypen 
beschrieben 6>7, die sich durch ihre somatischen (Antigen O) und 
Flagellen-Antigene (Antigen H) unterscheiden lassen. Eine Aus­
wahl häufigerer Serotypen ist nebenan zusammengestellt. Über 
Systematik und Bakteriologie der Salmonellen vgl.1-7.

Die vielen Serotypen und der Umstand, daß jährlich noch 
weitere entdeckt werden, machen den Anschein, als ob die Gattung 
der Salmonellen sich noch in voller Entwicklung befände, wobei 
die Spezialisierung auf Wirt und Krankheitsform unter Aufsplitte­
rung in immer zahlreichere Serotypen weitergeht8. Innerhalb die­
ser Entwicklungsreihe scheint die ubiquitäre, für fast alle Warm- 
blütler pathogene, verschiedene Krankheitsformen verursachende
S. typhimurhm eine Urform darzustellen, während sich S. schott- 
miilleri und S. typhosa auf den Menschen, S. abortivoequina (S. abor- 
tusequi), S. typhisuis, S. abortusovis auf Pferd, Schwein, Schaf,
S.gallinarum und S.pullorum auf das Geflügel spezialisiert haben, 
unter weitgehendem Verlust ihrer Pathogenität für andere Arten9.

Unter den Salmonellen gibt es keine natürlichen Saprophyten, 
alle sind für eine oder mehrere Tierarten pathogen. Aus diesem 
Grunde sollte bei jeder sporadischen oder epidemischen Salmo­
nelleninfektion die Übertragungskette bis zum Schlußglied, einem 
in der Regel erkrankten Menschen oder Tier, zurückverfolgt wer­
den19. Vielfach stößt man allerdings auch auf stumme Bazillen­
träger, weil -  charakteristisch für Salmonelleninfektionen -  nach 
überstandener Krankheit noch während Wochen, manchmal wäh­
rend Monaten und Jahren Salmonellen mit dem Stuhl ausge­
schieden werden.

Beim Menschen erfolgen die Salmonelleninfektionen in der 
Regel per os, wonach sich die Bazillen entweder unmittelbar 
(Nahrungsmittelvergiftungen) oder über den Umweg von 
Lymphbahnen und Blutstrom (Paratyphus, Typhus) im Intestinal­
trakt ansiedeln. Fieberhafte gastroenteritische Symptome sind 
deshalb typisch für die meisten Salmonelleninfektionen. Seltener 
dominieren andere Krankheitsformen, wie es zum Beispiel aus 
einer Übersicht über S -choleraesnis-Infektionen hervorgeht, wo­
nach nur in 20% der Fälle eine Gastroenteritis, daneben aber 
Septikämien in 55%, Pneumonien in 10%, Abszesse in 7%, 
Osteomyelitis und -arthritis in 6% und Meningitis in 1% der 
Fälle beobachtet wurden17. Die Salmonelleninfektionen des Men­
schen werden gewöhnlich durch Nahrungsmittel (bei Nahrungs­
mittelvergiftung und bei Paratyphus) oder durch das Trink­
wasser oder durch Kontakt verursacht (bei Typhus). Während die 
durch Nahrungsmittel übertragenen Infektionen auch in hoch­
zivilisierten Ländern eher im Zunehmen begriffen sind, ist der 
Typhus in temperierten Zonen, besonders in den Städten, zur Be­
deutungslosigkeit herabgesunken. In ländlichen, tropischen und 
unterentwickelten Regionen bildet er aber immer noch ein medi­
zinisch-hygienisches Problem15. Malaria, Rückfallfieber, Oroya­
fieber und Sichelzellenanämie scheinen für eine Salmonellen­
infektion spezifisch zu prädisponieren29.

Nahrungsmittelvergiftung
Von den infektiösen Salmonellen-Nahrungsmittelvergiftungen 

sind jene viel selteneren Fälle abzugrenzen, die nur durch Bak­
terientoxine (Botulismus, Staphylokokken) verursacht werden. 
Der häufigste Erreger bakterieller Nahrungsmittelvergiftungen ist
S. typhimurium (80% der Fälle), gefolgt von S. enteritidis. Neben­
stehende Liste zeigt aber, daß außer diesen noch viele andere 
Serotypen in Betracht kommen (vgl. 2. Kolonne, E =  enteritische 
Form). Zur Auslösung einer Nahrungsmittelvergiftung braucht es 
eine massive Zufuhr von Millionen von Salmonellen13. Solche 
Konzentrationen sind in frischem Fleisch oder Eiern selbst stark 
infizierter Tiere selten (am gefährlichsten in dieser Hinsicht sind 
das Fleisch notgeschlachteter Kühe und Enteneier). Im privaten 
Haushalt und im bäuerlichen Betrieb sind Nahrungsmittelvergif­
tungen deshalb nicht häufig. Andererseits sind in Großbetrieben, 
wie Schlachthäusern, Konserven- und Eiscremefabriken, Bäcke­
reien und Großküchen, die Voraussetzungen für eine Kontaminie­
rung und ungehemmte Bakterienvermehrung viel günstiger, be­
sonders wenn die hygienischen Verhältnisse, wie es im unpersön­
lichen Großbetrieb trotz strenger Vorschriften häufig der Fall ist, 
zu wünschen übriglassen. Es braucht hier nur einen stummen 
Bazillenträger, nur wenige infizierte Mäuse oder Ratten, das. 
Fleisch nur einer erkrankten Kuh, nur wenige infizierte Eier, um

Auswahl verschiedener Salmonella-Serotypen
Nach K a u f f m a n n - W h i t e , in: K a u f f m a n n ,  F., Enterobacteriaceae, 2. Aufl., 
Kopenhagen (1954), S. 106

Legende der Krankheitsformen (Kolonne 2): C =  mit Cystitis verbunden, 
E — enteritisch, M =  oft meningeale Lokalisation, S =  septikämisch

Serotype
Krank­
heits­
form

Gruppe O-Antigene H-Ai 
Phase 1

itigene 
Phase 2

paratyphi ................... S A 1, 2,12 a —
kisangani ...................... E B 1, 4, 5,12 a 1,2
arecbavaleta ................... E B 4, 5, 12 a 1,7
bispebjerg...................... E B 1, 4 ,12 a e, n, x
schottm üller i............ S B 1,4,5,12 b 1,2
abony ............................ S B 1, 4, 5,12 b e, n, x
schleissheim ........ .. E B 4,12, 27 b —
altendorf........................ E B 4,12 c 1,7
Stanley............................ E B 4, 5,12 d 1,2
reading.......................... E B 4,12 e, h 1,5
kaposvär........................ E B 4, 5,12 e, (h) 1,5
ehester .......................... E B 4, 5,12 e, h e, n, x
derby .............. .............. E, M B 1, 4,12 f g —
essen.............................. E B 4,12 g> m —
bndapest........................ E B 1, 4 ,12 g ,t —
typhim urium ............ E, M B 1, 4, 5,12 i 1 ,2
bredeney ........................ E, M B 1,4,12,27 1, V 1,7
brandenburg .................. E B 4,12 1, V e> n, z15
heidelberg...................... E B 4, 5,12 r 1,2
coeln .............................. E B 4, 5,12 y 1,2
oslo................................ E C 6,7 a e, n, x
h irsch feld ii................ S, M C 6, 7, Vi c 1, 5
ch oleraesu is.............. S, E, M C 6,7 c 1,5
mission.......................... E C 6,7 d 1, 5
braenderup .................... E C 6,7 e, h e, n, z15
montevideo...................... E C 6,7 g,m, s
Oranienburg.................... E C 6,7 m, t —
tbompson........................ E C 6,7 k 1,5
irumu............................ E C 6,7 1, V 1,5
virebow.......................... E C 6,7 r 1,2
bareilly ........................ E C 6,7 y 1, 5
narashino .................................. S C 6,8 a e, n, x
muenchen .................................. E C 6, 8 d 1,2
newport ..................................... E C 6, 8 e, h 1,2
kottbus  ........................................ E C 6, 8 e, h 1,5
manchester .................... E C 6, 8 1, V 1,7
f a y e d .............................................. E C 6,8 1, w 1,2
bovismorbificans .................. E, S C 6,8 r 1,5
duesseldorf.................................. E C 6, 8 z4,z24 —
g lostru p ........................................ E C 6, 8 Z10 e, n, z15
s e n d a i ........................................... S D 1 ,9 ,12 a 1,5
onarimon .................................. S D 1, 9, 12 b 1,2
typhosa (typhi).......... S, M D 9,12, Vi d —
eastbourne .................................. S D 1, 9,12 e, h 1 ,5
enteritidis .................. E ,M D 1, 9,12 g, m —
blegdam ........................................ E D 9,12 g, m,q —
d u b lin ........................................... E D 1, 9,12 g ,p —
m oscow ........................................ E D 9,12 g, q —

panama  ..................................... E D 1, 9,12 1, V 1,5
goettingen .................................. E D 9,12 1, V e > n ,  z 15
dares salam .................................. S D 1, 9,12 i, w e, n
gallinarum.................. E D 1,9 ,12 — —
pu llo ru m ..................................... E D 9,12 — —

sbangani ..................................... E E 3,10 d 1,5
vejle ........................................... . E E 3,10 e, h 1 ,2
jTiuenster..................................... E E 3,10 e, h 1,5
a n a tu m ........................................ E E 3,10 e, h .1,6
nyborg ........................................ . E E 3,10 e, h 1,7
m eleagrid is .............................. E E 3,10 e, h 1, w
g iv e ................................................. E E 3,10 1, V 1,7
Uganda ........................................ S E 3,10 h Z13 1,5
a m a g e r ........................................ E E 3,10 y 1,2
netvington ...................... . E E 3,15 e, h 1, 6
selandia  ..................................... E E 3,15 e, h 1,7
neivbrunstvick ........................ E E 3,15 1, V 1,7
n iloese ........................................... E E 1, 3,19 d z6
senftenberg ............................... E E 1,3 ,19 g, s, t
aberdeen ................'.................. E F 11 i 1 ,2
Senegal........................................... E F 11 r 1,5
ru b is la w ..................................... E F 11 t e, n, x
iv ic h ita ........................................ E G 1,13, 23 d Z37
havana ........................................ M G 1,13, 23 f g —

poona ........................................... E G 13, 22 z 1,6
onderstepoort ........................ E H (1), 6,14,25 e, (h) 1,5
carrau ........................................... E H 6,14, 24 y 1,7
h vittin g foss ............................... E I 16 b e, n, x
gam inara ..................................... E I 16 d 1,7
orientalis .................................. E I 16 k e, n ,  zJ5
k ir k e e ........................................... E V ö 17 b 1,2
tuemph'ts ..................................... E (U Q.

.ti a, 18 k 1,5
c e r r o .............................................. E s> Ci 18 -4> - Ï 3 —

ivaycross ..................................... C ^ 0 41 z4, z23 —



Infektionserreger und Infektionskrankheiten (Fortsetzung)
Synonyme siehe S. 676 ff., Systematik S. 672-675, allgemeine Literatur (Bakterien) S. 601

607

V
gl

. 
S.

 6
72

-6
75

V
gl

. 
S.

 6
76

 ff
.

Schizomycetes
(Bakterien)

Nam en : halbfett
Synonyme: kursiv 

Trivialnamen: gewöhnlich

Einige
Eigenschaften

Habitat, Wirt, 
Übertragung 

usw.
Infektionskrankheit

Klin. A n­
wendung d. 
Antibiotica

Bemerkungen

P
en

ic
ill

in
 

|

1 S
tr

ep
to

m
yc

in
 |

T
et

ra
cy

cl
in

e

102 39 Salmonella gallinarum GRAM-negativ. Ein- In erkranktem Ge- Erreger des Geflügeltyphus
1 f

Chloram­ Vgl. S. 606 und unten
( K l e i n )  Bergey et al. zelne Stäbchen. In flügel und seinen und der weißen Diarrhöe phenicol
Bacillus gallinarum, Bacterium Blut kurze Ketten, Exkrementen bei jungen Kücken. Gele­ 0 3 2
pullorum, Salmonella gallinarum- unbeweglich. Aerob, gentlich Ursache von Le­
pullorum, Salmonella pullorum fakultativ anaerob bensmittelvergiftung und

Gastroenteritis beim Men­
schen

103 40 Shigella dysenteriae GRAM-negativ. Ein­ In Fäces infizierter Erreger schwerer epidemi­ ch lofa m- Vgl. S. 608
(Shiga) zelne, unbewegliche, Personen scher Dysenterie (Ruhr). phenicol
Castellani und Chalmers nicht sporenbildende, Avirulent, aber für den o 3 2
Bacillus dysenteriae, Bacillus unverkapselte Stäb­ Menschen toxisch. Haupt­
shigae, Shigella shigae, Ogata- chen. Vergären viele sächlich im tropischen Ost­
Bazillus, SHiGA-Bazillus, Kohlenhydrate unter asien
SHIGA-KRAUSE-Bazillus Säure-, aber nicht Gas­

bildung. Besitzen an-
tigenische Struktur.
Aerob, fakultativ an­
aerob

Salmonellen, Nahrungsmittelvergiftung,
Paratyphus, Typhus (Fortsetzung)

große Massen entsprechender Nahrungsmittel zu verseuchen. Es 
ist deshalb begreiflich, daß Nahrungsmittelvergiftungen vorwie­
gend von stark manipulierten Nahrungsmitteln ausgehen, besonders 
wenn noch ein Zusatz von Mehl und/oder Zucker erfolgt und 
wenn die Speisen vor dem Genuß noch längere Zeit aufbewahrt 
oder ein zweites Mal aufgewärmt werden. Etwa 50% aller Nah­
rungsmittelvergiftungen entfallen auf Fleischprodukte (nur 1% 
auf frisches Fleisch), 20% auf Enten- und 5% auf Hühnereier, 
15% auf Süßspeisen, wie Dessertcremen, Eiscremen usw., und je 
5 % auf Konserven und Milchprodukte14.

Die Inkubationszeit beträgt bei einer Nahrungsmittelvergiftung 
2-10 Stunden, die Dauer der gastroenteritischen Symptome 2-3 
Tage, manchmal länger. Die Mortalität ist gering. Antibiotische 
Behandlung ist nur in länger dauernden Fällen oder zur Abkür­
zung der Bakterienausscheidungsperiode angezeigt. Der Nachweis 
erfolgt durch bakteriologische Stuhluntersuchung und gelingt in 
der Regel schon bei den ersten Diarrhöen.

Paratyphus, Typhus
Die häufigsten Erreger der septikämischen Salmonelleninfek­

tionen sind S. schottmiilleri (S. paratyphi B ) und S. typhosa, gefolgt 
von S. paratyphi (S. paratyphi A ) ,  S. hirschfeldii (S. paratyphi C), 
S. sendai und S. choleraesuis. Klinisch lassen sich Paratyphus und 
Typhus in der Regel kaum unterscheiden. Bei Paratyphus ist die 
Fieberkurve etwas steiler und höher, die Fieberdauer kürzer als bei 
Typhus. Der Erreger ist schon vor Ausbruch der enteritischen 
Symptome im Blute nachweisbar. Paratyphus wird gewöhnlich 
durch Nahrungsmittel, Typhus durch Trinkwasser übertragen. Die 
Kranken müssen isoliert, die Stühle desinfiziert werden. Genesene, 
die noch Bakterien ausscheiden, sind strengen Hygienevorschriften 
zu unterstellen oder noch besser erst dann zu entlassen, wenn die 
Bakterienausscheidung aufgehört hat.

Paratyphus und Typhus hinterlassen eine länger dauernde Im­
munität. Die Impf Prophylaxe, in der Regel mit Tripeltoxoiden 
(Paratyphus A und B, Typhus), hat sich deshalb bewährt und ist 
immer zu empfehlen, wenn aus irgendeinem Grunde eine größere 
Ansteckungsgefahr zu befürchten ist (vor Reisen und Expeditio­
nen in unterentwickelte Länder; in abgelegenen Arbeitslagern bei 
großen Bauprojekten; bei Überschwemmungen, welche die 
Wasserversorgung in Mitleidenschaft ziehen; im Kriege).

Salmonellenmeningitis
Sie ist selten. Nur etwa 3% aller suppurativen Meningitiden 

werden von Salmonellen verursacht, vor allem durch S. typhimu-

rium, S. typhosa,, S. hredeney und S. havana. Betroffen werden haupt­
sächlich Neugeborene und Säuglinge. Die Mortalität ist hoch, 
früher an die 90%, heute mit den Antibiotica noch etwa 50%. 
Vorausgehende Diarrhöen werden nur bei etwa 60% beobachtet. 
Salmonellenmeningitiden sind selten mischinfiziert. Übersichten 
über Salmonellenmeningitiden im Kindesalter vgl. 15.

Antibiotische Behandlung
Chloramphenicol ist das Mittel der Wahl bei allen Salmonellen­

infektionen. Beinahe ebenso gut sind die Tetracycline, besonders 
Oxytetracyclin. In schweren Fällen ist eine Kombination beider 
Mittel zu empfehlen, besonders bei Meningitiden. Bei Typhus1® 
dosiere man je nach Krankheitsschwere 250-500 mg Chlor­
amphenicol alle 4-6 Stunden während der ersten 2-3 Tage, da­
nach bis zur Afebrilität 250-500 mg alle 6 Stunden und schließ­
lich 250 mg alle 6-8 Stunden während 10-12 Tagen17. Eine 
große Initialdosis ist wegen der Gefahr toxischer Krisen nicht 
zu empfehlenJs. In kritischen Typhusfällen vermag manchmal 
Cortisol oder Cortison eine Wendung zum Besseren herbeizu­
führen u’ 19. Prognostisch ist in schweren Fällen nur auf den 
typhösen Zustand abzustellen, weil die antibiotische Behandlung 
die Anzahl ernster Komplikationen (Blutungen, Perforationen) 
kaum vermindert hat. Auch die Rezidivgefahr ist nach antibioti­
scher Behandlung eher größer, weshalb von einzelnen Autoren 
eine nachträgliche Impfung empfohlen wird.

Literatur: 1) K a u f f m a n n  und M i t s u i , Z. Hyg. Infekt Kr., 111, 749 (1930). 
2) K a u f f m a n n  und B u r ö n ,  Z. Hyg. Infekt Kr., 117, 650 (1935). 3) K a u f f ­
m a n n , F., Die Bakteriologie der Salmonellagruppe, Kopenhagen (1941). 4) E d ­
w a r d s  et ah, Acta path, microbiol. scand., 31, 5 (1952); ibid., 33, 191 (1953). 
5) K a u f f m a n n  et al., Acta path, microbiol. scand., 35, 156 (1954). 6) E d w a r d s  
und E w i n g , Identification of Enterobacteriaceae, Minneapolis (1955). 7) K a u f f ­
m a n n  und P e t e r s e n , Acta path, microbiol. scand., 38, 481 (1956). 8) S a v a g e  
et al., Proc. roy. Soc. Med., 33, 357 (1940). 9 )  S a v a g e ,  W . ,  Brit. med.J., 2, 317 
(1956). 10) B u x t o n , A., Proc. roy. Soc. Med., 48, 636 (1955); E d w a r d s , P. R., 
Ann. N .Y . Acad. Sei., 70, 598 (1958). 11) S a p h r a  und W a s s e r m a n n , Amer. 
J. med. Sei., 228, 525 (1954). 12) Epidemiological and Morbidity Statistics 
Section WHO, Bull. Org. mond. Santé, 13, 173 (1955). 13) H o r m a e c h e  und 
S a l s a m e n d i , Arch. urug. Med., 9, 665 (1936); ibid., 14, 375 (1939); M c C u l ­
l o u g h  und E i s e l e , ƒ. infect. Dis., 88, 278 (1951); ibid., 89, 209, 259 (1952). 
14) S a v a g e , W .,/. prev. Med. (Baltimore), 6, 425 (1932); Food Poisoning in 
England and Wales 1951, 1952 and 1953, Monthly Bull. Minist Hlth (Lond.), 
13,12 (1954) ; ibid., 14,34 (1955). 15) H e n d e r s o n , L. L., Amer. J. Dis. Child., 
75, 351 (1948); Sm i t h , E. S., Amer. J. Dis. Child., 88, 732 (1954). 16) H ö r i n g  
und S t e i n b r e c h e r ,  Antibiot. et Chemother. (Basel), 4, 158 (1957). 17) W a t ­
s o n , K. C., Trans/roy. Soc. trop. Med. Hyg., 48, 526 (1954). 18) G a l p i n e ,  J. F., 
Brit. med. / . ,  2, 1047 (1949); S t e p h e n s , P. R . ,  Lancet, 1, 731 (1950); E l  
R a m l i ,  A. H., Lancet, 1, 927 (1953). 19) S m a d e l  et al., Ann. intern. Med., 34,1 
(1951); D u r a n d  und R e n o u x , Sem. Hop. Paris, 29, 2555 (1953). B e n n e t t  
und H o o k ; Ann. Rev. Med., 10, 1 (1959).
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103 41 Shigella  sch m itzii
(Weldin  und Levine) 
H auduroy et al.
Bacillus ambiguus, Bacillus dysen­
teriae «S c h m it z », Bacterium 
schmitzii, Shigella ambigua, 
Shigella parashigae, Schm itz- 
Bazillus

Mit Sh. dysenteriae mor­
phologisch und kultu­
rell identisch

In Fäces infizierter 
Personen

Isoliert in Fällen von D ys­
enterie. Ziemlich selten

Ch
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Siehe unten

Shigellen' (N r .40-47)

Die epidemisch oder sporadisch auftretende Bazillenruhr (-dys- 
enterie), die durch Erreger der Gattung Shigellae verursacht wird, 
muß von der Amöbenruhr (vgl. S. 659) unterschieden werden 
(bakteriologische Stuhluntersuchung). Bei Kleinkindern kommt 
auch noch die Differentialdiagnose gegen Coli-Gastroenteritiden 
in Frage. Im Dysenteriestuhl findet sich das Blut meist in Strei­
fen beigemischt, im Gegensatz zur diffus rötlichen Stuhlfärbung 
bei Amöbenruhr. Bei Coli-Gastroenteriden wird in der Regel kein 
Blut in den Fäces beobachtet. In England werden über 95 % der 
registrierten Fälle von Bazillenruhr durch Sh. sonnet verursacht* 2.

Die Inkubationszeit beträgt 2-3 Tage. Die durch Sh.flexneri, 
boydii und sonnet verursachten Dysenterien verlaufen in der Regel 
sehr mild und heilen ohne Behandlung spontan3. Blut findet sich 
nur in 30% der Stühle; der Arzt wird oft gar nicht aufgesucht. Die 
(in der Regel) tropischen Dysenterien, vor allem die durch Sh. 
dysenteriae verursachten, verlaufen viel schwerer (Mortalität rund 
20%). Nach Ablauf der Krankheit besteht eine gewisse Immunität,

die aber nicht lange dauert. Shigellen vermehren sich ausschließ­
lich in der Mucosa des Dickdarmes, sind selten in den Mesen­
terialdrüsen und nie im Blute zu finden. Bei einer Einzelerkrankung 
in einer Familie sind gewöhnlich alle Familienglieder angesteckt.

Bei den leichten Dysenterien ist eine antibiotische Behandlung 
klinisch nicht notwendig, sollte aber aus hygienischen Gründen, 
zur Verkürzung der Bakterienausscheidungsdauer, durchgeführt 
werden, wobei Familienangehörige mit zu behandeln sind. Das 
beste Antibioticum ist Chloramphenicol, gefolgt von den Tetra­
cyclinen. Dosierung siehe Salmonellen, S. 607. Eine steigende 
Resistenz gegenüber Sulfonamiden wurde beobachtet4, die Resi­
stenz gegenüber Antibiotica ist dagegen weniger ausgeprägt.

Literatur: /) Übersicht: Bensted, H. J., Canad. J. Microbiol., 1, 163 (1956).
2) Report of the Medical Research Council, 1957—1958, London (1959), S. 20.
3) MacLeod, R. C , Brit. med.J., 2, 255 (1955). 4) Rozansky et a l.,/ . Lab.
clin. Med., 52, 728 (1958)..

Biochemische Differenzierung der Shigellen
Nach B reed et al., Berge/s Manual of Determinative Bacteriology, 7. Auf!., Baltimore (1957), S. 384, und D ougherty und Lamberti, 

Textbook of Bacteriology, 3. Auf!., St. Louis (1954)

Vergärung von Bildung von

Mannit Dulcit Sorbit Rhamnose Lactose Sucrose Arabinose Xylose Indol

Sh. dysenteriae................. __ _ __ __ _ _ _ __
Sh. schmitzii................... — — dt + — — ff- langsam +
Sh. arabinotarda ............. — — ff- langsam __ *

Sh. boydii......................... 4~ — — +
Sh.flexneri ..................... + — ± ± — ± — ±
Sh. alkalescens................. + + + — — dt +
Sh. sonnei......................... + — — -j- langsam + —
Sh. dispar ....................... + + + + +  langsam + +

* Ausgenommen Typ 7

Nomenklatur der Serountergruppen und Serotypen der Shigellen
{Enterobacteriaceae, Unterkomitee, Komitee für Nomenklatur der Internationalen Gesellschaft für Mikrobiologie, 1953) 

Nach Edwards und E wing, Identification of Enterobacteriacea, Minneapolis (1955)

Untergruppe A : Shigella dysenteriae Untergruppe B : Shigella flexneri Untergruppe C: Shigella boydii Untergruppe D : 
Shigella sonnei

Typ Frühere Synonyme Typ Frühere Synonyme Typ Frühere Synonyme Frühere Synonyme
englisch 1 deutsch 1 andere englisch | deutsch | andere

1 SmGA-KRUSÊ-Bazillus, Bacterium shigae .. la V B, C F l e x n e r 1 170 IX E (deutsch)
lb v z A 2 P.288 X S o n n e - D u v a l

2 Shigella ambigua, S. schmiiyfi, Bacterium 2a w D S t r o n g , 3 D.1 XI S o n n e  III
ambiguus H i s s - R u s s e l 4 P.274 R XIV S. ceylonensis A.

3 Q  771 ï 2b w x DX 5 P.143 XIII
4 Q 1167 3 z H 6 D. 19 XII
5 Q 1030 > LARGE-SACHS-Gruppe 4a 103 F L e n t z  Y2 7 N La v i n g t o n ,  Typ T,
6 Q 454 (S. arabinotarda) 4b 103 Z J ,F S. saigonensis, T, S. etousae
7 Q 902 ' S. rio 8 Serotyp 112
8 Serotyp 599-52 5 P. 119 G 9 P Serotyp 1296/7

6 88 L S. neivcastle 10 Serotyp 430
X X VII 11 Serotyp 34
£ VJL -*rX VIII

H i s s - R u s s e l
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103 42 Shigella arabinotarda Mit Sh. dysenteriae mor- Nur in Fäces infi- Gelegentlich in Fällen von Chloram- Vgl. S. 608
Christensen und G owen phologisch und kultu- zierter Personen Dysenterie, verursacht phenicol

rell identisch durch Sh. flexneri 0 3 I 2
103 43 Shigella boydii Ähnlich Sh. dysenteriae, Nur in Fäces infi- Selten. Isoliert in Fällen Chloram­ Vgl. S. 608

E wing aber einige Stämme zierter Personen von Dysenterie phenicol
vom  Typ 2 eventuell 
eingekapselt

0 3 2

103 44 Shigella flexneri Ähnlich Sh. dysenteriae, In Fäces infizierter Häufigster Erreger epide­ Chloram- Vgl. S. 608
Castellani und Chalmers aber Zellen sind häufig Personen mischer Dysenterie. Äuch phenicol
Bacillus dysenteriae Flexner, fadenförmig bzw. un- Erreger infantiler Gastro­ 0 3 2
Bacillus dysenteriae Shiga , Ba- regelmäßig geformt in enteritis. Hauptsächlich in
cillus parodysenteriae, Shigella 
paradysenteriae, FLEXNER-Ba-

alten Kulturen den USA

zillus

103 45 Shigella alkalescens Ähnlich Sh. dysenteriae, Intestinaltrakt Isoliert aus Fäces von D ys­ Chloram- Vgl. S. 608
(Andrewes) W eldin Zellen einzeln und in enterie-Rekonvaleszenten, phenicol
Bacillus alkalescens, Proshigella Paaren auftretend aber auch Gesunder, ferner 0 3 2
alkalescens aus Blutkulturen und bei

Fällen von Bacillurie. M ög­
licherweise ein Erreger von
Diarrhöe

103 46 Shigella sonnei Ähnlich Sh. dysenteriae, In Fäces infizierter Erreger milder Dysenterie. Chloram- Vgl. S. 608
(Levine) Weldin aber charakteristisch Personen und A uf der ganzen Erde ver­ phenicol
Bacillus dispar, Bacterium sonnei, pleomorphe Agarko­ Trinkwasser breitet. Zum Beispiel ver­ 0 3 2
Proshigella sonnei, SoNNE-Ba- 
zillus, DuvAL-Bazillus

lonien antwortlich für 95% der 
Fälle von Bakterien-Dysen- 
terie in England1

103 47 Shigella dispar Morphologisch ähn­ Blut, Fäces, Urin Pathogen für Harnwege. Chloram- Vgl. S. 608
(Andrewes) Bergey et al. lich Sh. dysenteriae, kul­ Selten die Ursache von Dys­ phenicol
Bacillus ceylanensis B, Bacillus turell ähnlich Sh. sonnei enterie. Isoliert aus Urin 0 3 2
dispar, Castellanus castellanii, 
Proshigella dispar

bei Cystitis, Pyelitis und 
Pyelonephritis, aus Blut 
bei Blutvergiftung und aus 
Fäces bei Dysenterie

104 48 Pasteurella pestis GRAM-negativ. Ein­ Infizierte Nager, be­ Erreger der Bubonen- und 0 1 2 Siehe unten
(Lehmann und N eumann) zelne, unbewegliche sonders Ratten, Rat­ der Lungenpest. Pathogen
H olland Stäbchen, charakteri­ tenflöhe, Mensch, für alle Nager und den
Bacterium pestis, K itasato- stisch blasen-, Sicher­ übertragen durch Menschen
Bazillus, Pest-Bazillus heitsnadel- oder ring­

förmig. Polare Fär­
bung. Aerob, fakul­
tativ anaerob

Flöhe

104 49 Pasteurella pseudo- GRAM-negativ, ellip­ Säugetiere, beson­ Isoliert aus Blut, Milz, Le­
tuberculosis sen-, kokken- oder 

stäbchenförmige Zel­
ders Nager, Vögel, ber, Gallenblase, Appendix

(Pfeiffer) aber auch Boden, und Cerebrospinalflüssig­
T opley und W ilson len, einzeln, in Grup­ Staub, Wasser, keit des Menschen. Erreger
Bacilus pseudotuberculosis, Strep­ pen oder Ketten. Ge­ Milch. Weit ver­ der Pseudotuberkulose bei
tobacillus pseudotuberculosis ro- legentlich auch faden­ breitet Tieren und von akuter
dentium förmig. Bei 37 °C  un­ Lymphadenitis beim Men­

beweglich, bei 22° C 
beweglich mit peritri- 
chen Geißeln. Aerob, 
fakultativ anaerob

schen 2~4

104 50 Pasteurella tularensis GRAM-negativ. Etwa Säugetiere, beson­ Erreger der Tularämie in 0 1 2
(M cCoy und Chapin) zu gleichen Teilen ders Nager, übertra­ Mensch und Nager. Infek­
Bergey et al. kokkenähnlich und gen durch blutsau­ tion auch durch unverletzte
Bacterium tularense Stäbchen, einzeln. Ge­ gende Insekten, Haut. Vor allem in Leber,

legentlich bipolare Kontakt oder Blut, Lymphknoten und
Färbung. Extrem pleo­ Trinkwasser Milz
morph, unbeweglich. 
Strikt aerob

1) Report of the Medical Research Council', 1957-1958, London (1959). al., Presse med., 67, 249 (1959). 4) K napp, W ., Nerv Engl. J. Med., 259,
2) H eck er , W. C ,  Arch. Kinderheilk., 156, 151 (1957). 3) G irard e t 776 (1958).

Pest (N r. 48)
Als beste Antibiotica gegen Bubonen- und Lungenpest haben 

sich das Streptomycin und die Tetracycline erwiesen. Auch Sul­
fonamide wirken gut, wenn sie früh genug, vor dem septikämi- 
schen Stadium, verabreicht werden können. Sulfonamide eignen 
sich deshalb besonders für die Prophylaxe, können auch als erstes 
Mittel bei Bubonenpest versucht werden, sind aber -  wenn un­

wirksam oder bei Lungenpest -  sofort durch die obenerwähnten 
Antibiotica zu ersetzen. Penicillin ist ganz wirkungslos.

Literatur: Pollitzer, R., Bull. Org. mond. Santé, 9, 59,131 (1953); Sokhey  
et al., Bull. Org. mond. Santé, 9, 637 (1953) ; Comité d’experts de la peste, 
Bull. Org. mond. Santé, 9, 718 (1953); M cCrumb et al., Amer. J. Med., 14, 284 
(1953); K artman et al., ^4««. N . Y.. Acad. Sei., 70, 668 (1958).
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105 51 Bordetella pertussis
(Holland) Moreno-Löpez 
Haemophilus pertussis, Bordet- 
GENGou-Bazillus, Microbe de 
la coqueluche

GRAM-negativ. Win­
zige, unbewegliche 
Kokken, einzeln, paa­
rig, manchmal in kur­
zen Ketten. Gelegent­
lich bipolare Färbung. 
Kein Wachstum auf 
den üblichen Nähr­
böden. Aerob

Atemwege infizier­
ter Personen

Erreger von Keuchhusten 3 3 1
2: Chlor­

amphenicol

Siehe unten

Bordetella parapertussis
(E ldering  und K en d r ic k ) 
M oreno-Löpez 
Bacillus para-pertussis, Haemo­
philus parapertussis

Morphologisch ähn- Atemwege infizier- 
lich B.pertussis. Ziem- ter Personen 
lieh schnelles Wachs­
tum auf reinem Agar.
Aerob

Erreger einer keuchhusten­
ähnlichen Krankheit

106 53 Brucella melitensis
(Hughes) M eyer und  Shaw  
Micrococcus melitensis, Strepto­
coccus melitensis

GRAM-negativ. Kurze, 
ellipsoide Stäbchen, 
einzeln oder in Paaren, 
selten in kurzen Ket­
ten, unbeweglich. 
Beste Färbung nach 
H ansen und K oster, 
Svensk. VetTidskr., 46, 
69 (1941). Aerob

Hauptsächlich 
Milchziegen. Auf 
der ganzen Welt 
verbreitet, vor allem 
aber in den Mittel­
meergebieten

Brucellose bei Mensch und 
Haustier

0 2 1 Siehe unten

106 Brucella abortus
(Schmidt  und  W eis) 
M eyer und Shaw  
Bacterium abortus,
Bangs Abortus-Bazillus

106 55 Brucella suis
H uddleson 
Bacillus abortus

Wie B. melitensis, ge­
wöhnt sich aber an 
aerobe Verhältnisse 
erst nach einigen Zwi­
schenkulturen, bedarf 
zur Isolierung bei den 
meisten Stämmen 5% 
COa, kann von B. meli­
tensis, nicht aber von 
B. suis durch den Ag­
glutinationsabsorp­
tionstest unterschieden 
werden

Hauptsächlich 
Milchkühe. Auf der 
ganzen Welt ver­
breitet, vor allem in 
Amerika, Zentral- 
und Nordeuropa

Brucellose bei Mensch und 
Haustier. Seuchenhaftes 
Verwerfen bei der Kuh 
(BANGsche Krankheit, 
Avortement épizootique) 
und Schwund krankheit bei 
Hühnern. Vgl. Fußnote

0 2 1 Siehe unten

Wie B. melitensis Hauptsächlich
Schwein

Brucellose bei Mensch und 
Haustier, Verwerfen beim 
Schwein und Schwund­
krankheit bei Hühnern

0 2 1 Siehe unten

Bordetella pertussis, Keuchhusten (Nr. 51)

Die antibiotische Behandlung des Keuchhustens bleibt ein 
Problem. Es scheint sich bei dieser Infektion um eine Erkrankung 
zu handeln, die, einmal in Gang gesetzt, trotz Eliminierung der 
Erreger aus noch unbekannten Gründen ihren weiteren Verlauf 
nimmt. Der Krankheitscharakter kann gemildert werden, wenn 
die antibiotische Behandlung früh genug -  in den ersten 8 Tagen -  
eingeleitet werden kann. Auch dann ist der Effekt nicht dramatisch. 
Bestanden die Keuchhustensymptome schon über eine Woche, 
ist die antibiotische Behandlung wirkungslos.

Die besten Antibiotica gegen B. pertussis sind die Tetracycline 
und Chloramphenicol. Die Dosierung beider Antibiotica beträgt 
im 1. Lebensjahr 1 g je Tag, im 2. und 3. Lebensjahr 1,5 g, 
danach 2 g.

Prophylaktisch ist die Schutzimpfung (vom 3.-4. Lebensmonat 
an) zu empfehlen, am besten mit Tripeltoxoid (Diphtherie- 
Pertussis-Tetanus). Entsprechende Literatur vgl.Diphtherie, S.627.

Literatur: W ehrle et al., J. Pediat., 39, 435 (1951); L aBoccetta und 
D awson, Amer. J. Dis. Child., 84, 184 (1952); Treatment of Whooping- 
Cough with Antibiotics, Lancet, 1, 1109 (1953); K halil et al., Arch. Pediat., 
72, 88 (1955).

Brucellosen (N r. 53-55)

Brucella abortus ist hauptsächlich beim Rindvieh. B, melitensis bei 
Ziegen und Schafen, B. suis bei Schweinen verbreitet. Die Bru­
celien sind aber für viele Haustierarten pathogen, ein Schwein

kann zum Beispiel auch mit B. melitensis infiziert sein. Parallel zur 
Verbreitung der Hauptwirte wechselt auch die Häufigkeit der 
Erreger menschlicher Brucellosen. In Ländern mit ausgedehnter 
Rindviehhaltung verursacht B. abortus etwa 75% aller mensch­
lichen Brucellosen1’ 2, gefolgt von B. melitensis, während B.-suis- 
Infektionen seltener sind. Die Infektion des Menschen erfolgt 
meistens durch den Genuß roher Milch oder schwachfermentierter 
Käse, bei Landwirten, Schaf-, Ziegen- und Schweinehütern, bei 
Schlachthauspersonal und Tierärzten auch durch Kontakt.

Die Inkubationszeit überschreitet in der Regel 4 Wochen 
nicht, kann aber manchmal bis zu einigen Monaten betragen. 
Die Krankheitssymptome der Brucellosen bestehen in Fieber, 
Malaise, Kopf-, Gelenk- und Muskelschmerzen, wobei in der 
Regel -  charakteristisch für Brucellosen -  die Leucocytenanzahl 
schwach vermindert oder normal ist (manchmal relative Lympho- 
cytose). Es lassen sich folgende Verlaufsformen unterscheiden3’ 4:

1. Akute, heftige, zeitlich begrenzte Fieberperiode, der an­
scheinend Genesung folgt (häufig);

2. länger dauernde Erkrankung mit Fieberexazerbationen 
( Febris undulans, häufig);

3. chronischer Verlauf ohne ersichtliche Fieberexazerbationen, 
mit Tendenz zu lokalen Komplikationen, besonders Spon- 
dylitiden (seltener).

In der Regel heilen die durch B. abortus und B . suis verursachten 
Brucellosen von selbst3’ 6 und neigen wenig zu lokalen Kompli­
kationen. B-melitensis-lnfektionzn verlaufen chronischer, reagie­
ren nicht so gut auf Antibiotica und zeigen starke Tendenz zu 
lokalen Komplikationen und Rückfällen-1. (Fortsetzung nächste Seite)
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1 0 7 56 Haemophilus influenzae
(Lehmann und  N eumann) 
W inslow  et al.
Bacterium influenzae, Influenza- 
Bazillus, PFEiFFER-Bazillus, 
MORAX-AXENFELD-Bazillus, 
Bacille de la grippe

GRAM-negativ. Sehr 
schmale Stäbchen, un­
beweglich, einzeln, in 
Paaren, manchmal in 
kurzen Ketten oder 
langen Fäden. Manche 
Stämme eingekapselt. 
Häufig Tendenz zu bi­
polarer Färbung. 
Aerob, fakultativ an­
aerob

Atmungswege Häufiger Erreger von Er- 0 3 1
krankungen der Atmungs- 2: Chlor­
wege, von akuter Conjunc- amphenicol 
tivitis und von purulenten 
Kinder-Meningitiden

Vgl. unten

1 0 7 57 Haemophilus aegyptius
(T revisan)
P ittman und  D avis 
Bacillus aegyptius, Bacterium 
aegyptiacum, Haemophilus con- 
junctivitidis, K o c h -W eeks- 
Bazillus, WEEKS-Bazillus

GRAM-negativ. Kleine, 
unbewegliche Stäb­
chen, einzeln, in kur­
zen Ketten und gele­
gentlich auch in Fä­
den. Bipolare Färbung. 
Aerob, fakultativ an­
aerob

Conjunctiva Erreger der akuten und 
subakuten infektiösen Con­
junctivitis in warmen Zonen

1 0 7 58 Haemophilus haemo- 
lyticus
Bergey  et al.
Bazillus X P ritch ett  
Stillman

und

Morphologisch und 
kulturell ähnlich H. in­
fluenzae, aber Hämo­
lyse auf Blutagar

Obere Atmungs ■ 
wege

Im allgemeinen nicht pa­
thogen, gelegentlich Erre­
ger subakuter Endocarditis

1 0 7 59 Haemophilus para- 
influenzae
R ivers

Morphologisch und Obere Atmungs­
kulturell ähnlich H. wege 
influenzae

Gewöhnlich nicht patho­
gen, gelegentlich Erreger 
subakuter Endocarditis

60 Haemophilus aphrophilus 
K hairat

GRAM-negativ. Unbe­
wegliche Kokken, ein­
zeln oder in Klumpen. 
Fadenförmig nach 
mehreren Kulturen. 
Micro-aerophil, fakul­
tativ anaerob

Wahrscheinlich nicht pa­
thogen. Isoliert aus Blut 
und Herzklappe bei einer 
Endocarditis

Brucellosen (Fortsetzung)

Die Diagnose kann nur durch eine positive Brucelienkultur (aus 
Blut, Knochenmark, Lymphknoten oder eventuellen Abszessen) 
oder eine positive Agglutinationsprobe mit geprüften Antigenen 
gesichert werden. Andere Tests sind nicht beweisend4» ®.

Antibiotische Behandlung2 * *» 2» 4»7. Obschon die Brucellen gegen 
die spezifischen Antibiotica keine Resistenzzunahme zeigen, sind 
Rückfälle nach antibiotischer Behandlung häufig (15-20% bei 
B. abortus, bis zu 50% bei B. melitensis). Die Behandlung ist des­
halb mit Unterbrüchen über längere Zeit auszudehnen. Rezidive 
können mit dem gleichen Antibioticum bekämpft werden wie der 
vorausgegangene Anfall. Begleitende Hormonbehandlung mit 
Cortisol oder einem ähnlichen Hormon führt zu schnellerem 
Fieberabfall (täglich etwa 0,2-0,5 g Cortisol oder Cortison 
oral während einiger Tage). Chronische Brucellosen mit Lokal­
herden reagieren manchmal auf Antibiotica besser, wenn gleich­
zeitig Brucellenantigene verabreicht werden (Vorsicht!). Die 
besten Antibiotica bei alleiniger Anwendung sind die Tetracycline 
(etwa 3 g je Tag, während 2-3 Wochen). Die beste Kombination 
(vor allem bei 5.-^//Vm/V-Infektionen) besteht in Streptomycin 
und einem der Tetracycline (je etwa 2 g täglich in 5 Tagesperioden 
mit je 5 Tagen Unterbruch, während 3-4 Wochen). Die Zufügung 
von Sulfonamiden zeigte gute Erfolge (3-5 g je Tag). Penicillin 
ist ganz unbefriedigend, dagegen wurden mit Erythromycin gute 
Erfolge erzielt8.

Literatur: 1) Spin k , W. W., Bull. Org. mond. Santé, 9, 385 (1953). 2) M c­
Cullough, N. B., Ann. N .Y . Acad. Sei., 70, 541 (1958). 3) Joint FAO/WHO 
Expert Panel on Brucellosis, Report on the First Session, Wld Hlth Org. 
techn. Rep. Ser., Nr. 37 (1951). 4) Joint FAO/WHO Expert Committee on 
Brucellosis, Second Report, Wld Hlth Org. techn. Rep. Ser., Nr. 67 (1953).
5) Spin k  und M agoffin , Symposium on Brucellosis, Bethesda, Md., 1949,
Washington (1950). 6) Castaneda, M. R., Bull. Org. mond. Santé, 9, 399

(1955); Stevenson et al., Amer.J.Hyg., 59, 133 (1954). 7) Herrell und 
Barber, Proc. Mayo Clin., 24, 138 (1949); Castaneda und Ibarra, Antihiot. 
and Chemother., 2, 86 (1952); Hall, W. H., Minn. Med., 36, 460 (1953); 
Magill und Killough, Arch, intern. Med., 91, 204 (1953); Magill et al., 
Amer.J. Med., 16, 810 (1954); Sänchez et al., Antihiot. Med., 1, 158 (1955).
8) UrteagA et al., Antihiot. Med., 1, 513 (1955).

Haemophilus influenzae (N r. 56)

Haemophilus influenzae ist ein Saprophyt der oberen Atemwege, 
der bei geschwächter Resistenz des Wirtes sich unermeßlich ver­
mehren kann und oft pathogen wird. So findet man ihn bei 
Influenza, ätiologisch eine Viruskrankheit, auf den Schleimhäuten 
der oberen Atemwege geradezu in Reinkultur (Name!). Er ist ein 
häufiger Erreger von Erkrankungen der oberen Atemwege, von 
Conjunctivitiden und eitrigen Meningitiden, letzteres besonders 
bei Kindern. Selten verursacht er auch Pneumonien (0,1% aller 
Pneumonien2), bei denen es sich nicht wie nach der üblichen Be­
schreibung um Broncho-, sondern um Lappenpneumonien han­
delt2. Die Diagnose wird durch die Blutkultur gesichert2, die bei 
Pneumonien nur selten gemacht wird, was mit ein Grund zur 
außerordentlichen Seltenheit der H.-influenzae-Pneumonien dar­
stellen dürfte.

Die größte In-vitro-Empfindlichkeit zeigt H. influenzae gegen­
über Penicillin, das in vivo merkwürdigerweise kaum wirksam ist. 
Mittel der Wahl sind die Tetracycline, gefolgt von Chlorampheni­
col und Streptomycin in üblicher Dosierung und Applikations­
weise 2» s.

Literatur: 1) Crowell und Loube, Arch, intern. Med., 93, 921 (1954).
2) N yhan et al., Pediatrics, 16, 31 (1955). 3) D el L ove, Jr., und F in la n d , J. 
Pediat., 45, 531 (1954); Lepper et al., Amer.J. Dis. Child., 83, 763 (1952).
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Haemophilus ducreyi
(N eveu-Lemaire)
Bergey et al.
Bacillus ulceris cancrosi, Cocco- 
bacillus ducreyi, DucREY-Bazil- 
lus

GRAM-negativ. Kurze Äußere Genitalien 
Stäbchen mit abge- von Erkrankten 
rundeten Enden, ein­
zeln oder in kurzen 
Ketten, unbeweglich.
Benötigt Hämin und 
andere Nährstoffe zum 
Wachsen. Langsam hä­
molytisch. Aerob, fa­
kultativ anaerob

Erreger des weichen Schan- 0 2 1
kers (Chancroid, Chancre s.Bemer- 
mou) kungen

1. Streptomycin plus Sul­
fonamid, 2. Tetracycline, 
vgl. unten

62 Actinobacillus lignieresii 
B rumpt

GRAM-negativ. Ent- In erkrankten 
wickelt unbewegliche Tieren 
kokken- und diplo­
kokkenähnliche For­
men auf Agar und 
streptobazilläre For­
men auf Serum. Häu­
fig bipolare Färbung.
Aerob, fakultativ an­
aerob. Primärkultur 
microaerophil

108 6 3 Actinobacillus
actinomycetemcomitans
Topley und W ilson 
Bacterium actinomycetem comi- 
tans, Bacterium comitans

GRAM-negativ. Unbe- Läsionen bei 
wegliche Stäbchen Actinomycose 
oder Kokken in dich­
ten Haufen. Aerob, 
fakultativ anaerob.
Wahrscheinlich iden­
tisch mit A . lignieresii

Actinobacillose bei Kühen ? ? ?
und Schweinen (aber oft 
verwechselt mit Actino­
mycose, vgl. N r. 191 und 
192. Vereinzelte Infektio­
nen beim Menschen

108 6 4 Actinobacillus mallei
(Zopf) T hompson 
Bacillus mallei, Malleomyces mal­
lei, Pfeifferella mallei, Rotz-Ba­
zillus, Glanders bacillus, Ba­
cille de la morve

GRAM-negativ. Schlan­
ke Stäbchen mit abge­
rundeten Enden, ein­
zeln, in Paaren und in 
Gruppen, in Kulturen 
auch in Fäden. Unbe­
weglich. Unregelmä­
ßige Färbung. Aerob, 
fakultativ anaerob

Einhufer, gelegent­
lich Felidae und 
Mensch

Erreger der Rotzkrankheit 
(Glanders, Morve). Isoliert 
aus den Wunden eines be­
fallenen Pferdes

? 1 ?

109 6 5 Calymmatobacterium
granulomatis
A ragäo und VlANNA 
Donovania granulomatis, D ono- 
VAN-Körper, epithelische 
Zellparasiten

GRAM-negativ. Pleo- Läsionen beim 
morphe, unbewegliche Menschen 
Stäbchen mit abgerun­
deten Enden, einzeln 
oder in Gruppen. In­
trazelluläre Formen 
meist verkapselt. Gu­
tes Wachstum im Dot­
tersack des Hühner­
embryos

110 66 Moraxella lacunata
(Eyre) Lwoff

Bacillus duplex, Bacillus lacuna- 
tus, Bacterium conjunctivitidis, 
Bacterium duplex, Diplobacillus 
moraxaxenfeld

GRAM-negativ. Kurze, 
unbewegliche Stäb­
chen, einzeln, in Paa­
ren oder kurzen Ket­
ten, wächst nur auf 
Blutserum enthalten­
den Nährböden, wech­
selnd hämolytisch. 
Aerob, fakultativ an­
aerob

Conjunctiva

Erreger von Granuloma 0 2
inguinale. Nicht pathogen 
für Tiere

1 Tetracycline sind wirksam1

Erreger der Lidwinkelcon- 0 2 1
junctivitis (Blepharocon­
junctivitis angularis), Mala­
die de Morax

1) Z ises und Smith, Amer.J. Syph., 35, 294 (1951); Maynard et al., Amer.J. Syph., 38, 606 (1954).

Haemophilus ducreyi, weicher Schanker (Nr. 61)

Die Inkubationszeit des weichen Schankers beträgt ungefähr
6-7 Tage. In einer Militärstation waren rund 30% aller venerischen 
Erkrankungen chancroid, der Rest gonorrhoisch2. Eine gleich­
zeitige Infektion mit Syphilis ist heute selten *, Der weiche Schan­
ker ist oft schwer von ähnlichen anderen, aber nichtvenerischen 
Infektionen zu unterscheiden, um so mehr als die bakteriologische 
Untersuchung des Abstrichs oder die Kultur rund 30%, der
H.-ducreyi-Antigen-Hauttest rund 60% Versager aufweisen2. Hilf­
reicher ist oft eine Vorbehandlung mit einem der üblichen Desin- 
ficientia, zum Beispiel mit Kaliumpermanganat, auf das nichtvene­
rische Infektionen in der Regel reagieren, chancroide aber nicht.

H. ducreyi ist empfindlich auf Sulfonamide3, auf Streptomycin4 
und die Tetracycline7» 2» s. Um eine gleichzeitige Infektion mit

Syphilis nicht zu maskieren, besteht das Mittel der Wahl in der 
sehr wirksamen Kombination von Streptomycin und einem guten 
Sulfonamid. Dosierung: 1 g Streptomycin und 4 mal 1 g Sulfon­
amid je Tag, während 4-7 Tagen. Die Heilung erfolgt in der 
Regel innerhalb einer Woche, obschon bis zur Ausheilung der 
anatomischen Läsionen etwas längere Zeit verstreichen kann. Den 
gleichen Erfolg erzielt man mit den Tetracyclinen (4 mal 0,25 g 
je Tag, während 4-7 Tagen), sollte dann aber den Patienten auf 
Syphilis weiter beobachten, was nur selten möglich sein wird.

Literatur: 1) Paparella, J. A., Amer. J. Syph., 38, 345 (1954). 2) M en- 
dell et al., Amer.J. Syph., 38, 483 (1954). 3) Robinson, R. C. V., Amer.J. 
Syph., 34, 273 (1950). 4) A sin, J., Amer.J. Syph., 36. 483 (1952). 5) Z heutlin 
und Robinson, Amer. J. Syph., 34, 71 (1950); N iedelman et al., Amer.J. 
Syph., 35, 482 (1951).
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110 67 Moraxella liquefaciens GRAM-negativ. Unbe- Conjunctiva Erreger von  Conjunctivi­ 0 2 1
(M cN ab) Murray wegliche Stäbchen, in tiden, auch verbunden mit
Diplobacillus Uquejaciens, D i- Paaren, manchmal ein- Ulceration der Cornea
plobacille liquéfiant zeln. Blutserum für

Wachstum nicht erfor-
derlich. Aerob

111 68 Noguchia granulosis GRAM-negativ. Meist Als ein Erreger des Tra­ ? ? ?
(N oguchi) O litsky et al. bewegliche Stäbchen choms angesehen2
Bacterium granulosis mit einer meist polaren

Geißel. In alten Kultu-
ren Involutionsfor-
men. Aerob, fakultativ
anaerob

112 69 Bacteroides fragilis GRAM-negativ. Stäb­ Intestinaltrakt Isoliert bei akuten Appen- 0 0 1 Gilt für alle Bacteroides
(V eillon und Z uber) chen, mit abgerunde­ dicitiden, Lungengangrän, 2: Chlor- (vgl. unten) :
Castellani und Chalmers ten Enden, Polfärbung Abszessen des Urogenital­ amphenicol Approximative Empfindlich­
Bacillus Jragilis, Ristelia Jragilis etwas tiefer, einzeln traktes und Septikämien keit in [lg/m l und Resisten%

oder in Paaren, unbe­ (Bacteroidosis) in Prozent aller Stämme ge­
weglich. Anaerob genüber verschiedenen An­

tibiotica5:

112 70 Bacteroides furcosus GRAM-negativ. Kleine, Intestinaltrakt, Isoliert bei akuter Appen­ 0 0 1 M-g/ml %
(Veillon und Zuber) unbewegliche Stäb­ Lungen dicitis und Lungenabszes­ 2: Chlor- Polymyxin B 500 16
H auduroy et al. chen mit gegabelten sen amphenicol JNeomycm lUU

Bacillus furcosus, Ristella furcosa Enden. Anaerob Streptomycin 300 95 
Bacitracin 90
Penicillin* 9 90

112 71 Bacteroides trichoides GRAM-negativ. Unbe­ Vorwiegend Intesti­ Isoliert in einem Fall von 0 0 1 Sulfadiazin 16
(Potez und Compagnon) wegliche Stäbchen. naltrakt Cholecystitis 2: Chlor- Chloramphenicol 3 0
H auduroy et al. Pleomorph, in Kultu­ amphenicol Erythromycin 1 13
Bacillus trichoides, Ristella tri­ ren Fäden. Anaerob Tetracycline 0,3 0
choides

* Von anderer Seite wird
eine höhere Empfindlich­112 72 Bacteroides terebrans GRAM-negativ. Unbe­ Pathogenität nicht sicher. 0 0 1 keit angegeben3

(Brocard und Pham) wegliche Stäbchen. Isoliert in einem Fall von 2: Chlor-
K elly Pleomorph mit aufge­ gangränösem Erysipel amphenicol
Bacillus terebrans, Ristella tere­ blähten Körpern und
brans chromatischen Granu­

la. Anaerob

112 73 Bacteroides m elanino- GRAM-negativ. Unbe­ Schleimhaut Isoliert aus Mund, äußeren 0 0 1
genicu s wegliche Stäbchen. Genitalien, infiziertenWun- 2: Chlor-
(O liver und W herry) Bildet schwarze Pig­ den, Urin, Fäces amphenicol
Roy und K elly mente (Hämatin) auf
Bacterium melaninogenicum, Hämoglobin enthal­
Ristella ?nelaninogenica tenden Nährböden.

Ohne Körperflüssig­
keit nur schlechtes
Wachstum. Anaerob

1) N oguchi, H., J. exp. Med., 48, Suppl. 2 (1928). 2) G illespie und G uy, Lancet, 1, 1039 (1956). 3) G arrod, L. P., Brit. med.J., 2, 1529 (1955).

Bacteroides (N r. 69-78)

Die Bakterien der Gattung Bacteroides, in der Regel Saprophyten 
der oberen Atemwege, der Mundhöhle, hauptsächlich aber des 
Intestinal- und Urogenitaltraktes, können wie die Colibazillen, 
wenn sie durch infektiös oder mechanisch lädierte Schleimhaut­
stellen in das darunterliegende Gewebe gelangen, pathogen wer­
den. In der Regel handelt es sich um Mischinfektionen, die bei 
intraabdomineller Lokalisation etwa folgende Zusammensetzung 
aufweisen (auf Grund von 111 Eiteruntersuchungen2): je 25% 
Bacteroides und coliforme Bakterien, 17% anaerobe und 15% 
aerobe Streptokokken, 8% Staphylokokken (davon die Hälfte 
S. aureus), 8% nicht näher identifizierte andere GRAM-negative 
und aerobische Bakterien, 2% Clostridien. Die Gattung Bac­
teroides ist demnach bei suppurativen Infektionen, die von den 
unteren Darmabschnitten ausgehen, ungefähr gleich stark ver­
treten wie die Colibazillen, im Gegensatz zu der üblichen An­
nahme, in den Colibazillen die Hauptursache solcher Infektionen 
zu sehen. Wie aus der oben angegebenen Empfindlichkeits- und 
Resistenzzusammenstellung hervorgeht, muß deshalb die übliche 
Penicillin-Streptomycin-Behandlung solcher Infektionen vielfach

wirkungslos bleiben. Wer sich trotzdem nicht davon trennen 
möchte, sollte vorbereitet sein, die Behandlung bei Ausbleiben 
eines deutlichen Erfolges früh genug auf eines der Tetracycline 
oder auf Chloramphenicol umzustellen. Das Mittel der Wahl 
scheint bei intraabdominellen Infektionen die Kombination 
Streptomycin und eines der Tetracycline oder Chloramphenicol 
zu sein, eine Kombination, die sicher gerechtfertigter ist als die 
bisher übliche Verabreichung von Penicillin und Streptomycin.

Literatur: 1) G illespie und G uy, Lancet, 1, 1039 (1956). — (Übersichten) 
G illespie und Guy , loc. cit.; A lston, J. M., Brit. med.J., 2 , 1524 (1955); 
Beigelman und Rantz, Arch, intern. Med., 84, 605 (1949); F inegold und 
H ewitt, Antibiotics Annual, 1955-1956, New York (1956), S. 794. (Gastro­
enterologie) Rubin und Bo yd, A m er.J . Gastroent., 29, 131 (1958). (Post­
operative Infektionen) D ixon und D euterman, J. Amer. med. A ss., 108, 181 
(1937). (Bakteriämie) T hompson und Beaver, Med. Clin. N . Amer., 15, 1611 
(1932); Lemierre, A., Lancet, 1,701 (1936); A lston, J. M., loc. cit. (Appen­
dicitis) Lemierre, A.,loc. cit.; Weinberg et al., C. R.Soc. Biol. (P aris), 98, 
749 (1928). (Urogenitaltrakt) Clark und W iersma, A m er.J . Obstet. Gynec., 
63, 371 (1952); Carter et al., Obstet, and Gynec., 1, 491 (1953). (Atmungs­
und Harnwege, Haut) McV ay und Sprunt, Ann. intern. Med., 36, 56 (1952).
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112 74 Bacteroides putredinis GRAM-negativ. Unbe- Isoliert bei akuter Appen­ 0 0 1
(Weinberg et al.) K elly wegliche Stäbchen, dicitis 2: Chlor-
Bacillus putredinis, Ristella eventuell mit dicken amphenicol
putredinis Enden. Fauliger Ge­

ruch der Kulturen.
Anaerob

112 75 Bacteroides glutinosus GRAM-negativ. Lange, Atmungswege, be- Isoliert in Fällen von eitri­ 0 0 1
(Guillemot und H alle) unbewegliche Stäb- sonders Pleura ger Pleuritis. Selten 2: Chlor-
H auduroy et al. chen, einzeln oder in amphenicol
Bacillus glutinosus, Ristella glu- Klumpen. Ab und zu
tinosa auch lange Fäden. 

Anaerob

112 76 Bacteroides destillationis GRAM-negativ. Unbe- Atmungswege Isoliert in einem Fall von 0 0 1
(Weinberg et al.) K elly wegliche Stäbchen, chronischer Bronchitis. Sel­ 2: Chlor-
Bacterium destillationis, Ristella einzeln oder in Klum- ten amphenicol
destillationis pen, lange Fäden. 

Anaerob

112 77 Bacteroides viscosus GRAM-negativ. Kurze, Isoliert bei Himabszessen 0 0 1
H auduroy et al. unbewegliche, ellip- nach Bronchiektasen 2: Chlor-
Bacterium mucosum, Capsularis soide Stäbchen. Pleo- amphenicol
mucosus, Coccobacterium muco- morph auf Nährböden.
sum anaerobicum Verkapselt. Bipolare 

Färbung. Anaerob

112 78 B acteroides serpens GRAM-negativ. Stäb­ Isoliert bei akuter Appen­ 0 0 1
(Veillon und Zuber) chen, dick, mit abge­ dicitis, Mastoiditis, Lun­ 2: Chlor-
f f auduroy et al. rundeten Enden, ein­ gengangrän, auch aus Meer­ amphenicol
Bacillus serpens, Zuberella ser­ zeln, in Paaren oder in wasser
pens kurzen Ketten, beweg­

lich, gasbildend. A n­
aerob

113 79 Fusobacterium fusiforme GRAM-negativ. Stäb­ Mundhöhle Zusammen mit Borrelia vin- 1 3 2 5 weitere nicht- oder zwei­
(Veillon und Z uber) chen, einzeln, in Paa­ centii (N r. 217) in der felhaft pathogene Fusobac-
i f  offmann ren, gekrümmten oder ViNCENTschen Angina terium-Kxtvci wurden im
Bacillus fusiformis, Bacillus spiralig gewundenen Mund und Intestinaltrakt
basiilis, Corynebacterium fusi­ Ketten, granuliert, un­ des Menschen nachgewie­
forme, Fusiformis dentium, Fusi­
formis fusiformis, Fusobacterium 
plauti-vincenti, V in  CENT-Bazil- 
lus, Bacille de la pourriture 
d’hôpital

beweglich. Anaerob sen

114 80 Dialister pneumosintes GRAM-negativ. Sehr Nasenrachenraum Saprophyt der oberen At­ ? ? ? Gehört zu den kleinsten
(O litsky und G ates) kurze Stäbchen, ein­ mungswege, bei 75%  aller auf künstlichen Nährböden
Bergey et al. zeln, manchmal in Paa­ Gesunden. Im Verein mit züchtbaren Mikroorganis­
Bacterium pneumosintes ren oder kurzen Ket­

ten, unbeweglich. An­
aerob

anderen Erregern manch­
mal pathogen. M it Influen­
za verbunden

men

114 81 Dialister granuliformans GRAM-negativ. Kleine Schleimhaut der Isoliert aus dem Respira­ ? ? ?
(Pavlovic) Bergey et al. Stäbchen, unbeweg­ Atmungswege tionstrakt bei Influenza.
Bacteriutn granuliformans lich. Anaerob bis mi- 

kroaerophil
Pathogenität unsicher

115 82 Sphaerophorus necrophorus GRAM-negativ. Schleimhaut Isoliert bei Infektionen der Neben den hier erwähnten
(Flügge) Prévôt Äußerst pleomorphe Harnwege und Kindbett­ Sphaerophorus-Arten wur­
Actinomyces necrophorus, Bacil­ Stäbchen, verzweigte fieber, Appendicitis, Otitis, den weitere 8 möglicher­
lus diphtheriae vitulorum, Bacil­ und fadenförmige For­ Lungengangrän, Leberab­ weise pathogene Arten im
lus funduliformis, Bacillus necro­ men. Gas- und käse­ szessen, Septikämien usw. Intestinaltrakt und anderen
phorus, Bacillus thetoides, Bacte­ ähnlicher Geruch. Assoziiert mit Rinderdiph- Organen des Menschen ge­
rium funduliforme, Bacteroides Hämotoxinbildend. therie und anderen Tier­ funden
funduliformis, Cohnistreptothrix 
cuniculi, Necrobacterium necro­

Anaerob krankheiten 1

phorus, Spherophorus fundulifor­
mis, Streptothrix cuniculi, Bangs 
N ekrose-Bazillus, Bazillus der

1
K  ä lh e rd in h th p i-f ff

~r ......  ~  1 i
/) A lston, J. M ., B r it. med.J., 2, 1524 (1955).
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115 83 Sphaerophorus necroticus 
(Nativelle) Prévôt 
Bacillus necroticus

GRAM-negativ.Dünne, 
unbewegliche, unre­
gelmäßige Stäbchen, 
die nach 24 Stunden 
zu amorphen Elemen­
ten zerfallen. Junge 
Kulturen färben bipo­
lar. Anaerob

Nekrotisches Ge­
webe

Isoliert bei gangräner Ap­
pendicitis. Pathogenität 
steigt bei Anwesenheit von 
E . coli

115 84 Sphaerophorus mortiferus 
(Harris) Prévôt 
Bacillus mortiferus

GRAM-negativ. Unbe­
wegliche, fadenförmi­
ge oder pleomorphe 
Stäbchen, einzeln, in 
Paaren oder Ketten. 
Benötigt Serum oder 
A scites-Flüssigkeit. 
Anaerob

Isoliert aus einem Leber­
abszeß

115 85 Sphaerophorus freundii
(Hauduroy et al.) Prévôt 
Bacteroides freundii

GRAM-negativ. Kurze, 
unbewegliche, pleo­
morph bauchige oder 
fadenförmige Stäb­
chen, einzeln, in Paa­
ren oder Ketten. Bi­
polare Färbung. Be­
nötigt Serum oder As- 
cites-Flüssigkeit zum 
Wachsen. Anaerob

Isoliert bei einer eitrigen 
Meningitis nach einer Otitis

115 86 Sphaerophorus pyogenes
(Hauduroy et al.) Prévôt 
Bacillus pyogenes anaerobius, 
Bacteroides pyogenes

Ähnlich Sph. freundii Isoliert aus Leber- und 
Lungenabszessen sowie aus 
Blut nach Tonsillektomie

115 87 Sphaerophorus influenzae- 
formis
(Russ) Prévôt 
Bacillus inßuen^aeformis, Bacte­
roides russii

GRAM-negativ. Kleine, 
unbewegliche Stäb­
chen. Einige Stämme 
pleomorph. Bipolare 
Färbung. Anaerob

Isoliert in einem Fall von 
eitriger Meningitis und aus 
einem perianalen Abszeß

115 88 Sphaerophorus floccosus
(Weinberg et al.) Prévôt 
Bacillus floccosus, Bacteroides 
floccosus, Streptobacillus pyogenes 
floccosus

GRAM-negativ. Kleine, 
unbewegliche, ellip­
senförmige Stäbchen, 
einzeln, in Paaren oder 
Ketten. Bipolare Fär­
bung. Anaerob

Isoliert aus Blut im Falle 
von Pyämie

115 89 Sphaerophorus glycolyticus
Tardieux und Ernst

GRAM-negativ. Unbe­
wegliche Stäbchen, 
pleomorph. Bipolare 
Färbung. Benötigt Se­
rum oder Ascites- 
Flüssigkeit zum Wach­
sen. Anaerob

Isoliert bei genitalen Infek­
tionen und aus Kriegs­
wunden

116 90 Streptobacillus m onili­
formis
Levaditi et al.
Actinomyces mûris, Actinomyces 
mûris ratti, Asterococeus mûris, 
Haverhillia moniliformis, Haver- 
billia multiformist Nocardia 
mûris y Proactinomyces mûris, 
Streptothrix mûris ratti

GRAM-negativ. Stäb­
chen, extrem pleo­
morph, in langen Fä­
den, unbeweglich. 
Aerob, fakultativ an­
aerob

Mäuse und Ratten. 
Übertragen durch 
Rattenbisse, aber 
auch durch konta­
minierte Nahrungs­
mittel, besonders 
Milch

Erreger des Rattenbißfie­
bers: Haverhill fever (Ery­
thema arthriticum epidemi- 
cum)

0 1 ? Rattenbißfieber, verursacht 
durch Spirillum minus, vgl. 
N r. 7

117 91 Micrococcus candidus 
Cohn

GRAM-positiv. Einzel­
ne, unbewegliche Ku­
geln. Aerob

Ausscheidungen der 
Haut, Milchpro­
dukte

Nicht pathogen

117 92 Micrococcus conglo- 
meratus
Migula
Micrococcus citreus conglomerates, 
citronengelber Diplococcus

GRAM-variabel. Unbe­
wegliche Kugeln, ein­
zeln, in Paaren, Tetra- 
den oder Klumpen. 
Aerob

Staub, Wasser, 
Milchprodukte. 
Weit verbreitet

Nicht pathogen. Bei eitri­
ger Gonorrhöe gefunden
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117 93 M icrococcus varians
M igula
Merismopedia flava varians

GRAM-variabel. Ku­
geln, einzeln, in Paa­
ren oder Tetraden. 
Meist unbeweglich, 
gelegentlich beweglich 
mit einer Geißel. Aerob

Körperausscheidun­
gen,Milchprodukte, 
Wasser, Meerwasser

Saprophyt

118 94 Staphylococcus aureus
Rosenbach
Micrococcus albus, Micrococcus 
aureus, Micrococcus citreus, Mi­
crococcus pyogenes, Staphylococcus 
albus, Staphylococcus aureus, 
Staphylococcus pyogenes albus, 
Staphylococcus pyogenes aureus, 
Staphylococcus pyogenes citreus, 
Staphylococcus citreus, Staphylo­
kokken, Staphylocoque doré

GRAM-positiv. Unbe­
wegliche Kugeln, 
Durchmesser 0,8 bis 
1 gm, einzeln, in Paa­
ren, kurzen Ketten 
oder unregelmäßigen 
Haufen. Viele Stämme 
bilden gelbe bis oran­
genfarbige Pigmente, 
vor allem auf NaCl- 
haltigen Nährböden, 
meist sind die K olo­
nien aber schmutzig­
weiß. oc-, ß- und y -  
Hämolysine. Aerob 
und fakultativ anaerob

Häufiger Saprophyt 
auf der Körperhaut 
und der Nasen- 
Rachen-Schleim- 
haut. Auch in Nah­
rungsmitteln

Aus oberflächlichen Wun­
den usw. Vgl. unten

1 ?
Vgl.
mtei

p

i

Staphylokokken werden 
gegenüber Penicillin schnell 
resistent, deshalb hoch  
dosieren; wenn keine Wir­
kung, sofort zu andern 
Antibiotica übergehen.
Vgl. unten

118 95 Staphylococcus ep iderm idis
(W inslow und W inslow)
E vans

Albococcus epidermidis, Micro­
coccus epidermidis, Staphylo­
coccus epidermidis albus

GRAM-positiv. Unbe­
wegliche Kugeln, 
Durchmesser 0,5 bis 
0,6 gm , einzeln, in 
Paaren oder unregel­
mäßigen Gruppen. 
Weißliche Kolonien 
auf den üblichen 
Nährböden. Aerob, 
fakultativ anaerob

Haut und Schleim­
haut

Isoliert aus kleinen Stich­
abszessen und andern Haut­
läsionen

1 0 3 2: Erythromycin

119 96 Gaffkya tetragena
(G affky) T revisan 
Micrococcus tetragenus, Tétra­
gène

GRAM-positiv. Kugel­
förmig, 4 Zellen in 
einer Pseudokapsel 
(Erscheinungsform in 
Körperflüssigkeiten). 
Aerob und fakultativ 
anaerob

Schleimhaut der 
Atmungswege

Wird häufig im Sputum mit 
andern Mikroorganismen, 
besonders mit Haemophilus 
influenzae und Tuberkelba­
zillen, gefunden, parasi­
tisch, aber gelegentlich pa­
thogen'

1 p ? Kurze Übersicht*

/)  Pérou et al., J. Pediat., 53, 484 (1958).

Staphylokokken (Nr. 94 und 95)
Man ist versucht, in den Staphylokokken die anhänglichsten 

Vertreter aus dem Bakterienreiche zu erblicken, die den Menschen 
auf seinem Lebensweg begleiten und ihn dabei sporadisch aufs 
unangenehmste belästigen. Neugeborene sind schon nach 7 Tagen 
zu 90% nasale Staphylokokkenträger h Auf der Körperhaut, in 
den Kleidern und der Umgebung des Menschen sind sie in Massen 
zu finden. Im 15-44)ährigen Krankenmaterial der Allgemein­
praxis rangieren Staphylokokkenentzündungen der Plaut hinter 
Bronchitis, Erkältung und Influenza an vierter Stelle hinsichtlich 
Häufigkeit2, stehen in dieser Beziehung aber weitaus an der 
Spitze aller Hautinfektionen. 90% aller Staphylokokkenentzün­
dungen der Haut entfallen auf die jüngeren Jahrgänge zwischen 
5 und 44 Jahren3, wobei besonders jene nicht durch eine starke 
Hornschicht geschützten Hautregionen bevorzugt werden, die me­
chanischen Strapazen (Kratzen, Reiben) besonders ausgesetzt sind, 
wie Kopf und Nacken bzw. äußerer Vorderarm (50 bzw. 20%)*.

Charakteristisch sind bei den Staphylokokken die fakultative 
Pathogenität und die Rezidivneigung der Infektionen. Bei einem 
und demselben oder verschiedenen Individuen kann der gleiche 
Stamm zu verschiedenen Zeiten oder gleichzeitig die unterschied­
lichsten Wirkungen ausüben: keine Reaktion, ein winziger infi­
zierter Hautfleck, eine ausgedehnte Folliculitis, solitäre oder mehr­
fache Furunkel oder innere Erkrankungen von Knochenentzün­
dungen bis zu fatalen Pyämien und Toxämien. Der Organismus 
versucht zunächst, eine Staphylokokkeninfektion an der Eintritts­
pforte durch einen Wall polymorphkerniger Leucocyten und 
Phagocytose zu lokalisieren. Dieser Primärreaktion folgt eine 
Thrombosierung der prominentesten Teile der nächstgelegenen

Übersicht über die prozentuale Verteilung der Staphylokokkeninfektionen 
der Haut. Nach Roodyn, L A
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Staphylokokken (Fortsetzung)

Gefäße, gefolgt von Ischämie, Nekrose, Abszedierung. Vom 
thrombosierten Areal aus kann eine Beimpfung des Blutstromes 
erfolgen mit Metastasen, vorzugsweise in den langen Röhren­
knochen oder anderen für Staphylokokkeninfektionen besonders 
anfälligen Organen, wie Nieren, Endokard, Meningen, Lungen, 
Gehirn, Leber, Milz. Bei toxinausscheidenden Stämmen kann die 
Erkrankung ohne Pyämie und trotz unscheinbarem Lokalherd zu 
einer Toxämie mit fatalem Verlauf innerhalb weniger Tage führen.

Die Ursachen der fakultativen Pathogenität und des unter­
schiedlichen Infektionsgrades sind in ihrem vollen Umfange noch 
nicht bekannt. Neben der wechselnden Resistenz des Wirtes (aus 
verschiedensten Gründen) ist daran sicher auch wechselnde 
Virulenz eines Stammes oder von Stamm zu Stamm beteiligt. Es 
gibt kein absolut verläßliches Zeichen, an dem in der Kultur die 
In-vivo-Pathogenität eines Stammes erkannt werden könnte. In 
der Regel sind die tieforangegefärbten Stämme die gefährlichsten. 
Es gibt aber auch solche, die weiß wachsen. Einige Stämme zeigen 
Hämolyse, andere nicht, wobei die a-Hämolyse mit der Pathogeni­
tät oft parallel geht, Staphylokokken sind deshalb oft ein Alpdruck 
für den Bakteriologen, wenn er bei einer aus einem Krankheitsfall 
herausgezüchteten Kultur darüber entscheiden soll, ob es sich nun 
um den ätiologischen Faktor, eine Mitbeteiligung, harmlose 
Saprophyten oder um eine Verunreinigung handelt, um so mehr 
als sie -  ohne die Erkrankung verursacht zu haben -  in der Agonie 
häufig in den Blutstrom übertreten und dann in den Post-mortem- 
Blutkulturen gefunden werden. Andererseits sind die Staphylo­
kokken wegen ihrer schnellen Resistenzzunahme gegen alle Anti­
biotica (Micrococcin P scheint eine Ausnahme zu machen5) zu 
einer schweren Sorge für den Arzt geworden, besonders für den 
Internisten. Bestünde diese nicht, würden sie wegen ihrer großen 
Empfindlichkeit gegenüber verschiedenen Antibiotica kein medi­
zinisches Problem darstellen, wie nachstehende Aufstellung zeigt:

Antibioticum
Approximative 
Empfindlichkeit 
in vitro (gg/m l)

Literatur

N icotinaldehy dthiosemicarbazon 1500 5
/>-Aminosalicylsäure ................. 500 5
Viomycin.................................. 80 5
Polymyxin B .............................. 60 5
Albomycin................................. 20 6
Bacitracin................................... 20 5
Tyrocidin................................... 5 5
Streptothricin ........................... 4 5
Chloramphenicol....................... 4 5
Spiramycin................................. 3 6
Streptomycin............................. 3 5
Subtilin...................................... 2 5
Vancomycin............................... 1 6
Neomycin................................... 0,8 5
Oxytetracyclin........................... 0,5 5
Chlortetracyclin......................... 0,3 5
Erythromycin............................. 0,12 6
Novobiocin ............................... 0,12 6
Micrococcin P ......................... . 0,02 6
Penicillin ................................... 0,02 5

Heute ist die Lage so, daß in hochzivilisierten Gegenden der 
praktische Arzt (der Spitalarzt bei Neuaufnahmen) bei 20-30% 
aller Staphylokokkeninfektionen mit einer kombinierten Resistenz 
gegen alle Penicilline und Tetracycline, Chloramphenicol, Ery­
thromycin6 und Streptomycin zu rechnen hat. Die Staphylo­
kokkenflora der Spitäler ist bis zu 80% penicillinresistent7, 
während die Resistenz gegen andere Antibiotica prozentual 
schwankt, je nach Häufigkeit ihrer Anwendung. Die Wahrschein­
lichkeit einer allfälligen Resistenz steigt und fällt mit der häufigeren 
oder selteneren Anwendung eines Antibioticums. Zwischen Ery­
thromycin und Carbomycin besteht oft eine Kreuzresistenz5.

Bei der Behandlung mit breitspektrigen Antibiotica, wie zum 
Beispiel den Tetracyclinen, ist noch ein weiterer Umstand zu be­
achten. Durch die Ausschaltung eines großen Teiles aller Gram- 
positiven und -negativen Bakterien, darunter viele natürlicher­
weise vorhandene Saprophyten, wird das Gleichgewicht der 
Bakterienflora im Organismus gründlich gestört. Resistente 
Stämme erhalten dadurch die Möglichkeit zu ungehemmter Ent-

faltung; es kann zu Superinfektionen kommen, die vielfach durch 
resistente Staphylokokken verursacht sind. Gefährdet sind vor 
allem sehr geschwächte Patienten, besonders nach Operationen, 
ferner Greise und Kleinkinder. Die Mortalität dieser oft überstürzt 
verlaufenden Superinfektionen ist groß5. Im ganzen sind sie 
aber doch selten und befallen, wie schon erwähnt, meistens Patien­
ten, deren Krankheit so oder so fatal verlaufen wäre. Es besteht 
kein Grund, die Verwendung breitspektriger Antibiotica deshalb 
abzulehnen. Gefürchtet sind solche Staphylokokkensuperinfek­
tionen in der Magen-Darm-Chirurgie als häufige postoperative 
Komplikation, die 1-4 Tage nach der Operation beginnen und 
unter dem Bilde einer schwer toxischen, choleriformen Dysenterie 
innert 2-10 Tagen zum Tode führen kann. Zur Darmdesinfektion 
verwende man deshalb eine Antibioticakombination, die auch 
resistente Staphylokokken erfaßt (vgl. folgenden Abschnitt).

Behandlung
Es kann nicht genug darauf hingewiesen werden, wie wichtig 

es ist, neben der antibiotischen Behandlung alle eitrigen und ne­
krotischen Herde chirurgisch zu reinigen bzw. zu eliminieren und 
infizierte seröse Körperhöhlen (Pleura-, Perikard-, Sinovialräume 
usw.) zu drainieren.

Die Wahrscheinlichkeit einer vorhandenen Resistenz bildet für 
den praktischen Arzt keinen Grund, bei leichteren, unter dem 
üblichen Bild verlaufenden Staphylokokkeninfektionen die Be­
handlung zunächst nicht mit Penicillin allein zu versuchen. Es ist 
hoch zu dosieren, bis zu 1 Million Einheiten je Tag. Spricht der 
Patient nicht an, ersetze man das Penicillin durch ein anderes Anti­
bioticum (Tetracycline, Chloramphenicol, Erythromycin), das je 
nach Erfolg beibehalten oder wiederum ausgewechselt wird.

In Spitälern gilt für neuaufgenommene Patienten die gleiche 
Richtlinie. Für Staphylokokkeninfektionen, die im Spital erworben 
wurden, sollten entsprechende Antibiotica auf Grund einer 
laufenden Sensibilitätskontrolle der Staphylokokkenflora von 
Pflegepersonal und Internisten bereits vorausbestimmt sein. Auch 
hier sollte Penicillin nicht fehlen. Es ist billig, kann wegen seiner 
geringen Toxizität extrem hoch dosiert werden und dürfte in 
keinem Fall ganz wirkungslos bleiben. Man verlasse sich in dieser 
Hinsicht nicht ausschließlich auf die Sensibilitätsprüfung in vitro, 
die mit der Wirkung in vivo nicht immer parallel geht. Als An­
regung für die Dosierung in schweren Fällen (Sepsis) möge folgen­
des gelten76: Kristallisiertes Penicillin G 500 000 Einheiten alle 
4 Stunden intramuskulär, dazu in den ersten 2-3 Tagen noch 
weitere 500 000 Einheiten in 10 ml physiologischer Kochsalz­
lösung alle 12 Stunden intravenös, dazu bei guter Nierenfunktion 
Bacitracin 20 000 Einheiten alle 6 Stunden intramuskulär oder bei 
schlechter Nierenfunktion Erythromycin 2-3 g per os je Tag.

Zur präoperativen Darmdesinfektion hat sich Neomycin sehr 
gut bewährt77: 4 Tage vor der Operation gibt man in Abständen 
von 1 Stunde viermal 1 g Neomycin per os, dazu milde Laxantien. 
Etwa 3 Tage lang vor der Operation erhält der Patient viermal
1,5 g Neomycin und 0,25 g Oxytetracyclin per os über den Tag 
verteilt, darauf eine Darmspülung.

Bei fulminanten postoperativen Enterocolitiden versuche man 
Corticotropin (ACTH oder Cortisol usw.), womit sehr gute 
Erfolge erzielt wurden72.

Literatur: /) Rountree und Barbour, Med. J. Aust., 1, 525 (1950). 
2) Logan, W. P. D., Practitioner, 173,188 (1954). 3 )  Roodyn, L., Brit. med.J., 
2,1322 (1954). 4) Roodyn, L., Proc. roy. Soc. Med., 49,263 (1956). 5) Garrod 
und Waterworth, Brit. med.J., 2, 61 (1956). 6) Brodie et al., Lancet, 1, 19
(1956) . 7) D owling et al., J. Amer. med. Ass., 157, 327 (1955). 8) Wright 
et al., J. Lab. clin. Med., 42, 877 (1953). 9) Cook et al., Brit. med. / . ,  1, 542
(1957) . 10) Spink, W. W., Arch, intern. Med., 94, 167 (1954). 11) Cohn, Jr., 
und Longacre, Antibiotics Annual, 1955-1956, New York (1956), S. 105. 
12) Prohaska et a l.,/ . Amer. med. Ass., 154, 320 (1954).

Weitere Literatur: (Allgemein) Conference on Staphylococcal Infections, 
Ann. N .Y . Acad. Sei., 65, 57 (1956); Mudd, S., J. Amer. med. A  is., 166,1177
(1958) ; Finland et al., Antibiotics Annual, 1958-1959, New York (1950), 
S. 1051; Wise et al., loc. cit., S. 1073. (Pathogenität) Blair, J. E., Ann. Rev. 
Microbiol., 12 491 (1958); (Resistenz gegenüber Antibiotica) Finland, M., 
New Engl. J. Med., 253, 909, 969, 1019 (1955); (Penicillinresistenz) N eedham 
und N ichols, / .  Lab. clin. Med., 41,150 (1953); Fairbrother, R. W., Lancet, 
1,716 (1956); (Staphylokokkenendocarditis) Fisher et al., Arch, intern. Med., 
95, 427 (1955); Dormer, A. E., Brit. med. Bull., 16, 61 (1960); (Postoperative 
Enterocolitis) Editorial, New Engl. J. Med., 253, 201 (1955); (Staphylokok­
kenpneumonien bei Kleinkindern) Wallman et al., Brit. med.J., 2, 1423 
(1955); Hendren und Haggerty, J. Amer. med. Ass., 168, 6 (1958); (Staphy­
lokokkeninfektionen bei Neugeborenen) Forfar et al, Lancet, 1, 584 (1955); 
(Lebensmittelvergiftung durch Staphylokokken) D olman, C. E ,,Jap.J. med. 
Sei. Biol., 10, 373 (1957).
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120 97 Sarcina ventriculi
Goodsir emend. 
Beijerinck 
Zymosarcina ventriculi

GRAM-positiv. Unbe­
wegliche Kugeln, we­
sentlich größer als 
Strepto- und Mikro­
kokken. In Paketen 
von 8 und mehr gela­
gert. Mikroaerophil 
bis anaerob

Gartenerde, Staub,
pathologischer
Mageninhalt

Nicht pathogen. Saprophyt 
und fakultativer Parasit

? p ?

122 98 Peptococcus activus
(Prévôt und Taffanel) 
D ouglas
Staphylococcus activus

GRAM-positiv. Kugel­
förmig, unbeweglich, 
einzeln, in Paaren, Te- 
traden oder auch un­
regelmäßigen Grup­
pen. Auf Nährböden 
gasbildend. Anaerob

Wahrscheinlich
Mensch

Isoliert bei puerperaler 
Blutvergiftung

122 99 Peptococcus aerogenes
(Schottmüller) D ouglas 
Micrococcus aerogenes, Staphylo­
coccus aerogenes

Ähnlich P. activus Nase, Rachen, spe­
ziell Mandeln, weib­
liche Genitalien.

Isoliert bei Puerperalfieber 
und Mandelinfektionen

1 0 3 2: Erythromycin

122 100 Peptococcus constellatus
(Prévôt) D ouglas 
Diplococcus constellatus

GRAM-positiv. Kugeln 
in Paaren oder Tetra- 
den, selten in kurzen 
Ketten, Kolonien bi­
konvex, dick, gelb­
lich-opak, umgeben 
von mikroskopisch 
kleinen Tochterkolo­
nien. Nicht gasbil­
dend. Anaerob

Verdauungstrakt, 
speziell Appendix, 
Tonsillen

Isoliert bei chronischer 
kryptischer Tonsillitis und 
aus dem Eiter akuter Ap­
pendicitis

? 3? 2?

122 101 Peptococcus anaerobius
(Hamm) D ouglas 
Micrococcus anaerobius, Staphylo­
coccus anaerobius, anaerobischer 
Staphylokokkus

Ähnlich P. activus, aber 
kleiner und nicht gas­
bildend

Wahrscheinlich
Mensch

Isoliert bei Cystitis und aus 
entzündeten Mandeln

1 0 3 2: Erythromycin

123 102 N eisseria gonorrhoeae
T revisan
Gonococcus neisseri, Micrococcus 
gonorrhoeae, Micrococcus der 
Gonorrhöe

GRAM-negativ. Ku­
geln, einzeln oder in 
Paaren. Wächst am 
besten auf Kultur­
medien unter Zusatz 
von Blut, Ascites usw. 
Grauweißliche, kleine, 
transparente Kolonien 
(tautropfenähnlich). 
Aerob bis fakultativ 
anaerob

In venerischen Aus­
güssen, auch in Blut, 
Conjunctiva usw. In 
der Regel veneri­
sche Ansteckung, 
aber gelegentlich 
auch durch Kon­
takt mit infizierten 
Gegenständen

Gonorrhöe, Ophthalmo­
blennorrhoe der Neuge­
bomen, trivial: Tripper, 
Metastasen, nach Gonor­
rhöe vorzugsweise in Seh­
nenscheiden, Gelenken, 
Schleimbeuteln, Augen, 
Endocard

1 0 2 3: Erythromycin 
1 Million IE  Penicillin i.m. 
bzw. 2 X 1 g Oxytetracy­
clin oral genügen manch­
mal zur Heilung einer 
Gonorrhöe. Einträufeln 
von Penicillinlösung in die 
Augen ebenso wirksam 
(auch prophylaktisch) ge­
gen Neugeborenen-Oph- 
thalmoblennorrhöe wie 
Silbemitratlösung.
Siehe unten

Gonorrhöe (Nr. 102)
Die Inkubationszeit der Gonorrhöe hat sich seit der voranti­

biotischen Ära ein wenig verlängert und beträgt heute 6-9 Tage, 
mit einem Maximum bei 3 Tagen. Zwischen dem Erscheinen der 
ersten Symptome und der ersten Konsultation verstreichen heute 
durchschnittlich 4, früher 2 Tage, ein Zeichen dafür, daß die 
Gonorrhöe heute milder verläuft1.

Behandlung. Nachstehende Zusammenstellung2 zeigt die Emp­
findlichkeit der Gonokokken auf verschiedene Antibiotica:

Antibioticum
Approximative 

Empfindlich­
keit in vitro 

(frg/ml)
Antibioticum

Approximative 
Empfindlich­
keit in vitro 

(fAg/ml)
Polymyxin B . . . 500 Chlortetracyclin. 1,6
Sulfadiazin ___ 200 Oxytetracyclin.. 0,8
Bacitracin.......... 6 Carbomycin . . . 0,8
Neomycin........ 6 ü —..I--------u i y u u o i i i y  • • 0 4
Streptomycin. . . 4 Penicillin.......... o’oi
Chloramphenicol 1,6

Man sieht daraus, daß Penicillin mit Abstand das wirksamste 
Mittel gegen Gonorrhöe darstellt2»3. Über Resistenzzunahme 
gegen Penicillin vgl. 4. Scheinbare Resistenz kann durch zu kleine 
Dosierung oder Neuinfektion vorgetäuscht werden (Ehepartner 
mitbehandeln!). Die orale Behandlung mit Penicillin5 hat sich 
nicht so gut, mit Tetracyclinen jedoch sehr gut bewährt6. Dosie­
rung vgl. S. 600. Als Kuriosum sei noch erwähnt, daß die heutigen 
Gonokokkenstämme gegenüber Sulfonamiden wieder empfind­
licher geworden sind2.

Literatur: 1) Lodin, A ., Acta derm.-venereol. ( Stockh.) ,  35, 457 (1955). 
2) D el Love, Jr., und Finland, Arch, intern. Med., 95, 66 (1955). 3 )  D ow­
ling, H. F., in: Welch et al., Principles and Practice of Antibiotic Therapy, 
New York (1954), S. 349. 4) A new Epidemic of Gonorrhoea?, Brit. med. / . ,  
2, 685 (1959). 5) Jacoby et al., Amer.J. Syph., 38, 478 (1954). 6) Metzger 
et al., Amer. J. Syph., 38,480 (1954); Literatur über Erythromycinbehandiung 
der Gonorrhöe: Manning et al., Amer.J. Syph., 38,110 (1954); Rubin et al., 
Amer.J. Syph., 38, 472 (1954).
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123 1 0 3 Neisseria meningitidis
(Albrecht und G hon) 
H olland
D i p l o c o c c u s  i n t r a c e l l u l a r i s  m e n i n ­

g i t i d i s  Weichselbaum, M i c r o ­
c o c c u s  i n t r a c e l l u l a r i s ,  M i c r o ­
c o c c u s  m e n i n g i t i d i s ,  N e i s s e r i a  
w e i c h s e l b a u m ü ,  M eningokok­
ken, W eichselb AUM-Bazillus

GRAM-negativ. Ku­
geln, einzeln, in Paa­
ren oder Tetraden, 
ausgesprochene Pleo- 
morphie. A u f Blut­
agar Kolonien wie 
aufgespritzte Tröpfen 
verwässerter Milch. 
Aerob

Nasopharynx des 
Menschen

Epidemische Genickstarre, 
Meningitis cerebrospinalis 
epidemica (70% aller aku­
ten Fälle), auch Sepsis ohne 
meningitische Symptome, 
aber hohes Fieber, Purpura, 
Coma, Blutungen in die 
Nebennieren, schwerer 
Schock (Waterhouse- 
F riedri chsen- Syndrom). 
Vgl. unten

1 0 2 Sulfonamide wirken eher 
besser als Penicillin und 
sind deshalb mit diesem  
oder den andern verwen­
deten Antibiotica zu kom­
binieren

123 1 0 4 Neisseria catarrhalis
(Frosch und K ölle) 
H olland

M i c r o c o c c u s  c a t a r r h a l i s

Ähnlich N .  m e n i n g i t i d i s Schleimhaut der 
Atmungswege

Wird bei Schleimhautent­
zündungen der Atmungs­
wege oft zusammen mit 
anderen Organismen ge­
funden

1 0 2

123 1 0 5 Neisseria sicca
(von L i n g e l s h e im )  
B e r g e y  et a l.
D i p l o c o c c u s  p h a r y n g i s  s i c c u s , 
D i p l o c o c c u s  s i c c u s

GRAM-rifegativ. Ku­
geln, einzeln oder in 
Paaren. Charakteri­
stische, trockene, stark 
gerunzelte Kolonien. 
Aerob und fakultativ 
anaerob, teilweise hä­
molytisch

Schleimhaut der 
Atmungswege

Wahrscheinlich parasitisch 1 0 2

123 1 0 6 Neisseria haemolysans
T hjotta und Böe

Ähnlich N .  s i c c a ,  aber 
ß-Hämolyse

Schleimhaut der 
Atmungswege

Wahrscheinlich parasitisch

123 1 0 7 Neisseria flavescens 
Branham

GRAM-negativ. Kok­
ken in abgeflachten 
Paaren. A uf Blutagar 
goldgelbes Pigment. 
Aerob und fakultativ 
anaerob

Wahrscheinlich 
Schleimhaut der 
Atmungswege

Wurde im Liquor bei Me­
ningitis gefunden. Wahr­
scheinlich parasitisch

1 0 2

123 1 0 8 Neisseria subfiava
B e r g e y  et al. 
Chromogengruppe III 
E l se r  und H untoon

GRAM-negativ. Ku­
geln, einzeln und in 
Paaren. Grünliche Pig­
mentbildung auf L ö f f - 
LERschem Medium. 
Leicht zu verwechseln 
mit N .  m e n i n g i t i d i s

Schleimhaut der 
Atmungswege

Wahrscheinlich parasitisch 1 0 2

123 1 0 9 Neisseria flava
B e r g e y  et al. 
Chromogengruppe II 
E lser und H untoon

Ähnlich N .  s u b f i a v a ,  
aber grünliche Pig­
mentbildurig ausge­
prägter

Schleimhaut der 
Atmungswege

Isoliert aus Nasopharynx 
und Liquor bei Meningitis 
(sehr selten). Wahrschein­
lich parasitisch

1 0 2

123 1 1 0 Neisseria perflava
Bergey et al. 
Chromogengruppe I 
E lser und H untoon

Ähnlich N .  s u b f i a v a ,  
aber kräftigere Pig­
mentbildung. Aerob 
und fakultativ anaerob

Schleimhaut der At­
mungswege. Der 
häufigste Vertreter 
der pigmentbilden­
den N e i s s e r i a

Wahrscheinlich parasitisch 1 0 2

124 1 1 1 Veillonella parvula
(Veillon und Z uber) 
Prévôt

S t a p h y l o c o c c u s  p a r v u l u s

GRAM-negativ. Sehr 
kleine Kugeln, ein­
zeln, in kurzen Ketten 
oder Haufen. Vergärt 
Polypeptide und Zuk- 
ker. Schwach hämoly­
tisch. Strikt anaerob

Körperhöhlen, spe­
ziell Mund und In­
testinaltrakt

Gewöhnlich harmloser Pa­
rasit, kann aber pathogen 
werden. Wurde isoliert bei 
Lungengangrän,Abszessen, 
Alveolareiterungen

1 ? 2

Meningokokken ( N r .  1 0 3 )
Der Erreger der epidemischen Meningitis befällt paradoxer­

weise vor allem gesunde, kräftige Menschen und verschont 
Kranke und Geschwächte. Die Übertragung erfolgt durch Tröpf­
cheninfektion, Eintrittspforte ist vermutlich die Rachenmandel.

Meningokokkenmeningitis ist von anderen Gehirnhautent­
zündungen (Pneumokokken, Streptokokken, Coli usw.) bakterio-

logisch und klinisch manchmal schwer abzugrenzen, weil die 
Meningokokkeninfektion das Einwandern sekundärer Eiter­
erreger begünstigt. Die sekundären Erreger können in solchen 
Fällen bakteriologisch das Bild beherrschen und eine Meningitis 
anderer Genese Vortäuschen.
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124 1 1 2 Veillonella alcalescens
Prévôt
M icrococcus gazogenes, M ic ro ­
coccus gazogenes alcalescens anae- 
robius, V eillon e lla  gazogenes

GRAM-negativ. Ku­
geln, einzeln, in Paa­
ren, kurzen Ketten 
oder Haufen. Vergärt 
Zucker nicht. Nicht 
hämolytisch. Strikt 
anaerob

Speichel Normalerweise nicht pa­
thogen, gefunden bei Al­
veolareiterungen und Lun­
gengangrän

1 ? 2

124 113 Veillonella discoides
(Prévôt) Pelczar 
N e is se r ia  discoides

GRAM-negativ. Ku­
geln, in Paaren oder 
Tetraden. Vergärt 
Zucker nicht. Schei­
benförmige Kolonien 
unter der Oberfläche 
von Agar. Strikt an­
aerob

Mundhöhle,
Atmungswege

Nicht pathogen 1 0 2

124 114 Veillonella reniformis
(Cottet) Pelczar 
D iplococcus ren iform is, M ic ro ­
coccus ren iform is, N e is se r ia  reni­

fo r m is

GRAM-negativ. Boh­
nenförmige Zellen, in 
Paaren. Auf Nähr­
böden nicht gasbil­
dend. Ranziger Ge­
ruch. Strikt anaerob

Wahrscheinlich
Mensch

Pathogen. Isoliert in Fällen 
von Entzündungen des 
Urogenitalsystems

1 0 2

124 115 Veillonella orbiculus
(Tissier) Pelczar 
D iplococcus orb icu lis, N e is se r ia  
orbicu lata

GRAM-negativ. Große 
Kugeln, in Paaren. 
Auf Nährböden nicht 
gasbildend. Strikt an­
aerob

Intestinaltrakt Nicht pathogen. Isoliert aus 
Fäces kleiner Kinder

124 11 6 Veillonella vulvo- 
vaginitidis
(Reynes) Pelczar 
N e is se r ia  vu lvovagin itis

GRAM-negativ. Ku­
geln, in Paaren oder 
sehr kurzen Ketten, 
selten einzeln, aber oft 
in Haufen. Verflüssigt 
Gelatine.
Strikt anaerob

Urogenitaltrakt Isoliert bei eitriger Vulvo- 
vaginitidis eines Kindes

127 1 1 7 Diplococcus pneumoniae
Weichselbaum 
Diplokokken, FRÄNKEL-Ba- 
zillus, Pneumokokken, Pneu­
moniemikrokokken, Micro­
cocus of rabbit septicemia, 
Coccus lancéolé, Microbe 
septicémique de la salive

GRAM-positiv. In Paa­
ren, seltener einzeln 
oder in kurzen Ketten, 
mit distalen Enden in 
Lanzettform, Kapsel­
bildung auf Kulturen 
in Peritonealtaschen 
oder Blutserum. Kolo­
nien auf Blutagar glatt, 
wässerig bis schleimig, 
in der Mitte erhöht, 
mit scharfem Rand. 
Ausgeprägte Autolyse 
und Gallenlöslichkeit 
(zum Unterschied von 
Streptokokken). Fa­
kultativ aerob

Atmungswege Viele saprophy tischeTypen. 
Pathogene Typen als Erre­
ger verschiedener Infektio­
nen: lobäre Pneumonie 
(90% aller Fälle), Bronchi­
tis, Bronchopneumonie, 
Conjunctivitis, Otitis me­
dia, Gehirnabszesse, Me­
ningitis, Endocarditis, Peri­
tonitis u. a. Vgl/unten

1 3 2 Siehe unten

Pneum okokken ( N r .  1 1 7 )

A u f  G r u n d  d e r U n te rs c h e id u n g s m ö g lic h k e ite n  du rch  A g g l u t i ­
n a tio n  u n d  K a p s e lq u e llu n g  m ittels typ enspezifischer K a n in c h e n ­
seren w e rd e n  die T y p e n  I ,  I I ,  I I I  u n d  X  (o de r I V )  unterschieden, 
w o b e i T y p  X  (o d e r I V )  eine S a m m e lg ru p p e  verschiedener U n t e r ­
ty p e n  darstellt1. T o t a l  sin d bis he u te  80 T y p e n  u n d  U n te rty p e n  
beschrieben w o r d e n 2. T y p  X I V  ist im m u n o lo g is c h  nahe v e rw a n d t 
m it  de r B lu tg ru p p e n s u b s ta n z A .

D i e  P a th o g e n itä t dieser T y p e n  u n d  die du rch  sie b e v o rz u g te r­
w eise ve rursachten K r a n k h e its fo rm e n  sind ve rschie den 3. E i n e  
re la tiv  kleine A n z a h l  ist v e ra n tw o rtlic h  f ü r  den g rö ß te n  T e i l  aller 
P n e u m o k o k k e n e rk ra n k u n g e n . D ie s  erklärt den U m s ta n d , daß bei 
vie le n  G e s u n d e n  P n e u m o k o k k e n  g e fu n de n  w e rd e n . E s  h an de lt sich 
in  diesen Fä lle n  n ic h t u m  im m u n e  P n e u m o k o k k e n trä g e r, so ndern 
u m  T r ä g e r  n ich tp a th o g e n e r P n e u m o k o k k e n ty p e n .

T y p  I  m it  e tw a  7 5 %  u n d  T y p  I I  m it  etw a 1 2 %  sin d die h ä u fig ­
sten E r r e g e r  de r lo b ä re n  P n e u m o n ie n . B e i La p p e n p n e u m o n ie n  
des T y p s  I  ist das S p u tu m  ro s tb ra u n , u n d  es k o m m t  in  u n g e fä h r 
2 5 - 3 0 %  de r F ä lle  z u  B a k te riä m ie . L a p p e n p n e u m o n ie n  des T y p s  I I  
sin d b ö s a rtig e r, das S p u tu m  ist fleisch w asse rfarb ig , die T e m p e ra ­
t u r  septisch, B a k te riä m ie  in  4 0 %  der Fä lle . T y p  I I I  w ir d  w e g e n  
seines sch leim ige n  W a c h s tu m s auch als Pn. mucosus be ze ich n e t. 
E r  ist seltener bei P n e u m o n ie n , häu fig e r bei M itte lo h r e n tz ü n d u n ­
g e n . D i e  B a k te riä m ie  dieses T y p s  h at eine u n g ü n s tig e  P ro g n o s e .

B r o n c h o p n e u m o n ie n  w e rd e n  z u m , ü b e rw ie g e n d e n  T e i l  v o n  
T y p e n  de r S a m m e lg ru p p e  X  (o d e r I V )  h e rv o rg e ru fe n . U n t e r ­
ty p  X u  ist de r häufigste E r r e g e r  v o n  B ro n c h o p n e u m o n ie n  im  K le in ­
kin d e sa lte r, die vie lfa c h  m it  K o m p lik a tio n e n , w ie  M e n in g itis , 
P e ric ard itis u s w s; e in h e rg e h e n .

D i e  U n te rs c h e id u n g  dieser T y p e n  ist seit de r E n td e c k u n g  der 
A n tib io tic a  n u r  n o c h  v o n  w issenschaftlichem  Intere sse. K lin is c h
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128 118 Streptococcus pyogenes
Rosenbach
M icrococcus scarlatinae, S tre p to ­
coccus epidem icus, Streptococcus  
erysipe la tos, S treptococcus haemo- 
ly ticu s, S treptococcus scarla tinae, 
Erysipelokokken, Strepto­
kokken

GRAM-positiv. In Blut 
und Exsudaten kuge­
lig, in Paaren oder in 
Ketten, Verkapselung 
variabel. Wächst gut 
nur auf mit Proteinen 
oder Dextrose ange­
reicherten Nährböden, 
auf Blutagar ß-Hämo- 
lyse, Lancefield- 
Gruppe A. Fakultativ 
anäerob

Atmungswege, 
Staub in den Spitä­
lern und Kranken­
zimmern, gelegent­
lich in durch Men­
schen infizierten 
Eutern und Milch 
von Kühen

Vgl. S. 623 und 624 1 2 2 Vgl. S. 623 und 624

128 1 1 9 Streptococcus equisimilis
Frost und Engelbrecht 
Streptococcus pyogenes  
hum anus C ,
S treptococcus pyogenes Typ B

Ähnlich S tr .  pyogenes, 
aber toleranter gegen­
über Methylenblau, 
vergärt Glycerin.
Lan CEFiELD-Gruppe 
C. Fakultativ anaerob

Obere Atmungs­
wege, Vagina

Vgl. S. 623 und 624 1 2 2 Vgl. S. 623 und 624

128 1 2 0 Streptococcus sanguis
White
Streptococcus s.b.e., Serolo­
gische H-Gruppe Hare

GRAM-positiv. Kuge­
lige oder eiförmige 
Zellen, in Ketten. 
Einige Stämme nicht 
hämolytisch. Wahr­
scheinlich Lance- 
FiELD-Gruppe H. 
Fakultativ anaerob

Wahrscheinlich
Mensch

Isoliert aus Herzklappen 
bei subakuter bakterieller 
Endocarditis, aus infizier­
ten Sinus und Zähnen, aus 
Staub

1 2 2

128 121 Streptococcus anginosus
Andrewes und Horder 
Minute beta hemolytic Strep­
tococcus

GRAM-positiv. Winzi­
ge Kokken, einzeln, in 
Paaren, kurzen Ketten 
oder Haufen. ß-Hämo- 
lyse. Lancefield- 
Gruppe F und Typ 1 
Gruppe G. Fakultativ 
anaerob

Atmungswege Isoliert aus Kehle, Sinus, 
Abszessen, Vagina, Haut, 
Fäces, bei glomerulärer 
Nephritis und leichten Er­
krankungen der Atemwege

1 2 2

128 122 Streptococcus salivarius
And re wes und Horder

GRAM-positiv. Kuge­
lig oder oval, in kur­
zen bis sehr langen 
Ketten, auf Blutagar 
keine Hämolyse (y-Hä- 
molyse), Ausbildung 
großer mucoider Ko­
lonien auf sucrosehal- 
tigem Agar. Keine 
Lan cefield-G ruppe. 
Fakultativ anaerob

Mund, Nasen- und 
Rachenraum

Nicht pathogen. Isoliert aus 
Speichel und Sputum bei 
verschiedenen Lungenin­
fektionen, aus Zahnwurzel­
abszessen und kariösen 
Zahnläsionen, Intestinal­
trakt. Vgl. S. 623 und 624

1 2 2 Vgl. S. 623 und 624 
S tr .  sa livarius und S tr .  m itis  
werden von vielen Autoren 
als eine Species unter dem 
Namen S tr .  sa livarius zu­
sammengefaßt

128 123 Streptococcus mitis
Andrewes und Horder 
Streptococcus viridans

GRAM-positiv. Kuge­
lig oder oval, kleiner 
als S tr .  sa livarius, auf 
Blutagar a-Hämo- 
lyse, keine Lance- 
FiELD-Gruppe. 
Fakultativ anaerob

Mund, Nasen- und 
Rachenraum

Isoliert aus Speichel und 
Sputum bei verschiedenen 
Lungeninfektionen, aus 
Eiter aus den oberen At­
mungswegen, aus Blut und 
verschiedenen Organen bei 
subakuter Endocarditis. 
Vgl. S. 623 und 624

1 2 2 Vgl. S. 623 und 624 
S tr .  m itis  und S tr .  sa livarius  
werden von vielen Autoren 
als eine Species unter dem 
Namen S tr .  sa livarius zu­
sammengefaßt

128 1 2 4 Streptococcus faecalis
Andrewes und Horder 
E nterococcus p ro te ijo rm is ,M ic ro ­
coccus ovalis, S treptococcus ovalis

GRAM-positiv. Oval, 
gewöhnlich in Paaren 
oder kurzen Ketten. 
Einige Stämme be­
weglich. a- bis y-Hä- 
molyse, Lancefield- 
Gruppe D. Fakultativ 
anaerob

Milch- und Milch­
produkte, Intesti­
naltrakt

In der Regel nichtpatho­
gener Darmsaprophyt. Iso­
liert aus Blut bei subakuter 
Endocarditis. Vgl. S. 623 
und 624

1 2 2 S tr .  liquejaciens wird heute 
als eine Art dieser Species 
angesehen

Pneum okokken (F o r tse tzu n g )

erw eisen sich vie le A n tib io tic a  ge gen alle T y p e n  als gleich w i r k ­
sam . R e sis te n zzu n a h m s w u rd e  n ic h t be o b a ch te t. D a s  A n tib io ti­
c u m  de r W a h l bei allen P n e u m o k o k k e n in fe k tio n e n  ist das P e n i­
cillin  4~8. E b e n s o  w irk s a m  sind die T e tra c y c lin e s_i2. Te tra cyclin e  
u n d  P e nic illin  in  K o m b in a tio n  w ir k e n  an tago nistisch bei P n e u ­
m o k o k k e n m e n in g itis  13, ein E f f e k t , der bei P n e u m o k o k k e n p n e u ­
m o n ie n  n ich t feststellbar is t7. D i e  D o s ie r u n g  b e trä g t be i Pe nic illin  
p aren te ral etw a 600 000 E in h e ite n  je T a g  o d e r 3 000 000 E in h e ite n  
je T a g  o ra l, bei den T e tra c y c lin e n  oral u n g e fä h r 3 - 4  g  je T a g .

Literatur: 1) Do chez und Gillespie, / .  A m e r . m ed. A s s . ,  61, 727 (1913). 
2 )  Lund, E., A c t a  p a th ,  m icrobio l. scand., 40, 425 (1957). 3 )  Avery et al., 
A c u te  L o b a r  Pneumonia, Rockefeller Institute for Medical Research, Mono­
graph Nr. 9, New York (1919). 4 )  Austrian et al., B u ll. J ohns H o p k . H o s p .,  
88, 264 (1951). 5 ) Austrian et al., B u ll. Johns H o p k . H o s p . , 91, 323 (1952).
6 )  Frei et al., N e w  E n g l. J .  M e d ., 252,173 (1955). 7) Ahern und Kirby, A r c h ,  
intern. M ed ., 91, 197 (1953). 8 )  Report by a Subcommittee of the Antibiotics 
Clinical Trials (Nontuberculous) Committee of the Medical Research Council, 
B r it .  med. J . ,  2,1361 (1951). 9 )  Gocke et al., A rc h , intern . M e d ., 84, 857 (1949). 
10) Dowling et al., J .  L a b .  clin. M e d ., 35, 215 (1950). 11) Jackson et al., 
A n n . intern. M ed ,, 35, 1175 (1951). 1 2 ) Austrian et al., B u ll. Johns H o p k .  
H o sp ., 89, 407 (1951). 13) Lepper und Dowling, A r c h , in tern . M e d ., 88, 489
(1951).
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128 12 5 Streptococcus durans 
Sherman und Wing

Ähnlich S tr .fa e c a lis , 
aber ß-Hämolyse. 
LANCEFIELD-Gruppe 
D. Fakultativ anaerob

Intestinaltrakt, 
Milch und Milch­
produkte

Nicht pathogen 1 2 2 Vgl. S. 623 und 624

131 1 2 6 Peptostreptococcus
anaerobis
(Krönig emend. N atvig) 
Kluyver und van N iel 
Streptococcus anaerobius

GRAM-positiv. Kleine 
Kugeln in Ketten. 
Stark peptolytisch un­
ter Gasbildung. Keine 
Hämolyse. Anaerob

Körperhöhlen, spe­
ziell Vagina; Inte­
stinaltrakt

Einige Stämme pathogen. 
Kann in alle Gewebe ein- 
dringen. Isoliert in Fällen 
von jauchigem Gangrän, bei 
Pleuritiden, bei Appendici­
tis, aus Uterus, Lochien und 
Blut bei Puerperalfieber

1 2 2 Vgl. S. 623 und 624

131 1 2 7 Peptostreptococcus
foetidus
(Veillon) Smith 
M icrococcus fo e tid u s , S tr e p to ­
coccus fo e tid u s

GRAM-positiv. Große 
Kugeln in kurzen Ket­
ten, Tetraden, Dop­
pel- oder Zickzack­
ketten. Keine Hämo­
lyse. Nur wenig gas­
bildend auf Pepton. 
Anaerob

Mund, Intestinal­
trakt und Vagina

Einige Stämme pathogen. 
Isoliert in Fällen von Lun­
gengangrän, LuDWiGscher 
Angina, perinephritischen 
Phlegmonen, Appendicitis, 
aus fötidem Eiter aus den 
BARTHOLiNischen Drüsen

1 2 2 Vgl. S. 623 und 624

131 128 Peptostreptococcus
putridus
(Schottmüller emend. 
Prévôt) Smith 
Streptococcus p u tr id u s

GRAM-positiv. Kuge­
lig, in Ketten. Auf 
Blutagar schwarz­
braun färbende Kolo­
nien und Zonen. Kei­
ne Hämolyse. Nicht 
gasbildend auf Pep­
ton. Anaerob.

Mund, Intestinal­
trakt, speziell 
Vagina

Isoliert aus normalen und 
fötiden Lochien, aus Blut 
bei Puerperalfieber, bei Fäl­
len von gangränöser Ap­
pendicitis, von Gasgan­
grän, Osteomyelitiden

1 2 2 Vgl. S. 623 und 624

131 1 2 9 Peptostreptococcus 
productus 
(Prévôt) Smith 
Streptococcus p ro d u ctu s

GRAM-positiv. Große 
Kugeln in Ketten. 
Coaguliert Milch. Kei­
ne Hämolyse. Nicht 
gasbildend auf Pep­
ton. Anaerob

Körperhöhlen, be­
sonders Atmungs­
wege

Isoliert in einem Fall von 
Lungengangrän

1 2 2 Vgl. S. 623 und 624

131 130 Peptostreptococcus
lanceolatus
(Prévôt) Smith
Coccus lanceolatus anaerobius,
Streptococcus lanceolatus

GRAM-positiv. Ovale 
Zellen, in Paaren oder 
Ketten. Gasbildend 
auf Pepton und beson­
ders Agar. Keine Hä­
molyse. Anaerob

Verfaulendes
Material

Isoliert aus Fäces bei Diar­
rhöe

1 2 2 Vgl. S. 623 und 624

131 131 Peptostreptococcus micros 
(Prévôt) Smith 
Streptococcus anaerobius tnicros, 
Streptococcus m icros

GRAM-positiv. Sehr 
kleine Kugeln in Paa­
ren oder langen Ket­
ten. Keine Hämolyse. 
Kein Gas und kein 
fötider Geruch. An­
aerob

Mund und 
Intestinaltrakt

Isoliert in Fällen von Lun­
gengangrän, aus Lochien 
und Uterus bei Puerperal­
sepsis, bei Appendicitis

1 2 2 Vgl. S. 623 und 624

131 13 2 Peptostreptococcus
parvulus
(Weinberg et al.) Smith 
Streptococcus p a rvu lu s , S tr e p to ­
coccus p a rvu lu s  non liquefaciens

GRAM-positiv’. Kleine 
Kugeln in kurzen Ket­
ten oder Paaren. Agar­
kolonien schwarz fär­
bend. Kein Gas und 
kein fötider Geruch. 
Coaguliert Milch. 
Keine Hämolyse. 
Anaerob

Unbekannt Nicht pathogen. Isoliert 
aus dem Atmungstrakt

1 2 2 Vgl. S. 623 und 624

131 133 Peptostreptococcus 
inter médius
(Prévôt) Smith 
Streptococcus in term edius

GRAM-positiv. Sehr 
lange Ketten. Auf 
Blutagar keine oder 
schwache oc-Hämoly- 
se. Nährböden werden 
sauer. Coaguliert 
Milch. Anaerob

Atmungswege,
Intestinaltrakt,
Vagina

Isoliert aus Lochien und 
Uterus bei Puerperalsepsis, 
in Fällen von Lungengan­
grän, Pleuritis, Bronchiek­
tasen, Appendicitis

1 2 2 Vgl. S. 623 und 624

131 134 Pepto str eptoco ccu s 
evolutus
(Prévôt) Smith 
Streptococcus evolutus, S tr e p to ­
coccus Sch ,, Strep tococcus S ch w ar-  
Zenbeck

GRAM-positiv. In Paa­
ren, kurzen oder lan­
gen Ketten, pleo­
morph, auf Blutagar 
keine oder schwache 
oc-Hämolyse. Anaerob, 
soäter aerotolerant

I

Mund, Atmungs­
wege, Vagina

Isoliert aus Hautabszessen 
und bei Appendicitis, sy­
nergistischer Gangräne und 
-Endocarditis

1 2 2 Vgl. S. 623 und 624
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623

S c h i z o m y c e t e s
(B a k te r ie n )

Namen: halbfett
Synonym e: k u rsiv  

Trivialnamen: gewöhnlich

Habitat, Wirt, 
Übertragung 

usw.

Klin. An­
wendung d. 
Antibiotica
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131 13 5 Peptostreptococcus
paleopneumoniae
(Prévôt) Smith 
D ip lococcu s paleopneum oniae

GRAM-positiv. Ähn­
lich D iplococcu s pneu­
m oniae, aber strikt an­
aerob

Mund und Rachen Wurde isoliert in Fällen von 
Pleuropneumonien, Bron­
chitis, Pneumonie, aus 
einem Knochenabszeß. 
Hoch pathogen

1? 3? 2? Zu N r .  1 3 5 -1 3 7 :  In der Li­
teratur sind keine Angaben 
über die Sensibilität dieser 
Kokken auf Antibiotica zu 
finden. Es wird neben­
stehend deshalb für diese 
Kokken die gleiche Sensi­
bilität wie bei den Pneumo­
kokken angenommen, 
durch ein Fragezeichen 
aber als ungesichert ge­
kennzeichnet

131 13 6 Peptostreptococcus
plagarumbelli
(Prévôt) Smith 
D iplococcu s p lagaru m belli

GRAM-positiv. Ku­
geln, in Paaren un­
gleicher Größe oder in 
kurzen Ketten. Keine 
Hämolyse und kein 
Gas. Coaguliert Milch. 
Anaerob

In septischen 
Wunden

Nicht pathogen 1? 3? 2?

Streptokokken ( N r .  1 1 8 -1 3 7 )

S tre p to k o k k e n  sin d K u g e lb a k te rie n , die sich be i V e rm e h ru n g  
in  K e tte n fo r m  ane inanderleg en. L ä n g e  u n d  F o r m  dieser K e tte n  
sin d a u ß e ro rd e n tlic h  ve rschie den. D i e  systematische E in te ilu n g  
de r S tre p to k o k k e n  stö ß t w e g e n  ih re r g ro ß e n  V a ria b ilitä t a u f 
im m ense S ch w ie rig k e ite n . E i n e  d e fin itive  S y s te m a tik , die allen 
w issenschaftlichen A n fo r d e r u n g e n  entsprechen w ü r d e , besteht 
heute n o c h  n ic h t.

D i e  erste, v o n  Brown u n te rn o m m e n e  E in t e ilu n g  s tü tzt  sich a u f 
das H ä m o ly s e  ve rh alte n  de r S tre p to k o k k e n  a u f B lu ta g a r 1. D a n a c h  
unterscheidet m a n  4  G r u p p e n : 1 .  die a - G r u p p e  m it  einer d u n k e l­
g rü n e n  u n d  ein er h e llg rü n e n  Z o n e  ru n d  u m  die K o l o n i e n ; 2 . die 
h äm o lytisch e  ß -G ru p p e  m it  ein er au fg e h e llte n , du rch sich tige n  
Z o n e  r u n d u m  die  K o l o n i e n ; 3 . die y - G r u p p e  o h n e  H ä m o ly s e  u n d  
o h n e  V e r g r ü n u n g ; 4 . die a '- G r u p p e , die z u r  g rü n e n  n o c h  eine 
k le in e , zu s ä tzlic h  häm o lytisch e  Z o n e  a u fw e is t, die de m nach eine 
Z w is c h e n s te llu n g  zw is c h e n  de n a - u n d  ß -G r u p p e n  e in n im m t.

Lancefield systematisierte die S tre p to k o k k e n  n ach  ih re m  sero­
logisch en  V e rh a lte n  a u f  G r u n d  einer P rä zip itin re a k tio n  m ittels 
g ru p p e n sp e zifisch e r K a n in c h e n s e re n 2. Sie unterscheidet 1 2  G r u p ­
p e n , die m it  d e n  B u ch sta be n  A  bis N  be ze ich n e t w e rd e n .

V o n  Griffith sta m m t eine E in t e ilu n g  de r Str.-pyogenes-Gmppe. 
in  e tw a 30 serologische T y p e n  a u f  G r u n d  einer A g g lu tin a tio n s ­
r e a k tio n 3.

Sherman ve rsuchte eine E i n t e i l u n g , die  sich a u f  die Lance- 
F iE L D - S y s te m a tik , das H ä m o ly s e - u n d  T e m p e ra tu rv e rh a lte n  u n d  
andere E ig e n s c h a fte n  s t ü tz t 4. D ie s e  E in t e ilu n g  bie te t f ü r  klinische 
Z w e c k e  die beste Ü b e rs ic h t u n d  w ir d  deshalb im  fo lg e n d e n  m it 
ein igen  K ü r z u n g e n , E r g ä n z u n g e n  u n d  K o r r e k t u r e n  v o n  uns 
ve rw e n d e t ( v g l . nebenstehende T a b e lle ).

Aus dieser Zusammenstellung geht hervor, daß die pyogenen Streptokokken alle hämolytisch und relativ temperaturempfindlich 
sind und verschiedenen LANCEFIELD-Gruppen zugehören. Die Viridansgruppe und die Anaerobier, die nach der Lancefield- 
Technik nicht gruppiert werden können (es fehlt ihnen das ent­
sprechende Polysaccharid, die sogenannte Substanz C), sind alle nicht hämolytisch (vergrünend, indifferent oder Gas) und empfind­
lich gegen relativ tiefe Temperaturen. D ie medizinisch nicht, 
molkereitechnisch hingegen sehr wichtige Lacticus-Gsuppe, gehört 
zur LANCEFiELD-Gruppe L, ist nicht hämolytisch und empfindlich 
gegen relativ tiefe Temperaturen. D ie Enterokokken schließlich, alle der Lancefield-Gruppe D ĝehörend, zeigen verschiedene 
Hämolyseverhalten und sind relativ temperaturunempfindlich.

D i e  pyogenen Streptokokken sin d h ä u fig  E r r e g e r  v o n  a k u te n  A n ­
g in e n , E r y s ip e l, M u n d in fe k tio n e n , M itte lo h r e n tz ü n d u n g e n , 
P u e rp e ra lin fe k tio n e n , v o n  S e k u n d ä rin fe k tio n e n  be i D ip h th e r ie  
u n d  T u b e r k u lo s e  u n d  v o n  se ku n däre n  B ro n c h o p n e u m o n ie n  bei 
In flu e n za  u n d  M a s e rn . Sie sin d de r ätiolog isch e F a k t o r  des rh eu ­

m atischen Fiebe rs (ak u te  P o ly a rth ritis )  u n d  die  M ite r r e g e r , w e n n  
n ich t E r r e g e r  des Scharlachs. D i e  v o n  ih n e n  ve rursachten G e -  
w e b s e n tzü n d u n g e n  ze ig e n  einen p h le g m o n ö s e n , diffusen C h a ra k te r 
u n d  gehen eher m it  G e w e b s n e k ro s e  e in h e r, im  G e g e n s a tz z u  de n 
zirk u m s k rip te n , e itrig e n  S ta p h y lo k o k k e n lä s io n e n . D e r  V e r la u f  de r 
p yo g e n e n  S tre p to k o k k e n in fe k tio n e n  ist a k u t u n d  unterscheidet 
sich da rin  v o n  d e n  su b a k u te n  o d e r ch ro nisch en  In fe k tio n e n  du rc h  
n ichthäm o lytische S tr e p to k o k k e n  u n d  E n te r o k o k k e n . B e i Fe h le n  
einer erw orbe ne n  Im m u n itä t  sin d sie s trik t p a th o g e n . Ep id e m is c h e  
Ü b e rtra g u n g  e rfo lg t in  d e r R e g e l d u rc h  T r ö p fc h e n in fe k tio n , vie l­
fach auch du rch  k o n ta m in ie rte  M ilc h .

Men-
Lance- 

Gruppe FiELD- 
Gruppe

Typische
Species

schen-
patho-

genität
*

Hämo­
lyse

Wat
tum

10°C

:hs-
bei

45° C

Habitat *

Streptococcus

fA pyogenes + ß — — Mensch
B agalactiae  

( m a s tit id is  )
— ß/Y — — Rind

C equi — ß — — Pferd
C Zpoepidemicus — ß — — Haustiere

Pyogene (  a n im a lis C  )
Streptokokken C equ isim ilis  

(h u m an u sC )
+ ß — — Mensch

F m inutus + ß — — Mensch
G *** ß — — Mensch, Tier
E *** ß — — Mensch, Tier
H *** ß — — Mensch, Tier

( — m iti s * ± a __ + Mensch

Viridans- ] 
Streptokokken -

sa livarius
equinus
bovis

± Y
a
a/Y

-
+
+
+

Mensch
Pferd
Pferd

[— therm ophilus — Y — + Milch, Käse
■— in term edius* ± a — + Mensch
— evolutus* ± a/Y — + Mensch

Anaerobier* <—' m icros* ± Y — + Mensch, Tier
— . anaerobius* ± Gas — + Mensch, Tier
— fo e tid u s* ± Gas — + Mensch, Tier
— p u tr id u s* ± Gas — + Mensch

Lacticus- If L la c tis _ Y + — Milchprodukte
Streptokokken \L crem oris — Y + — Milchprodukte

IfD
fa e ca lis ± a/Y +  ** + Mensch,

Milchprodukte
Enterokokken ]lD zym ogenes — ß +  ** + Mensch, Tier

IId durans ß +  ** + Mensch,
Milchprodukte

* Ergänzt. * *  Korrigiert (beides unter Verwendung von Breed et al.5). 
*** In diesen Gruppen finden sich pathogene und apathogene Streptokokken, 

dh heißt fakultativ pathogen. (F o r tse tzu n g  nächste S e ite )
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Streptokokken (F o r ts e tz u n g )

D i e  nichthämolytischen Streptokokken (V irid a n sg ru p p e  u n d  A n a e ­
ro b ie r) u n d  die E n te r o k o k k e n  sind in  der R e g e l S a p ro p h y te n , so­
lange sie n ic h t aus irg e n d w e lch e n  Ursachen (mechanisch o d e r in ­
fektiös lädierte Stellen) d u rc h  H a u t  oder Schleim häute in  das 
darunterliege nde G e w e b e  g e langen. D o r t  verursachen sie, vielfach als mischinfizierende Keime,  im  G e g e n s a tz z u  den p yo g e n e n  S tre p to ­
k o k k e n  m e h r su b ak u t o d e r ch ro nisch  verlaufende E n tz ü n d u n g e n  
fö tid e n , p u trid e n , g ra nu lie re n d e n  o d e r gangränösen C h arak ters. 
Sie spielen bei « la te n te n »  F o k a lh e rd e n  eine do m inierende R o lle  
u n d  sind h äu fig  z u  fin d e n  in  chronischen In fe k tio n e n  v o n  T o n ­
sillen, Z a h n g r a n u lo m e n , N e b e n h ö h le n , M itte lo h re n , E n d o c a r d , 
G a lle n - u n d  H a r n w e g e n , A p p e n d i x , w eiblichen G e n ita lo rg a n e n  u n d  
bei G a n g r ä n  de r verschiedensten O rg a n e . Sie sind der häufigste 
E r r e g e r  einer bakteriellen  E n d o c a rd itis  (v g l. Übe rsich tslite ra tur).

Streptokokken und Antibiotica

D i e  E m p fin d lic h k e it  u n d  p ro ze n tu a le  Resiste nz der p yo g e n e n  
S tre p to k o k k e n  gegen verschiedene A n tib io tic a  ze ig t folg en d e 
Z u s a m m e n s te llu n g , die a u f  de r U n te rs u c h u n g  v o n  300 Stäm m en 
b a s ie rt6:

Antibioticum
Empfindlichkeit* 

in p.g/ml 
90% 1 100%

Antibioticum
Resistenz 
in % der 
Stämme

Chloramphenicol 6 50 Penicillin 16
Streptomycin 5 800 Tetracycline (alle) 11
Penicillin 3 (5 E) 30(50E) Streptomycin 9
Tetracycline (alle) 0,8 100 Chloramphenicol 4
Erythromycin 0,4 6 Erythromycin 1

* Approximativ

D ie se  Z u s a m m e n s te llu n g  ist ein sprechender Bew eis f ü r  die der 
A n w e n d u n g s h ä u fig k e it  parallel gehende R e siste nzzun a h m e  gegen 
ein A n tib io tic u m .

U n t e r  B e rü c k s ic h tig u n g  v o n  E m p fin d lic h k e it, T o x i z i t ä t , Preis 
u n d  aus m e d izin is c h -« strategischen »  G r ü n d e n  (A u fs p a ru n g  des 
E r y th r o m y c in s  f ü r  resistente S tre p to k o k k e n - u n d  S ta p h y lo k o k k e n ­
stäm m e) erscheint t r o tz  de r g rö ß e re n  Resiste nzw ahrscheinlichke it 
das P e nic illin  im m e r n o c h  als M itt e l der W a h l bei S tre p to k o k k e n ­
in fe k tio n e n , u m  so m e h r, als die Resistenz im  G e g e n sa tz z u  den 
S ta p h y lo k o k k e n  du rc h  ve rstärk te  D o s ie ru n g  fast im m e r ü b e r­
w u n d e n  w e rd e n  k a n n . M a n  dosiere h o c h , m indestens 600 000 I E  
in tra m u sk u lä r täglich  (Erw a c h s e n e ). A u c h  p ro p h yla k tisc h  w ä h ­
re n d A n g in a e p id e m ie n  h a t sich Pe nicillin  als unschädlichstes u n d  
w irksam stes A n tib io tic u m  b e w ä h r t7. D o s ie r u n g : 200 000 E i n ­
heiten täglich pe ro ral o d e r in tra m u sk u lä r. Z u r  E lim in ie r u n g  u n d  
k o n tin u ie rlic h e n  F e r n h a ltu n g  de r S tre p to k o k k e n  bei Scharlach 
dosiere m a n  das P e n ic illin  w ie  f o l g t 8:

Alter Eliminierung* 
(intramus kulär)

Fernhaltung**
(oral)

0-12 Monate 120 000 IE 3 X 50 000 IE
1-4 Jahre 240 000 IE 3 X 100 000 IE
5-9  Jahre 360 000 IE 3 X 150 000 IE
10-14 Jahre 480 000 IE 3 X 200 000 IE
15 Jahre und darüber 600 000 IE 3 X 250 000 IE

* 2 -3  Tage zu Krankheitsbeginn. ** Während 2 -3  Wochen.

B e i su b aku te n  u n d  ch ro nisch en  S tre p to k o k k e n in fe k tio n e n  han­
delt es sich m eistens u m  M is c h in fe k tio n e n , deren H e rd e  zu d e m  
d u rch  G r a n u lie r u n g , V e r e ite r u n g , N e k ro s e , G a n g r ä n  u s w . v o n  
de r B lu tz ir k u la tio n  m e h r o d e r w e n ig e r abgeschnitten sin d. H ie r  
w ir d  m a n  h o h e  u n d  h öchste P e nicillindosen verabreichen (bis z u  
ein ig en  M illio n e n  E in h e ite n  im  T a g , v g l. S ta p h y lo k o k k e n ) u n d  
m it  E r y th r o m y c in , S tre p to m y c in  o d er B acitracin k o m b in ie re n . 
O d e r  m an  n im m t eines de r Te tra c y c lin e , läßt aber in  diesem Fa lle  
P e n ic illin  u n d  S tre p to m yc in  w e g , w e il zw isch e n  diesen u n d  den 
T e tra cyclin e n  ein A n ta g o n is m u s  besteht.

Streptokokkenangina, rheumatisches Fieber, Scharlach

D i e  Streptokokkenangina,  eine E r k r a n k u n g  v o rw ie g e n d  des 
K in d e sa lte rs , b e s itzt h insich tlich  H ä u fig k e it  u n d  F o lg e n  m e d izi­
nisch die w eitaus g rö ß te  B e d e u tu n g  aller p yo g e n e n  S tre p to k o k k e n ­

in fe k tio n e n . I m  V e rla u fe  de r ersten Le b e n s ja h re  än d e rt sich ih r  
B ild  in  charakteristischer W e is e 9» 10. U n t e r  3 Ja h re n  fe h lt in  
d e r R e g e l de r p lö tzlic h e , fieberhafte B e g in n . D e r  K ra n k h e its v e r ­
la u f  ist lan g sam , die G e n e s u n g  z ö g e r n d . R h in o r r h ö e  m it  vie le n  
S tre p to k o k k e n  ist das h e rvorstechendste M e r k m a l. D i e  R a c h e n - 
u n d  S c h m e rzs ym p to m e  sin d u n sch e in ba r, P h a ryn g itis  u n d  T o n s il­
litis fe h le n . E it r i g e  K o m p lik a tio n e n , w ie  O tit is  m e d ia , sin d sehr 
h ä u fig , H a u te ry th e m e  (Scharlach) u n b e k a n n t, rheum atisches F i e ­
b e r selten. M i t  zu n e h m e n d e m  A l t e r  w ir d  de r B e g in n  a k u te r, 
s c h m e rz- u n d  fie b e rh a fte r, de r S c h n u p fe n  seltener. E x s u d a tiv e  
P h a ry n g itis  u n d  T o n s illitis , d ru ck e m p fin d lic h e  ze rv ik a le  A d e n itis  
w e rd e n  z u r  R e g e l, H a u te ry th e m e  h ä u fig e r. D i e  K ra n k h e its d a u e r 
v e r k ü r z t  sich, die G e n e s u n g  e rfo lg t sp o n ta n e r u n d  o h n e  eitrige 
K o m p lik a tio n e n . D i e  W a h rs ch e in lic h k e it rheum atischer K o m p li ­
k a tio n e n  bei P a tie n te n  ü b e r 5 Ja h re n  steigt. E s  lie g t n ah e , diese 
W a n d lu n g e n  des K ra n k h e itsb ild e s m it  de r m it  zu n e h m e n d e m  
A l t e r  stärker w e rd e n d e n  A n tik ö r p e r p r o d u k t io n  ge gen p yo g e n e  
S tr e p to k o k k e n11 in  Parallele z u  se tzen. D i e  In te n s iv ie ru n g  der 
A n tik ö r p e r p r o d u k t io n  d ü rfte  w e n ig e r a u f de m  w achsenden R e a k ­
tio n s ve rm ö g e n  des reifende n K ö r p e r s  als a u f de r zu n e h m e n d e n  
Im m u n is ie ru n g  a u f G r u n d  w ie d e rh o lte r In fe k tio n e n  b e ru h e n 9. 
I n  dieser R ic h tu n g  sp rich t de r U m s ta n d , daß bei rheum atischem  
F ie b e r , das erst nach m eh rfach er R e in fe k tio n  z u m  A u s b r u c h  
k o m m t, u n a b h ä n g ig  v o m  A l t e r  im m e r eine vo llau sg e bilde te  A n t i ­
k ö r p e r p ro d u k tio n  b e s te h t12.

A u f  G r u n d  ausgedehnter klin isc he r u n d  e xp e rim e n te lle r13 
U n te rs u c h u n g e n  steht heute m it  Sich erh e it fe st, daß das rheuma­tische Fieber, m it  o d e r o h n e  G e le n k b e te ilig u n g , eine F o lg e  w ie d e r­
h o lte r In fe k tio n e n  du rc h  h äm o lytisch e  S tre p to k o k k e n  de r L a n c e -  

F i E L D - G r u p p e  A  darstellt, o b sc h o n  de r z u g ru n d e  liege nde M e c h a ­
n ism u s , de r de n  einen Pa tie n te n  nach einer S tre p to k o k k e n in fe k ­
tio n  an rh eu m atisch em  F ie b e r e rk ra n k e n  lä ß t, de n an d e rn  n ic h t, 
n o c h  im m e r u n b e k a n n t ist. D ia g n o s tis c h  w e r tv o ll  ist die B e stim ­
m u n g  des T ite r s  v o n  S tre p to k o k k e n a n tik ö rp e rn  in  de n ersten 
T a g e n  de r rheum atischen E r k r a n k u n g , sp eziell des A n tis tr e p to ­
lysins 0. Ein niederer Titer (unter 50 E) ist unvereinbar mit Febris rheumatica, während ein hoher (über 100 E) zwar dafür spricht, aber nicht beweisend ist12. Je d e r P a tie n t, de r schon e inm al einen rh e u ­
m atischen Fie b e ra n fa ll du rch g e m a ch t h a t, sollte u n b e d in g t gegen 
w e itere S tre p to k o k k e n a n g in e n  g e sch ü tzt w e rd e n .

A u c h  b e im  Scharlach steht m it  B e s tim m th e it fe s t, daß h ä m o ly ­
tische S tre p to k o k k e n  de r L A N C E F i E L D - G r u p p e  A  e in e n , w e n n  
n ic h t den ätiolog isch e n  F a k t o r  darstellen. B e stätig e n d sind in  die­
ser R ic h tu n g  die S ch a rla c h (stre p to k o k k e n )a n g in a , die E p id e m io ­
lo g ie , das A u s lö s c h p h ä n o m e n  (zirk u lä re s A u s lö s c h e n  des E r y ­
the m s nach in tra k u ta n e r In je k tio n  v o n  S p ä tre k o n vale s ze n te n ­
o d e r g e w ö h n lic h e m  S e r u m 14) u n d  d e r D i C K - T e s t  ( H a u tr ö tu n g  
be i sicher n ic h t an Scharlach e rk ra n k te n  P e rso n e n  nach in tra ­
k u ta n e r In je k tio n  eines S tr e p to k o k k e n k u ltu r -F iltr a te s 15) . W e il aber 
die E r k r a n k u n g  auch nach an tibio tisch e r A u s m e r z u n g  de r S tre p to ­
k o k k e n  w o h l k o m p lik a tio n s lo s e r, ab er d o c h  ü b lic h  v e rlä u ft (u n d  
n o c h  aus anderen G r ü n d e n ) , w ir d  die A n n a h m e  w e ite re r ä tio lo ­
gischer Sch a rlach fak to re n  nah e g e le g t. E in z e ln e  A u t o r e n 16 v e r ­
trete n deshalb, teilw eise g e s tü tzt a u f  e xp erim e ntelle B e o b a c h tu n ­
g e n , eine k o m b in ie rte  S tr e p to k o k k e n -V ir u s -T h e o r ie . Die sofortige Eliminierung und kontinuierliche Fernhaltung der Streptokokken vermin­dert bei Scharlach die Gefahr allfälliger Komplikationen auf ein Minimum.

Literatur: 1) B r o w n , J. H . ,  The U se  o f  B lo o d  A g a r  f o r  the S tu d y  o f  S tre p to ­
cocci, Rockefeller Institute for medical Research, Monograph Nr. 9, N ew  York 
(1919). 2 )  L a n c e f i e l d , R. C , / .  e x p . M e d ., 57, 571 (1933). 3 )  G r i f f i t h , F., 
/ .  H y g . (L o u d . ) , 34, 542 (1934). 4 )  S h e r m a n , J. M., B a d .  R e v ., 1, 3 (1937). 
5 )  B r e e d  et al., B ergey's M a n u a l o f  D e te rm in a tiv e  B acteriology, 7. Aufl., Baltimore 
(1957). 6 )  V a c c a r o  et al., A n tib io tic s  A n n u a l, 1 9 5 5 -1 9 5 6 , N ew Y ork (1956), 
S.623. 7) B e r n s t e in  et al., A r c h , intern . M e d ., 93, 894 (1954) ; S e a l , C. ] . R . , A n -  
tib io tic s  A n n u a l, 1 9 5 5 -1 9 5 6 , New York (1956), S. 202. 8 )  S t r ö m  und T u n e v a l l , 
A c t a  p a e d ia t. (U p p s a la ) , 44, 527 (1955). 9 ) P o w e r s  und B o is v e r t , / .  P ed ia t., 
25, 481 (1944). 1 0 ) R a n t z  et al., P ed ia tr ics , 12, 498 (1953). 11) R a n t z  et al., 
A r c h , intern . M e d ., 87, 360 (1951). 12) R a n t z , L. A ., M ed . C lin . N . A m e r . ,  
39, 339 (1955). 1 3 ) M u r p h y  und S w if t , / ,  e x p . M e d ., 89, 687 (1949); K i r s c h - 
n e r  und H o w ie , / .  P a th . B a d . ,  64, 367 (1952). 1 4 ) N e u m a n n , J., D tsc h . m ed. 
W sehr., 46, 566 (1920); P a s c h e n , E., D e r m . W sch r., 68 ,343 (1919); M a ir , W., 
L a n ce t, 2, 1390 (1923). 1 5 ) D i c k  und D i c k , / .  A m e r .  m ed. A s s . ,  77, 782 
(1921); ibid., 81, 1166 (1923); ibid., 82, 265, 301 (1924). 1 6 ) I m a m u r a  et al., 
f a p . f .  e x p . M e d ., 12, 601 (1934); ibid., 13, 341, 771 (1935); B in g e l , K . F., 
Z. H y g . I n fe k tK r . , 127, 216, 280, 286, 434 (1947); D tsc h . m ed. W sch r., 74, 703 
(1949); W il d f ü h r , G., Z. H y g . I n fe k tK r . , 133, 248 (1951).

Ü b e r s i c h t s l i t e r a t u r :  M c C a r t y , M. (Hrsg.), S trep tococca l Infections, New  
York (1954); R a n t z , L. A., The P reven tion  o f  R heum atic  F ever, Springfieid 
(1952); T h o m a s , L. (Hrsg.), R heum atic F ever, Minneapolis (1952); F in l a n d , 
M .,/ .  A m e r .  m ed. s i s s . ,  166, 364 (1958).
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131 1 3 7 Peptostreptococcus GRAM-positiv. Ku- Verschiedene Gefunden in Blut und 1? 3? 2? V gl. N r .  13 5
morbillorum geln, in kurzen Ketten Organe, Schleim, Kehle bei Masern
(Prévôt) Smith oder selten in kleinen Blut
D iplococcu s m orbilloru m , D ip lo - Haufen. Benötigt fri-
coccus rubeolae sches Serum oder As- 

cites-Flüssigkeit. 
a-Hämolyse. Zuerst 
strikt anaerob, später 
mikroaerophil

132 13 8 Lactobacillus acidophilus GRAM-positiv, in alten Intestinalinhalt von Nicht pathogen 0 0 1 Zu N r .  1 3 8  und 1 3 9 : Vor­
(Moro) H olland Kulturen oft G ram- Flaschenkindern, aussetzung für eine dichte
B a cillu s  acidophilus, Boas- negativ. Stäbchen, ein- Vagina (D oder- Bifidusflora beim Säugling
OppLER-Bazillus, D öderlein- zeln, in Paaren oder LEiNsche Scheiden- ist ein Mindestverhältnis
Bazillus, Milchsäurebazillus kurzen Ketten, wächst bakterien), im Ma- von 2,6:1 zwischen Lac­
Boas und O ppler in sauren Medien. gensaft bei Stagna- tose und Protein in der

Mikroaerophil tionszuständen Milchnahrung (bei der Mut­
(BoAS-OppLERsche termilch ist dieses Verhält­
Bakterien) nis etwa 5 :1). D ie bei guter 

Bifidusflora beobachtete
132 1 3 9 Lactobacillus bifidus GRAM-positiv. In alten Intestinalinhalt von Nicht pathogen 0 0 1 größere Infektionsresistenz

(T issier) H olland Kulturen irreguläre Brustkindern, in ge- wird vielfach als direkte

B a cillu s  bifidus, B a c illu s  bifidus Färbung. Kleine Stäb- ringer Anzahl auch Folge der Bifidusflora an­
chen, einzeln, in Paa- im Darminhalt von gesehen. Der umgekehrte
ren oder kurzen Ket­
ten, Gabel- und Keu­
lenformen möglich. 
Strikt anaerob, später 
mikroaerophil

Flaschenkindern Schluß scheint nach einge­
hender Analyse eher be­
rechtigt, daß nämlich eine 
gute Reaktiönslage des Or­
ganismus eine Vermehrung 
der Bifidusflora herbeiführt*

133 1 4 0 Eubacterium disciformans GRAM-positiv. Kleine, Atmungswege, Pathogen für den Menschen Neben diesen hier ange­
(M a s s in i)  P r é v ô t unbewegliche, ovale Leber, Haut. und verschiedene Tiere. führten E u b a c te r m n -k x te n
B acillu s  d isciform ans Stäbchen, einzeln, in Verbreitet Isoliert aus eitrigem Em­ wurden weitere 14 nicht-

Paaren oder kleinen pyem, Lungengangrän, Le­ bzw. zweifelhaft pathogene
Haufen. Anaerob berabszeß und eitriger Der­ Arten im Intestinaltrakt

matitis und anderen Organen des 
Menschen identifiziert

133 141 Eubacterium lentum GRAM-positiv. Kleine, Fäces. Verbreitet Nicht pathogen
( E g g e r t h )  P r é v ô t unbewegliche, ovale
B actero ides lentus Stäbchen, in Ketten. 

Pleomorph. Anaerob

134 142 Catenabacterium filamen- GRAM-positiv. Große, Körperhöhlen. Nicht pathogen Neben diesen hier ange­
tosum unbewegliche Stäb­ Verbreitet führten C atenabacterium  -
Prévôt chen, kurz und bau­ Arten wurden weitere 4

chig oder lang und ge­ nicht- bzw. zweifelhaft pa­
krümmt. Bifurkation. thogene Arten im Intesti­
Anaerob naltrakt und anderen Orga­

nen des Menschen identifi­
134 143 Catenabacterium nigrum GRAM-positiv. Unbe­ Isoliert aus einem gangrä- ziert

Prévôt wegliche Stäbchen, in nen Lungenabszeß
S trep tobac illu s  gangrenae p u lm o - Ketten verschiedener
n aris Länge. Pleomorph. 

Agar schwärzend. Fö- 
tider Geruch. Anaerob

134 14 4 Catenabacterium GRAM-positiv. Lange, Mund. Verbreitet Isoliert bei Zahncaries.
leptotrichoides
Prévôt

L e p to th r ix  sp . J a  y

unbewegliche Stäb­
chen, in kurzen Ket­
ten oder langen Fäden. 
Wachstum benötigt 
Serum oder Ascites- 
Flüssigkeit. Anaerob

Nicht pathogen

135 1 4 5 Ramibacterium ramosum GRAM-positiv. Gera­ Körperhöhlen, Pathogen. Gefunden bei Neben den hier angeführten
(Veillon und Zuber) de, schlanke, unbe­ Meerwasser. Weit Mastoiditis, Otitis, Lun­ R a m ib a c te r iu m -h r te n  wur­
Prévôt wegliche Stäbchen, verbreitet gengangrän, eitriger Pleu­ den 2 weitere möglicher­
B a cillu s  ram osus, F u s ifo rm is auch fadenförmig, ge­ ritis, Appendicitis, Intesti­ weise pathogene Arten aus
ram osus gabelt, mit falschen nalinfektionen, Balanitis, dem Mund des Menschen

Verzweigungen, ku­ Osteomyelitis, Leberab­ isoliert
gelförmig gebaucht. 
Gasbildend. Anaerob

szessen, Septikämien usw.

135 1 4 6 Ramibacterium Ähnlich R .ra m o su m Körperhöhlen, spe­ Isoliert bei fötider eitriger
pleuriticum
Prévôt

ziell Atmungswege Pleuritis

/ )  P e t ü e l y , F., M sch r. K in d erh e ilk ., 104, 155 (1956).



626 Infektionserreger und Infektionskrankheiten (Fortsetzung)
Synonyme siehe S. 676 ff., Systematik S. 672-675, allgemeine Literatur (Bakterien) S. 601

I
LTj

$

ta

s
cri

Sch izom ycetes
(Bakterien)

Namen: halbfett
Synonym e: k u rsiv  

Trivialnamen: gewöhnlich

135 1 4 7 Ramibacterium ramosoides
(R u n e b e r g ) P r é v ô t

B a cillu s  ram osoides

Einige
Eigenschaften

Habitat, Wirt, 
Übertragung 

usw.

GRAM-positiv. Unbe­
wegliche, ovale Zel­
len, in kur2en Ketten 
oder langen Fäden. 
Falsche Verzweigun­
gen. Gasbildend, mit 
fötidem Geruch. An­
aerob

Appendix, Tränen­
sack, Lungen. Ver­
breitet

Klin. A n­
wendungd. 
Antibiotica

Infektionskrankheit Bemerkungen

Isoliert bei Appendicitis 
und arideren Eiterungen

135 1 4 8 Ramibacterium
pseudoramosum
( D is t a s o ) P r é v ô t  

B a cillu s  pseudoram osus

Änlich R .  ram osum , Intestinaltrakt. Sehr
aber kleiner und ge- verbreitet 
krümmter

Nicht pathogen

136 1 4 9 Cillobacterium
meningitidis
P r é v ô t

C illo b a c te riu m  m en ing itis

GRAM-positiv. Stark 
bewegliche pleomor­
phe Stäbchen, gele­
gentlich oval oder fa­
denförmig. Bipolare 
Färbung. Gasbildend. 
Anaerob

Isoliert bei einem tödlichen 
Fall von eitriger Meningitis 
otischen Ursprungs

Zwei weitere C illobacteriu m -  
Arten wurden unter patho­
logischen Verhältnissen ge­
funden (Lungengangrän, 
fiebrige Endocarditis)

140 15 0 Corynebacterium
diphtheriae
(F l ü g g e )
Lehmann und N eumann 
B a cillu s  diph th eriae, C orynebac­
terium  ulcerans, Diphtherie­
bazillus, KLEBS-LÖFFLER-Ba- 
zillus, KLEBSsche Stäbchen, 
LöFFLER-Bazillus

GRAM-positiv. In alten 
Kulturen sich nicht 
intensiv färbend. Ein­
zelne, an einem oder 
beiden Enden aufge­
schwollene Stäbchen. 
Mit Methylenblau Fär­
bungen in alternieren­
den Streifen. Meta­
chromatische Granu­
lierung. Unbeweglich. 
Fakultativ aerob

Atemwege von  
Diphtheriekranken, 
auch von gesunden 
Bazillenträgern, in 
oberflächlichen 
Wunden und Con­
junctiva

Erreger der Diphtherie; 
pathogen ist nur das aus­
geschiedene (neurotrope) 
Exotoxin. Vgl. unten

Antitoxin! 
plus Peni­
cillin oder 
Erythro­

mycin

Penicillin wirkt gegen C .  
diphtheriae nur in sehr hohen 
Dosen (bis 1 M illion IE je 
Tag und mehr). Vgl. unten

Diphtherie ( N r .  15 0 )

D e r  A n te il  der D ip h th e r ie  an de r M o rta litä t der G e s a m tb e v ö lk e ­
ru n g  h at im  V e rg le ic h  z u r  Ja h rh u n d e rtw e n d e  stark ab g e n o m m e n  
u n d  be trä g t heute im  D u r c h s c h n itt  verschiedener L ä n d e r  5 T o d e s ­
fälle a u f eine M illio n  E i n w o h n e r , m it  Sch w an ku n g e n  v o n  L a n d  z u  
L a n d  zw is ch e n  1 u n d  18  T o d e s fä lle n  p ro  M i l l i o n 2. D i e  D i p h ­
th e rie m o rta litä t, b e zo g e n  a u f  alle D ip h th e rie fä lle , die am  E n d e  des 
19 . Ja h rh u n d e rts  n o c h  bis z u  4 6 %  b e tru g 2,  w u rd e  d u rch  die 
A n tito x in b e h a n d lu n g  u n d  Im p fu n g  w e itere r B e vö lk e ru ng skre ise  
a u f 5 %  h e ra b g e d rü c k t3. I n  v o llg e im p fte n  G r u p p e n  be trägt sie 
n u r  n o c h  0 ,5 %4. D i e  D ip h th e rie s te rb lic h k e it des m än nliche n 
Geschlechtes ist e tw a l ,5 m a l g rö ß e r als die des w e ib lich e n , g rö ß e r 
u n te r 5 Ja h re n  u n d  ü b e r 50, m it  2 9 %  am  g rö ß te n  bei chronischen 
A lk o h o lik e r n  3.

M a n  unterscheidet 3 D ip h th e r ie e r r e g e r -T y p e n 5: T y p  mitis, intermedius u n d  gravis. Ih r e  H ä u fig k e it 5 ve rh ält sich etw a w ie  
1 : 1 : 1 , 7 ,  die M o r t a lit ä t 5 de r du rc h  sie verursachten E r k r a n k u n ­
g e n w ie  1 : 2 , 7 : 3 , 1 .  F r ü h e r  eine ausgesprochene K r a n k h e it  des 
K le in k in d e s , w e rd e n  heute im m e r m eh r auch K in d e r , J u g e n d ­
liche u n d  Erw a c h s e n e  be fallen. I n  6 0 %  der Fä lle  ist der S itz  der 
L ä s io n  in  der T o n s ille n -R a c h e n -G e g e n d  (M o rta litä t 1 , 8 % ) ;  in  
e tw a 8 %  ist d a zu  n o c h  der K e h lk o p f  (M o rta litä t 7 ,3 % ) ,  in  w e i­
teren 8 %  die N a s e  (M o rta litä t 8 ,9 % )  be fallen3. D e h n t  sich die 
In fe k tio n  a u f grö ß e re  G e b ie te  aus, z u m  Beispiel a u f die oberen 
A tm u n g s w e g e  bis z u  den B ro n c h ie n  oder in  die W e ich  teile gegen 
de n N a c k e n , so b e trä g t die M o r ta litä t bis z u  90 % 3. D i e  h äu ­
figste u n d  gefährlichste K o m p lik a t io n  der D ip h th e rie  ist die M y o -  
ca rditis, die in  e tw a einem  Z e h n te l de r Fälle z u  e rw arten  u n d  m it 
de r h o h e n  S te rblich k e it v o n  5 0 %  belastet i s t 3. Seltener u n d  
w e n ig e r ge fä h rlic h  sin d B u lbärp aralyse u n d  periphere L ä h m u n g e n  
(4 b z w . 2 %  H ä u fig k e it , 18 b z w . 1 3 %  M o r ta litä t)3.
Behandlung

D a  die K ra n k h e its s y m p to m e  de r D ip h th e rie  n u r  du rch  das v o m  
E r r e g e r  ausgeschiedene T o x i n  ve rursacht w e rd e n , ist eine k li­
nische D ip h th e rie d ia g n o s e  p ra ktisch  im m e r ein B e w eis einer schon

im  G a n g e  be fin dlich e n  T o x i n p r ö d u k t i o n . S o fo r t  verabreichtes 
A n t i t o x i n  m u ß  deshalb die K r a n k h e it  g ü n s tig  beeinflussen, w as 
d u rch  die E r f a h r u n g  drastisch bew iesen w i r d : Als Regel steigt während der ersten 10 Tage mit jedem Tag Verzögerung in der Toxin­verabreichung die Sterblichkeit um 3%3> ®. A u c h  die G e fa h r  v o n  
K o m p lik a tio n e n  steigt entsp re ch e n d. D i e  m ö g lic h s t frü h ze itig e  
V e ra b re ic h u n g  g e n ü g e n d e r M e n g e n  A n t i t o x i n  ist deshalb nach 
w ie  v o r  die H a u p tm a ß n a h m e  jede r D ip h th e rie b e h a n d lu n g . Le ic h te  
Fä lle  lassen sich d a m it durchaus be h errsch en , an tibiotische B e ­
h a n d lu n g  ist h ie r überflü ssig .

B e i m itte lsc hw e re n  u n d  sc hw ere n F ä lle n  h in g e g e n , bei denen 
die In to x ik a tio n  b e d ro h lic h  erscheint o d e r es z u  einer g e fährlichen 
A u s d e h n u n g  de r lo k a le n  G e w e b s ve rä n d e ru n g e n  m it  Stenose­
ge fa h r k o m m t o d e r eine M itb e te ilig u n g  v o n  Sekun d äre rre g e rn  
ve rm u te t w e rd e n  k a n n  o d e r bei solchen F ä lle n , die erst spät in  die 
H a n d  des A r z t e s  g e la n g e n , ist n e be n  d e r Se ru m th e ra p ie  eine 
energische an tibiotisch e B e h a n d lu n g  a n g e b ra c h t7-25. D i e  toxischen 
S y m p to m e  w e rd e n  in  de r R e g e l p r o m p t b e e in flu ß t, die D e m a r k a ­
tio n  de r Beläge e rfo lg t schne ller, die D ip h th e rie b a zille n  in  den A b ­
strichen ve rsc h w in d e n  rascher, die K ra n k h e its d a u e r w ir d  v e r k ü r z t.

D i e  E m p fin d lic h k e it  in  v i t r o  der D ip h th e rie b a zille n  ge gen P e n i­
cillin  s c h w a n k t zw is c h e n  0 ,0 0 4  u n d  1 I E / m l  7> 3,  w o b e i de r 
G r a v i s - T y p  in  de r R e g e l de r u ne m p fin d lich s te  ist, w ä h re n d  de r 
M i t i s - T y p  die g rö ß te n  E m p fin d lic h k e its v a ria tio n e n  z e ig t. Solche 
K o n z e n tr a tio n e n  k ö n n e n  in  v i v o  n u r  m it  sehr h o h e n  D o s e n  er­
reicht w e rd e n . D i e  m in im a le  D o s is  sollte u ng eachte t des A lte r s  
100 000 I E  alle 3 S tu n d e n  be tra g e n . S tu m m e  B a k te rie n trä g e r sind 
parenteral u n d  lo k a l z u  b e h an de ln  (L ö s u n g e n  m it  1000 I E / m l  als 
S p ra y , G u r g e llö s u n g  u s w ., je nach L o k a lis a tio n ) . I n  m anchen 
F ä lle n  ist auch n o c h  Fo k a ls a n ie ru n g  n ö t i g 22» 22> 17.

U n t e r  de n  neueren A n tib io tic a  h a t sich das E r y th r o m y c in  als 
sehr w irk s a m  e rw ie se n18 u n d  d ü rfte  m inde stens ebenso g u t , w e n n  
n ic h t besser als P e n ic illin  w ir k e n . D o s ie r u n g : 20 0 -3 0 0  m g  o ra l 
alle 6 S tu n d e n  w ä h re n d  7 - 1 0  T a g e n  (in tra v e n ö s alle 8 S tu n d e n ).



Infektionserreger und Infektionskrankheiten (Fortsetzung)
Synonyme siehe S. 676 ff., Systematik S. 672-675, allgemeine Literatur (Bakterien) S. 601

627

V
gl

. S
. 6

72
-6

75

V
gl

. S
. 6

76
 ff

.
S c h i z o m y c e t e s

(B a k t e r ie n )

Namen: halbfett
Synonym e: k u rs iv  

Trivialnamen: gewöhnlich

Einige
Eigenschäften

Habitat, Wirt, 
Übertragung 

usw.
Infektionskrankheit

Klin. An­
wendung d. 
Antibiotica

Bemerkungen

Pe
ni

ci
lli

n 
|

St
re

pt
om

yc
in

 |

T
et

ra
cy

cl
in

e 
|

140 151 Corynebacterium pyogenes GRAM-positiv. Kleine, Abszesse Isoliert aus Eiter 6 weitere möglicherweise
(Glage) Eberson unbewegliche Stäb- pathogene C orynebacterium -
B a c illu s  liquefaciens pyogenes chen, einzeln oder in Arten wurden in verschie­
bovis, B a c illu s  pyogenes Ketten. ß-Hämolyse. denen gesunden Organen

Aerob und anaerob desMenschennachgewiesen

140 1 5 2 Corynebacterium acnes GRAM-positiv. Ein- Talgdrüsen, Haar- Isoliert aus Aknepusteln 1 4 3
(Gilchrist) Eberson zelne, unbewegliche follikel 2Erythro-
B a c illu s  acnes, B a c illu s  p a r v u s Stäbchen, gelegent- mycin
liquefaciens, C oryn ebacteriu m  l i - lieh keulenförmig.
quefaciens, P rop ion ibac teriu m Färbung in Banden.
acnes Auf Nährböden nur

schlechtes Wachstum.
Anaerob bis aerotole-
rant

140 153 Corynebacterium parvum GRAM-positiv. Kleine, Weibliche Urogeni- Assoziiert mit verschiede­
Prévôt unbewegliche, ge­ talorgane nen Infektionen des weib­
C oryn ebacteriu m  p a rv u m  in fec- krümmte, keulenför­ lichen Urogenitaltraktes
tiosum mige Stäbchen, in

Paaren. Strikt anaerob

141 1 5 4 Listeria monocytogenes GRAM-positiv. Kleine Organe, Blut, zere- Listeriosen bei Tieren, auf 1 4 3 Approximative Empfind­
(Murray et al.) Pirie Stäbchen, einzeln, in prospinale Flüssig­ der ganzen Welt verbreitet. 2 Erythro­ lichkeit von L.m onocytogenes
B acteriu m  monocytogenes V-förmigen oder pa­ keit von Mensch Beim Menschen gelegent­ mycin gegen Antibiotica in fJtg/ml:

rallelen Paaren, beweg­ und Tier lich Erreger von Meningi­ Chloramphenicol . . .  12
lich mit peritrichen tis und Endocarditis. Wird Streptomycin..........  6
Geißeln, auf Blutagar gefunden bei infektiöser N eom ycin................  1,5
ß-Hämolyse, in allen Mononukleose,Zusammen­ Tetracycline............  1,5
Kulturen buttermilch­ hang obskur. Über Listeri­ Erythromycin..........  1
artiger Geruch. Aerob, osen vgl. 1 Penicillin................... 0,4
fakultativ anaerob

142 15 5 Erysipelothrix insidiosa GRAM-positiv, einige Weit verbreitet im Erreger des Schweinerot­ 1 2 2 Penicillin +  Streptomy­
(Trevisan) Zellen auch Gram- ganzen Tierreich, laufs (Erysipeloid), auch cin wirken synergistisch.
Langford und Hansen negativ. Schlanke Stäb­ wie Ratten, Vögel, pathogen für den Men­ Beim Menschen ist das
B a cillu s  insidiosus, E r y s ip e lo ­ chen in glatten Kolo­ Hunde, Pferde usw., schen. Inkubationszeit etwa Erysipeloid im Gegensatz
th r ix  E rys ip e lo id es , E r y s ip e lo ­ nien. In rauhen Kolo­ auch im Haut­ 2 Tage. Gefährdet sind vor zum Schwein eine lokali­
th r ix  m urisep ticu s, E ry s ip e lo ­ nien kurze Stäbchen schleim gesunder allem Personen, die mit in­ sierte Infektion, vorwie­
th r ix  p o rc i, E r y s ip e lo th r ix  rhu- in wirren Haufen oder Fische2. Besonders fiziertem Fleisch in Berüh­ gend an der Hand (Dau­
siopath iae, Bazillus des Schwei­ Fäden. a-Hämolyse. virulent für Schwei­ rung kommen. Auch Fische men, Zeigefinger, Hand­
nerotlaufs, Bazillus der Sep- Fakultativ anaerob ne, Schafe und können infiziert sein (even­ rücken). Bei Berührung
tikämie bei Mäusen, Bacille Mäuse tuell postmortale Infektion) sehr, bei tiefem Druck we-
du rouget, Bacilo del salmo- niger empfindliche Schwel-
nete lung. Schmerz wird durch Wärme ge-

steigert. Anamnese (Beruf, Fleisch,
Fisch) immer charakteristisch2 4. Kann
das Bild eines Panaritiums Vortäuschen
und wird oft mit diesem verwechselt.
Dauer (ohne Antibiotica) 2-3 Wochen.
Es kommen auch Fälle mit intermittie­
rendem Fieber vor. Rotlaufseptikämien
mit: Endocarditis sind in der Literatur
ebenfalls erwähnt*. Übersicht vgl. 5

1) Krepler und Flamm, E rgeh n , inn. M e d . K in d erh e ilk ., 7, 64 (1956); 
Editorial, B r it .  m ed. ƒ., 2, 209 (1957); Winn et al., A n n . N . Y . .  A c a d  S e i., 
70, 624 (1958); Hoeprich, P. D., M edicin e ( B a ltim o re ) ,  37, 143 (1958).
2 )  Sneath  et al., B r i t .  m ed. J . ,  2, 1063 (1951). 3 )  P r ic e  und Bennett,

B r i t .  m ed. / . ,  2, 1060 (1951). 4 )  Lodenkämper und N ickel, Ä r % tl.  
W schr., 8, 697 (1953). 5 )  Bingold und Trummert, Ä r g t l .  W sch r ., 7, 593 
(1952); Sikes, D . ,  A n n . N . Y .  A c a d .  S e i ., 70, 717 (1958).

Diphtherie (F o r tse tzu n g )

Prophylaxe
D i e  K o m b in a tio n s im p fu n g  m it  D ip h th e rie -P e rtu s s is - o d e r 

D ip h th e rie -P e rtu s s is -T e ta n u s -T o x o id e n  h a t sich b e w ä h rt19. M a n  
b e g in ne  d a m it frühestens im  3 . L e b e n s m o n a t, w e il zu n äch st n o c h  
das Z u r ü c k g e h e n  d e r im  K i n d e  kre isende n m ütte rlic h e n  A n t i ­
k ö rp e r ab g ew artet w e rd e n  m u ß 2®. E i n e  zuve rlässige Im m u n i­
sie rung e rfo lg t du rc h  3 In je k tio n e n  m it  ein em  zeitlich en  A b s ta n d  
v o n  4 -5  W o c h e n  zw is c h e n  de r 1 .  u n d  2 . ,  v o n  3 - 4  M o n a te n  z w i ­
schen de r 2 . u n d  3. In je k tio n .

Literatur: /) La mortalité par diphtérie, C bron . O rg . m ond. S a n té , 10, 83
(1956). 2 )  Bourdon, C. A., C a n a d . J .  p u h l. H l th ,  36, 305 (1945). 3 )  Nach einer
Zusammenstellung in Naiditch und Bower, A m e r .J .  M e d ., 17, 229 (1954).
4 )  Johnston, J., L a n cet, 1, 645 (1944); Ramon, G .;/. A m e r .  m ed. A s s . ,  141,
1028 (1949). 5 )  McLeod, J. W., B a c t. R e v ., 7, 1 (1943). 6 )  Brainerd und

Bruyn C a lif . M e d ., 75, 290 (1951). 7) Long, D . A., B r i t .  m ed. J . ,  1, 773 
(1946). 8 )  Cruickshank et al., L a n cet, 2, 517 (1948). 9 )  Long, D. A., B r it .  
m ed. J . ,  1, 884 (1947). 1 0 ) D e et al., B r i t .  m ed. J . ,  1, 376 (1947). 1 1 ) Wein­
stein, L., A m e r .J .  m ed. S e i., 213, 308 (1947). 1 2 )  Karelitz, S., B u ll. U .  S .  
A r m y  m ed. D e p ., 7 ,  257 (1947). 13) Bixby, E. W., A m e r . J .  m ed. S e i., 215, 509 
(1948). 1 4 ) Schneider, R., A r z f l .  W sch r., 6, 1112 (1951). 1 5 ) Vorlaender 
und Kerp, K lin . W sch r., 30, 982 (1952). 1 6 ) Schneider, R., A r ^ t l .  W sch r., 
8, 223 (1953). 1 7 )  Florey, M. E., The C lin ic a l A p p lic a tio n  o f  A n tib io tic s :  
P en icillin , London (1952); Crawford, J. D., N e w  E n g l. J .  M e d ., 239, 220 
(1948); Ôberg, G., A c ta p a e d ia t .  ( U p p s a la ) ,  37, 204 (1949). 1 8 )  Haight und 
Finland, N e w  E n g l . J .  M e d ., 247, 227 (1952); Ricci et al., A g g io rn . p e d ia t . ,  
4, 409 (1953); Blute, J. F., N e w  E n g l. J .  M e d ., 251, 70 (1954); Herrell, 
E. W., E ryth rom yc in , Antibiotics Monograph Nr. 1, New York (1955); 
Beach et al., P ed ia tr ic s , 16, 335 (1955). 1 9 ) Bousfield, G., L a n ce t, 1, 1028 
(1951); American Public Health Association, C o n tro l o f  C om m unicable D isea se s  
in  M a n , 8. Aufl., New York (1955); Barr et al., B r i t .  m ed. J . ,  2 ,  635 (1955); 
Editorial, B r it .  m ed . J . ,  2, 663 (1955); Parish, H. J., B r i t .  m ed. J . ,  2, 631 
(1955); Spiller et al., B r i t .  m ed. J . ,  2, 639 (1955); Barr et al., L a n ce t, 1, 6 
(1950); Greenberg, L., B u ll. O rg . m ond. S a n té , 12, 751 (1955); ibid., 13, 367 
(1955). 2 0 )  Bousfield, G., L a n cet, 1, 1028 (1951).
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Sch izom ycetes
(Bakterien)

Namen: halbfett
Synonym e: k u rsiv  

Trivialnamen: gewöhnlich

Einige
Eigenschaften

Habitat, Wirt, 
Übertragung Infektionskrankheit

Klin. An­
wendung d. 
Antibiotica

Bemerkungen

146

1 5 7

1 5 8

147 15 9

1 6 0

Bacillus anthracis
Cohn emend. Koch 
Anthrax-Bazillus, D avaine- 
Bazillus, Bactéridie des char­
bons, Maladie charbonneuse

Clostridium fallax
(Weinberg und Séguin) 
Bergey et al.
B a cillu s  f a l l a x , C lo s tr id iu m  
p se u d o -fa lla x

Clostridium septicum
(Macé) Ford
B a cillu s  sep ticu s, V ib r io  p a -  
steu rii, GHON-SACHS-Bazillus, 
Pararauschbrandbazillus, Vi­
brion septique Pasteur et 
Joubert

Clostridium novyi, Typ A
(Migula) Bergey et al. 
B acillu s  novyi, B ac illu s  oedem atis  
m align i Nr. 2 , B a cillu s  oedema­
t is  therm ophilus, NovY-Bazil- 
lus, Bacille B de Weinberg 
et Séguin

Clostridium botulinum,
TypB
(Van Ermengem) Holland 
B a cillu s  botulinus

G R A M -positiv . Unbe­
wegliche, eingekapsel­
te Stäbchen m it  qua­
dratischen oder kon­
kaven Enden, in lan­
gen Ketten. Starkes 
Wachsen auf den 
meisten Nährböden. 
Ellipsoide oder zylin­
drische Sporen. Vari­
able Hämolyse. Aerob 
und fakultativ anaerob

GRAM-positiv. Stäb­
chen einzeln oder in 
Paaren. Beweglich mit 
peritrichen Geißeln. 
Ovale Sporen, aber 
selten, in Körperflüs­
sigkeit eingekapselt. 
Anaerob

GRAM-positiv. In Kul­
turen Stäbchen, ein­
zeln, in Paaren oder 
kurzen Ketten, in 
Körperexsudaten in 
langen Ketten und 
Fäden. Beweglich mit 
peritrichen Geißeln. 
Ovale Sporen. An­
aerob

GRAM-positiv. Stäb­
chen einzeln und in 
Paaren. Beweglich mit 
peritrichen Geißeln. 
Große, ovale, subter­
minale Sporen. An­
aerob

GRAM-positiv. Stäb­
chen, gewöhnlich 
leicht gekrümmt, ein­
zeln, in Paaren, manch­
mal in langen Ketten. 
Beweglich mit peri­
trichen Geißeln. Ovale 
Sporen. Strikt anaerob

Infizierte Tiere und 
Menschen. Übertra­
gen durch Kontakt 
mit Häuten (Felle) 
und durch Stech­
mücken

Wahrscheinlich weit 
verbreitet

Erreger des Milzbrandes bei 
Mensch, Schwein, Schaf, 
Kaninchen, Meerschwein­
chen, Maus usw.

Intestinaltrakt von 
Tieren, gedüngter 
Boden

Tierischer Intesti­
naltrakt, gedüngter 
Boden

Vermutlich in der 
Erde

Isoliert aus Kriegswunden 
mit Gasbrand und bei Ap­
pendicitis

Isoliert aus Kriegswunden 
mit Gasbrand und bei Ap­
pendicitis. Bildet ein stark 
wirkendes hämolytisches 
Exotoxin

Isoliert aus Gasbrand beim 
Menschen und aus nekro­
tischer Hepatitis. Bildet ein 
stark wirksames Exotoxin

Wirkt nur pathogen durch 
ein ausgeschiedenes, ther­
molabiles Toxin mit spezi­
fischer Wirkung auf die 
Zentren des Hirnstammes 
(Botulismus)

Neben den hier angeführ­
ten C lo s tr id iu m -Arten wur­
den weitere 14 nicht- oder 
möglicherweise pathogene 
Arten aus dem Intestinal­
trakt usw. des Menschen 
isoliert. Über C lo str id iu m  
vgl. ü über Gasbrand vgl. 
unten

Über Gasbrand vgl. unten

Über Gasbrand vgl. unten

Antitoxin Die meisten Botulismus­
vergiftungen entstehen 

nach Genuß schlechter Konserven 
(zumeist Selbsteingemachtes): Bohnen, 
Erbsen oder Fleisch, sofern diese kalt 
angerichtet werden (Bohnensalat! etwa 
80% der Fälle), Kochen v e r s tö r t  das  
B o tu lism u sg ift. -  Die einzige wirksame 
Behandlung besteht in der Verab­
reichung hoher Antitoxindosen und 
symptomatisch entgiftender Behandlung 
(Magenspülung meist zu spät, da das Gift 
langsam wirkt). Vgl. auch «Vergiftun­
gen». Über Gasbrand vgl. unten

1) M cClung, L. S., A n n . R ev . M icro b io l., 10, 173 (1956).

Gasbranderreger ( N r .  1 5 7 - 1 7 4 )

Alle gasbranderregenden C lo s trid ie n  u n d  CI. tetani sind als Fä u ln is ­
b a k te rie n  typ ische B o d e n b e w o h n e r , besonders fä k a l g e dü ng te r 
B ö d e n . I n  kle ine rer A n z a h l  fin d e n  sie sich auch als S a p ro p h yte n  
in  de n u nte re n  D a rm a b s c h n itte n  u n d  in  der V a g in a . D i e  im  V e r ­
g leich z u  ih re r V e r b r e itu n g  ge rin g e  H ä u fig k e it  de r v o n  ih ne n  v e r­
u rsachte n In fe k tio n e n  e rk lä rt sich d u rc h  ih r anaerobes W a c h s tu m . 
O p tim a le  L e b e n s b e d in g u n g e n  fin d e n  sie in  tie fe n , e rd ve rs c h m u tz­
ten V e r le tz u n g e n  m it  ze rfe tzte m  o d e r g e que tsch tem , v o n  der 
n o rm a le n  B lu tz ir k u la tio n  g a n z o d e r teilweise abgeschnittenem  
G e w e b e . I n  diesem  k o m m t es z u  Ö d e m - , T o x i n -  u n d  G a s b ild u n g  
u n te r  fo rtsch re ite n d e r N e k r o tis ie r u n g  (G a s p h le g m o n e , G a s ­
g a n g rä n ).

D i e  In fe k tio n  e rfo lg t in  de r R e g e l durch S p o re n . D i e  In k u b a ­
tio n s ze it dau ert 1 —5 T a g e , selten lange r. V o lle  A u s b ild u n g  der 
S y m p to m e  u n d  T o d  in n e rt w e n ig e r Stun de n  läßt a u f A n s te c k u n g  
d u rc h  ve g e ta tive  K e im e  schließen (z u m  Beispiel a u f lange u m ­

k ä m p fte n  S ch la ch tfe ld e rn , w ie  im  E r s te n  W e ltk rie g  bei V e r d u n -1) . 
A u ß e r  bei e rd ve rs c h m u tzte n  W u n d e n  w ir d  G a s g a n g r ä n 1 n ic h t 
selten nach k rim in e lle n  A b o r te n  u n d  gelegentlich nach D a r m ­
o p e ratio n e n  be o ba ch te t.
Behandlung

A l l e  ve rs c h m u tzte n , sta rk  ze rfe tzte n  u n d  ähnliche W u n d e n , 
die eine G a s b ra n d in fe k tio n  b e fü rch te n  lassen, sind d u rc h  aus­
gedehntes chirurgisches D é b r id e m e n t s o rg fä ltig  z u  säubern. A l s  
w irk sam ste  A n tib io tic a  sin d  s o fo rt O x y te tra c y c lin  ( v g l . S . 6 3 1 , bei 
T e ta n u s ) in  n o rm a le r o d e r P e n ic illin  in  h o h e r D o s ie r u n g  z u  v e ra b ­
reiche n. B e i sta rk trau m a tisie rte n  W u n d e n  ist die P e n ic illin in fil­
trie ru n g  des g a n ze n  W u n d b e re ic h e s z u  e m p fe h le n . B e i etablie rte m  
G a s g a n g rä n  ist die V e ra b re ic h u n g  v o n  A n t i t o x i n  une rläß lich . 
In te rn a tio n a l standardisiert sind die A n tit o x in e  gegen CI. bifer- mentans,  histolyticum,  perfringens u n d  septicum,  v g l . «  S ta n d a rd - u n d  
R e fe re n zp rä p a ra te  » .

Literatur: /) Zeissler, J., A r ^ t l .  W s  P r . ,  9, 769 und 793 (1954).
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Bemerkungen

147 161 Clostridium aerofoetidum
(Weinberg und Séguin) 
Bergey et al.
B acillu s  aerofoetidus, Bacille D  
de Weinberg et Séguin

GRAM-positiv. Stäb­
chen, einzeln, in Paa­
ren oder kurzen Ket­
ten, mit peritrichen 
Geißeln beweglich, 
Sporen selten, oval, 
subterminal, gasbil­
dend. Anaerob

Vermutlich in der 
Erde. Im Intestinal­
trakt

Isoliert aus Gasbrand und 
Fäces

1 0 2 Über Gasbrand vgl. S. 628

147 1 6 2 Clostridium sporogenes
(Metchnikoff) Bergey et al. 
B acillu s  sporogenes

GRAM-positiv. Stäb­
chen, einzeln oder in 
Paaren, seltener in kur­
zen bis langen Ketten 
und Fäden, mit peri­
trichen Geißeln be­
weglich, gasbildend. 
Ovale Sporen. An­
aerob

Regulär in gedüng­
tem Erdboden, 
Intestinaltrakt

Isoliert aus Gasbrand und 
Darm

1 0 2 Über Gasbrand vgl. S. 628

147 163 Clostridium bifermentans
(Weinberg und Séguin) 
Bergey et al.
B a cillu s  biferm entans, B a cillu s  
biferm entans sporogenes, C lo s tr i ­
d ium  sordelli (virulente Stäb­
chen)

GRAM-positiv. Stäb­
chen, einzeln, in Paa­
ren oder kurzen Ket­
ten, nur in sehr jungen 
Kulturen beweglich. 
Ovale Sporen. An­
aerob

Fäces, Erde und 
Abwasser

Isoliert aus Gasbrand und 
faulem Fleisch. Einige 
Stämme bilden ein stark 
wirkendes Toxin

1 0 2 Über Gasbrand vgl. S. 628

147 1 6 4 Clostridium perfringens
(Veillon und Zuber) 
Holland
B acillu s  aerogenes capsu la tu s, B a ­
cillus em physem atosus, B a cillu s  
perfringens, B a cillu s  phlegm ones  
em physem atosae, B a c illu s  m lc h ii ,  
C lo str id iu m  m lc h ii, Welch- 
Bazillus

GRAM-positiv. Kurze, 
dicke Stäbchen, ein­
zeln, in Paaren, selte­
ner in kurzen Ketten, 
Sporen oval, zentral 
bis exzentrisch, unbe­
weglich, eingekapselt. 
Vergärt sehr rasch 
Milch. Anaerob

Fäces, Abwasser, 
Erdboden

Gasbranderreger, bildet ein 
stark wirkendes Toxin

1 0 2 Über Gasbrand vgl. S. 628

147 1 6 5 Clostridium sphenoides 
(Bulloch et al.)
Bergey et al.
B acillu s  sphenoides

GRAM-positiv nur in 
jungen Kulturen. Klei­
ne, fusiforme Stäb­
chen, einzeln, in 
Paaren und manchmal 
in kurzen Ketten, be­
weglich, runde, subter­
minale, in der Reifung 
terminale Sporen. 
Anaerob

Unbekannt Gasbranderreger 1 0 2 Über Gasbrand vgl. S. 628

147 1 6 6 Clostridium innominatum
Prévôt
B a cillu s  E  Adamson

GRAM-positiv nur in 
jungen Kulturen. Sehr 
kleine, dicke Stäb­
chen, an einem oder 
beiden Enden spitz, 
einzeln, in Paaren, 
Ketten oder Fäden, 
beweglich, kugelige 
Sporen. Anaerob

Unbekannt Isoliert aus septischen und 
gangränösen Kriegswun­
den

1 0 2 Über Gasbrand vgl. S. 628

147 1 6 7 Clostridium paraputrificum
(Bienstock) Snyder 
B a cillu s  d iaph th iru s, B a c illu s  
pa ra p u trificu s

GRAM-positiv. Gerade 
oder schwach geboge­
ne Stäbchen mit ab­
gerundeten Enden, 
einzeln, in Paaren oder 
kurzen Ketten, ovale, 
terminale Sporen, be­
weglich mit peritri­
chen Geißeln. Anaerob

Regulär im 
Intestinaltrakt

Isoliert aus Fäces, Gas­
brand und Septikämie

1 0 2 Über Gasbrand vgl. S. 628

147 16 8 Clostridium capitovale
(Snyder und Hall) Snyder 
B a cillu s  cap itova lis, C lo s tr id iu m  
cap itova lis

GRAM-positiv. Zarte, 
gebogene Stäbchen, 
mit abgerundeten En­
den, einzeln, in Paaren, 
seltener in kurzen Ket­
ten, mit langen peritri­
chen Geißeln beweg­
lich, ovale Sporen. 
Anaerob

Unbekannt Isoliert aus Fäces und Gas­
brand

1 0 2 Über Gasbrand vgl. S. 628
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147 1 6 9 Clostridium tetanoides
(Adamson) Hauduroy et al. 
B a cillu s  te tanoides ( A )

GRAM-positiv in jun­
gen Kulturen, danach 
GRAM-negativ. Stäb­
chen, mit abgerunde­
ten Enden, einzeln, in 
Paaren oder kurzen 
Ketten, nie in Fäden, 
große, runde, termi­
nale Sporen. Anaerob

Unbekannt Isoliert aus Kriegswunden 
und Gartenerde

1 0 2

147 1 7 0 Clostridium tetani
(Flügge) Holland 
B a cillu s  te ta n i, N icolaier- 
Bazillus, Tetanusbazillus

GRAM-positiv. Stäb­
chen, mit abgerunde­
ten Enden, einzeln, in 
Paaren und oft in 
langen Ketten und Fä­
den, mit peritrichen 
Geißeln beweglich, 
runde, terminale Spo­
ren. Hämolyse auf 
Blutagar. Anaerob

Erdboden,
Intestinaltrakt

Erreger des Tetanus (Starr­
krampf), bildet ein stark 
wirkendes neurotropes 
Toxin

1
An

0
itito:

2
xin

Vgl. unten

147 171 Clostridium lentoputres- 
cens
Hartsell und Rettger

Schwach GRAM-posi­
tiv, danach GRAM-ne­
gativ. Stäbchen, mit 
abgerundeten Enden, 
einzeln, in Paaren oder 
Ketten, mit peritrichen 
Geißeln beweglich, 
Sporen rund, termi­
nal. Hämolyse auf 
Blutagar. Anaerob

Erdboden,
Intestinaltrakt

In der Regel nicht patho­
gen

0 2

Tetanus ( N r .  1 7 0 )

Z w is c h e n  1939 u n d  1949 starb en  in  den U S A  a u f eine M illio n  
E i n w o h n e r  jäh rlich  3 - 4  an S ta r r k r a m p f1. H e u te  d ü rfte  die Z a h l  
etw as kle ine r se in, ist aber im m e r  n o ch  z u  h o c h , w e n n  m an  be­
d e n k t, daß T e ta n u s  du rc h  die T o x o id s c h u tz im p fu n g  praktisch 
z u m  E rlö s c h e n  ge brac h t w e rd e n  k ö n n te 2,  w ie  es besonders die 
E r fa h r u n g e n  de r alliierten T r u p p e n  w ä h re n d des le tzte n  W e lt­
krieges bew iesen h a b e n 5’ 4. W i r  m ö c h te n  deshalb an dieser Stelle 
jeden A r z t  d a zu  an h a lte n , be i d e n  v o n  den E lte r n  vie lfach aus 
eige nem  A n tr ie b  g e w ü n s ch te n  Im p fu n g e n  gegen K e u c h h u s te n  
T rip e lto x o id e  P e rtu s s is -D ip h th e rie -T e ta n u s  z u  v e rw e n d e n , denn 
g e gen  T e ta n u s  allein läß t selten jem an d sein K i n d  im p fe n . D i e  
Im m u n itä t  dau ert 5 - 1 0  Ja h re  u n d  ist jederzeit du rch  eine E r in n e ­
ru n g s in je k tio n  in n e rt 4 -5  T a g e n  w ie d e r w a c h zu ru fe n . D ie se  k u rze  
Z e its p a n n e  z u r  Sch affu n g  einer V o llim m u n itä t  nach lange zu r ü c k ­
lie g e nd e n  T e ta n u s im p fu n g e n  g e n ü g t , u m  bei tetanusgefährlichen 
V e r w u n d u n g e n  m it  einer s o fo rtig e n  E r in n e ru n g s in je k tio n  einem 
e ve n tu e lle n  A u s b r u c h  des S tarrk ra m p fe s z u v o r z u k o m m e n 5. D a ­
m it  k a n n  die w e g e n  ih re r n ic h t seltenen anaphylaktische n R e a k ­
tio n e n  o f t  h a rm v o lle  p ro p h y la k tis c h e  A n tito x in v e ra b re ic h u n g  
d u rc h  eine u n g e fäh rlich e  T o x o i d i m p f u n g  u m g a n g e n  w e rd e n 5. Ist 
d e r V e r le tz te  h in g e g e n  v o r h e r  n o c h  nie sc h u tzg e im p ft w o r d e n , so 
k o m m t  eine reg uläre I m p f u n g  z u r  Z e i t  der V e r w u n d u n g  z u  spät, 
w e il die Im m u n itä t  erst n ach  4 - 5  W o c h e n  ausgebildet w ir d . I n  
so lchen Fä lle n  sin d 3 000 -50 00 E in h e ite n  A n t i t o x i n  u n v e rzü g lic h  
z u  g e be n  b z w . m e h r , falls eine vo llstä n d ig e  Säub eru ng  der W u n d e  
n ic h t m ö g lic h  ist o d e r die B e h a n d lu n g  n ic h t re c h tze itig  erfolge n  
k o n n te  5.

D i e  Schw ere de r K ra n k h e its s y m p to m e  ve rh ä lt sich be im  S tarr­
k r a m p f u m g e k e h rt p r o p o r tio n a l z u r  In k u b a tio n sd a u e r. B e i einem  
A u s b r u c h  der T e ta n u s s y m p to m e  in n e rt 1 - 1 0  T a g e n  ist die M o r ­
talitä t m indestens zw e im a l g r ö ß e r  als bei längeren In k u b a tio n s ­
z e ite n ^  ®_s. U n t e r  einem  J a h r  u n d  ü b e r F ü n f z i g  ist die Pro g n o se  
schlechter als im  da zw isch e n lie g e nd e n  Inte rvall-*. D i e  du rch ­
schnittliche M o r ta litä t  f ü r  K i n d e r  u n d  Erw a ch se n e  be träg t je nach 
S p ita l 2 0 - 5 0 %  ®»7» 5,  f ü r  N e u g e b o r e n e  5 0 -9 6%10.

D i e  ersten S y m p to m e  bestehen in  der R e g e l in  spastischer R ig i­
d itä t d e r R ü c k e n - u n d  N a c k e n m u s k u la tu r (P atie n t « tr ä g t  den 
K o p f  h o c h » )  so w ie  de r G e s ic h ts - u n d  K a u m u s k u la tu r (klassi-

scher Risus sardonicus) .  Schließlich w e rd e n  alle M u s k e ln  be fa lle n , es 
k o m m t  z u  O p is th o to n u s , La ry n g o s p a s m u s  u s w ., z u  T r is m u s  u n d  
h e ftig e n  K o n v u ls io n e n . L e tz te r e  k ö n n e n  d u rc h  leichteste L i c h t - ,  
G e rä u s c h - u n d  andere R e iz e  ausgelöst b z w . ve rs tä rk t w e rd e n . D e r  
T o d  e rfo lg t in  de r R e g e l d u rc h  V e rs a g e n  de r A t m u n g .

D i e  M u s k e ls y m p to m e  sin d eine F o lg e  de r V e r g iftu n g  de r m o to ­
rischen Z e n tr e n  d u rc h  das v o n  CI. tetani ausgeschiedene N e u r o ­
t o x in . D ie se s G i f t  b e sitzt eine de rart g ro ß e  A f fin itä t  z u  de n 
be tro ffe n e n  n e rvö se n  Z e n tr e n , daß ein m al fixie rte  G iftm e n g e n  
the rape u tisch  n ic h t m e h r be e in flu ß t w e rd e n  k ö n n e n . D a  die T e ta ­
n usfälle g e w ö h n lic h  erst da n n  be handelt w e rd e n , w e n n  die S y m ­
p to m e  ausgebrochen s in d , das heiß t d a n n , w e n n  die T o x i n p r o d u k ­
tio n  sch on  in  v o lle m  G a n g e  ist u n d  entsprechende T o x in m e n g e n  
fix ie rt w o r d e n  s in d , k ö n n e n  d u rch  A n t i t o x i n -  u n d  an tibiotisch e 
B e h a n d lu n g  höchstens n o c h  die fre i kre isende n T o x in e  u nschäd­
lich  g e m a ch t u n d  die w e ite re  G if tp r o d u k t io n  u n te rb u n d e n  w e rd e n . 
B e i e tab lie rte m  S ta r r k r a m p f -  die m eisten T e ta nu sto de sfä lle  de r 
S p itäle r e re igne n  sich in  de n  ersten T a g e n  nach d e r E in lie fe r u n g 7’ 11 
-  h ä n g t das L e b e n  des K r a n k e n  deshalb n ic h t v o n  der A n t i t o x i n ­
o d e r A n tib io tic a th e ra p ie  a b , so ndern v o n  de n ap p a ra tive n  u n d  
pflege rische n M ö g lic h k e ite n  des be treffenden S p itals , de n  P a tie n ­
ten v o n  de r P e rip h e rie  h e r am  L e b e n  z u  e rhalten.

D a s  d rin g e n d ste  P r o b le m  in  solchen F ä lle n  besteht in  de r B e ­
k ä m p fu n g  de r M u s k e lk rä m p fe  d u rch  ze n tra le , bis z u r  N a r k o s e  ge­
steigerte S e d atio n  o d e r d u rc h  R e la x a tio n  m it  curare ähnlichen 
M itt e ln  o d e r d u rc h  beides ( * » 12j 13 u . a .) so w ie  d u rc h  A u s ­
sc h altun g  aller stim u lie re nd e n  R e ize  (Is o lie ru n g , V e r d u n k e lu n g , 
in tra ve n ö s e  E r n ä h r u n g 15, so fern der P a tie n t n ic h t m e d ik a m e n tö s 
in  tie fe r B e w u ß tlo s ig k e it  gehalten w ir d . I n  schw ere n F ä lle n  sind 
s o fo rtig e  T ra c h e o to m ie  o d e r In tu b a tio n , in tra ve n ö se  N a r k o s e , 
V o llc u ra ris ie ru n g  u n d  m aschinelle B e a tm u n g  u n te r B e o b a c h tu n g  
aller u n te r solchen U m s tä n d e n  d u rc h zu fü h re n d e n  pflegerischen 
M a ß n a h m e n  die e in zig e  M ö g lic h k e it , de n K r a n k e n  am  L e b e n  
z u  e rh a lte n . D ie s e  B e h a n d lu n g  ist w ä h re n d  W o c h e n , bis z u m  
N ac h lasse n  de r M u s k e ls y m p to m e , d u rc h zu h a lte n . E s  fin d e n  sich 
in  d e r L ite r a tu r  F ä lle , die nach 2 6 täg ig er Cura re th e rap ie  m it  to ta i 
7 ,6 4  g  D - T u b o c u r a r in  u n d  H ö c h s td o s e n  v o n  0 ,6 4  g  je T a g  d e r 
G e n e s u n g  z u g e fü h r t  w e rd e n  k o n n te n 12. E i n e  solche bis z u  de n
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147 1 7 2 Clostridium tetano- 
morphum
(Bulloch et al.) Berge y et al. 
B acillu s  pseu do-tetan us, B acillu s  
tetanom orphus

GRAM-positiv. Schlan­
ke Stäbchen, einzeln 
oder in Paaren, be­
weglich mit peritri- 
chen Geißeln. Kugel­
förmige Sporen. An­
aerob

Boden Isoliert aus Wunden und 
Boden

1 0 2

147 173 Clostridium histolyticum
(Weinberg und Séguin) 
Bergey et al.
B a cillu s  h isto lyticus

GRAM-positiv. Beweg­
liche Stäbchen mit pe- 
ritrichen Geißeln, ein­
zeln und in Paaren. 
Ovale Sporen. Auf 
Blutagar Hämolyse. 
Anaerob, aber aero- 
tolerant

Wahrscheinlich
Boden

Isoliert aus Wunden (ak­
tive Gewebsnekrose infolge 
des cytolytischen Exo­
toxins), gelegentlich Fäces 
und Boden

1 0 2 Über Gasbrand vgl. S. 628

147 1 7 4 Clostridium tertium
(Henry) Bergey et al. 
B a cillu s  ter tiu s

GRAM-positiv. Beweg­
liche Stäbchen, ein­
zeln und in Paaren. 
Ovale Sporen. Auf 
Blutagar Hämolyse. 
Anaerob und aero- 
tolerant

Weit verbreitet in 
Boden, Fäces und 
Abwasser

Isoliert aus gangränösen 
Wunden und Fäces

1 0 2

154 175 Mycobacterium fortuitum
Cruz
M ycobacterium  g ia e , M ycobacte­
rium  m in e tti

GRAM-positiv. Kok­
kenförmige oder 
schlanke Stäbchen, ge­
legentlich oval ge­
bauchtes Ende. In Ei­
ter fadenförmig. Un­
beweglich. Aerob, 
säurefest

Boden, Infektionen 
bei Tier und Mensch

Isoliert aus Abszessen beim 
Menschen

154 1 7 6 Mycobacterium ulcerans
MacCallum

GRAM-positiv. Einzel­
ne Stäbchen, häufig 
granuliert. Aerob, 
säurefest

Wahrscheinlich Erreger 
von Hautgeschwüren

Tetanus (F o r tse tzu n g )

le tzte n  heute z u r  V e r f ü g u n g  stehenden M ö g lic h k e ite n  getriebene 
T h e ra p ie  ist bei S ta r r k r a m p f u m  so g e re c h tfe rtig te r, als die H e ilu n g  
vo lls tä n d ig  is t, o h n e  psychische o d e r k ö rp e rlic h e  Restschäden z u  
hinterlassen.

A n d e r s  als be i e tablie rte m  T e ta n u s  ist die seit d e m  E r s te n  W e lt­
k rie g e  traditio n e lle  A n t i t o x i n Prophylaxe be i tetanusgefährliche n 
W u n d e n  w issenschaftlich v o ll  g e re c h tfe rtig t, so fe rn  d e r A n t i t o x i n ­
tite r  ü b e r die ge fährdete Z e i t  ( 3 - 4  W o c h e n ) au frechterhalten w ir d . 
D a z u  g e n ü g t eine ein m a lig e  In je k tio n  v o n  30 0 0 0 -1 0 0  000 E 25,  
be i m e h rm a lig e n  In je k tio n e n  etw as m e h r , w e il sich die S c h u tz­
w ir k u n g  v o n  M a l  z u  M a l  v e r k ü r z t 2®. G e g e n  anaphylaktische 
R e a k tio n e n  vergew isse re m a n  sich n ic h t d u rc h  in tra k u ta n e  H a u t ­
teste, w e il diese vie l z u  o f t  o h n e  G r u n d  p o s itiv  ausfallen, so ndern 
d u rc h  su b ku ta ne  o d e r in tra m u sk u lä re  P r o b e d o s e n 27.

N o c h  w ic h tig e r als die A n tit o x in p r o p h y la x e  ist die so fo rtig e  
E lim in ie r u n g  allfällige r T e ta n u s k e im e  u n d  and e re r E r r e g e r  du rch  
adäquate antibiotische B e h a n d lu n g . D ie s e  m u ß  w ä h re n d  m in d e ­
stens 1 4  T a g e n  d u rc h g e fü h rt w e rd e n , w e il die A n tib io tic a  n u r  a u f 
die  sich allm ählich aus de n  S p o re n  e n tw ic k e ln d e n  ve g e tative n  
K e im e  sicher e in w irk e n . D i e  besten A n tib io tic a  g e g e n  S ta rrk ra m p f 
scheinen a u f  G r u n d  tie re xp e rim e n te lle r U n te rs u c h u n g e n  O x y ­
te tra cyclin  in  n o rm a le r u n d  P e n ic illin  in  h o h e r D o s ie r u n g  z u  sein, 
w ie  n ac hfo lg e n de  Z u s a m m e n s te llu n g 2® z e i g t :

50%ige Schutzwirkung verschiedener Antibiotica gegen Tetanus bei
der Maus in Milligramm je Kilogramm Körpergewicht je Tag

Antibioticum Bereich Mittel

Tetracyclin..................... 11,8—16,6 14,1
Erythromycin................ 7 —19,2 11,6
Chlortetracyclin............ 6 —18,5 10,6
Penicillin........................ 4,7—13,9 8,1
Oxytetracyclin . ............. 0,9— 2,3 1,4

Literatur: 1) Forbes und Auld, A m e r . J .  M e d ., 18, 947 (1955). 2 )  Ramon,
G., A n n . M é d ., 42, 358 (1937). 3 )  Barr und Sachs, A r m y  P athology A d v is o r y  
C om m ittee  R ep o r t W . O., Code Nr. 11262, London. 4 )  Scheibel, I., B u ll. O rg . 
mond. S an té, 13, 381 (1955). 5 )  Edsall, G., J .  A m e r .m e d .  A ss . , 171, 417 
(1959). 6 )  Vinnard, R. T., Surgery, 18, 482 (1945). 7) N oel und M cSwain, 
S th . m ed. J .  ( Bgham , A l a . ) , 43, 53 (1950). 8 )  Batten, R., L a n ce t, 1,231 (1956).
9 )  Creech et al., S urgery, 27, 62 (1950); Cooke, J. V .,/. P e d ia t ., 43, 220 (1953); 
D ietrich, H. F., in: Grulee und Eley, The C h ild  in  H e a lth  an d  D isea se , 
2. Aufl., Baltimore (1952). 1 0 ) Spivey et al. , J .  P e d ia t., 42, 345 (1953); Fried- 
lander, F. C , J .  P e d ia t ., 39, 448 (1951); Jeliffe, D. B., A r c h . D i s .  C h ild h ., 
25, 190 (1950). 11) Calvin und Goldberg, J .  A m e r .  m ed. A s s . ,  94, 1977 
(1930);- Spaeth, R., A r c h , in tern . M e d ., 68, 1133 (1941). 1 2 ) Smith et al., 
L an cet, 2 , 550 (1956). 13) Honey et al., B r i t .  m e d .J .,  2 ,  442 (1954). 1 4 )  Law­
ler, H. J., A m e r .J .  D i s .  C h ild ., 90, 701 (1955). 15) Spaeth, R., A m e r . J .  D i s .  
C h ild ., 61, 1146 (1941); Cooke und Jones, J .  A m e r .  m ed. A s s . ,  121, 1201 
(1943). 1 6 ) Littlewood et al., B r it .  m ed. J . ,  2, 444 (1954). 1 7 )  Moynihan, 
N. H., B r it .  med. J . ,  1, 260 (1956). 1 8 ) Anwar und Turner, B u ll. Johns H o p k .  
H a sp ., 98, 85 (1956).
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154 1 7 7 Mycobacterium tuberculosis
(Zopf)
Lehmann und N eumann 
B a cillu s  tuberculosis, B ac teriu m  
tuberculosis,M ycobacteriu m  tuber­
culosis var. hom inis, Tuberkel­
bazillus des Menschen, Koch- 
Bazillus, MucH-Bazillus

GRAM-positiv. Gerade 
oder leicht gekrümmte 
Stäbchen, einzeln oder 
in Fäden. Säurefest. 
Auf allen Nährböden 
nur langsames Wachs­
tum. Aerob

Mensch. Übertragen 
durch Tröpfchen

Pathogen, Erreger der Tu­
berkulose beim Menschen

Vgl. unten

154 178 Mycobacterium bovis
Bergey et al.
M ycobacteriu m  tuberculosis var. 
bovis, Rinder-Tuberkelbazillus

GRAM-positiv. Stäb­
chen kürzer und plum­
per als die des Tuber­
kelbazillus des Men­
schen. Säurefest. 
Aerob

Rinder Erreger der Rindertuber­
kulose. Auf Menschen und 
Haustiere übertragbar

Vgl. unten

Tuberkulose ( N r .  1 7 7  und 1 7 8 )

O b w o h l  in  de n  le tzte n  z w e i Ja h rze h n te n  die Z a h l  der To de sfälle  
d u rch  T u b e rk u lo s e  in  L ä n d e r n  m it  einem  h o h e n  Lebe nsstandard 
stark z u r ü c k g in g  u n d  auch n o c h  w e ite r zu rü c k g e h t (To d e sfä lle  je 
100 000 E in w o h n e r  in  de n U S A  im  Jahre 19 0 0 : 1 9 4 , 19 4 0 : 46, 
19 5 6 : 8 ), scheint d e n n o c h  k e in  A n ze ic h e n  fü r  eine geringere V i r u ­
le n z des T u b e rk e lb a zillu s  v o rh a n d e n  z u  sein. V o n  den 55 M illio n e n  
m it  T u b e rk e lb a zille n  In fizie rte n  in  den U S A  w e rde n  schätzungs­
weise 2 ,7 5  M illio n e n  ein m a l in  ih re m  Le b e n  an a k tiv e r T u b e rk u lo s e  
e rk ra n k e n 4. N e b e n  d e m  F o r ts c h r itt  der Che m o therapie sind auch 
allgem eine B e h a n d lu n g s fo rm e n , verbessertes öffentliches G e s u n d ­
heitswesen u n d  n ic h t z u le tz t  früh ze itig e re s E r k e n n e n  der P rim ä r­
in fe k tio n  fü r  die A b n a h m e  de r M o rta litä t in  den letzte n Ja h re n  
v e ra n tw o rtlic h . D i e  E n td e c k u n g  w irk sam e r Tu be rcu lostatica läßt 
einerseits die E r k r a n k u n g  w e n ig e r ak u t erscheinen, w o d u rc h  eine 
Ä n d e r u n g  der ch iru rg isc h e n  B e h a n d lu n g sm e th o d ik  n ö tig  w u rd e , 
u n d  andererseits läß t sich die B e h a n d lu n g  z u  einem  g ro ß e n  T e il  
a m b u la n t au s fü h re n , w o d u r c h  sich der B e tte n be darf der Spitäler 
w e se ntlich v e rrin g e rt. E i n e  längere B e ha n dlu ng  m it T u b e r c u lo ­
statica fü h r t  z u  b a k te rie n fre ie m  S p u tu m , ein U m s ta n d , der 
w e se ntlich z u r  be obach teten  V e r m in d e r u n g  der Z a h l  an P rim ä r­
in fe ktio n e n . be igetrage n h a t. I n  u ntere ntw ickelten  L ä n d e r n  aber 
ist d e rze it nach Ü b e r w in d u n g  de r M ala ria T u b e rk u lo s e  das w ic h ­
tigste G e s u n d h e its p ro b le m .

D u r c h  die e rfo lg re ich e n  M a ß n a h m e n , die M ilc h  v o n  T u b e r k e l­
b a zille n  fre izu h a lte n , k o n n te  eine E r k r a n k u n g  des M en sch en  
d u rc h  R in d e rtu b e rk e lb a zille n  in  vie len  L ä n d e r n  stark z u r ü c k ­
ge d rä n g t w e rd e n 2. S o fe rn  n ic h t besonders v e rm e rk t, ist im  fo lg e n ­
de n v o n  L u n g e n tu b e rk u lo s e  die R e d e .

Chemotherapie
D i e  T o x i z i t ä t  des S tre p to m yc in s ( S M )  u n d  die schnelle Resiste nz­

zu n a h m e  der T u b e rk e lb a zille n  be g re n zte n  in  den ersten Ja h re n  
nach dessen E n td e c k u n g  de n  Ind ikatio n sk re is u n d  die D a u e r  der 
an tibiotische n T u b e rk u lo s e th e ra p ie . D i e  B e handlung sdauer er­
streckte sich a u f  höchstens 3 - 4  M o n a te . M i t  dem  A u fk o m m e n  
w e ite re r Tu b e rc u lo s ta tic a , zu n äch s t de r j^-Am inosalicylsäure ( P A S ) , 
g e fo lg t v o m  Is o n ia z id  ( I N H ) ,  änderte sich die S itu a tio n , in d e m  die 
n u n  m ö g lic h  g e w o rd e n e n  K o m b in a tio n e n  v o n  Präparaten es er­
la u b e n , einerseits die D o s ie r u n g  u n d  dam it die T o x iz itä t  z u  senken, 
andererseits die R e s is te n zzu n a h m e  g a n z w esentlich z u  v e rzö g e rn .

N a c h  den h e u tig e n  E r fa h r u n g e n  soll jede ak tive  F o r m  der 
T u b e rk u lo s e  d u rc h  chem otherapeutische M aß n a h m e n  behandelt 
w e rd e n  ( v g l. die la n g jä h rig e n  S tu d ie n  de rVe te ran s A d m in is tra tio n - 
A r m e d  Fo rce s G r o u p 3 u n d  des M e d ic a l Research C o u n c il in  E n g ­
la n d 4) ,  w o b e i je z w e i de r fo lg e n d e n  Präparate z u  k o m b in ie re n  s in d : 
I N H  2 0 0 -3 0 0  m g  je T a g , S M  1 ,0  g  zw e im a l w ö ch e n tlic h , bis 1 ,0  g  
je T a g , P A S  1 2 -2 0  g  je T a g  (D o s e n  jeweils in  der K o m b in a tio n ) . 
E i n e  B e h a n d lu n g sd a u e r v o n  1 2  u n d  m e h r M o n a te n  ohne Unter­brechung ist zu m e is t u ne rläß lich . A u c h  nach dem  E in s e tze n  einer 
ch e m otherapeutischen B e h a n d lu n g  ka n n  die Streu un g  der B a zille n
----C  -Ql—X  C 'ts- ™ 5O.U.L laClll iJIUlWCg JLU.JL IIJLCIXXCXC- XYXUiidL̂  ttiLUttuv îu ■

A u f  G r u n d  de r U S -S tu d ie n  erw ies sich die K o m b in a tio n  I N H - f -  
P A S  am  e rfolgre ichsten (an g e ze ig t durch V erbe sserung der R ö n t-

g e n b e fu n d e , Sch ließ u n g de r K a v e r n e n , B a k te rie n fre ih e it des S p u ­
tu m s ). F a lls  nach acht M o n a te n  die K a v e r n e n  n o c h  n ic h t v ö llig  
geschlossen sin d , sollte eine andere K o m b in a tio n  als die an fänglich 
ge w äh lte  ve rsu c h t w e rd e n , selbst falls S p u tu m  u n d  eine M ag e n sa ft­
k u ltu r  b a kte rie n fre i sin d. N u r  nach 1 8 m o n a tig e r B e h a n d lu n g s­
dauer n o c h  offene K a v e r n e n  sin d ch iru rgisch  a n zu g e h e n ; ist dies 
aber n ic h t m ö g lic h , soll die Ch e m o th e ra p ie  ad infinitum fo rtg e s e tzt 
w e rd e n  ( v g l . u n te n  u n te r C h iru rg isc h e  B e h a n d lu n g ).

C h e m o th e ra p ie  m it  I N H  allein ist in  ein igen  F ä lle n , w ie  z u m  
B e ispiel be i S ch w an g e re n, u n d  p ro p h y la k tisc h  g e re ch tfe rtig t6. 
I N H  h a t sich bisher als w irksam stes P rä p ara t erw ie se n, u n d  die 
sich herausbilde nde R e siste nz ist f ü r  den P a tie n te n  n ic h t m it  so 
u na n g e n e h m e n  B e g leite rscheinunge n v e r b u n d e n 7 w ie  z u m  B e i­
spiel die S tre p to m yc in re sis te n z. D a s  E rs c h e in e n  v o n  IN H - re s is te n - 
te n  B a zille n  im  S p u tu m  w ir d  heute n ic h t als G r u n d  angesehen, die 
B e h a n d lu n g  m it  I N H  z u  u nte rb re ch e n. I N H  w ir d  auch v o n  der 
W o r l d  H e a lth  O r g a n iz a tio n  f ü r  breite A n w e n d u n g  e m p fo h le n 3, da 
es s o w o h l b illig  ist als auch leicht p ro p h y la k tis c h  v o n  ge fährdeten 
P e rso n e n  e in g e n o m m e n  w e rd e n  k a n n .

V o n  neueren T u b e rcu lo statica scheint C y c lo s e rin 9 allein o d e r 
in  K o m b in a tio n  m it I N H  recht w irk s a m  z u  se in, ist aber a u f 
G r u n d  seiner N e u r o t o x iz it ä t  n u r  b e g re n zt a n w e n d b a r. T e tr a ­
cycline u n d  P y r iz in a m id  sin d  entschieden w e n ig e r w irk s a m  als 
I N H  o d e r S tre p to m y c in , u n d  ih re  A n w e n d u n g  k o m m t n u r  als 
A lte r n a tiv e  z u  le tzte re n  in  F r a g e . Steroide de r N e b e n n ie re , k o m ­
b in ie rt m it  de n  ü blich e n  T u b e rc u lo sta tic a , ze ig te n  g u te  W i r ­
k u n g  49>15, ih re  A n w e n d u n g  sollte aber angesichts de r be ka nn te n  
N e b e n w ir k u n g e n  a u f ak u te  o d e r resistente F o r m e n  de r T u b e r k u ­
lose b z w . a u f  P e rso n e n , die ge gen andere P räparate allergisch sin d , 
be schrä n kt w e rd e n .

E i n e  kla re  In d ik a tio n  z u r  A n w e n d u n g  v o n  G lu c o c o rtic o s te ro i- 
de n ist be i a k u te r Miliartuberkulose u n d  tuberkulöser Meningitis ge­
ge ben  45. S eit E i n f ü h r u n g  d e r K o m b in a tio n s th e ra p ie  v o n  I N H  u n d  
in tra m u s k u lä re m  S M  besteht keine N o t w e n d ig k e it  einer längeren 
in tra sp in ale n  V e ra b re ic h u n g  v o n  S M  bei tuberkulöser Meningitis16. 
I N H  w i r d  hie rbe i vie lfa ch  h ö h e r do siert als bei L u n g e n tu b e r k u lo s e , 
das h e iß t m it  10  m g / k g  K ö r p e r g e w ic h t 47.

Chirurgische Behandlung
I m  F a lle  v o n  K a v e r n e n  h a t die ch iru rg isch e  R e s e k tio n  fast 

v ö llig  die verschie denen K o lla p s m e th o d e n , w ie  P n e u m o th o ra x , 
P n e u m o p e rito n e u m  u s w ., v e rd rä n g t. I n  F r a g e n  de r R e se k tio n  
zu rü c k b le ib e n d e r N o d u la  ist de r anfängliche E n th u s ia s m u s  einer 
vo rs ic h tig e re n  B e u rte ilu n g  g e w ich e n , u m  so m e h r als u m fangre iche 
S tu d ie n  n ic h t ze ig e n  k o n n te n , daß deren E n tf e r n u n g  v o n  E in flu ß  
a u f  die Z a h l  de r R ü c k fä lle  is t44. Z u m in d e s t  in  F ä lle n  v o n  C o ag u la - 
tio n sn e k ro se n  k ö n n e n  lebensfähige B a zille n  n u r  m it  g ro ß e r Sch w ie ­
rig k e it  aus ih n e n  k u ltiv ie r t w e rd e n , so daß de ren B e d e u tu n g  als 
m ö g lic h e  U rsa c h e n  eines R ü c k fa lls  u n g e w iß  is t 42.

I m  allge m e ine n besteht die A n s ic h t , daß e in ch iru rgisch er E i n ­
g r iff  n u r  in  F ä lle n , ln  denen nach zu m in d e s t IB m o n a tig e r B e h a n d ­
lu n g  m it  T u b e rc u lo sta tic a  keine Sch ließ u n g de r K a v e r n e n  e rzie lt 
w e rd e n  k o n n te , e in zu se tze n  h a t. P o s itiv e  R e se k tio n sh in w e is e  s in d :
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Schizomycefes
(Bakterien) Habitat, Wirt, 
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Bemerkungen

154 179 Mycobacterium leprae
(H a n sen )
L eh m a n n  und N eum ann  
Bacillus leprae, H a n sen - 
Bazillus, Leprabazillus

GRAM-positiv. Stäb­
chen färben durch­
gehend oder granu­
liert. Meist in Haufen 
oder in Gruppen, Seite 
an Seite. Nicht kulti­
vierbar auf Nährböden 
oder in Gewebskul- 
turen. Säurefest. Aerob

Vorwiegend Haut, 
Testes und peri­
phere Nerven des 
Menschen

Obligater Parasit beim 
Menschen. Erreger der 
Lepra. Befällt wahrschein­
lich nicht innere Organe

Ic
B
ki

I
sieh«
eme
langt

I
r-
:n

Mittel der Wahl: Strepto­
mycin plus Sulfone. Über­
sicht siehe1

156 180 Nocardia asteroides
(E ppin g er ) B la n c h a r d  
Cladothrix asteroides

GRAM-positiv. Zartes 
Mycel, in kleine, kok­
kenförmige Konidien 
aufbrechend. Säure­
fest, aerob

Erreger der Nocardiosis und 
lungentuberkuloseähnlicher 
Erkrankungen. Vgl.2

0 ? 1 Kombiniert mit Sulfon­
amiden. Übersicht über 
Nocardiosis siehe 3

/ )  M a n nw e ile r , E., Dtsch. med. Wschr., 84, 686 (1959). 2) M a c k in n o n  ger und G o l dr in g , J .  Pediat., 50, 145 (1957); Pea b o d y , Jr., und 
und A rta ga v ey tia -A ll en d e , Trans. roy. Soc. trop. Med. H y g ., 50, 31 Seabury , J .  chron. D i s . ,  5, 374 (1957).
(1956). 3) W ic h e l h a u se n  et al., Amer. J. Med., 16, 295 (1954) ; B allen-

Tuberkulose (Fortsetzung)
1 .  A n h a l t e n d e  p o s i t i v e  S p u t u m r e a k t i o n  i n  V e r b i n d u n g  m i t  s c h w e r  

z u  b e k ä m p f e n d e r  B a k t e r i e n r e s i s t e n z .
2 .  Z u r ü c k b l e i b e n d e  C o a g u l a t i o n s n e k r o s e n  m i t  m e h r  a l s  3  c m  

D u r c h m e s s e r .
3 .  G r o ß e ,  z u r ü c k b l e i b e n d e ,  v e r d i c k t e  K a v e r n e n .
4 .  Z u r ü c k b l e i b e n d e ,  v e r d i c k t e  K a v e r n e n  m i t  v o r h e r g e h e n d e r  R e ­

s i s t e n z .
5 .  B r o n c h o s t e n o s e  o d e r  B r o n c h i e k t a s i e  m i t  w i e d e r k e h r e n d e r  n i c h t ­

s p e z i f i s c h e r  I n f e k t i o n .
6 .  E m p y e m a .

M ö g l i c h e  H i n w e i s e  f ü r  e i n e  R e s e k t i o n  s i n d :
1 .  H ä m o r r h a g i s c h e ,  z u r ü c k b l e i b e n d e ,  k ä s i g - f i b r ö s e  L ä s i o n e n .
2 .  Z u r ü c k b l e i b e n d e  L ä s i o n e n  a n  S t e l l e  v o r h e r g e h e n d e r  m u l t i p l e r  

K a v e r n e n .
3 .  B e i  P a t i e n t e n ,  b e i  d e n e n  e i n e  W i e d e r b e h a n d l u n g  v e r g e b l i c h  s e i n  

w i r d ,  a l s o  i n  F ä l l e n  m a r k a n t e r  D r o g e n t o x i z i t ä t  o d e r  R e s i s t e n z .  

A n  j e d e  R e s e k t i o n  h a t  s i c h  e i n e  l ä n g e r e  u n u n t e r b r o c h e n e  c h e m o ­
t h e r a p e u t i s c h e  B e h a n d l u n g  a n z u s c h l i e ß e n ,  w e i l  n u r  s e l t e n  d u r c h  
c h i r u r g i s c h e n  E i n g r i f f  a l l e  F o c i  d e r  I n f e k t i o n  e n t f e r n t  w e r d e n .

Schutzimpfung
B i s h e r  w u r d e n  z w e i  I m p f s t o f f e  a n g e w e n d e t ,  a u s g e h e n d  v o m  

B C G  ( b a c i l l e  Calmette-Guerin), e i n e m  R i n d e r t u b e r k e l b a z i l l u s ,  
u n d  v o n  e i n e m  T u b e r k e l b a z i l l u s  d e r  W ü h l m a u s ;  a b e r  n u r  e r s t e r e r  
k o n n t e  b i s h e r  e i n e  B e d e u t u n g  e r l a n g e n  ( b i s  1 9 5 5  u n g e f ä h r  1 0 0  
M i l l i o n e n  I m p f u n g e n ) .  A u f  G r u n d  u m f a n g r e i c h e r  U n t e r s u c h u n g e n  
d e s  M e d i c a l  R e s e a r c h  C o u n c i l  i n  E n g l a n d  e r g i b t  s i c h  f o l g e n d e s  
ü b e r  e i n e  B C G - S c h u t z i m p f u n g :
1 .  O b w o h l  d e r  B C G  n i c h t  w i e d e r  v i r u l e n t  w i r d ,  k ö n n e n  g e l e g e n t ­

l i c h  g e f ä h r l i c h e  E r k r a n k u n g e n  b e i  P e r s o n e n  a u f t r e t e n ,  d i e  g e ­
r a d e  g e g e n  d i e s e n  S t a m m  n i c h t  r e s i s t e n t  s i n d i 3 .

2 .  E i n e  I m p f u n g  m i t  B C G  ( u n d  a u c h  m i t  d e m  W ü h l m a u s b a z i l l u s )  
g e w ä h r t  f ü r  K i n d e r  u n d  E r w a c h s e n e ,  s o f e r n  s i e  f r ü h e r  n i c h t  
n a t ü r l i c h  i n f i z i e r t  w u r d e n  ( t u b e r k u l i n - n e g a t i v ) ,  S c h u t z  f ü r  z u ­
m i n d e s t  v i e r  J a h r e .

3 .  I n  u n t e r e n t w i c k e l t e n  L ä n d e r n ,  i n  d e n e n  P r i m ä r i n f e k t i o n e n  
s c h o n  i n  d e r  f r ü h e s t e n  K i n d h e i t  e r f o l g e n ,  i s t  e i n e  S c h u t z i m p f u n g  
s o  f r ü h  a l s  m ö g l i c h  d u r c h z u f ü h r e n ,  b e s o n d e r s  h i n s i c h t l i c h  d e r  
M ö g l i c h k e i t  e i n e r  A u s b i l d u n g  v o n  M i l i a r t u b e r k u l o s e  u n d  t u b e r ­
k u l ö s e r  M e n i n g i t i s .

4 .  I n  L ä n d e r n  m i t  e i n e m  h o h e n  L e b e n s s t a n d a r d  u n d  e i n e m  g u t  
a u s g e b i l d e t e n  ö f f e n t l i c h e n  G e s u n d h e i t s w e s e n ,  i n  d e n e n  P r i m ä r ­
i n f e k t i o n e n  m e i s t  e r s t  b e i  E r w a c h s e n e n  a u f t r e t e n ,  s c h e i n t  e s  
z w e i f e l h a f t ,  o b  e i n e  b r e i t e  S c h u t z i m p f u n g  w e s e n t l i c h  z u r  K o n ­
t r o l l e  d e r  T u b e r k u l o s e  b e i t r a g e n  k a n n .

5 .  A n g e z e i g t  i s t  e i n e  S c h u t z i m p f u n g  b e i  P e r s o n e n ,  d i e  g e g e n ü b e r  
e i n e r  I n f e k t i o n  b e s o n d e r s  g e f ä h r d e t  s i n d ,  w i e  z u m  B e i s p i e l  
S p i t a l p e r s o n a l .

E s  m u ß  b e r ü c k s i c h t i g t  w e r d e n ,  d a ß  d u r c h  d i e  S c h u t z i m p f u n g  
d e r  T u b e r k u l i n t e s t  s e i n e n  W e r t  v e r l i e r t  u n d  n a t ü r l i c h e  I n f e k t i o n e n  
n u r  s c h w e r  e r k a n n t  w e r d e n  k ö n n e n .  M i t  a b n e h m e n d e r  Z a h l  d e r  
I n f e k t i o n e n  k o m m t  d i e s e m  T e s t  i m m e r  m e h r  B e d e u t u n g  i n  F ä l l e n  
v o n  E p i d e m i e n  u n d  f ü r  d i a g n o s t i s c h e  Z w e c k e  z u 1 * .  * 10 * * * * * * 17
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Hosp., 23, 475 (1956) ; R a leig h  und Steele , loc. cit. ; S chaum  a n , M., Schweif. 
Z. Tuberk., 14, 409 (1957) (579 Resektionen); B ar rett  et a l . , / ,  thorac. Surg., 
36, 803 (1958) (1730 Resektionen); E d g e  und B o t tr ill , Brit. med.J., 1, 276
(1959) (170 Resektionen); Editorial, Lancet, 2, 25 (1956). (Kollapstherapie) 
Seley , G. P. , / .  M t Sinai Hosp., 23, 493 (1956); Se l ik o ff  und R a b in , loc. cit. 
(Kinderheilkunde) G in a n d e s , G. J., J. M t Sinai Hosp., 23, 464 (1956); 
W alker , C. H. M., Lancet, 1, 218 (1955). (Schutzimpfung) Vaccination 
against Tuberculosis, Wld H lth Org. techn. Rep. Ser., Nr. 88 (1954); Report of 
the Medical Research Council, 1954- 1955, London (1956), S. 12; W a llg ren , A .,  
A d a  paediat. (U ppsala), 44, 237 (1955); B.C.G. and Vole Bacillus Vaccines 
in the Prevention of Tuberculosis in Adolescents, Brit. med. / . ,  1,413 (1956); 
ibid., 2, 379 (1959); Vaccination against Tuberculosis, Brit. med. J., 2, 414 
(1959); Palmer et al., Amer. Rev. Tuberc., 77, 877 (1958); A ronson  et al., 
Arch, intern. Med., 101, 881 (1958); A n d er so n  et al., Brit. med. J., 1, 1423 
(1959). (Miliartuberkulose) W illia m s, J. H., Jr., Amer. Rev. Tuberc., 76, 360
(1957) ; B iehl , J. P., Amer. Rev. Tuberc., 77, 605 (1958). (Tuberkulöse Me­
ningitis) N a thanso n , M., J. M l Sinai Hosp., 23, 512 (1956). (Tuberkulöse 
Pleuritis) R abin und W er th er , / .  M t Sinai Hosp., 23, 455 (1956). (Tuber­
kulöse Lymphadenitis) F r ied m an  und Sel ik o ff , J. M t Sinai Hosp., 23, 529 
(1956). (Nierentuberkulose) Sporer  und O ppen h eim er , / .  M t Sinai Hosp., 
23, 521 (1956). (Hauttuberkulose) G l ic k , A. W., J. M t Sinai Hosp., 23, 537 
(1956). (Tuberkulose des Urogenitaltraktes) Ross et al., Lancet, 1, 116 (1955). 
(Tuberkulom) K ir s c h n e r , P. A., / .  M t Sinai Hosp., 23, 506 (1956).
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156 181 Nocardia leishmanii
Chalmers und 
Ch  ristopherson

GRAM-positiv. An­
fänglich groß und un­
regelmäßig, in kurzen 
Ketten mit verzweig­
ten Fäden, später ster- 
nenförmige Kolonien 
mit viel Mycel. 
Schwach säurefest. 
Aerob

Isoliert in einem Fall von 
Lungenkrankheit und Peri­
carditis

0 ? 1 Vgl. N r .  180

156 18 2 Nocardia pretoriana
PlJPER und PüLLINGER

GRAM-positiv. Kleine, 
flache Kolonien aus 
verzweigten Fäden mit 
kurzen Hyphen. 
Schwach säurefest. 
Aerob

Isoliert in einem Fall von 
Mycetoma der Brustwand

0 ? 1 Vgl. N r .  18 0

156 183 Nocardia transvalensis
PlJPER und PüLLINGER

GRAM-positiv. An­
fänglich einzelliges 
Mycel, später kleine 
Kolonien mit Hyphen 
in unregelmäßigen 
Zacken. Absonderung 
einer farblosen Flüs­
sigkeit. Auf Glycerin­
agar violette Färbung. 
Säurefest. Aerob

Isoliert in einem Fall von 
Mycetoma des Fußes

0 ? 1 Vgl. N r .  18 0

156 18 4 Nocardia madurae
(Vincent) Blanchard 
S tr e p to th r ix  m adurae

GRAM-positiv. Im Ge­
webe strahlenförmige 
Granulation, in Kul­
turen verzweigtes My­
cel, in Stäbchen und 
kokkenförmige Teil­
chen zerfallend. Keine 
Lufthyphen. Nicht 
säurefest. Aerob

Assoziiert mit Madura- 
mykose (Madurafuß), aber 
nicht immer der Erreger 
dieser Krankheit. Vgl.1

0 ? 1 Vgl. N r .  180

156 18 5 Nocardia lutea
Christopherson und 
A rchibald

GRAM-positiv. An­
fänglich bauchige und 
unterteilte Körper, die 
unregelmäßige Kolo­
nien verschieden ge­
formter Zellen mit 
granulärem Inhalt aus­
bilden. Später mehr 
monomorph. Nicht 
säurefest. Aerob

Isoliert aus Actinomykose 
der Tränendrüsen

0 ? 1 Vgl. N r .  180

156 1 8 6 Nocardia rangoonensis
(Erikson)
Waksman und Henri ci 
A ctin o m yces rangoon

GRAM-positiv. Ur­
sprünglich runde Zel­
len, die verzweigte 
Hyphen und später ein 
dichtes, wogendes 
Luftmycel ausbilden. 
Nicht säurefest. Aerob

Isoliert in einem Fall von 
Lungenstreptothrikose

0 ? 1 Vgl. N r .  180

156 1 8 7 Nocardia gibsonii
(Erikson) Waksman 
A ctin o m yc es  g ibson ii, S tre p to -  
m yces g ibson ii

GRAM-positiv. Reich­
verzweigtes Mycel, 
später lange, wogende 
Fäden, aber kein Luft­
mycel. Auf Biutagar 
Hämolyse. Nicht säu­
refest. Aerob

Isoliert aus der Milz in 
einem Fall von acholuri- 
scher Gelbsucht

0 ? 1 Vgl. N r .  18 0

156

1

1 8 8 Nocardia africana
PlJPER Und PüLLINGER 
S trep to m yces africanus

\

GRAM-positiv. Einzel­
lig verzweigtes Mycel, 
das dichte, blaßrote 
Kolonien mit Luft­
hyphen ausbildet. 
Nicht säurefest. Aerob

Isoliert in einem Fall von 
Mycetoma des Fußes

0 ? 1 Vgl. N r .  1 8 0

1 ) M ack in no n  und A rtagaveytia-A llende, Tran s, roy. Soc. tro p . M e d . H y g ., 50, 31 (1956).
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156 1 8 9 N o cardia pelletieri
(Laveran) Pinoy 
M icrococcus p e lle tie r i, O ospora  
p e lle tie r i, S trep to m yces p e l le tie r i

GRAM-positiv. Mycel 
von schlanken, gera­
den Fäden formt 
dichte, blaßrote Kolo­
nien mit wenig Luft­
hyphen. Nicht säure­
fest. Aerob

Isoliert in einem Fall von 
karminfarbener Mycetoma. 
V gl.J

0 ? 1 Vgl. N r .  1 8 0

156 19 0 Nocardia fordii
(Erikson) Waksman 
A ctin om yces fo r d i i , S tre p to ­
myces fo r d i i

GRAM-positiv. Gerade 
Fäden mit dichtem 
Luftmycel. Nicht säu­
refest. Aerob

Isoliert aus der Milz in 
einem Fall von acholuri- 
scher Gelbsucht

0 ? 1 Vgl. N r .  1 8 0

157 191 Actinomyces bovis 
Harz

GRAM-positiv. Mycel 
schnell zerfallend, kei­
ne Lufthyphen. In Ei­
ter bei Actinomykose 
als schwefelgelbe Gra­
nula in Form von 
Strahlen. Nicht säure­
fest. Anaerob bis 
mikroaerophil

Rinder und andere 
Tiere. Weltweit ver­
breitet

Erreger der Actinomykose 
bei Rindern, gelegentlich 
auch beim Menschen

1 ? 2

157 1 9 2 Actinomyces israelii
(Kruse) Lachner-Sandoval 
A ctin om yces is raeli, S tr e p to th r ix  
israeli

GRAM-positiv. Mycel 
einzellig, später in 
Teilstücke zerfallend, 
mit spitzwinkeligen 
Verzweigungen. Bei 
Sauerstoffunterdruck 
gerade Lufthyphen. 
Nicht säurefest. An­
aerob bis mikroaero­
phil

Mund und Pharynx 
des Menschen. Welt­
weit verbreitet

Actinomykose des 
Menschen

1 ? 2 Übersicht vgl.3

158 193 Streptomyces odorifer
(Rullmann emend. Lachner- 
Sandoval) Waksman 
A ctin om yces odorifer, C la d o th r ix  
odorifera

Faltige und farblose 
Kolonien. Luftmycel. 
VerzweigteSporenträ- 
ger, kugelige Sporen. 
Aerob. Stark nach 
Boden riechend

Unbekannt Isoliert aus Sputum bei 
chronischer Bronchitis

158 194 Streptomyces gedanensis
(Löhlein) Müller 
S tr e p to th r ix  gedanensis

Luftmycel. Kurze, 
rauhe Hyphen. Kurze 
Sporen. Aerob

Unbekannt Isoliert aus Sputum bei 
chronischer Lungenkrank­
heit

158 19 5 Streptomyces listeri
(Erikson)
Waksman und Henri ci 
A ctin om yces l is te r i

Lange, schlanke Fä­
den, die ein dichtes 
Mycel bilden, auf den 
meisten Nährböden in 
Form einer Membran. 
Luftmycel nur sehr 
langsam wachsend. 
Aerob

Unbekannt Gefunden beim Menschen

158 1 9 6 Streptomyces upcottii
(Erikson)
Waksman und Henri ci 
A ctin om yces u p co ttii

Lange Fäden, in einem 
einzelligen Mycel ver­
woben. Schwere, 
knorpelige Kolonien. 
Kein Luftmycel.Leicht 
säurefest. Aerob

Unbekannt Isoliert aus der Milz in 
einem Fall von acholuri- 
scher Gelbsucht

158

158

1 9 7

198

Streptomyces hortonensis
(Erikson)
Waksman und Henri ci 
A ctinom yces horton

Streptomyces beddardii
(Erikson)
Waksman und Henri ci 
A ctin om yces beddard ii

Sehr langsam wach­
sendes einzelliges My­
cel. Kein Luftmycel. 
Nicht säurefest. Aerob

Sehr schnell wachsen­
des Mycel aus langen 
Fäden. Luftmycel. 
Nicht säurefest. Hä­
molyse auf Blutagar. 
Aerob

Isoliert aus den Granula­
tionen eitriger Abszesse der 
Parota

Isoliert in einem Fall von 
Anämie der Milz

158 1 9 9 Streptomyces kimberi
(Erikson)
Waksman und Henrici 
A ctin om yces k im b e r i

Mycel aus dichtver­
zweigten Fäden in 
Form umschriebener 
Kolonien. Reichliches 
Luftmycel. Nicht säu­
refest. Aerob

Isoliert aus Blut bei acho- 
lurischer Gelbsucht

/)  Abbott, P., T ran s, roy. S oc. tro p . M e d . H y g . t 50, 11 (1956); Mac- 50 31 (1956). 2 )  Peabody, Jr., und Smith, J .  chron. D i s . ,  5, 374 (1957). 
kinnon und A rtagaveytia-Allende, T ran s, roy. Soc. tro p . M ed . H y g .,
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158 200 S trep tom yces so m alien s is
(Brumpt)
W aksman und H enri ci 
Indiella somaliensis

Einfach verzweigtes, 
einzelliges Mycel in 
Form um schriebener 
Kolonien. Kurzes 
Luftmycel. Hämolyse 
auf Blutagar. Aerob

Isoliert bei gelbfarbener 
M ycetoma

Vgl.*

158 201 S trep to m y ces p an jae
(E rikson)
W aksman und  H enri ci 
Actinomyces panja

Einzelliges Mycel in 
Form kleiner, runder 
Kolonien. Kein Luft­
mycel. N icht säure­
fest. Aerob

Isoliert aus G eschw üren 
der Bauchwand

158 202 S trep tom yces w illm o re i
(E rikson)
W aksman und  H e n r ic i 
Actinomyces mllmorei

Einzelliges Mycel, in 
kurzenAbständen ver­
zweigt, m erkwürdig 
verklumpte und knos­
penartige Formen, ge­
legentlich auch runde 
Zellen. Dichtes Luft­
mycel. A erob

Isoliert bei Leber-Strepto- 
thrikose

187 203 B orrelia  rec u rren tis
(Lebert) Bergey et al. 
Protomycetum recurrentis, Spiro- 
schaudinnia recurrentis

GRAM-negativ. Spira­
lige, zylindrische oder 
abgeflachte Zellen, 8 
bis 16 jjtm lang. Be­
weglich

Übertragen durch 
die Menschenlaus 
(Pcdiculus humanus) 
via Bindehautsack 
und Hautverletzun­
gen

Erreger des Rückfallfiebers.
V g l.2

1 0 2

187 204 B orrelia  b e rb e ra
(Sergent und  F oley) 
Bergey et al. 
Spirochaeta berbera

Ähnlich B. recurrentis, 
aber 12-24 p,m lang

Ü berträger w ahr­
scheinlich M en­
schenlaus

Erreger des nordafrikani­
schen Rückfallfiebers. 
V g l.2

1 0 2 M öglicherweise 
m it B. recurrentis

identisch

187 205 B orrelia  carte ri
(Mack ie) Bergey  et al. 
Spirochaeta carteri

Ähnlich B. berbera Übertragen durch 
Menschenlaus

E rreger des indischen 
Rückfallfiebers. Vgl. 2

1 0 2 M öglicherweise 
m it B. recurrentis

identisch

187 206 B o rrelia  h isp a n ic a
(de Buen) Steinhaus 
Spirochaeta hispanica

Ähnlich den anderen 
Borrelia-A rten

Übertragen durch 
die spanische Zecke 
Ornithodoros erraticus

Erreger des Rückfallfiebers 
in  Spanien, P ortugal und 
Nordw estafrika. Vgl. 2

1 0 2

187 207 B o rrelia  h e rm s ii
(D avis) Steinhaus 
Spirochaeta herm si

Ähnlich den anderen 
Borrelia-Attcn

Übertragen durch 
die Zecke Ornitho­
doros hermsi, aber 
nicht durch andere 
Ornithodoros- A rten

E rreger des Rückfallfiebers 
im  westlichen N ordam eri­
ka. Vgl. 2

1 0 2

187 208 B o rrelia  d u tto n ii
(N ovy und  K napp)
Bergey  et al.
Spirillum duttoni, Spirochaeta 
duttoni

Ähnlich B. recurrentis Übertragen durch 
die Zecke Ornitho­
doros moubata, aber 
nicht durch Läuse

E rreger des Rückfallfiebers 
in  Zentral- und  Südafrika 
und M adagaskar. Vgl. 2

1 0 2

187 209 B orrelia  p a rk e ri
(D avis) Steinhaus 
Spirochaeta parkeri

Ähnlich den anderen 
Borrelia-Attcn

Übertragen durch 
die Zecke Ornitho­
doros parkeri, aber 
nicht durch andere 
Ornithodoros-A t ten 
der westlichen 
Hemisphäre

E rreger des Rückfallfiebers 
des westlichen N ordam eri­
kas. Vgl. 2

1 0 2

187 210 B o rrelia  v e n e zu e le n sis
Brumpt
Borrelianeotropicalis, Spirochaeta 
neotropicalis, Treponema vene- 
%uelense

Ähnlich den anderen 
Borrelia-Attcn.

Ü bertragen durch 
die Zecke Ornitho­
doros rudis 
( 0. venezuelensis)

E rreger des Rückfallfiebers 
in  Panama, K olum bien, Ve­
nezuela und  Ecuador. 
V g l .2

1 0 2

187 211 B orrelia  p e rs ic a
(D schunkowsky) 
Steinhaus 
Spirochaeta persica

Ähnlich den anderen 
Borrelia-Attcn

Übertragen durch 
die Zecke Ornitho­
doros thoh'^ani

E rreger des Rückfallfiebers 
in  Persien. Vgl. 2

1 0 2

1) Abbott, P., Trans, roy. Soc. trop. Med. Hyg., 50 ,11 (1956); Mackinnon (1956). 2) Mooser, H ., Ergehn. Mikrobiol. ImmunForsch., 31, 184 (1958). 
und A rtagaveytia-Allende, Trans, roy. Soc. trop. Med. Hyg., 50, 31
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187 212 Borrelia turicatae
(Brumpt) Steinhaus 
Spirochaeta turicatae

Ähnlich den anderen 
Borrelia-Attcn

Übertragen durch 
die Zecke Ornitho- 
doros turicata, aber 
nicht durch andere 
Orniihodoros-Attcn 
der westlichen 
Hemisphäre

Erreger des Rückfallfiebers 
in Mexiko und den süd­
lichen USA. Vgl. 7

1 0 2

187 213 Borrelia caucasica
(Maruashvili) 
D avis, comb. nov. 
Spirochaeta caucasica

Ähnlich den anderen 
Borrelia-Attcn

Übertragen durch 
die Zecke Ornitho- 
doros verrucosus

Erreger des kaukasischen 
Rückfallfiebers. Vgl. 7

1 0 2

187 214 Borrelia novyi 
(Schellack) Berge y et al. 
Spirochaeta novyi

Ähnlich B. recurrentis Überträger unbe­
kannt

Erreger eines Rückfall­
fiebers in den USA. V g l.7

1 0 2

187 215 Borrelia kochii
(Novy) Bergey et al. 
Spirochaeta kochi

Ähnlich B. recurrentis, 
möglicherweise mit 
B. duttonii identisch

Überträger unbe­
kannt

Erreger des afrikanischen 
Rückfallfiebers. V g l.7

1 0 2

187 216 Borrelia buccalis
(Steinberg) Brumpt 
Spirochaeta buccalis

Schraubenförmige, 7 
bis 20 [i,m lange Zel­
len, die größten der 
Mundspirochäten, nur 
träge beweglich

Mund Befällt Läsionen der 
Schleimhäute der 
Atmungswege

1 0 2

187 217 Borrelia vincentii
(Blanchard) Bergey et al. 
Spirochaeta vincenti

GRAM-negativ. Schrau­
benförmige, 8-12 [im 
lange Zellen. Vibrie­
rende Bewegung

Schleimhaut der 
Atmungswege

Erreger der Plaut-Vin- 
CENTschen Angina zusam­
men mit Fusobacterium fusi- 
forme (Nr. 79)

1 0 2

187 218 Borrelia refringens
(Schaudinn und Hoffmann) 
Bergey et al.
Spirochaeta refringens

Schraubenförmige 
Zellen, 6-20 [im lang, 
stark beweglich

Schleimhäute der 
Genitalien

Nicht pathogen 1 0 2

187 219 Borrelia graingeri
(Heisch) D avis, comb. nov. 
Spirochaeta graingeri

Ähnlich den anderen 
Borrelia-Attcn

Übertragen durch 
die Zecke Ornitho- 
doros graingeri

Isoliert aus Blut bei allge­
meiner Paralyse

1 0 2

187 220 Borrelia harveyi
(Garnham) D avis 
Spirochaeta harveyi

Ähnlich den anderen 
Borrelia-Attcn

Überträger unbe­
kannt

Leichte Infektionen beim 
Menschen

1 0 2

188 221 Treponema pallidum
(Schaudinn und Hoffmann)
Schaudinn
Spirochaete pallida

Feine, protoplasmi- 
sche, schraubenförmi­
ge Zellen, 6-14 p.m 
lang. Träge beweg­
lich. Auf künstlichen 
Nährböden nicht kul­
tivierbar. Anaerob

Mensch. Übertragen 
durch engen Kon­
takt

Erreger der Syphilis 1 0 2 Neben den hier angeführten 
Treponema-Arten wurden 3 
weitere, nicht mit Krank­
heiten assoziierte Vertreter 
in Mund und Genitalien 
des Menschen gefunden. 
Vgl. S. 638

188 222 Treponema pertenue
Castellani

Morphologisch iden­
tisch mit T. pallidum. 
Auf künstlichen Nähr­
böden nicht kultivier­
bar. Anaerob

Mensch. Übertragen 
durch Kontakt und 
die Fliegen Hippela- 
tes pallipes in West­
indien und Musca 
spectanda in Afrika

Erreger der Frambösie -  
französisch Pian, englisch 
Yaws, Patek (Malaya), 
Parangui (Ceylon). Weitere 
Synonyme für Frambösie: 
Tonga (Neukaledonien), 
Coco (Fidschji-Inseln), 
Bouba (Sansibar, Ostafrika, 
Antillen, Brasilien), 
Aboukoue (Gabon)

1 0 2 Vgl. S. 638

188 223 Treponema mucosum
N oguchi

8-12 fxm lange Zellen 
mit spitzen, lang ge­
krümmten Enden. 
Kulturen bilden Mu- 
cin und fauligen Ge­
ruch. Anaerob

Isoliert aus Alveolareiter. 
Besitzt pyogene Eigen­
schaften

1 0 2

188 224 Treponema carateum
Brumpt
Treponema americanus, Trepone­
ma herrejoni, Treponema pictor, 
Treponema pintae

Morphologisch iden­
tisch mit T.pallidum. 
Auf künstlichen Nähr­
böden nicht kultivier­
bar. Anaerob

Mensch. Übertragen 
durch Kontakt, 
vielleicht auch 
durch Insekten

Erreger der tropenamerika­
nischen Hautfleckenkrank­
heit Pinta. Synonyme: 
Azul, Boussarole, Carate, 
Mal del pinto

1 0 2 Vgl. S. 638

/ )  M ooser, H ., Ergehn. Mikrohiol. ImmunForsch., 3 1 ,1 8 4  (1958).
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Treponematosen7 8 (Nr. 221-224)

D i e  p a th o g e n e n  Treponema (pallidum, pertenue, carateum) sind 
e le k tro n e n m ik ro s k o p is c h  id e n tisc h . E s  w ird  die A n s ic h t ve rtre te n, 
daß die v o n  ih n e n  ve ru rs a c h te n  K ra n k h e ite n  (S yp h ilis , Y a w s  
[F r a m b ö s ie ], B e je l, P in ta ) n u r  eine verschiedene A u s d ru c k s fo rm  
ein u n d  derselben K r a n k h e it  a u f  G r u n d  verschiedener U m w e lts ­
einflüsse (z u m  Be isp iel klim atisch e u n d  soziologische F a k to re n ) 
darstellen 2» 3. T re p o n e m a to s is  w ü rd e  demnach aus Ze n tra la frik a  
stam m en (d o rt heute du rc h  Y a w s  repräsentiert) u n d  sich bei der 
A u s b r e itu n g  in  m e h r ge m ä ß ig te  K lim a ta  z u  den endemischen F o r ­
m en  de r Syp h ilis ( z u m  Be isp ie l B e je l) u m ge w and elt haben. D ie  
E n tw ic k lu n g  z u r  ende m isch e n , venerischen F o r m  (S yp hilis) w ü rd e  
ihre U rsa ch e  in  de r U m s te llu n g  des M enschen v o m  L a n d -  z u m  
Stadtleben h aben.

Syphilis7
N a c h  E i n f ü h r u n g  w irk s a m e r C he m o therapeutica w a r ein starkes 

A b s in k e n  der Z a h l  p rim ä re r u n d  sekundärer Syp h iliserk ran ku n g en  
in  L ä n d e r n  m it einem  h o h e n  Le be nsstan d ard z u  ve rze ich n e n . Seit 
1955 w ir d  aber ein W ie d e r a u fk o m m e n  dieser K r a n k h e it , v o r  allem 
in  den U S A ,  b e o b a c h te t4» s, w e il sie ihren Schrecken ve rlo re n  hat 
u n d  serologische K o n t r o lle n  w ie  eine B e rüc ksic h tig u n g  dieser 
K r a n k h e it  bei D iffe re n tia l-D ia g n o s e n  m it gewisser Nachlässigke it 
v o rg e n o m m e n  w e rd e n .

Diagnose 5. D i e  klinische D ia g n o s e  w u rd e  du rch  die w eite V e r ­
w e n d u n g  v o n  A n tib io tic a  m it  supp resiver W ir k u n g  a u f Syphilis 
w e se ntlich ersch w e rt. D ie s e r S ch w ie rig k e it k o n n te  du rch  neue 
A n tig e n te s tv e rfa h re n  als E r g ä n z u n g  z u r  klassischen K o m p le m e n t­
b in d u n g s re a k tio n  nach Wassermann, die gelegentlich bei P e r­
sonen o h n e  V o rg e s c h ic h te  einer E r k r a n k u n g  an Syphilis p o sitive 
R e a k tio n  fälschlich ge ben k a n n , begegnet w e rd e n . Die se  neuen 
T e sts s in d 6-70: D e r  Treponema-pallidum-Im m o bilisie rungste st
( N E L S O N - M A Y E R - T e s t , T P I ) ,  de r Treponema-pallidum-Kĝaxtm̂- 
tio nstest ( T P A )  u n d  de r Treponema-pallidum-H a ft-u n d -S c h w u n d - 
T e s t ( T P I A ) .  P ra ktisch e  S ch w ie rig k e ite n  m it diesen Te sts haben 
da n n  z u r  E n tw ic k l u n g  einer sehr spezifischen Wassermann- 
R e a k tio n  u n te r V e r w e n d u n g  m echanisch desintegrierter Treponema- 
S u sp e n sio n e n 77 g e fü h r t, die sehr wahrscheinlich z u r  ro u tin e ­
m äß ig e n  D ia g n o s e  die u rs p rü n g lic h e  M e th o d e  ersetzen w ir d .

Behandlung9 * *> 12 * * *~16, Seit de r ersten A n w e n d u n g  des Penicillins 
ge gen S yp h ilis h at sich eine w a h re  R e v o lu tio n  v o llz o g e n , u n d  m it 
A u s n a h m e  v o n  g a n z speziellen F ä lle n  (siehe w e ite r u nten) besteht 
heute k e in  G r u n d  m e h r, A r s e n - u n d  W ism utpräparate z u  ve rw e n ­
de n . Treponema pallidum ze ic h n e t sich durch eine bem erkensw erte 
E m p fin d lic h k e it  g e g e n ü b e r P e n ic illin  aus, u n d  eine R esiste nz­
e n tw ic k lu n g  w u rd e  bisher n ic h t beobachtet. D i e  H a u p tv o r z ü g e  
der Pe nic illin th e rap ie  bestehen im  schnellen V e rs c h w in d e n  der 
In fe k tio s itä t u n d  in  w e it schw ächeren H E R X H E iM E R -R e a k tio n e n . 
N a c h  de r B e h a n d lu n g  sin d alle Patienten so lange als m ö g lich  
serolog isch u n te r K o n t r o lle  z u  h a lte n , dam it Ve rsag e r u n d  R ü c k ­
fälle so fr ü h ze itig  als m ö g lic h  erfaß t w e rde n . D a b e i ist z u  beachten, 
daß die serologische Be sse ru ng  vie l langsam er v o r  sich geht u n d  
de r klinische n u m  M o n a te  n a c h h in k t, besonders bei allen F o r m e n  
de r Spä tsyp h ilis . O f t  w ir d  in  solchen Fä lle n  die Wassermann- 
R e a k tio n  ü b e rh a u p t n ic h t m e h r n e g a tiv  (Seroresistenz), was n ich t 
als Z e ic h e n  eines pe rsistierenden Krankheitspro zesses ausgelegt 
w e rd e n  d a r f u n d  auch eine W ie d e rau fn a h m e  der B e h a n d lu n g  n ich t 
re c h tfe rtig t7®. A l s  besonders w irk s a m  zu r B e k ä m p fu n g  v o n  S y p h i­
lis h a t sich P e n ic illin  in  F o r m  v o n  B e n zath in -P e n icillin  G  ( B P G )  
(eine B e h a n d lu n g  m it  einer D o s is  v o n  2 400 000 E in h e ite n  fü h r t 
f ü r  zu m in d e s t 15 T a g e  z u  ein em  nachw eisbaren P e n ic illin -B lu t­
spiegel) u n d  v o n  P ro c a in -P e n ic illin  G  m it A lu m in iu m m o n o s te a ra t 
( R A M ) ,  beide in tra m u s k u lä r, e rw ie se n 77.

Früh Syphilis (primäre,  sekundäre). E in e  einzelne In je k tio n  v o n  
zu m in d e s t 1 200 000 E in h e ite n  B P G  in  beide Gesäßbacken b z w . 
4 In je k tio n e n  v o n  1 200 000 E in h e ite n  P A M  in  A b s tä n d e n  v o n
2 - 7  T a g e n . Pa tie n te n  m it  n e g a tiv e r W A S S ER M A N N -R e a k tio n  v o r  
de r B e h a n d lu n g  k ö n n e n  n ach  de r B e h a n d lu n g  p o sitive R e a k tio n  
g e b e n , die aber nach e inem  M o n a t  w ie de r nach n e g a tiv Um schlägen 
so ll. Pa tie n te n  m it  p o s itiv e r R e a k tio n  sollen einen eindeutigen A b ­
fall des A n tik ö r p e r tite r s  in n e rh a lb  6 M o n a te n  au fw e isen ; w e n n  
dieser aber ansteigt o d e r klinische A n ze ic h e n  der E r k r a n k u n g  
w ie d e r erscheinen (V e rs a g e r o d e r R ü c k fa ll) , ist eine W ie d e r­
b e h a n d lu n g  n ö tig . D a  R ü c k fä lle  u n d  V ersage r n ich t z u  u n te r­
scheiden sind sollte die W ie d e rb e h a n d lu n g  m it P A M  in  höhere n 
D o s e n  e rfo lg e n , da P A M  einen höhere n Penicillin -B lu tspie gel 
g a ra n tie rt.

Latente Syphilis. E i n e  D ia g n o s e  ist n u r  m ö g lic h  du rc h  se rolo­
gische Te sts u n d  du rc h  die Kra n kh e itsg e sch ic hte  (U n te rsc h e id u n g  
v o n  asym p to m atisch e r N e u ro s y p h ilis  du rch  P r ü fu n g  des L i q u o r s , 
v o n  cardiovasculärer Syp h ilis d u rch  F lu o r o s k o p ie  o d e r T e le - 
rö n tg e n o g ra p h ie ). I n  e in de utigen F ä lle n : B P G  o d e r P A M  in  
gleichen D o s e n  w ie  bei F rü h s y p h ilis . I n  n ich te in d e u tig e n  F ä lle n : 
P A M  in  h ö h e re n  D o s e n . W ie d e rb e h a n d lu n g  w ie  bei F rü h s y p h ilis .

Spätsyphilis (z u m  B eispiel N e u ro s y p h ilis ). Z u m in d e s t  dre i In je k ­
tio n e n  m it 2 400 000 E in h e ite n  B P G  in  A b s tä n d e n  v o n  n ic h t m e h r 
als 7  T a g e n  o d e r insgesam t 6 -1 0  M illio n e n  E in h e ite n  P A M ,  a u f 
m ehrere In je k tio n e n  au fg eteilt. E i n e  W ie d e rb e h a n d lu n g  ist ange­
z e ig t, falls ein signifikantes A n s te ig e n  des A n tik ö r p e r tite r s  ü b e r 
m ehrere M o n a te  z u  ve rze ich n e n  ist o d e r die syp hilitisch e n  S y m ­
p to m e  w e ite r fo rtsch re ite n , o b w o h l letzteres auch andere U rsa ch e n  
hab en  k a n n . D i e  P ro g n o s e  einer m it  P e n ic illin  allein be handelten 
N e u ro s y p h ilis  scheint g u t  z u  se in78.

Cardiovasculäre Syphilis. D i e  A n w e n d u n g  v o n  A r s e n - o d e r W is ­
m u tp räp ara te n  in  K o m b in a tio n  m it  P e n ic illin  scheint gerecht­
fe rtig t z u  sein, da da n n  die P ro g n o s e  b e zü g lic h  einer H e ilu n g  
besser ist als bei einer alleinigen B e h a n d lu n g  m it  P e n ic illin 75.

Syphilis während der Schwangerschaft. B P G  o d e r P A M  in  D o s e n  
w ie  bei de r F r ü h s y p h ilis . D a  P e n ic illin  die Placentaschranke pas­
sie rt, sollte eine B e h a n d lu n g  auch bei fo rtg e s ch ritte n e r S ch w an g e r­
schaft d u rc h g e fü h rt w e rd e n . E i n e  ausreichende B e h a n d lu n g  der 
M u tt e r  v e rh in d e rt im  allgem einen eine In fe k tio n  des F ö t u s  in  u te ro .

Kongenitale Syphilis. P A M  in  D o s e n  v o n  150  00 0 -3 0 0  000 E i n ­
h eiten  alle 2 - 4  T a g e , insgesam t bis 75  0 0 0 -1 0 0  000 E in h e ite n  je 
K ilo g r a m m  K ö r p e r g e w ic h t. D a  die W A S S E R M A N N - A n tik ö r p e r  die 
Placentaschranke passieren, e rg ib t eine p o sitiv e  Wassermann- 
R e a k tio n  des N a b e lb lu te s  n o c h  ke ine In d ik a tio n  z u r  so fo rtig e n  
B e h a n d lu n g  des S ä u g lin g s , falls andere klinische S y m p to m e  feh len . 
N u r  w e n n  nach ein ig e n  M o n a te n  n o c h  ke in  F a lle n  des A n tik ö r p e r ­
titers festzustellen ist o d e r be i einem  A n s te ig e n  desselben, ist eine 
B e h a n d lu n g  in d izie rt.

Penicillinresistente oder -sensible Fälle. T e tra c y c lin e : F ü r  F r ü h -  u n d  
latente S yp h ilis täg lich  3 -4  g  O x y -  o d e r C h lo rte tra c y c lin  1 0 - 1 2  
T a g e  la n g  in  D o s e n  v o n  0 ,7 5 - 1 ,0  g  alle 6 S tu n d e n ; f ü r  S p ä t­
syp hilis eine ähnliche D o s is , aber zu m in d e s t 1 5 -2 0  T a g e  la n g . A n  
Stelle v o n  T e tra c y c lin e n  k a n n  auch C a rb o m y c in  v e rw e n d e t w e r­
d e n : f ü r  F r ü h -  u n d  latente Syph ilis 2 - 3  g  täg lich  10  T a g e  la n g ; 
f ü r  Spätsyph ilis eine ähnliche D o s is  1 5 -2 0  T a g e  la n g .

Syphiloide Krankheiten
Yaws (Fra m b ö s ie ) t r itt  endem isch in  vie le n  tro p isch e n  L ä n d e r n  

a u f  u n d  läß t sich e rfo lg re ich  d u rch  M as se n b e h a n d lu n g  m it  P e n i­
cillin  b e k ä m p fe n 20 *. Z u m  U n te rs ch ie d  v o n  S yp h ilis w ir d  Y a w s  n ic h t 
k o n g e n ita l ü b e rtra g e n . D o s is : bei a k tiv e n  E r k r a n k u n g e n  1 200 000 
E in h e ite n  P A M  in  einer In je k tio n  in tra m u sk u lä r f ü r  Pa tie n te n  
älter als 15 Ja h re  b z w . 600 000 E in h e ite n  f ü r  P a tie n te n  u n te r diesem 
A l t e r ;  f ü r  latente F ä lle  u n d  K o n ta k tp e rs o n e n  die H ä lfte  dieser 
D o s e n .

Endemische Syphilis,  w ie  z u m  B e ispiel Bejel ( Ir a k , S y rie n ), w ir d  
w ie  Y a w s  b e h a n d e lt3» 27.

Pinta22 * * * * (Ze n tra la m e rik a ) ist ebenfalls w ie  Y a w s  z u  be h an de ln .

L ite ra tu r :  /) Ü bersicht: Beerman et al., Arch, intern. Med., 101, 803, 952 
(1958);-103, 460, 621 (1959); Guthe und Willcox, Chron. Wld Hlth Org.,
8, 37 (1954); Wortmann, F., Dermatologica (Basel), 115, 809 (1957). 2) Hud­
son, E. H., Treponematosis, N ew  Y ork (1946). 3) G rin, E. L, Bull. Wld Hlth
Org., 15, 959 (1956). 4) Syphilis Resurgent, New Engl. J .  Med., 255, 357
(1956). 5) Fiumara et al., New Engl.J. Med., 254, 1127, 1173 (1956). 6) Report
o f the Medical Research Council, 1956-1957, London (1958), S. 23. 7) Rein und
Kelcec, J .  Amer. med. Ass., 1 6 3 ,1046 (1957). 8) Moore und Mohr, / .  Amer,
med. Ass., 150, 467 (1952). 9) Vandow und Sobel, N. Y. St. f .  Med., 56, 2796
(1956). 10) Doepfmer, R., Arch. klin. exp. Derm., 206, 237 (1957). 11) Price
und  Whelan, Brit. J .  vener. Dis., 33, 18 (1957). 12) Thomas, E. W., N. Y. St.
f .  Med., 56, 1918 (1956). 13) Thomas, E. W ., J .  Amer. med. Ass., 162, 1536
(1956). 14) Idsoe et al., Bull. Wld Hlth Org., 10, 507 (1954). 15) Fischer, E.,
Antibiot. et Chemother. (Basel) ,  2, 233 (1955). 16)  Cannefax und Johnwick.
Amer. ] .  Syph., 38, 18 (1954). 17) Smith et a l ,  Bull. Wld Hlth Org., 15, 1087
(1956). 18) H ahn  et al., Arch. Derm. Syph., 74, 355, 367 (1956). 19) Leonard
und Smith, Lancet, 1 ,234 (1957); Beerman und Edeiken, Antibiot. et Chemo­
ther. (Basel), 2, 9 (1955). 20) Hackett und Guthe, Bull. Wld Hlth Org., 15,
869 (1956); R eport o f  Second International Conference on  Control o f  Yaws, 
J .  trop. Med. Hyg., 60, 27, 62 (1957); Samame, G. E., Bull. Wld Hlth Org., 15,
897 (1956); Hume und Facio, Bull. Wld Hlth Org., 15, 1057 (1956). 21) Hud­
son, E. H ., Non-Venereal Syphilis: A  Sociological and Medical Study of Bejel,
L ondon  (1958); Kochs, A. G., Hautarzt, 9, 125 (1958); Gremliza, F. G. L., 
Z. Tropemned. Parasit., 7, 438 (1956). 22) Marquez et al., Bull. Wld Hlth Org., 
1 3 ,299  (1955).
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189 225 L ep to sp ira
ic te ro h a e m o rrh a g ia e
(Inada und I do) N o guchi 
Spirochaeta ictero-haemorrhagiae, 
Spirochaeta ictero-haemorrhagiae 
japonica

E ng gewundene, 6 bis 
9 p,m (gelegentlich 
auch 20-25 fim) lange 
Zellen m it teilweise 
hakenförm ig um ge­
bogenen Enden. Stark 
beweglich. A erob

Nieren, U rin von 
Ratten, Mäusen und 
anderen Tieren

Erreger einer fiebrigen 
Gelbsucht (WEiLsche 
Krankheit, FiEDLERsche 
Krankheit, Icterus septico- 
haemorrhagicus)

0 0 1 Diese A ngaben gelten auch 
fü r andere parasitische Se­
ro typen  von Leptospira. 
Vgl. un ten

190 226 M y co p lasm a  h o m in is
(Freundt) E dward  
Micromyces hominis, G ruppe I

GRAM-negativ. Insta­
bile, wenig verzweigte 
myceloide Strukturen 
m it kurzen, bazillen­
artigen Fäden. A erob, 
fakultativ anaerob

Schleimhaut des 
Rectums und der 
Genitalien

Assoziiert m it nichtgono- 
kokkaler U rethritis und 
anderen E ntzündungen des 
unteren Genitaltrakts

0 2 1

190 227 M y co p lasm a  s a liv a riu m
E dward

GRAM-negativ. Ä hn­
lich M. hominis

Speichel Pathogenität zweifelhaft

190 228 M y co p lasm a  fe rm en ta n s
E dward

Micromyces hominis, G ruppe II

GRAM-negativ. Ä hn­
lich M. hominis, aber 
längere, bazillenartige 
Fäden

Genitalien Isoliert aus geschw ürarti­
gen Läsionen un d  norm aler 
Schleimhaut der Genitalien, 
assoziiert m it fusiform en 
Bazillen und  Spirilla

0 2 1

Leptospirosen1 (Nr. 225)

B is h eute k ö n n e n  serolog isch 40 verschiedene S e ro typ e n  v o n  Leptospira unterschieden w e r d e n 2. D i e  w ic h tig s te n  s in d :

Serotyp Hauptsächlichster
W irt K rankheit Verbreitung

Microtus 
■ australis A

Rattus culmorum Rohrzuckerfieber, Feld­
fieber

Sehr verbreitet

Microtus 
australis B

Rattus connatus Kurzfristiges L epto­
spirenfieber

Australien

Microtus Apodemus speciosus, Japanisches Herbstfieber Japan, Südost­
autumnalis Microtus montebelloi, 

Rattus brevicaudatus
(Aki-yami), F o rt Bragg 
fever, Tibial fever (USA)

asien, USA

Microtus M. güntheri ( ?), Icterohem oglobinuria o f Europa, Israel,
bovis Vieh cattle Asien
Microtus
canicola

H und Canicola-Fieber, S tu tt­
garter Hundeseuche

Sehr verbreitet

Microtus Microtus arvalis Sumpffieber, Schlamm­ Europa, Israel,
grippo­
typhosa

Microtus agrestis 
Apodemus sylvaticus 
Evotymis glareolus

fieber, F ièvre des marais, 
Fièvre de vase, Fièvre aqua­
tique, Erntefieber, E rbsen­
pflückerkrankheit, 
Charente-Fieber

Asien

Microtus
hehdomadis

Microtus montebelloi J  apanisches 7-Tage-Fieber 
(Nanuka-yami)

Japan, Südost­
asien

Microtus
icterohae­
morrhagiae

Rattus norvegicus WEiLsche K rankheit Sehr verbreitet

Microtus
mitis

Schwein Schweinehüterkrankheit, 
M aladie des jeunes p o r­
chers, Swineherd’s disease

Sehr verbreitet

Microtus
pomona

Schwein Schweinehüterkrankheit Sehr verbreitet

Microtus
pyrogenes

Rattus brevicaudatus K urzfristiges Leptospiren­
fieber

Südostasien,
Australien

Klinik der Leptospirosen
A lle  tie rp ath o g e n e n  L e p to s p ir e n  sind p o te n tie ll p a th o g e n  f ü r  

den M e n s c h e n 3. D i e  In k u b a tio n s p e rio d e  b e trä g t in  de r R e g e l 
e tw a 10  T a g e  m it  V a ria tio n e n  v o n  3 bis 20 T a g e n . A k u t e r  B e g in n , 
P ro d ro m a lze ic h e n  sehr selten. D a s  F ie b e r b e g in n t o f t  m it  Schüttel­
fro s t u n d  ze ig t in  de r R e g e l diphasischen V e r la u f . D e r  P a tie n t be­
k la g t sich ü b e r schw ere K o p fs c h m e r z e n , P h o to p h o b ie , M u s k e l­
schm e rzen in  R ü c k e n  u n d  G lie d e r n  ( v o r  allem  W a d e n ). E rb re c h e n  
u n d  B a uc h sc hm e rze n  lassen an ein akutes A b d o m e n  de nk e n . O f t  
In je k tio n  de r C o n ju n c tiva lg e fä ß e  v o n  w e chse lnder D a u e r , m anch­
m al fe h le n d . A u sg e sp ro ch e n e  D e p re s s io n ; de r P a tie n t erscheint

u n d  fü h lt  sich k r ä n k e r , als die o b je k tiv e n  S y m p to m e  schließen 
lassen. Sicherung de r D ia g n o s e  d u rc h  N a c h w e is  des E rr e g e r s  o d e r 
nach de r 2 . W o c h e  d u rc h  se rolog ische n A n tik ö r p e r n a c h w e is .

Schwere,  ikterische Form ( 1 5 - 3 0 %  M o r ta litä t) . T y p is c h  f ü r  
W E iL s c h e  K ra n k h e it . G e k e n n ze ic h n e t d u rc h  schnell ansteigendes 
F ie b e r a u f 39 ° C  u n d  m e h r , e tw a  1 W o c h e  a n h a lte n d , d a n n  lytisch er 
A b f a l l . Icterus b e g in n t u m  de n  5. T a g  u n d  erre ic h t sein M a x im u m  
am  8. o d e r 9. T a g . Z u  diesem  Z e i t p u n k t  in  d e r R e g e l B lu tu n g e n  
in  F o r m  v o n  E p is ta x is , M e la e n a , H ä m a tu r ie , H a u t -  u n d  S ch le im ­
h au tb lu tu n g e n . O f t  alarm iere n d n ie d rig e r B lu td r u c k . L e u c o - 
cytosis (15 00 0-25 000) im  G e g e n s a tz z u r  b e n ig n e n  F o r m . N e p h r i ­
tis , O lig u r ie , in  fatalen F ä lle n  bis z u r  A n u r i e , T o d  im  u räm ische n 
C o m a . B e i den in  H e ilu n g  ausgehenden F ä lle n  bessert sich de r 
Z u s ta n d  m it de m  ersten Fie b e ra n fa ll, de m  in  d e r R e g e l eine z w e ite , 
schwächere Fie be ratta cke  fo lg t . L a n g s a m e  R e k o n v a le s z e n z .

Benigne, nichtikterische Form. Sie p räse ntiert sich in  z w e i S y n d r o ­
m e n . D a s  eine, typ isch  f ü r  das japanische H e r b s t-  u n d  7 - T a g e -  
F ie b e r (L. autumnalis,  L. hehdomadis),  u ntersch eid et sich le d ig lic h  
in  der Schwere de r S y m p to m e  v o n  d e r ikte risc h e n  F o r m . B e i de r 
anderen V a rie tä t, typ isch  f ü r  die S c h w e in e h ü te rk ra n k h e it (L. pomona,  L. mitis) u n d  das Sch la m m fie be r (L. grippotyphosa),  d o m i­
nieren m eningitische S y m p to m e : starke K o p fs c h m e r z e n , o f t  v e r ­
b u n d e n  m it  V e r t ig o , B e w u ß ts e in s trü b u n g , N a c k e n s te ifig k e it u n d  
p o s itiv e m  Kernig (D iffe re n tia ld ia g n o s e  z u r  ly m p h o c y tä re n  
C h o rio m e n in g itis !). M u sk e lsc h w ä c h e  u n d  -p aresen k ö n n e n  eine 
P o lio m ye litis V o rtäu sc h e n . I n  de r R e g e l s in d  die A u g e n  m itb e ­
tro ffe n : N y s ta g m u s , D ip lo p ie , Ir it is , P u p ille n u n re g e lm ä ß ig k e ite n . 
K u rzd a u e rn d e , ve rschie denartige E x a n th e m e  w e rd e n  o f t  b e o b ­
ac h te t; profuse S chw eiß e sind ein häufiges F r ü h s y m p t o m . Z e l l -  u n d  
Pro te in g e h alt des L i q u o r s  sin d e r h ö h t , Z u c k e r  n o r m a l, L e u c o c y te n  
im  G e g e n sa tz z u r  schw ere n F o r m  in  de r R e g e l n o r m a l. N e p h r i-  
tische Z e ic h e n , A lb u m in u r ie  je nach K ra n k h e its s c h w e re . E n tfie b e ­
ru n g  w ie  bei de r ikte risch e n  F o r m , R e k o n v a le s ze n z lan g sam .

Behandlung. E i n e  erst 8 T a g e  n ach  E in s e tz e n  d e r S y m p to m e  be­
gin n en de antibiotische B e h a n d lu n g  b e e in flu ß t d e n  K r a n k h e its v e r ­
la u f  n u r  w e nig  o d e r n ic h t m e h r. G u t e  R e su ltate  e rzie lt m a n  m it  
Te tra cyclin e n , a n fän g lich  in  g ro ß e n  D o s e n . P e n ic illin  u n d  C h lo r -  
am phenico l sind w irk u n g s lo s  4 *~6. N ie r e n - u n d  Le b e rsc h ä d e n  w e r­
den du rch  A n tib io tic a  anscheinend n ic h t g e m ild e rt6. W ic h tig  ist 
v o r  allem  eine entsprechende unspe zifisch e T h e ra p ie , w o b e i Nierenfunktion u n d  E le k tr o ly th a u s h a lt z u  be achten sin d .

L ite ra tu r: 1) Übersicht siehe B room, J. C ,  Brit. med. J . ,  2, 689 (1951); 
Stockard und W oodward , Ann. N. Y. Acad. Sei., 70, 414 (1958). 2) D iagno­
sis and Typing in L eptospirosis, Wld Hlth Org. techn. Rep. Ser., N r. 113(1956).
3) G alton et al., Ann. N.Y. Acad. Sei., 70, 427 (1958). 4) G sell, O ., Lepto­
spirosen, Bern (1952). 5) V an T h ie l , P. H ., Docum. Med. geogr. trop. ( Amst.),
9, 309 (1957). 6) R ussel, R. W. R., Lancet, 2 , 1143 (1958).
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191 229 Rickettsia prowazekii
D a R o ch a -L ima 
Rickettsia exanthematotyphi, 
Rickettsia kairo

GRAM-negativ. W in­
zige kokkobazilläre 
Stäbchen, gelegentlich 
auch fadenförmig. In  
Paaren oder Ketten 
auftretend. Unbeweg­
lich. Als Zellparasiten 
in den Darmzellen und 
im Conjunctivalepi- 
thel infizierter Tiere

Mensch. Ü berträ­
ger: Läuse: Pedicu- 
lus humanus var. hu- 
manus und var. capi­
tis. Bei Affen: Pedi- 
cinus longiceps

Klassischer (europäischer, 
epidemischer) Flecktyphus 
(Typhus exanthematicus), 
BRiLLsche K rankheit

0 0 1 M ittel der W ahl: Tetra­
cycline

191 230 Rickettsia typhi
(W olbach und T odd)
P h il ip

Dermacentroxenus typhi, Rik- 
kettsia exanthematofebri, Rik- 
kettsia fletcheri, Rickettsia 
manchuriae, Rickettsia mooseri, 
Rickettsia muricola, Rickettsia 
murina, Rickettsia murina moo­
seri, Rickettsia prowa^eki var. 
mooseri, Rickettsia proiva^eki 
subsp. typhi, Rickettsia typhi

Ähnlich R. prowazekii, 
aber etwas kleiner'

Ratten und Mäuse. 
Übertragen durch  
Flöhe (Xenopsylla 
cheopsis, Xenopsylla 
astia, Nosopsylla 
fasciatua )

Endem ischer (muriner) 
Flecktyphus (Typhus bé­
nin), Tabardillo (Latein­
amerika)

0 0 1 Vgl. Nr. 229

191 231 Rickettsia tsutsugamushi
(Hayashi) Ogata 
Dermacentroxenus orientalis, 
Rickettsia akamushi, Rickettsia 
megam, Rickettsia megawai var. 
fletcheri, Rickettsia orientalis, 
Rickettsia orientalis var. schüjf- 
neri, Rickettsia orientalis var. 
tropica, Rickettsia pseudotyphi, 
Rickettsia ( Rickettsia)  orien­
talis, Rickettsia sumatranus, 
Rickettsia tsutsugamushi-orienta- 
lis, Rickettsia ( Zinssera)  tsutsu­
gamushi, Theileria tsutsugamushi, 
Trombidoxenus orientalis

GRAM-negativ. E llip­
sen- oder stäbchenför­
mig, häufig in Paaren. 
Pleomorph, weniger 
scharf definiert als an­
dere Rickettsia- A rten. 
Diffuse Verteilung im  
Zellcytoplasma

W ahrscheinlich N a­
ger. Ü bertragen 
durch Laufmilben 
(Trombicula aka­
mushi, Trombicula 
de liens is)

Erreger derT  sutsugam ushi- 
K rankheit (Scrub-Typhus, 
japanisches Flußfieber, 
Überschwemmungsfieber, 
Kedani-Fieber, D elhi- 
Pseudotyphus, Shimamushi 
m ite-borne fever)

0 0 1 Vgl. Nr. 229

191 232 Rickettsia rickettsii
(W olbach) Brumpt 
Dermacentroxenus rickettsi, 
Dermacentroxenus rickettsi var. 
brasiliensis, Ixodoxenus rickettsi, 
Rickettsia brasiliensis, Rickettsia 
colombiensis,Rickettsia (  Derma­
centroxenus) rickettsi, Rickettsia 
typhi

GRAM-negativ.Kleiner 
paariger Organism us, 
umgeben von einem 
Hof, häufig lanzenför­
mig und pneum okok­
kenähnlich. Sehr pleo­
morph. Unbeweglich

Prim är W aldzecke 
Dermacentor ander- 
soni, aber auch durch 
Hundezecken und 
andere übertragen

Rocky M ountain spotted 
fever (Fièvre pourprée ou 
tachetée des M ontagnes- 
Rocheuses), Sào-Paulo- 
Flecktyphus, Tobiafieber 
in Kolum bien, u n d  Minas- 
Gerais-Fleckfieber (Fièvre 
maculeuse brésilienne)

0 0 1 Vgl. Nr. 229 und 2

191 233 Rickettsia conorii
Brumpt
Dermacentroxenus conori, Der­
macentroxenus pijperi, Derma­
centroxenus rickettsi var. conori, 
Dermacentroxenus rickettsi var. 
pijperi, Ixodoxenus conori, Rik- 
kettsia blanci, Rickettsia ( Der­
macentroxenus) conori, Rickett­
sia megavi var. pijperi

Ähnlich R. rickettsii W ahrscheinlich 
H und und N ager 
(Südafrika). Ü ber­
tragen durch  die 
Hundezecke Rhipi- 
cephalus sanguineus 
und andere

Fièvre boutonneuse, M it- 
telmeerfieber, Marseille- 
Fieber (Fièvre exanthém a­
tique marseillaise), Es- 
carro-Knötchenfieber 
(Fièvre escarro-nodulaire), 
ÖLMERSche K rankheit, 
Zeckenbißfieber von In ­
dien, Südafrika und  Süd­
amerika

0 0 1 Vgl. A r . 229 u n d 2

191 234 Rickettsia australis
P h il ip

Rickettsia ( Dermacentroxenus)  
australis, Ixodoxenus australis

Ähnlich R.prowazekii W ahrscheinlich
Zecken

E rreger einer Rickettsiose 
in  Australien

0 0 1 Vgl. Nr. 229

/) i 'R i C E ,  W. ±1., Amer. J. Hyg., 60, 292 (i.954); Cawley et a l.,/. Amer. 2) L e G ac und Rouby, Bull. Soc. Path, exot., 43, 678 (1950). 
med. Ass., 1 6 3 , 1003 (1957).
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191 235 R ic k e tts ia  ak a ri
H uebner et al.
Acaroxenus varioleidis, Gamaso- 
xenus mûris, Rickettsia (Der- 
macentroxenus) akari

Ähnlich R. rickettsii Übertragen durch 
M ilben (Nager)
(  Allodermanyssus 
sanguineus)

Erreger der vesikulären 
Rickettsiose der östlichen 
USA und Rußlands

0 0 1 V g l Nr. 229

191 236 R ick e tts ia  q u in ta n a
Schmincke
Burnetia (Rocha-Tim ae ) weigh, 
Burnetia ( Rocha-Limae) wolhy- 
nica, Rickettsiapediculi, Rickett­
sia weigh, Rickettsia wolhynica, 
Wolhynia quintanae

Ähnlich K.prowa^ekii, 
aber plum per und tie­
fere Färbung nach 
Giemsa. Ziemlich be­
ständig gegen Hitze 
und Sonnenlicht. Aus 
Plasma und  Serum 
nicht filtrierbar

Mensch. Ü berträger 
Läuse: Pediculus hu- 
manus humanus var. 
corporis und  var. ca­
pitis

5-Tage-Fieber (Fièvre quin- 
tane), Schützengrabenfieber 
(Trench fever, Fièvre des 
tranchées), W olhynisches 
Fieber, Schienbeinfieber 
(Fièvre tibialgique)

0 0 1 V gl. Nr. 229

192 237 C oxie lla  b u rn e ti i
(D e r r ic k ) Philip 
Burnetia ( Dyer a ) hurneti, Bur­
netia (Dyer a) hurneti var. 
diaporica, Coxiella hurneti, Co­
xiella diaporica, Rickettsia hur­
neti, Rickettsia hurneti var. 
americana, Rickettsia hurneti 
var. caprina, Rickettsia hurneti 
var. hen^erling, Rickettsia (Co­
xiella) hurneti, Rickettsia dia­
porica

GRAM-negativ. Kleine 
pleom orphe kokken- 
oder stäbchenförmige 
O rganism en, unbe­
weglich. Ziemlich be­
ständig gegen Hitze, 
T rockenheit und  Che­
mikalien. D urch  Bak­
terienfilter n ich t fil­
trierbar

Verschiedene Tiere. 
W eltweit verbreitet. 
Übertragen durch 
verschiedeneZecken 
und K ontakt. Siehe1 2

Erreger des Q-Fiebers 
(Queensland-Fieber, Bal­
kangrippe, Q uery  fever, 
Nine-mile fever, Quadrila­
teral fever)2

0 0 1 V gl. Nr. 229. Ü bersicht 
siehe 3

199 238 C h lam y d ia  tra c h o m a tis
(Busacca) Rake comb. nov. 
Chlamydo'zpon trachomatis, Rik- 
kettsia trachomae, Rickettsia 
trachomatis

GRAM-negativ. K ok­
kenähnliche Zellen mit 
Entw icklungszyklus, 
im Cytoplasma in  Paa­
ren oder Trauben. 
G rößere Form en ver­
kapselt. Unbeweglich. 
N icht kultivierbar auf 
H ühnerem bryo

Mensch und Tiere Trachom 4»6 2 p 1 Vgl. Nr. 229 und5’ 6

199 239 C h lam y d ia  o c u lo g e n ita lis
(Moshkovskiy)
Rake comb. nov. 
Chlamydo^oon oculogenitale

Ähnlich C. trachomatis Mensch, Tiere, 
Wasser

Einschlußconjunctivitis 
(Einschlußblennorrhöe, 
Neugeborenenconj uncti- 
vitis), Schwimmbadcon­
junctivitis. V g l.4»6

0 0 1 V gl. Nr. 299 u n d  5

203 240 M iy ag aw an e lla
ly m p h o g ra n u lo m a to s is
B rumpt

Chlamydo^oon lymphophilus, 
Ehrlichia lymphogranulomatosis, 
Rickettsiaformis lymphogranulo­
matosis

Ä hnlich C. trachomatis 
und C. oculogenitalis, 
aber kultivierbar auf 
H ühnerem bryo. N icht 
filtrierbar

M ensch und Tiere. 
Übertragen durch 
venerischen K on­
takt

Lym phogranulom a vene­
reum, Lym phogranulom a 
inguinale; Tropical, clima­
tic, strum ous, scrofulous 
bubo, B ubon climatique, 
Esthiomène, M aladie de 
N icolas-Favre; Porade­
nitis. Vgl. 4»6

0 0 1 Sulfonam ide, e rgänzt durch 
Tetracycline o d e r Chlor­
am phenicol 8

203 241 M iy ag aw an e lla  p s itta c i
(Lillie) M oshkovskiy 
Chlamydo^oon psittaci, Ehrlichia 
psittaci, Microhacterium multi­
forme psittacosis, Rickettsia 
psittaci, Rickettsiaformis psitta­
cosis

Ä hnlich M.lymphogra- 
nulamatosis, aber teil­
weise filtrierbar

Vögel, besonders 
Finken und Papa­
geien

Erreger der Psittakose (Pa­
pageienkrankheit). V gl.2»4»6

0 0 1 N ach überstandener E r­
k rankung können die E r­
reger im  Blute der Vögel 
m ehrere Jahre, beim  M en­
schen bis zu 10 Jahren  
nachgew iesen w erden. E in  
derart langes Trägersta- 
dium  ist n u r noch  von  den 
E rregern  der infektiösen 
Pferdeanämie un d  der Se­
rum hepatitis bekannt (Nr. 
286-288).
Übersicht v g l. 5»7

1) Welsh et aL, Ann. N.Y. Acad. Sei., 70, 528 (1958). 2) Übersicht über
virale Pneum onien: Reimann, H . A ., Arch, intern. Med., 89, 115 (1952),
und  J .  Amer. med. Ass., 1 6 1 , 1078 (1956); Lippelt, H ., Mschr.Kinder-
heilk., 104, 84 (1956); Germer, W. D ., ibid., 104, 92 (1956). 3) Stocker,
M. G. P., Brit. med. Bull., 9, 231 (1953); Stoker und  Marmion, Bull.
Wld Hlth Org., 13,781 (1955). 4) Übersicht über die Psittacosis-Lympho­
granulom a-'venereum -(P-L V -)G ruppe der M ikroorganism en: Wenner,
H . A ., Advanc. Virus Res., 5, 39 (1958); Meyer, K. F., i n : Hartman et al.

(Hrsg.), The Dynamics of Virus and Rickettsial Infections, N ew  Y o rk  (1954), 
S. 295. 5) Bedson, S. P., Brit. med. Bull., 9, 226 (1953). 6) Report o f the 
Medical Research Council, 1957-1958, L ondon  (1959), S. 13; E x p ert Com ­
mittee on Trachom a, Second Report, Wld Hlth Org. techn. Rep. Ser., 
N r. 106 (1956); Hassouna, M. A. L., A m er.f. Ophthal., 38, 382 (1954). 
7) Perlman und Milzer, Arch, intern. Med., 94 ,82  (1954); Bedson, S. P., 
Proc. roy. Soc. Med., 48, 633 (1955). 8) King, A. J ., Brit. med.J., 2, 1396 
(1959).
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203 242 M iy ag aw an e lla  o rn ith o s is
Rake
Chlamydo'zpon columbi, Chlamy- 
do^oon meningophilus, Rickettsia- 
formis ornithosis

Ähnlich M. lymphogra­
nulomatosis

Vögel, wie Finken, 
Fasane,Hühnerusw.

Erreger der O rnithosis und  
der M eningopneum onie. 
Vgl. ■*> 3

0 0 1 Vgl. Nr. 241

203 243 M iy ag aw an e lla
p n e u m o n ia e
Rake
Chlamydo^oon hominis, Ehrlichia 
pneumoniae, Rickettsiaformis 
pneumoniae

Ähnlich M. lymphogra­
nulomatosis, aber Zellen 
kleiner

Vermutlich V ögel Erreger tödlicher Pneum o­
nien. Vgl. 2> 3

0 0 1

203 244 M iy ag aw an e lla  lo u is ia n a e
Rake
Ehrlichia louisianae

Ähnlich M.psittaci, 
aber weniger filtrier­
bar

E rreger der Louisiana- 
Pneumonie. V g l.J»2> 3

0 0 1

203 245 M iy ag aw an e lla  i l l in ii
Rake
Ehrlichia illinii

Ähnlich M. lymphogra­
nulomatosis

Erreger der Illinois- 
Pneumonie. V gl. 1} 2} 3

0 0 1

204 246 B a rto n e lla  b ac illifo rm is
Strong  e t al.
Bartonia bacilliformis

GRAM-negativ. Kleine, 
stark pleom orphe O r­
ganismen, typisch ba­
zillenförmig und häu-

Mensch, verm utlich 
auch Sandmücke 
(Phlebotomus verru- 
carum )

Erreger der Bartonellosis, 
von  der drei F orm en beim  
M enschen Vorkommen : 
eine anämische (Oroya- 
Fieber), eine eruptive (Ver­
ruga peruana) u n d  selten 
eine gemischte der beiden 
(CARRiONSche K rankheit)

0 0 1 Vgl. Nr. 229

ug gcK.rumiiiL. ijci ucr
Färbung nach Giemsa als rotviolette Stäb­
chen oder auch kokkenähnlich in  den 
menschlichen E rythrocyten. In  K ultu ren  
beweglich m it polaren Geißeln. N icht 
säurefest. O bligat aerob

1) Übersicht über virale Pneum onien: Reinmann, H. A ., Arch. intern. (P-LV-) G ruppe der M ikroorganism en: Wenner, H . A ., Advanc. Virus 
Med., 8 9 , 115 (1952); u n d / .  Amer. med. Ass., 161,1078 (1956); Lippelt, Res., 5 , 39 (1958); Meyer, K . F ., in : Hartmann et al. (Hrsg.), The 
H ., Mschr. Kinderheilk., 104, 84 (1956); Germer, W. D ., ibid., 104, 92 Dynamics o f Virus and Rickettsial Infections, N ew  Y ork  (1954), S. 295. 
(1956). 2) Übersicht über die Psittacosis-Lym phogranuloma-venereum - 3) Bedson, S. P., Brit. med. Bull., 9 , 226 (1953).

Viren (Virales)
Allgemeines

D e r  A u s d r u c k  V ir u s  ist e in Sam m elnam e f ü r  Infe k tio n s e rre g e r, 
de re n  G r ö ß e  zw is c h e n  10  u n d  300 m p. lie g t; die g rö ß te n  A r te n  
sin d  also eben n o c h  m it  H il f e  de r gebräuchlichen M ik r o s k o p e  er­
k e n n b a r. N u r  in  be lebten O rg a n is m e n  k ö n n e n  die V ir e n  eine 
b io lo g isc h e  o d e r biochem ische A k t i v i t ä t  entfalte n. E s  ist n ich t 
m ö g lic h , sie a u f  ze llfre ie n  B a k te rie n n ä h rb ö d e n  z u  zü c h te n , w ie  h o c h  
au ch  de ren  G e h a lt  an  tierischen o d e r pflanzliche n P ro te in e n  sei.

S e h r ve rallg e m e in e rt läß t sich sagen, daß die V ir e n  de r T ie re  
k u g e lfö rm ig , die de r h ö h e re n  P fla n ze n  po lye drisch o d e r stäbchen­
f ö r m ig , die de r In s e k te n  län g lich  sp h äro id sin d , w ä h re n d  die V ir e n  
d e r B a k te rie n  (B a k te rio p h a g e n ) ähnlich de n S p e rm a to zo e n  m it 
p o lye d risc h e m  K o p f  aussehen. D i e  G le ic h fö rm ig k e it de r kleinen 
V i r e n  b e g ü n s tig t die A g g lo m e r a tio n  u n d  ka n n  z u  zie m lic h  u m ­
fan g re ic h e n  K ris ta llb ild u n g e n  fü h r e n . D i e  po lye drische G e stalt 
ve rsc hie de n e r V i r e n  le g t die V e r m u t u n g  nah e , sie seien nach 
e in e m  k ris ta llo id e n  Schem a aus gleichartig en E le m e n te n  ge baut.

G e w is s e  V i r e n  k o n n te n  in  ih re  chemischen Bestandteile ze rle g t 
w e r d e n . D a s  n a tiv e  T a b a k m o s a ik v iru s  z u m  Be ispiel ist ein 
N u c le o p r o te id  aus 6 %  N u c le in sä u re  u n d  9 4 %  P ro te in . In a k tive s 
E i w e i ß  m it  in a k tiv e n  N u c le in sä u re n  ließ sich z u  a k tiv e m  T a b a k ­
m o s a ik v iru s  re k o m b in ie re n . D i e  einfachsten V ir e n  scheinen e in zig  
aus N u c le o p ro te id e n  z u  be ste h e n ; andere, entw ickelte re F o r m e n  
e n th alte n  u n te r anderem  T h y m o n u c le in s ä u re n , L i p i d e , K o h le n ­
h y d ra te  u s w . B e i gew issen g ro ß fö rm ig e n  A r t e n  läß t sich die A n ­
lag e d e r in ne re n  S tr u k tu r  e rk e n n e n : ein K e r n  aus D e s o x y r ib o - 
n uc le in sä ure , eine H ü lle  aus E iw e iß s to ffe n  u n d  p e rip h e r eine 
M e m b r a n  (m a nc h m a l zw e i).

D i e  In fe k tio n  v o llz ie h t  sich in  d e r R e g e l in  z w e i P h a se n : I n  der 
erste n h e fte t sich , w ah rsch e inlich  u n te r de m  E in f lu ß  e le ktro ­
statischer K r ä f t e , das V ir u s  an die M e m b ra n  der W irts ze lle  ( A n ­
z ie h u n g  zw is c h e n  de n elektrisch p o sitive n  A m in o g r u p p e n  des 
V i r u s  u n d  de n elektrisch n e g a tive n  C a rb o x ylg ru p p e n  der Z e l l ­
m e m b ra n ). U n t e r  be stim m te n  V o ra u s se tzu n g e n  ist diese Phase 
re ve rs ib e l. I n  de r zw e ite n  d rin g t das V ir u s  in  d a s »Ze llin n e re  u n d  
v e r m e h r t  sich d o r t . D ie se  Phase ist irreversibel u n d  anscheinend

enzym atisch e r N a t u r . D i e  in tra ze llu lä re  V e r m e h r u n g  ist bis heute 
n u r  w e n ig  g e k lä rt. I m  Z e llin n e r n  m o d ifizie rt das V ir u s  die S to ff­
w e ch se lvo rg än g e  des W ir ts  u n d  pa ß t sie seinen eigenen B e d ü r f­
nissen an.

B e i zahlre ich en  V iru s k ra n k h e ite n  stellt m a n  im  C y to p la sm a  de r 
be fallenen W irts ze lle  « E le m e n ta r k ö r p e rc h e n »  fe st, w e lche die T r ä ­
g e r d e r In fe k tio n s fä h ig k e it  z u  sein scheinen; im m e rh in  steht n ic h t 
fe st, o b  es sich h ie rbe i u m  de n  In fe k tio n s e rre g e r selbst h an dle . 
D ie s e  T e ilc h e n  b ild e n  o f t  H a u fe n  (o de r M o r u la e ), die v o n  einer 
P ro to p la s m a su b s ta n z u m g e b e n  sind u n d  sich w ie d e r in  in fizie re n de  
E in h e ite n  a u flö s e n  k ö n n e n . E s  w u rd e n  auch stark eo sin op h ile 
o d e r ba so phile E in s c h lu ß k ö rp e r  be o ba ch te t, die sich gleichfalls in  
eine g ro ß e  Z a h l  ele m entare r P a rtik e l au flö s e n  k ö n n e n .

D i e  genetischen E ig e n s c h a fte n  u n d  die In fe k tio n s fä h ig k e it 
scheinen ih re n  S itz  im  N u c le in sä u re k e rn  z u  h a b e n , die an tigen en  
E ig e n s c h a fte n  dageg en im  E iw e iß a n te il des V ir u s  z u  lie g e n. D ie s e  
A n tig e n e  fin d e n  sich in  d e n  E le m e n ta rk ö rp e rc h e n  ( A n tig e n  V  =  
V ir u s a n tig e n ). V ie le  V i r e n  be sitzen auch « lö s lic h e »  A n tig e n e  
(A n t ig e n  S ) , die in  die Z e lle n  ü be rtre te n  u n d  d o r t  die B ild u n g  v o n  
A n tik ö r p e r n  auslösen. D i e  antigenen Eig e n s c h a fte n  sind je nach 
de n b io lo g isc h e n  V e rh ä ltn isse n  ve rschie den , w as eine g e k re u zte  
Im m u n itä t  zw is c h e n  m e h re re n  V iru s a rte n  ausschließt. B e i ge­
w issen « A r t e n »  h a t m a n  auch eine M e h r z a h l antigener T y p e n  
festgestellt, die e rla u b t, verschiedene V iru s s tä m m e  o d e r «R a s s e n  »  
z u  unterscheiden.

W e g e n  ihres in tra ze llu lä re n  W ac hstu m s w e rd e n  s o w o h l die 
R ic k e ttsie n  w ie  die O r g a n is m e n , w elche die Psittacosis u n d  das 
L y m p h o g r a n u lo m a  ve n e re u m  (inguinale) ( P - L V )  ve rursac h e n , 
h ä u fig  de n V ir e n  zu g e o r d n e t. (Nr. 229-246.)
Antibiotica und Viren

D i e  in  dieser T a b e lle  au fg e fü h rte n  V i r e n  w e rd e n  w e d e r d u rc h  
die z u r  Z e i t  b e k a n n te n  A n tib io tic a  n o c h  d u rc h  andere C h e m o - 
the rape utica b e e in flu ß t. B e i den entsprechenden K r a n k h e ite n  
be sc hrä n kt sich die R o lle  de r A n tib io tic a  -  bis heute w e nig stens -  
a u f  die B e k ä m p fu n g  de r sekundären bakteriellen A ffe k tio n e n  
( v g l . E d i t o r i a l ,/ .  Amer. med. Ass., 10 5 , 53 [1 9 5 7 ]) .
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Virales
N a m e n :  h a lb fe tt
Synonyme: kursiv 

Trivialnam en: gew öhnlich

E inige
Eigenschaften

Habitat, W irt, 
Übertragung 

usw.
Infektionskrankheit Bem erkungen 

(siehe auch S. 642)

209 247 V ario la -V irus
Borreliota variolae 
(Lipschütz) Goodpasture 
Strongyloplasma variolae 
Lipschütz

Alle Stämm e: back­
steinförm ig, 280 x  
2 2 0 x 2 2 0  mp., m it 
abgerundeten 
Ecken, m eist m it 5 
d ichten K örnern . 
Besteht zu etw a 6%  
aus Nukleinsäure. 
K ultiv ierbar au f 
H ühnerem bryo- 
C horioallantois* 2

Gew öhnlich übertra­
gen durch direkten, 
selten durch indirek­
ten K ontakt. W elt­
weite Verbreitung

K reuzim m unisarion zwischen 
allen fü r  den M enschen pa tho­
genen Par/o/ö-Stäm men, die 
praktisch serologisch n ich t un­
terscheidbar sind. Siehe u n ten

Stämme:
var. hominis: Smallpox-Virus 
(typischer Stamm), Pocken- 
Virus, V irus variolique, Pox­
virus variolae

M ensch Pocken (V ariola):
Variola major: M ortalität bis zu 
80% bei ungeim pften K indern. 
Variola minor (Alastrim , Para- 
smallpox, Kaffirpox, M ilchpox, 
Amaas) ist au f einen weniger 
virulenten Stamm zurückzufüh­
ren. Varioloid. Siehe unten

var. bovis: Cow pox-V irus, 
K uhpocken-V irus, V irus de 
la vacuna, Poxvirus bovis

K uh K uhpocken, auch fü r den M en­
schen pathogen, M elker: Infek­
tionen gew öhnlich an der H and 
(M elkerknoten)

Vaccinia-Virus (wahrschein­
lich identisch m it var. bovis), 
Poxvirus officinale

Impfstamm Vaccinia; leichte allgemeine Re­
aktion au f eine Schutzim pfung

Die Im pfstäm m e, v o n  denen 
einige ü b er 60 Jahre  lang T iere 
wiederholt durchlaufen haben, 
dürften wahrscheinlich von 
Kuhpocken-V irus-Stäm m en 
herrühren

Andere tierische Stämme Kaninchen, Maus usw. Rabbitpox, M äusepox (infek­
tiöse Ektrom elie) usw ., aber 
nicht a u f den M enschen über­
tragbar

1) D ownie und Dumbell, J .  Path. Bad., 59, 189 (1947).

Pocken 1
O b w o h l  P o c k e n  in  E u r o p a  u n d  N o r d a m e r ik a  heute n ich t m e h r 

endem isch au ftre te n, ist auch d o r t  die M ö g lic h k e it  einer E i n ­
sch le p p un g  aus den T r o p e n  in  B e tra c h t z u  zie h e n . D i e  K r a n k h e it 
h a t auch nichts v o n  ih re r V i r u le n z  v e r lo r e n , u n d  die heute u m  sich 
gre ife n d e  N a c h lä s sig k e it, K i n d e r  n ic h t m e h r im p fe n  z u  lassen (in 
E n g l a n d  g e g e n w ä rtig  w e n ig e r als 2 0 % ) ,  w ir d  v o n  zu stän dig e r 
Seite als recht ge fä h rlich  angesehen. D i e  S c h u tz im p fu n g  ist h eu te , 
v o n  w e n ig e n  A u s n a h m e n  abgesehen, v ö llig  sicher u n d  g e w äh rt 
e in w a n d fre ie n  S c h u tz. E n c e p h a lo m y e litis  ist die ein zige ernste 
K o m p lik a t io n  (a u f 10  000 I m p fu n g e n  1 F a l l 2) , die aber n o ch  n ich t 
bei K in d e r n  u n te r 1 2  M o n a te n  a u fg e fu n d e n  w u r d e , ein U m s ta n d , 
de r f ü r  eine S c h u tzim p fu n g  v o r  diesem  A l t e r  s p ric h t.

D i e  Im m u n itä t g e g e n ü be r Variola major ist g e w ö h n lic h  lebens­
la n g . E r f o l g t  eine In fe k tio n  d u rc h  einen viru le n te n  S tam m  bei 
P e rs o n e n , de ren Im m u n itä t m it  de r Z e i t  a b g e n o m m e n  h a t, so 
v e rlä u ft  diese in  einer m ild e n  F o r m  ( Varioloid) .  D a s  V ir u s  ble ib t 
dageg en v iru le n t u n d  ve rm a g  auch Variola major in  n ich tg e im p fte n  
P e rso n e n  h e r v o r z u r u fe n . Variola minor (A la s t r im ) , eine m ild e

F o r m  der P o c k e n , dageg en w ir d  d u rc h  einen w e n ig e r v iru le n te n  
S tam m  ve rursac h t. So llte n  P o c k e n  v o n  g e im p fte n  P e rso n e n  ü b e r­
tragen w e rd e n , so ist deshalb das V o r lie g e n  v o n  v iru le n te n  S tä m ­
m en in  B e tracht z u  zie h e n .

D e r  E r k r a n k te  w ir d  erst in fe k tiö s bei E rs c h e in e n  d e r H a u t -  
effloreszenzen, m it  A u s n a h m e  de r h äm o rrh ag isch e n  F o r m  de r 
P o c k e n  (Purpura variolosa) ,  die fast im m e r fatal e n d e t. D i e  I n f e k ­
tio n  des F ö tu s  in  u te ro  e rfo lg t schon be im  E in s e tz e n  d e r ersten 
klinischen S y m p to m e  ( F ie b e r ) 3. Spezifische M itt e l  g e g e n  P o c k e n  
sind n ich t b e k a n n t. A n tib io tic a  u n d  C h e m o th e ra p e u tic a k ö n n e n  
gegen sekundäre In fe k tio n e n  e inge setzt w e rd e n . U b e r  eine frü h e  
D ia g n o s e  v g l. 4.

L ite ra tu r: 1) Ü bersicht: D ownie und MacDonald, Brit. med. Bull., 9,191 
(1953). 2) Clark, W. G ., Bull. Hyg. (Lond.), 20, 121 (1945); Hurst, E. W.,
Brit. med. Bull., 9, 234 (1953). 3) Marsden und Greenfield, Arch. Dis.
Childh., 9, 309 (1934); D ixon, C. W ., / .  Hyg. (Lond.), 46, 351 (1948).
4) MacCallum, F. O ., in : Hartman e t al. (Hrsg.), The Dynamics o f Virus 
and Rickettsial Infections, N ew  Y ork  (1954), S. 324.
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Virales

Namen: halbfett
Synonyme: kursiv 

Trivialnamen: gewöhnlich

Einige
Eigenschaften

Habitat, Wirt, 
Übertragung 

usw.
Infektionskrankheit Bemerkungen 

(siehe auch S. 642)

209 248 Varicellen-Virus
Briareus varicellae spec, nov., 
Chickenpox-Virus, Spitzpok- 
ken-Virus, Windpocken- 
Virus (wahrscheinlich iden­
tisch mit Herpes-zoster- 
Virus) 1

Durchmesser 
210-250 mp,. Kulti­
vierbar in mensch­
lichem Gewebe1

Mensch, übertragen 
durch Tröpfchen und 
Kontakt

Varicellen, primäre Varicellen­
pneumonie, Chickenpox, Petite 
vérole volante, gelegentlich 
Encephalomyelitis

Kreuzimmunisation zwischen 
Varicella und Herpes zoster. 
Ersteres repräsentiert wahr­
scheinlich eine Primärinfektion, 
letzteres eine lokalisierte Re­
invasion eines immunen Wirtes 
oder eine Stimulierung einer 
latenten Infektion infolge Expo­
sition gegen Kälte oder Streß2. 
In der Regel lebenslängliche 
Immunität nach einer Varicella- 
Infektion. Bei gleichzeitiger 
Steroidtherapie können sich 
extrem virulente Formen des 
Virus entwickeln3. Inkubation 
10-20 Tage. Übersicht siehe 4

209 249 Herpes-zoster-Virus
(wahrscheinlich identisch mit 
Varicellen-Virus), Virus du 
zona

Wie Varicellen- 
Virus

Mensch, übertragen 
durch Kontakt oder 
Tröpfchen

Gürtelrose, Herpes zoster, Zona Vgl. Nr. 248. Übersicht siehe5

209 250 Masern-Virus
Briareus morbillorum 
spec, nov., Measles virus, 
Virus rougeoleux, Virus del 
sarampiön

Kultivierbar in Ge­
webe oder Hühner- 
embryo-Chorio- 
allantois. Durch­
messer etwa 140 mp,

Mensch, übertragen 
durch Kontakt oder 
Tröpfchen

Masern (Morbilli, Rubeola, 
Measles, Sarampiön, Rougeoie), 
gelegentlich mit Encephalo­
myelitis 6-9

Inkubation 12-19, gewöhnlich 
14 Tage. In der Regel lebens­
längliche Immunität. Übersicht 
siehe10

209 251 Rubella-Virus Kultivierbar in 
Nierengewebe und 
Hühnerembryo

Mensch; übertragen 
durch Kontakt und 
Tröpfchen

Röteln (Rubella, German meas­
les, Rubeola, epidemische Ro­
seola, 3-Tage-Masern)

Vorwiegend eine Kinderkrank­
heit. Inkubation 14-23, gewöhn­
lich 18 Tage. Infektionen wäh­
rend der Schwangerschaft kön­
nen congenitale Schädigungen 
beim Kind zur Folge haben11. In 
der Regel lebenslängliche Im­
munität

209 252 Herpes-Virus
Scelus recurrens spec, nov., 
Neurocystis herpetii 
Levaditi und Schoen 
Herpes-simplex-Virus (febri- 
lis), Herpesvirus hominis

Durchmesser 
100-150 mp,. Kulti­
vierbar in Gewebe 
oder Hühner- 
embryo-Chorio- 
allantois

Mensch; übertragen 
durch Kontakt

Herpes simplex (H. labialis, H. 
facialis, H. febrilis, Cold sore), 
Eccema herpeticum, trauma­
tische Herpes, akute herpetische 
Gingivostomatitis (aphthöse, 
katarrhalische, ulcerative oder 
ViNCENTsche Stomatitis), rekur­
rierende Stomatitis, akute herpe­
tische Rhinitis, herpetische Ke­
ratoconjunctivitis und Keratitis, 
Iridocyclitis, herpetische Me­
ningoencephalitis

Eine primäre Infektion äußert 
sich in zwei Krankheitsformen: 
mit lokalen oder systemischen 
Symptomen. Rekurrente Infek­
tionen zeigen nur lokale Sym­
ptome. Als Primärinfektion bil­
det sich zumeist eine Gingivosto­
matitis, als rekurrente Infektion 
eine Herpes simplex aus. Erst­
infektion des Säuglings durch 
die Mutter erfolgt einige Monate 
nach der Geburt. Anschließend 
lebenslänglich latente Infektion 
mit gelegentlich sporadischen 
Ausbrüchen, oft assoziiert mit 
bakteriellen Infektionen. Uber 
Herpes simplex siehe12

209 253 Herpesvirus simiae 
B-Virus

Durchmesser 
120-180 mp,. Kulti­
vierbar in Gewebe 
oder Hühner- 
embryo-Chorio- 
allantois

Affen. Auf den Men­
schen durch Kontakt 
übertragbar

Encephalitis, Myelitis, Encepha­
lomyelitis

Inkubation 10-20 Tage, meist 
fataler Ausgang. Übersicht 
siehe13

209 254 Virus der Maul- und 
Klauenseuche
Host is pecoris spec, nov., Foot- 
and-mouth-disease virus, 
Virus de la fièvre aphteuse, 
Virus de la glosopeda

Durchmesser 
6,5-20 mp,

Rinder, Schwein, 
Schaf. Gelegentlich 
auch auf den Men­
schen übertragen. Mit 
Ausnahme der USA 
und Australasien welt­
weite Verbreitung

Krankheitsform beim Menschen 
ähnlich wie bei Tieren: Fieber 
und charakteristische Bläschen 
im Mund und auf Finger und 
Zehen

Übersicht siehe 14

1) W eller , T. H., Proc. Soc. exp. Biol. (N . Y .), 83, 340 (1953); W eller 408 (1957). 6) W einstein , L., New Engl J. Med., 253, 679 (1955). 
und Coons, ibid., 86, 789 (1954). 2) Stokes, J., Jr., in: R ivers und 7) W atson, G. I., Brit.med.J., 1, 5 (1955). 8) Treatment o f Measles, 
H orsfall, Jr. (Hrsg.), Viral and Rickettsial Infections of Man, 3. Aufl., Brit. med. / . ,  2, 90 (1956). 9) A ppenzeller, K., Helv. paediat. Acta, 10, 
London (1959), S. 773. 3) M eade, R. H., Med. Clin. N . Amer., 43,1355 301 (1955). 10) Y oshioka , H., Dtsch. med. Wschr., 83, 2100 (1958). 
(1959). 4) A ppelbaum et al., Am er.f. Med.AS. 223 (1953); Tones, A.T., 11) G reenberg  et al., J. Amer. med. Ass., 165, 675 (1957). 12) V ivell 
Brit. J. clin. Pract., 11, 41 (1957). 5) Burgoon et al., f .  Amer. med. Ass., et al., Helv. paediat. Acta, 12,127 (1957). 13) P ierce  et al., Amer. J. Hyg., 
164, 265 (1957); E pstein  und A llington , Arch. Syph. {Chicago), 76, 68, 242 (1958). 14) G led h ill , A.W., Brit. med. Bull., 9, 237 (1953).
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Virales
Nam en: halbfett
Synonyme : kursiv 

Trivialnamen: gewöhnlich

Einige
Eigenschaften

Habitat, Wirt, 
Übertragung 

usw.
Infektionskrankheit Bemerkungen 

(siehe auch S. 642)

209 255 Warzen-Virus
Molitor verrucae spec, nov., 
Common-wart virus, Verru- 
cae-Virus, Virus papilloma- 
teux

Mensch und mög­
licherweise Tiere. 
Durch Kontakt über­
tragen

Warzen (Verruca vulgaris), Ge­
nitalwarzen (Condylomata acu­
minata), Flachwarzen, Verrues

Bösartige Geschwüre zusätzlich 
zu den .Primärinfektionen sind 
möglich. Keine erwerbbare Im­
munität. Inkubation ein bis 
mehrere Monate. Entfernung 
durch Vitamin-A-Injektionen1. 
Übersicht siehe 2

209 256 Molluscum-contagiosum-
Virus
Molitor hominis comb, nov., 
Strongyloplasma hominis L i p -  

schü tz , Virus de l’acné 
varioliforme

Größe
316x247 mp,3

Mensch, weltweite 
Verbreitung, übertra­
gen durch Kontakt

Molluscum contagiosum, Acné 
varioliforme

Übersicht siehe 3> 4

209 257 Louping-ill-Virus
Erro scoticus spec, nov., Schaf- 
Encephalitis-Virus, Virus of 
sheep encephalitis, Virus de 
l’encéphalite du mouton, 
Virus de la encefalitis del 
carnero

Durchmesser etwa 
20 mp.. Kultivierbar 
in Gewebe und 
Hühnerembryo

Schaf, Mensch. Über­
tragen durch Zecken: 
Rhipicephalus appendicu- 
litis und Ixodes ricinus

Beim Menschen influenzaähnli­
che Erkrankung, oft gefolgt von 
leichter bis schwerer Meningo­
encephalitis mit benignem Ver­
lauf

Gehört zu den Viren der Arbor- 
Gruppe B *. Vielleicht auch nur 
ein Stamm eines Virus, der auch 
Frühjahr-Sommer-Encephalitis 
verursacht (N r. 258) 6

209 258 Frühjahr-Sommer-
Encephalitis-Virus
Erro silvestris spec, nov., 
Frühjahr-Wald-Encephalitis- 
Virus, Tick-borne encephali­
tis virus, Virus de la méningo- 
encéphalite verno-estivale

Durchmesser 
20-25 mp.. Kulti­
vierbar in Gewebe 
und Hühnerembryo

Mensch, wahrschein­
lich auch Rinder und 
Pferde. Verbreitung: 
Rußland,FernerOsten, 
Zentraleuropa, Indien. 
Übertragen durch die 
Waldzecken Ixodesper- 
sulcatus und I. ricinus 
sowie durch die Vogel­
zecken Haemaphysalis 
spinigera und H. tur- 
turis

Russische Frühjahr-Sommer- 
Encephalitis (Tick-borne-Ence- 
phalitis, undulante Meningo­
encephalitis, diphasisches Milch­
fieber, Fièvre boutonneuse de 
la Sibérie, Fièvre pourprée sibé- 
rienne). Drei Formen: Polio- 
encephalomyelitis (paralytisch, 
Mortalität 5-30%), diphasische 
Meningoencephalitis (benigne) 
und hämorrhagisches Fieber.

Gehört zur Arbor-Gruppe B der 
Viren *. Übersicht siehe 6

209 259 Australischer X-Disease- 
Virus
Erro incognitus spec, nov., 
Virus de la enfermedad X

Durchmesser 
20-50 mp,. Kulti­
vierbar auf Hühner- 
embryo-Chorio- 
allantois

Mensch. In Austra­
lien, wahrscheinlich 
durch Moskitos über­
tragen

Australische X-Krankheit (Mur- 
ray-Valley-Encephalitis). Mor­
talität bis zu 70%, Kinder sind 
besonders gefährdet

Gehört zur Arbor-Gruppe B der 
Viren *. Übersicht siehe 7

209 260 Encephalitis-lethargica-
Virus
A-Encephalitis-Virus, Virus 
de l’encéphalite épidémique

Mensch (?) Encephalitis lethargica (epide­
mische Encephalitis Typ A , von- 
EcoNOMOsche Krankheit, Nona, 
Schlafkrankheit, Maladie de 
Cruchet)

Inkubation wahrscheinlich 1—2 
Wochen. Symptomatische Dia­
gnose nur bei Epidemien®, in 
sporadischen Fällen Sicherung 
der Diagnose nur durch anato­
mischen Befund möglich9

209 261 Japanischer B-Encepha- 
litis-Virus
Erro japonicus spec. nov.

Durchmesser 
15-30 mp,. 
Kultivierbar in 
Hühnerembryo

Mensch. Übertragen 
wahrscheinlich durch 
C«/<w-Moskitos. In 
Japan und Rußland

Japanische Encephalitis (epide­
mische Encephalitis Typ B, 
russische Herbst-Encephalitis). 
Mortalität etwa 8,5%

Gehört zur Arbor-Gruppe B der 
Viren *. Übersicht siehe 10

209 262 W est-Nil-Encephalitis-
Virus
Erro nili spec. nov.

Durchmesser 
20-30 mp,

Mensch. In Uganda West-Nil-Encephalitis (West- 
Nil-Fieber)

Gehört zur Arbor-Gruppe B der 
Viren *. Inkubation 3-6 Tage. 
Übersicht siehe11

209 263 St.-Louis-Encephalitis-
Virus
Erro scelestus spec, nov., 
C-Encephalitis-Virus

Durchmesser 
20-30 mp,. Kulti­
vierbar in Gewebe 
und Hühnerembryo

Mensch und wahr­
scheinlich auch Tiere, 
verbreitet in den USA, 
übertragen durch 
Moskitos (iCulex spec.)

St.-Louis-Encephalitis (epide­
mische Encephalitis Typ C, 
amerikanische Encephalitis). 
Mortalität etwa 20%

Gehört zur Arbor-Gruppe B der 
Viren*. Inkubation 4-21 Tage. 
Übersicht siehe 12

209 264 Pferde-Encephalomyelitis-
Virus
Erro equinus spec, nov., 
Equine encephalitis virus, 
Virus de l’encéphalite du 
cheval, Virus de la encefalitis 
del caballo

Durchmesser 
30-50 mp.. Kulti­
vierbar in Gewebe 
und Hühnerembryo

Mensch und viele 
Tiere. Verbreitet in 
Amerika. Übertragen 
wahrscheinlich durch 
Moskitos; Milben 
oder Zecken als Re­
servoire

Beim Menschen akute Ence­
phalomyelitis, besonders gefähr­
det sind Kinder

2 Formen: Western- und Eastern- 
Equine-Encephalitis-Virus. 
Gehört zur Arbor-Gruppe A der 
Viren*. Klinisch von anderen 
viralen Encephalitiden nicht zu 
unterscheiden. Übersicht siehe12

* Arbor-Virus =  Arthropod-borne-animal-Virus: Viren, die sich in dintsev, A. A., Progr. med. Virol., 1, 210 (1958); W o rk , T. H., Progr. 
einem Arthropodenwirt vervielfältigen und Vertebraten infizieren kön- med. Virol., 1, 248 (1958). 7) Burnet, F. M., Amer. J. publ. Hlth, 42, 
nen (vgl. dazu Casals und R eeves, in : R ivers und H orsfall, Jr. [Hrsg.], 1519 (1952). 8) Von E conomo, C., Die Encephalitis lethargica, ihre Nach- 
Viral and Rickettsial Infections of Man, 3. Aufl., London [1959], S. 269). krankheiten und ihre Behandlung, Wien (1929); Stern , F., Die epidemische

Encephalitis, 2. Auf!., Berlin (1928); P ette , H., Die akut entzündlichen 
1) Steinberg , M. D., Surgery, 39, 642 (1956). 2) Coles, R. B., Publ. Hlth Erkrankungen des Nervensystems, Leipzig (1942). 9) D ö rin g , G., Münch. 
(Lond.), 71, 371 (1958). 3) N asemann, T., Hautarzt, 8, 301, 352, 397, med. Wschr., 88,1053 (1941). 10) L in coln  und Sivertson , ƒ. Amer. med. 
443 (1957); ibid., 9, 29, 113 (1958). 4) Beare, J. M., Med. ill. (Lond.), Ass., 150, 268 (1952). 11) G oldblum et al., Amer. f .  Hyg., 59, 89 (1954). 
9, 683 (1955). 5) Pond  et al., J. infect. Dis., 93, 294 (1953). 6) Smoro- 12) H ess und H olden, Ann. N .Y. Acad. Sei., 70, 294 (1958).
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209 265 Poliomyelitis-Virus *
Legio débilitons spec. nov., 
Virus der Kinderlähmung, 
Virus of infantile paralysis, 
Virus poliomyélitique

Durchmesser 27m(x. 
Intracerebral im 
Affen und in 
menschlichem Ge­
webe kultivierbar. 
Wurde kristallisiert. 
Weitere physikali­
sche Eigenschaften 
vgl.J

Mensch, weltweite 
Verbreitung. Über­
tragen durch Kontakt, 
speziell via Fäces

Poliomyelitis, spinale Kinder­
lähmung, HEINE-MEDINSche 
Krankheit, akute atrophische 
Paralyse, Paralysie infantile spi­
nale

Siehe S. 647

209 266 Coxsackie-Virus * Durchmesser 27m{x. 
Kultivierbar in Ge­
webe. Wurde 
kristallisiert

Mensch, weltweite 
Verbreitung. Übertra­
gen durch Kontakt, 
speziell via Fäces und 
Tröpfchen

Klinisches Bild verschieden: 
Herpangina, epidemische Pleu­
ralgie (Bornholm-Krankheit), 
Sommergrippe, aseptische Me­
ningitis. Vgl. S. 647

Auf Grund histologischer Be­
funde an säugenden Mäusen in 
Gruppe A und B unterteilt. 
Vgl. S. 647

209 2 6 7 ECHO-Virus * Durchmesser 
25-29 mix,
Typ 10 60-90 m(x

Mensch Aseptisches meningitisches Syn­
drom. Mit Coxsackie-Virus asso­
ziiert bei paralytischen, polio­
myelitisähnlichen Erkrankun­
gen3, bei fiebrigenErkrankungen 
im Sommer, bei Kindern mit 
Sommerdiarrhöen und bei Er­
krankungen der Atemwege

Bisher wurden 24 antigenisch 
verschiedene Typen gefunden. 
ECHO = Enteric Cytopatho- 
genic Human Orphan (vgl. 2). 
Übersicht siehe 3. Typ 10 ist 
höchstwahrscheinlich ein eige­
nes Virus (REO-Virus 8)

209 268 Virus der lymphocytären 
Choriomeningitis
Legio erebea spec. nov.

Durchmesser 
37-55 mjx. Kulti­
vierbar in Gewebe 
und Hühnerembryo

Maus, Mensch. Expe­
rimentell durch Kon­
takt und Moskitos 
übertragen. In Europa 
und den USA

Lymphocytäre Choriomeningi­
tis (LMC), oft subklinischer 
Verlauf

Inkubation 1-3 Wochen. Diffe­
rentialdiagnose zu Leptospiro­
sen siehe S. 639. Übersicht vgl. 4

209 2 6 9 Virus der lymphocytären 
Pseudochoriomeningitis
Legio simulons spec. nov.

Durchmesser 
150-225 mix

Mensch Lymphocytäre Pseudochorio­
meningitis (benigna aseptica). 
Klinisch von lymphocytärer 
Choriomeningitis nicht zu unter­
scheiden. Keine Kreuzimmuni- 
sation zwischen beiden Krank­
heiten

Differentialdiagnose zu Lepto­
spirosen siehe S. 639

209 270 Rabies-Virus
Formido inexorabilis spec, nov., 
Tollwut-Virus, Street virus, 
Virus rabique

Durchmesser 
100-150 m{x. Infi­
zierte Zellen mit 
typischen dunklen 
Einschlüssen 
(NEGRische Körper)

Hunde, andere Tiere 
und Mensch. Haupt­
reservoir sind Hun­
de. Gewöhnlich durch 
Biß übertragen. Fast 
weltweit verbreitet

Tollwut (Hydrophobia, Lyssa), 
Rabies, Rage. Sobald Symptome 
erscheinen, immer fatal

Inkubation 27—64 Tage. Sofor­
tige Impfung bei Biß oder Krat­
zern durch Tiere, in denen 
Tollwut nicht sicher ausge­
schlossen werden kann. Litera­
tur über Tollwut siehe 5

209 271 Gelbfieber-Virus
Charon evegatus spec, nov., 
Yellow-fever virus, Virus de 
la fièvre jaune, Virus amaril

Durchmesser 
18-27 mjx. Kulti­
vierbar in Gewebe 
und Hühnerembryo

Wirte: Mensch und 
Primaten. Übertra­
gung durch Stechflie­
gen: Mensch-zu- 
Mensch-Zyklus haupt­
sächlich Aedes aegypti 
(Afrika und Südameri­
ka). Affen-zu-Mensch- 
Zyklus: in Afrika A . 
africanus, A . luteocepha- 
lus,A.simpsoni, in Süd­
amerika A . leucocelaenus 
und Gattung Haema- 
gogus

Gelbfieber, Febbre amarillo, 
Fièvre jaune, Yellow fever, 
Bwamba fever (Uganda)

Gehört zu den Viren der Arbor- 
Gruppe B**. Inkubation 27-64 
Tage. Verschiedene Stämme, 
zum Teil mit atypischem, zum 
Teil mit leichtem, zum Teil mit 
schwerem Krankheitsverlauf. 
Zwischen allen Kreuzimmunisa- 
tion (auch zwischen afrikani­
schem und südamerikanischem 
Gelbfieber)7. Erkrankung hin­
terläßt eine praktisch lebens­
längliche Immunität. Prophy­
laxe : Subkutane Schutzimpfung 
erzeugt beim Erwachsenen eine 
Immunität von etwa 9 Jahren3. 
Übersicht siehe 7.

* Auf Grund ihrer überlappenden Eigenschaften wurde vorgeschiagen, (1959). 4 )  S c heid  et ai., Dtsch. med. Wschr., 84, 1293 (1959). 5) (Allge- 
Poliomyelitis-, Coxsackie- und ECHO-Virus in einer Gruppe als Entero- mein) Expert Committee on Rabies, Wld Hlth Org. techn. Rep. Ser., 
virales zusammenzufassen. Nr. 121 (1957). R odewald  und W idow , Med. Mschr., 11, 74 (1957).
** Siehe Fußnote S 645 (Übertragung) Carneiro , V., Bull. Wld Hlth Org., 10, 775 (1954);

mene runnote ö. w .  Clough , P. H., Ann. intern. Med., 42, 1330 (1955); M eyer, K. F., ƒ. 
/) S cha ffer  und S chw erdt , Advanc. Virus Res., 6 , 159 (1959). 2) Com- Amer. med. Ass., 165, 158 (1957). (Prophylaxe) Fox, J. P., A nn.N .Y. 
mittee on ECHO Viruses, Science, 1 2 2 ,1187 (1956); Amer. J .  publ. Hlth, Acad. Sei., 70, 480 (1958). (Behandlung) V eeraraghavan  et al., Bull. 
47, 1556 (1957). 3) H ammon et a l.,/ . Amer. med. Ass., 167, 727 (1958); Wld Hlth Org., 17, 943 (1957). 6) D ic k  und G ee , Trans, roy. Soc. trop. 
B stung und M e l n ic k . Ann. N .Y. Acad. Sei., 70 342 (1958): H orst- Med., 46, 449 (1952). 7) D ic k , G. W. A., Br it. med. Bull., 9, 215 (1953); 
mann , D. M., Arch, intern. Me*/., 102, 155 (1958); M eln ic k , J. L., Progr. G ear und D eutschman , Chron. Wld Hlth Org., 10, 301 (1956). 8) Sabin , 
med. Virol., 1, 59 (1958); K ib r ic k , S., Med. Clin. N . Amer., 43, 1291 A. B., Science, 130, 1387 (1959).
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Poliomyelitis (Nr. 265)

Die verschiedenen Stämme lassen sich in drei Gruppen ein­
teilen: von 196 untersuchten Stämmen gehörten 82,1% zum 
Typ 1 (Brunhilde), 10,2% zum Typ 2 (Lansing) und 7,7% zum 
Typ 3 (Léon)4. Die drei Gruppen variieren in Virulenz und Neu- 
rotropismus, aber eine Beziehung zum klinischen Bild der Erkran­
kung wurde bisher nicht festgestellt.

Viren finden sich in den Fäces bei 90% der Erkrankten, und die 
Fäces sind auch als Hauptquelle einer Infektion zu betrachten. 
Der Großteil der Infektionen verläuft subklinisch oder abortiv. 
Lähmungen treten nur bei einem kleinen Teil der Infizierten auf, 
vor allem dann, wenn nach der Infektion noch irgendein Streß 
dazugekommen ist (körperliche Anstrengungen, Reisen2) oder 
nach einem Trauma (Tonsillektomie3»4, kombinierte Impfung 
gegen Diphtherie und Keuchhusten3). Auch Schwangerschaft 
prädisponiert zur Paralyse4.

Eintrittspforte der Infektion dürften die Schleimhäute des Pha­
rynx und/oder des Intestinaltraktes sein. Von dort greift die Infek­
tion auf die Lymphdrüsen über und befällt schließlich über die 
entsprechenden Ganglien das Zentralnervensystem®»7. Auch 
Virämie ist bekannt; ob aber der Befall des Zentralnervensystems 
damit zusammenhängt, ist zweifelhaft.

Bei starkem Befall des Zentralnervensystems verläuft die 
Krankheit paralytisch, häufiger aber ist die nichtparalytische 
Form. Die Paralyse selbst kann sich in sehr verschiedenen Formen 
zeigen8. Anfälligkeit gegenüber Infektion und klinischer Verlauf 
der Krankheit werden sowohl durch Alter als auch durch Ge­
schlecht beeinflußt®.

Beim Kinde verläuft die Krankheit in der Regel typisch zwei- 
phasig7: Die erste (gastrointestinale) Phase beginnt mit Fieber, 
Kopfweh, Halsweh, Konstipation oder Diarrhöe. Nach einer Re­
mission von wenigen Tagen folgt die zweite Phase mit Fieber, 
Kopfweh, Muskelschmerzen, Gliedersteifigkeit, gefolgt von 
Paralyse.

Diagnose. Eine Differentialdiagnose hat auch andere virale 
Meningitiden (Coxsackie-, Mumps-Meningitis, lymphocytische 
Choriomeningitis) in Betracht zu ziehen4®. Eine endgültige 
Diagnose erfordert die Gewebskultur der Viren aus den Fäces 
und eine Komplementbindungsreaktion für ansteigenden Anti­
körpertiter im Serum des Rekonvaleszenten.

Schutzimpfung11: Zwei Gruppen von Impfstoffen werden heute 
verwendet: die eine enthält getötete Viren (SALK-Impfstoff), die 
andere lebende, geschwächte Viren.

Der SALK-Impfstoff gewährt einen hohen Grad von Schutz, wie 
ausgedehnte Untersuchungen an 6-9 Jahre alten Kindern in den U S A 
gezeigt haben, und wird in zahlreichen Ländern verwendet22» 43. 
Gewisse Nachteile dieses Impfstoffes sind die Schwierigkeit der 
Herstellung, die geringe Wirksamkeit und die Notwendigkeit 
einer Injektion. Ähnliche Impfstoffe werden auch in anderen Län­
dern hergestellt. Der in Frankreich von Lépine entwickelte Impf­
stoff wird unter schonender Abtötung der sorgfältig ausgewählten 
Stämme hergestellt, wodurch eine Änderung der chemischen 
Eigenschaften der Äntigene auf ein Minimum beschränkt wird. 
Dieser Impfstoff kann auch in Kombination mit anderen Impfstof­
fen verwendet werden. Über den LÉPiNE-Impfstoff vgl.44.

Der Impfstoff auf der Basis lebender Viren kann peroral einge­
nommen werden und entspricht so einer natürlichen Infektion. 
Die Bildung von Antikörpern scheint hier intensiver und länger 
zu erfolgen als bei der Impfung nach Salk. Eine Immunisierung 
von Nichtgeimpften kann durch Übertragung erfolgen (epide­
mische Immunität); diese Übertragung der Immunität scheint 
vorläufig auf Mitglieder einer Familie beschränkt zu sein. Sollten 
die Untersuchungen, die derzeit in verschiedenen Ländern aus­
geführt werden, zeigen, daß keine Gefahr eines Rückfalls zur 
Virulenz des verwendeten Stammes besteht, kann angenommen 
werden, daß eine Anwendung dieses Impfstoffes die virulenten 
Stämme des Poliomyelitis-Virus völlig oder zumindest teilweise 
beseitigt, was durch den SALK-Impfstoff nicht möglich ist42» 43. 
Die bisherigen Untersuchungen haben erkennen lassen, daß der 
neue Impfstoff sicher und wirksam ist, auch in Personen, die 
schon früher nach Salk geimpft wurden46-48. Eine Übersicht 
findet sich bei19.

Literatur: 1) The Committee on Typing o f the National Foundation for 
Infantile Paralysis, Amer.J. Hyg., 58, 74 (1953). 2) A lbrecht und L ocke, 
/ .  Amer. med. Ass., 146, 769 (1951); Brahdy  und K atz, ibid., 146, 772

(1951). 3) Poliomyelitis and Tonsillectomy; a report o f the Medical Research 
Council Committee on Inoculation Procedures and Neurological Lesions, 
Lancet, 2, 5 (1955). 4) Paffenbarger und W ilson, Ann. N .Y . Acad. Set., 61, 
856 (1955). 5) R hodes, A. J., Canad. med. Ass.J., 68, 107 (1953). 6) Sabin , 
A. B., Science,123,1151 (1956). 7)R hodes, A. ).,B rit. med. Bull., 9,196(1953).
8) Report of the Medical Research Council, 1955-1956, London (1957), S. 15.
9) Weinstein, L., New Engl. J. Med., 257, 47 (1957). 10) McMath et 
al., Lancet, 2, 275 (1956). 11) Übersicht: Melnick, J. L., Progr. med. 
Virol., 1, 59 (1958). 12) Expert Committee on Poliomyelitis, Wld Hlth Org. 
techn. Rep. Ser., Nr. 145 (1958). 13) Expert Committee on Poliomyelitis, Wld 
Hlth Org. techn. Rep. Ser., Nr. 101 (1956). 14) Lépine, P., Triangle, 2, 259 
(1956); Presse rne'd., 67, 941 (1959); Rev.franç. Hyg. Mêd. seal, 1 2 ,153 (1959); 
Lépine und Grégoire, La vaccination contre la poliomyélite dans la pratique 
médicale, Paris (1959). 15) Wilson, G. S., Ann. N .Y . Acad. Sei., 61, 1059 
(1955). 16) Barr et a l.,/. Amer. med. Ass., 170, 893 (1959). /7 )  Abad-Gômez 
et a l.,/ . Amer. med. Ass., 170, 906 (1959). 18) Report of the Medical Research 
Council, 1955-1956, London (1957), S. 15. 19) Sabin, A. B., Br it. med. / . ,  1, 
663 (1959); / .  Amer. med. Ass., 171, 863 (1959).

Coxsackie-Virus-Gruppe4 (N r. 266)

Die Coxsackie-Gruppe umfaßt Viren einheitlich hoher Patho­
genität und Infektiosität für neugeborene Mäuse. Nach dem 
pathologischen Bild der von ihnen verursachten Erkrankungen 
werden sie in zwei Untergruppen eingeteilt: Gruppe A ,  mit 23 
immunologisch unterscheidbaren Stämmen, verursacht weit aus­
gebreitete Myositis der Skelettmuskulatur ohne andere beobacht­
bare Läsionen; Tod unter dem Bild einer schlaffen Paralyse. 
Gruppe B, mit 5 immunologisch unterscheidbaren. Stämmen, ver­
ursacht fokale Myositis, Panniculitis und gelegentlich Encephalitis; 
Tod in spastischer Paralyse* 2.

Die Viren der Coxsackie-Gruppe verursachen beim Menschen 
Infektionen mit verschiedenen klinischen Bildern, die aber nur 
selten tödlich verlaufen. Infektionen bei Kindern sind am gefähr­
lichsten3» 4; häufig werden auch ganze Familien infiziert3. Die 
wichtigste Infektionsquelle sind die Fäces erkrankter Personen, 
da mit ihnen die Viren ausgeschieden werden. Eine Erkrankung 
äußert sich zumeist in einer der drei folgenden Formen®:

Herpetische Angina7. Diese akute Erkrankung wird vorwiegend 
durch Stämme der Gruppe A verursacht und ist gekennzeichnet 
durch Fieber, Bläschen und Ulcera auf Tonsillen und Gaumen, 
verbunden mit Appetitlosigkeit, Erbrechen, Bauchschmerzen und 
Konvulsionen. In den USA in den Sommermonaten vor allem bei 
Kindern weit verbreitet.

Bornholm-Krankheit8-1 °. Vorwiegend durch Stämme der Gruppe B, 
gelegentlich auch durch solche der Gruppe A® verursacht. 
Charakterisiert ist diese Erkrankung, die bei Erwachsenen die 
häufigste Form einer Coxsackie-Infektion darstellt, durch schwere 
Myalgien, Pleurodynie, Fieber, Pharyngitis und zuweilen trockene 
Pleuritis.

Aseptische Meningo-Encephalitis4>11. Meist bei Kindern und vor­
wiegend auf Stämme der Gruppe B zurückzuführen. Die Er­
krankung ähnelt einer nichtparalytischen Poliomyelitis. Eine para­
lytische Erkrankung ähnlich Poliomyelitis wird durch die Stämme 
Ä-9, B-3, B-4 (und verschiedene ECHO-Viren) verursacht42. 
Coxsackie- und ECHO-Viren einerseits und Polioviren anderer­
seits überlappen sich aber nicht nur hinsichtlich der pathologischen 
Wirkung, die früher den Polioviren allein zugeschrieben wurde, 
sie haben teilweise auch eine gewisse antigenische Verwandtschaft. 
Es ist deshalb fraglich, ob die Klassifikation dieser 3 Virengruppen 
in verschiedene Genera auf die Dauer berechtigt sein wird42.

Andere Krankheiten, die durch Coxsackie-Viren verursacht 
werden, sind: Myocarditis (oder Encephalomyocarditis) bei Neu­
geborenen und kleinen Kindern3 (B-Typ) und allgemeine fiebrige 
Erkrankungen (A- und B-Typ).

Literatur: /) Übersicht: K ib r ic k , S., Med. Clin. N . Amer., 43, 1291 
(1959); T obin, J. O ., Brit. med. Bull., 9, 201 (1953); D alldorf, G ., Ann. 
Rev. Microbiol., 9, 277 (1955); Ann. N .Y. Acad. Sei., 67, 209 (1957); P ar­
rott, R.H.,ibid.,67,230(1957); M e ln ic k ,J.L.,Progr.med.Virol.;1, 59 (1958).
2) T obin, J. O., Brit. med. Bull., 9,201 (1953). 3) G ear , J. H. S., Progr. med. 
Virol., 1, 106 (1958). 4) H osier und N ewton , Jr., Amer. f .  Dis. Child., 
96, 251 (1958). 5) J ohnsson, T., Arch. ges. Virusforsch., 5, 384 (1954). 6) K il - 
bourne und G oldfield , Amer.f. Med., 21, 175 (1956). 7) H uebner  et al., 
New Engl. / .  Med., 247, 249, 285 (1952); Z ischinsk y  und M o ritsc h , Wien, 
klin. Wschr., 68, 779 (1956). 8) D isney et al., Brit. med. / . ,  1, 1351 (1953); 
W arin  et al., Brit. med. f . ,  1, 1345 (1953). 9) W in d o r fer  und Born , 
Dtsch. med. Wschr., 77, 1012 (1952). 10) M cLean  et al., Canad. med. Ass. f . ,  
79, 789 (1958). 11) R hodes und Beale, Ann. N .Y . Acad. Sei., 67, 212 (1957); 
H abel et al., ibid., 67, 223 (1957); Seltser, R., Milit. Med., 119,106 (1956); 
J ohnsson et al., Arch. ges. Virusforsch., 8, 285 (1958). 12) H ammon et al., 
/ .  Amer. med. Ass., 167, 727 (1958).
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209 272 Chikungunya-Disease-
Virus

Mensch. Übertragen 
durch Culex- und 
^de^-Moskitos. In 
Süd- und Ostafrika

Chikungunya-Krankheit. Über­
sicht vgl. 1

Gehört zu den Viren der Arbor- 
Gruppe A*. Inkubation 3-12 
Tage

209 273 Colorado-tick-fever-Virus Mensch. Übertragen 
durch die Zecke Der- 
macentor andersoni. In 
den Rocky Mountain 
und Nordamerika

Colorado tick fever, nichtexan- 
thematöses Zeckenfieber

Gehört zu den Arbor-Viren *.  
Inkubation 4—5 Tage

209 274 Dengue-Virus Durchmesser 
17-25 mp.

Mensch. Übertragen 
durch Moskitos, be­
sonders Aedes aegypti

Dengue-Fieber (Breakbone 
fever, Dandy fever, Polka-Fieber, 
Giraffen-Fieber, 5-Tage-Fieber, 
7-Tage-Fieber, Fièvre rouge)

Zumindest 2 immunologisch 
unterscheidbare Typen. Sehr 
nahe verwandt mit Gelbfieber- 
Virus. Gehört zur Arbor-Gruppe 
B der Viren*. Inkubation 5-8 
Tage. Übersicht vgl. 2

209 275 Rift-Valley-Fever-Virus
Charon vallis spec. nov.

Durchmesser etwa 
50 mp,. Kultivierbar 
in suspendierten 
Gewebszellen

Mensch, Schafe, wahr­
scheinlich durch Mos­
kitos übertragen. In 
Ost- und Südafrika

Rift Valley fever, enzootische 
Hepatitis

Inkubation etwa 6 Tage. Über­
sicht vgl. 3

209 276 Mumps-Vir us **
Rabula inflans spec, nov., 
Virus der epidemischen Paro­
titis, Virus ourlien, Virus de 
la parotidis epidémica 
(paperas)

Durchmesser 
110-170 mp. 
Agglutiniert Ery- 
throcyten. Kulti­
vierbar in Hühner­
embryo

Mensch, weltweite 
Verbreitung. Übertra­
gen durch Tröpfchen

Mumps, Parotitis epidemica, 
Oreillons. Ungefähr ein Drittel 
der Infektionen sind subklinisch

Inkubation 18-21 Tage. Die 
Krankheit überläßt eine prak­
tisch lebenslängliche Immunität. 
Infertilität infolge von Mumps­
orchitis ist möglich 4. Übersicht 
vg l.5

209 277 Para-Influenza-Virus ** Mensch Erkrankungen der oberen Atem­
wege, Pneumonitis

Eine Gruppe noch nicht näher 
untersuchter Viren (Sendai-, 
Croup-Associated-, Hemadsorp- 
tion-Virus) 6

209 278 Influenza-A-Virus **
Tarpeia alpha spec, nov., 
Virus de la grippe type A

Stamm PR 8 :  Ku­
gelig (80 mp), gele­
gentlich fadenför­
mig. Erythrocyten 
werden agglutiniert. 
Kultivierbar in Ge­
webe und Hühner­
embryo. Vgl. 7

Mensch. Übertragen 
durch Kontakt und 
Tröpfchen. Weltweit 
verbreitet

Influenza (Grippe, katarrhali­
sches Fieber, febriler oder epi­
demischer Katarrh, akute Naso­
pharyngitis), Virus- (atypische) 
Pneumonie 8

Möglicherweise mit dem Virus 
der Schweineinfluenza identisch. 
Siehe unten

209 279 Influenza-B-Virus **
Tarpeia beta spec, nov., Virus 
de la grippe type B

Ähnlich dem In­
fluenza-A-Virus

Möglicherweise weni­
ger weit verbreitet als 
Influenza-A-Virus

Wie Influenza-A-Virus Immunologisch verschieden von 
Influenza-A-Virus. Typen C und 
D sind auch bekannt. Siehe 
unten

* Siehe Fußnote S. 645. Br it. med. Bull., 9,237 (1953). 4) Ballew und Masters, Fertil. and Steril., 
* *  ^  ^  , , , ,  • , r r* 5 ,536 (1954). 5) Spooner, E .T .C ., Brit. med. B ull,9,212 (1953). 6) Knee-

B  I  ? “ Z Ù “t x?mPpe “  MJ'xov‘rales L’ \  ^edCHn. N . Amer., 4 3 ,1327 (1959). 7) Buzzeel und Han.g, aut Grund ihrer Fähigkeit, Neuraminsaurederivate aus Mucoproteinen . , „ c « o n  / m c o \   ̂ ... - i n  •__u  i a i ty  i a / m c c \  Advanc. Virus Res., 5 , 289 (1958). 8) Literatur über virale Pneumonien:
abzuspalten. Vgl. Andrewes et al„ Vtrolog, 1 ,  176 (1955). Reimann, H. A., Arch, intern. Med., 89,115 (1952);/. Amer. med. Ass.,
1) Robinson, M. C , Trans, roy. Soc. trop. Med. Hyg., 49, 28 (1955). 161, 1078 (1956); Lippelt, H., Mschr. Kinderheilk., 104, 84 (1956);
2) Sabin, A. B . ,  Amer. J. trop. Med., 4 , 198 (1955). 3) Gledhill, A. W., Germer, W. D., ibid., 104, 92 (1956).

Influenza 1 ( N r . 2 7 7 -2 7 9)
Es gibt keine Infektionskrankheit, die sich so schnell über die 

ganze Welt ausbreiten kann (am schnellsten bisher die Epidemie 
1957 mit 6 Monaten2) und die Sterbensrate, besonders älterer 
Personen — meist als Folge sekundärer Pneumonien -, so in die 
Höhe treibt wie die Influenza. In Epidemiezeiten ist mit einer 
Erkrankungsziffer von 5-10% zu rechnen (in Schulen usw. sogar 
bis zu 70% 2), ohne die subklinisch Infizierten mitzuzählen 3.

über die Epidemiologie der Influenza ist so gut wie nichts be­
kannt. Die Viren besitzen wohl eine gewisse Latenzzeit, da auf 
Sommerepidemien am gleichen Ort auch Winterepidemien folgen 
können, hervorgerufen durch antigenisch identische Stämme s.

Der antigenische Charakter der verschiedenen Stämme des In­
fluenza-Virus zeigt extreme Vielfältigkeit. Bekannt sind bisher 4 
serologische Gruppen: A, B, C und D 3> e. Typ A verursacht alle
O a ------------ : J :  — ____i 'th__  -o
u —u  j a i i i C  a u .o g c i iC J L iix i .c  j - j p x u c i i i i c i i ,  x y p  ±j  i u i  u i c

Winterepidemien verantwortlich ist. Die Pandemie 1917-1919 
(Mortalität 2%) wurde wahrscheinlich durch einen A-Stamm,

einen Verwandten des Schweine-Influenza-Erregers, verursacht, 
die Pandemie 1957 (asiatische Influenza mit unbedeutender Mor­
talität) durch einen neuen Stamm der Gruppe A, der sich aber 
deutlich in antigenischer Hinsicht von dem üblichen Stamm A 
unterscheidet6.

Vor allem in sporadischen Fällen ist eine Diagnose der Influenza 
auf Grund klinischer Befunde schwierig. Über eine Diagnose und 
die Unterscheidung von Erkrankungen der Atmungsorgane auf 
Grund anderer Viren und Rickettsien siehe 7.

Behandlung. Die zahlreichen Erkrankungen während der letzten 
Influenzaepidemien wurden sicher maßgeblich gefördert durch 
den heute vielfach üblichen Mißbrauch von Antibiotica und 
anderen Chemotherapeutica8j ®, da die Bakterienflora in ihrem 
Gleichgewicht gestört wird und harmlose Bakterien durch resi­
stente und häufig pathogene Organismen ersetzt werden. Eine 
Behandlung mit Antibiotica muß auf sekundäre bakterielle Infek­
tionen beschränkt werden. Im Gegensatz dazu richten Antisera 
keinen Schaden an, auch wenn sie nicht nützen sollten.
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209 280 Salivary-gland-V ir us
(SGV)

Kultivierbar in Ge­
webe

Mensch Infektion gekennzeichnet durch 
Auftreten von Einschlußkörper­
chen in Zellkern und Cyto­
plasma (Cytomegalic inclusion 
disease)

Vorwiegend eine Kinderkrank­
heit2

209 281 Virus der Erkältung
Tarpeia premens spec, nov., 
Common-cold virus, Virus 
du refroidissement, Virus del 
refriado

Durchmesser wahr­
scheinlich zwischen 
30 und 70 mp,. Fort­
pflanzung in 
menschlichen 
embryonalen 
Lungenkulturen

Mensch, Schimpanse. 
Wahrscheinlich durch 
Kontakt oder Tröpf­
chen übertragen

Erkältung1 Übersicht siehe 3

209 282 Virus der N ewcastle 
Disease (NDV) *
Tortor furens spec, nov., Virus 
der atypischen Hühnerpest

Durchmesser 
100—200 mp. 
Agglutiniert 
Erythrocyten

Hühner. Auf den 
Menschen übertrag­
bar. In England, 
Amerika, Australien, 
Ostasien

Beim Menschen Entzündungen 
der Conjunctiva

Übersicht siehe 4

209 283 Adenovirus
APC-, RI-, ARD-Virus

Durchmesser 
80-120 mp. Kulti­
vierbar in Gewebe. 
Weitere Eigen­
schaften vgl. 6

Mensch Isoliert aus Kulturen der Man­
deln und Drüsen. Assoziiert mit 
akuten Erkrankungen der Atem­
wege («fiebriger Katarrh»)1 
und akuten Augenentzündun­
gen. (Keratoconjunctivitis, folli­
kuläre Conjunctivitis, pharyngo- 
conjunctivales Fieber)

Zumindest 23 serologische Ty­
pen wurden unterschieden. 
ARD =  «Acute Respiratory 
Disease», APC =  «Adenoidal- 
Pharyngeal-Conjunctival». 
Übersicht siehe 6

209 284 Virus der primären 
atypischen Pneumonie

Kultivierbar in 
Hühnerembryo 7

Mensch Primäre atypische Pneumonie 
(PAP)1

Inkubation 1-3 Wochen, im 
Durchschnitt 12-14 Tage. Keine 
Kreuzreaktion mit Influenza­
oder Adeno-Virus-Antigen. 
Übersicht siehe 8

209 285 Pappataci-Fieber-Virus
Stechmückenfieber-Virus

Durchmesser wahr­
scheinlich etwa 
50 mp. Kultivierbar 
in Hühnerembryo

Mensch. Überträger: 
Stechmücken (Phlebo­
tomus papatasii )

Pappataci-Fieber (Sandfly fever, 
Moskito-Fieber, Phlebotomus- 
Fieber, 3-Tage-Fieber)

Inkubation 3-4 Tage. Übersicht 
siehe 9

209 286 Virus der infektiösen  
Pferdeanämie
Trifur equorum spec. nov.

Pferd, auf den Men­
schen übertragbar. 
Mit Ausnahme von 
Australien weltweite 
Verbreitung

Anämie beim Menschen milder 
als beim Pferd, kann aber 2-4  
Jahre andauern

Nach überstandener Krankheit 
lassen sich die Viren noch nach 
15 Jahren im Blut nachweisen. 
Ein ähnlich langes Träger­
stadium findet sich beim Psitta- 
cosiserreger (N r . 241)  und 
beim Virus der Serum-Hepatitis 
(N r. 2 8 8 ). Übersicht siehe 10

* Siehe Fußnote ** S. 648.
1) Literatur über virale Pneumonien: Reimann, H. A., Arch, intern. 
Med., 89, 115 (1952); Reimann, H. A., J. Amer. med. A ss., 161,1078 
(1956); Lippelt, H., Mschr. Kinderheilk., 104, 84 (1956); Germer, W.D., 
ibid., 104, 92 (1956). 2) Birdsong et al., J. Amer. med. Ass., 162,1305
(1956) . 3) Andrewes, C. H., Brit. med. Bull., 9, 206 (1953); Bull. Johns 
Hopk. Hosp., 103,1 (1958). 4) Hanson und Brandly, ^4««. N . Y. Acad. 
ScL, 7 0 ,  585 (1958). 5) Ginsberg, H. S., Ann. N .Y . Acad. Sei., 67, 383
(1957) . 6) Report of the Medical Research Council, 1956-1957, London
(1958) , S. 17; Rowe und Huebner, Amer. J . trop. Med. Hyg., 5, 453

(1956); Rowe et al., Ann. N .Y . Acad. Sei., 67,255 (1957); H illeman et 
al., Proc. Soc. exp. Biol. (N .Y .) ,  92, 377 (1956); Lippelt, H., Mschr. 
Kinderheilk., 104, 84 (1956); Discussion on adenovirus infections, Proc, 
roy. Soc. Med., 50,753 (1957). 7) Eaton et al., J. exp. Med., 79, 649 (1944) ; 
ibid., 82,329 (1945) ; Liu, C., J. exp. Med., 106,455 (1957). 8) The Virus 
of Primary Atypical Pneumonia, Lancet, 2 ,180 (1956); Reimann, H. A., 
J. Amer. med. Ass., 161, 1078 (1956); Lippelt, H., Mschr. Kinderheilk., 
.104,84 (1956). 9) Sabin, A.B., Amer. J . trop. Med., A, 198 (1955). 10) D re- 

guss und Lombard, Experimental Studies in Equine Infectious Anemia, 
Philadelphia (1954).

Im Falle von sekundären Infektionen sollte vor einem Einsatz 
von Antibiotica die Empfindlichkeit der in Frage kommenden 
Bakterien ihnen gegenüber geprüft werden. Ist eine unverzüg­
liche Behandlung unvermeidlich, sind massive Dosen von Peni­
cillin plus 1 g, Streptomycin täglich zu geben, bis das Ergebnis 
des Empfindlichkeitstestes bekannt is t8. Angesichts der bekannten 
Resistenz der Staphylokokkenstämme in den Spitälern ist eine 
Spitaleinweisung von Influenza-Patienten möglichst zu vermeiden8.

Schutzimpfung. Ein Schutz gegen Influenza wird nur durch 
parenterale Injektion eines polyvalenten Influenza-Virus-Impf- 
stoffes gewährleistet5 und auch nur dann, wenn dieser antigenische 
Verwandtschaft zu dem in Frage kommenden Stamm besitzt. Für 
eine erfolgreiche Durchführung von Impfungen ist es deshalb 
nötig, aus der großen Zahl verschiedener Stämme den für die Er­
krankung verantwortlichen rechtzeitig zu identifizieren (eine der 
Hauptaufgaben des World Influenza Centre in London, einer 
Gründung des Medical Research Council mit Unterstützung der 
World Health Organization18). Empfohlen wird ein Impfstoff

mit 400 CCA- (Chick-Cell-Egg-^4gglutination) Testeinheiten je 
Milliliter11. Dosierung 12; Erwachsene: 1 ml s.c. bzw. 0,1 mli.c. 
Kinder: 3 Monate bis 5 Jahre alt: 0,1 ml s.c. oder i.c., nach 1-2 
Wochen wiederholen. 5-12 Jahre alt: 0,5ml s. c., nach 1-2 Wochen 
wiederholen. Mehr als 12 Jahre alt: wie für Erwachsene.

Literatur: 1) Übersicht: Florman, A. L. , / .  M t Sinai Hosp., 25, 29 (1958);
Haas, R., Mschr. Kinderheilk., 104, 76 (1956); Francis, T., Jr., Med. Clin. N .
Amer., 43, 1309 (1959). 2) Dunn, F. L .,/. Amer. med. A ss ., 166,1140 (1958);
Jensen et al., Progr. med. Virol., 1, 165 (1958). 3) Isaacs, A ., Brit. med. Bull., 
9, 208 (1953). 4) Isaacs und Andrewes, Brit. med. / . ,  2, 921 (1951). 5) Preli­
minary Report by Members of the Commission on Influenza, J. Amer. med. 
A ss., MA, 982 (1944). 6) Jensen, K. E. , / .  Amer. med. A ss ., 164, 2025 (1957); 
Advanc. Virus Res., A, 279 (1957); Löffler, H., Praxis, 47, 621 (1958).
7) Germer, W. D., Mschr. Kinderheilk., 104, 92 (1956). 8) Special Committee
on Influenza, J. Amer. med. Ass., 165, 58 (1957). 9) Editorial, J . Amer. med.
Ass., 165, 53 (1957). 10) Report of the Medical Research Council, 1956—1957,
London (1958), S. 15. 11) Commission on Influenza o f  the Armed Forces
Epidemiological Board, J. Amer. med. A ss., 165, 2055 (1957). 12) Special
Committee on Influenza,/. Amer. med. A ss., 165, 356 (1957).
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209 287 Hepatitis-Virus A
Virus der infektiösen 
Hepatitis

Kultivierbar in Ge­
webe und Hühner­
embryo

Mensch. Übertragen 
wahrscheinlich durch 
Tropfen und Fäces. 
Ausgeschieden durch 
Fäces

Infektiöse Hepatitis (epidemi­
sche Gelbsucht), gelegentlich 
auch Serum-Hepatitis. In fort­
geschrittener Schwangerschaft 
auch auf den Fötus übertragbar

Siehe unten

209 288 Hepatitis-Virus B
Virus der Serum-Hepatitis

Durchmesser wahr­
scheinlich 26 mp,. 
Kultivierbar in Ge­
webe und Hühner­
embryo

Mensch, übertragen 
durch parenterale In­
jektionen und even­
tuell durch Bluttrans­
fusionen

Serum-Hepatitis, Inoculations- 
Hepatitis

Siehe unten

209 289 Cat-scratch-Virus
Virus de la maladie des griffes 
de chat, Virus de las garras de 
gato

Katzen. Übertra­
gen durch Biß und 
Kratzer von Katzen 
und möglicherweise 
durch Kontakt

Katzenkratzkrankheit (Cat­
scratch fever, benigne infektiöse 
Lymphreticulose, KKK, Ma- 
ladie des griffes de chat, Enfer- 
medad de las garras de gato)

Möglicherweise gehört der Er­
reger zur Psittacosis-Lympho- 
granuloma-Gruppe1. Über Kat­
zenkratzkrankheit vgl. unten

209 290 Epidemic-Hemorrhagic-
Fever-Virus

Unbekannt Mäuse(?). Wahr­
scheinlich durch Zek- 
ken und Milben über­
tragen

Epidemie hemorrhagic fever 
(EHF, Mandschureifieber), 
hämorrhagische Nephroso- 
nephritis, Far Eastern oder 
Yaroslavl hemorrhagic fever

Inkubation etwa 2 Wochen. 
Übersicht2

1) M ollaret et al., Presse méd., 64,1177 (1956). 2) Sheedy  et al., Amer. Trans. roy. Soc. trop. Med. Hyg., 48, 105 (1954); K nudsen, A., ibid., 48, 
J. Med., 16,619 (1954); Lukes, R. J., ibid., 16,639 (1954); Brown, K. P., 112 (1954).

Virale Hepatitis x~7 (N r. 287 und 288)

Das klinische Bild der durch die zwei Stämme verursachten 
Hepatitiden ist praktisch gleich. Die nichtikterische Form ist 
wahrscheinlich häufiger, meist wird aber nur die akute ikterische 
Form erkannt. Die wesentlichen Symptome bei Kindern sind 
Gastroenteritis und Diarrhöe. Natürliche Infektionen werden vor­
wiegend durch den Stamm IH verursacht (oral oder intestinal). 
Personen ohne Krankheitsgeschichte können Viren beider Stämme 
über längere Zeit tragen; auf diese Weise ist auch eine Infektion 
des Fötus in utero möglich. Weitere Angaben und Unterschiede 
zwischen den beiden Stämmen finden sich in folgender Tabelle2’ 2:

Virus IH(A) Virus SH(B)
Ausbruch der Erkrankung plötzlich, (oft 

hohes) Fieber, 
Schüttelfrost

schleichend, kaum 
erhöhte Temperatur, 
selten Schüttelfrost

Inkubationsperiode 2-6 Wochen 6-25 Wochen
Infektionsweg (experimentell) oral und parenteral nur parenteral
Virus nachgewiesen in Blut und Fäces nur Blut
Form der Erkrankung bei: 
a) oraler Einnahme von 

infiziertem Serum klinische Hepatitis keine Hepatitis
b) parenteraler Injektion 

von infiziertem Serum klinische Hepatitis klinische Hepatitis
c) oraler Einnahme von Fäces klinische Hepatitis keine Hepatitis
Homologe Immunität sicher (wahrschein­

lich lebenslänglich)
bis zu 1 Jahr

Heterologe Immunität anscheinend keine anscheinend keine
Anfälligkeit im Alter von 
über 30 Jahren stark abnehmend unverändert
Prophylaktischer Wert 
von Gammaglobulin gut kaum
Trägerstadium (Blut) unbekannt bis zu 5 Jahren

Keine Maßnahmen sind bisher bekannt, Blut und Plasma von 
den Hepatitis-Viren freizubekommen; eine 6monatige Lagerung 
von Plasma bei Zimmertemperatur scheint aber doch den Serum- 
Hepatitis-Virus zu entfernen8. Auch ausreichende Sterilisierung 
von Instrumenten für Transfusionen ist nicht einfach zu erzielen. 
Bei Epidemien beider Hepatitiden nach Pocken- oder Gelbfieber­
impfungen wurde eine Mortalität von unter 0,2% beobachtet. 
Ausbrüche von Serum-Hepatitis nach Transfusionen sind mit 
einer Mortalität von bis zu 20% wesentlich gefährlicher. Gamma­
globulin, 0,02 ml/kg i.m. vor dem Ausbruch der Erkrankung, 
gewährt Schutz gegen infektiöse Hepatitis. Da aber in sporadischen 
Fällen beide Hepatitiden praktisch nicht zu unterscheiden sind, ist 
eine routinemäßige Gabe von Gammaglobulin anzuraten.

Eine Behandlung muß sich auf Verminderung der physischen 
Aktivität (aber nicht längere Bettruhe 9) und entsprechende Diät 
beschränken. Auf Grund der Schwierigkeit, die beiden Hepati­
tiden zu unterscheiden, müssen sowohl Blut als auch Fäces als 
Krankheitsträger verdächtigt werden. In schweren Fällen mit 
Komplikationen haben sich Cortison und ACTH bewährt.

Literatur: 1) M acCallum, F. O., Brit. med. Bull., 9, 221 (1953). 2) N eefe, 
J. R., Amer.J. Med., 16, 710 (1954). 3) Expert Committee on Hepatitis, First 
Report, Wld Hlth Org. techn. Rep. Ser., Nr. 62 (1953). 4) Cullinan , E. R., 
Dtscb. med. Wschr., 82, 237 (1957). 5) H avens, W. P., Jr. , / .  Amer. med. Ass., 
165, 1091 (1957). 6) H anger , F. M ., J. Amer. med. Ass., 165, 1696 (1957). 
7) V o n k il ch , E., Wien. med. Wschr., 108, 1034 (1958). 8) H oxworth etal., 
Surg. Gynec. Obstet., 109, 38 (1959). 9) Chalmers et al., J. Amer. med. Ass., 
159,1431 (1955).

Katzen kratz krankh e it1 (N r. 289)

Weltweite Verbreitung und ätiologischer Zusammenhang mit 
Katzen sind heute gesichert, wobei diese, ohne selbst krank zu sein, 
als Virusträger auftreten.

Infektionen können subklinisch verlaufen und finden sich häu­
figer bei Kindern. Die Inkubationszeit zwischen Biß bzw. Kratzern 
und Auftreten der primären Läsionen (Papeln) beträgt 3-14 Tage 
und bis zur Entwicklung einer Lymphdrüsenerkrankung 7-21 
Tage. Histologisch ist diese Lymphadenitis durch ihre tuberku- 
loide, granulomatöse Nekrosis charakterisiert, die zwar typisch, 
aber nicht spezifisch ist. Die Knötchen erreichen einen Durch­
messer bis zu mehreren Zentimetern und sind oft mit Eiterung 
verbunden. Die Heilung erfolgt gewöhnlich spontan in 2-8 
Wochen. In hartnäckigen Fällen ist an einen chirurgischen Eingriff 
zu denken 2.

Allgemeine Infektsymptome sind Fieber, Kopfweh und Übel­
sein. 1-5 Wochen nach Beginn der Erkrankung können auch 
leichte neurologische Störungen auftreten. Je nach Lokalisation 
der Inokulationsstelle können besondere klinische Formen ent­
stehen: pseudo-venerisch, bucco-pharingeal (angiös), oculär, 
mesenterial, thorakal, meningo-encephal. Die Vielgestaltigkeit 
dieser Krankheit erschwert eine Diagnose. Spezifisch ist der 
Intradermaltest mit dem Antigen aus dem Eiter der Lymph­
knoten 3.

Literatur: 1) G sell u n d  G sell-Busse, Ergehn, inn. Med. Kinderheilk., 
8, 76 (1957); W entw orth , F. H., Pediatrics, 22, 376 (1958); Brand
und P in kel , JSrit. med.J., 1, 88 (1956); F rier , J. E ., Ann. N .Y . Acad. Sei., 
70, 650 (1958). 2) Small un d  Sn if f e n , New Engl. J. Med., 255, 1029 (1956).
3) K alter e t al., Ann. intern. Med., 42, 562 (1955).
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Eumycetes (Fungi)
Allgemeines

Pilzinfektionen scheinen in den letzten Jahren häufiger und 
virulenter aufzutreten, zum Teil als Folge der breiten Anwendung 
von Antibiotica zur Bekämpfung bakterieller Infektionen. Die 
Pilze sind im allgemeinen Saprophyten und waren als solche 
bereits lange bekannt, bevor ihre fakultativ pathogene Natur er­
kannt wurde. Pilzinfektionen treten vorwiegend endemisch und 
sporadisch auf, während Epidemien selten sind. Subklinische In­
fektionen sind wesentlich häufiger, als vielfach angenommen wird, 
und können die Zahl der beobachteten subklinischen Fälle von 
Tuberkulose und Vireninfektionen übersteigen.

Die Pilze besitzen wie die Bakterien im Gegensatz zu den Algen 
kein Chlorophyll, haben aber im Gegensatz zu den Bakterien eine 
deutliche Zellmembran, Protoplasma und meist mehrere Kerne. 
Einen Übergang von den Bakterien zu den Pilzen bilden die Myco- 
bakterien (Nr. 175-179), an denen mitunter mikroskopische Ver­
ästelungen beobachtet werden können, und die Actinomyceten 
(Nr. 180-192) und Streptomyceten (Nr. 195-202), deren pilz­
förmiger Aufbau bereits unverkennbar ist.

Die hohe Mortalität bei einigen Gewebsmykosen hat zur Suche 
nach wirksamen Chemotherapeutica und Antibiotica angeregt. Die 
bisher erzielten Erfolge sind zum Teil recht vielversprechend, bedür­
fen aber noch weiterer Bestätigung. Gegen systemische Mykosen 
haben sich bisher aromatische Diamidine bewährt (zum Beispiel 
Hydroxystilbamidin gegen nordamerikanische Blastomykose); 
gegen Candida-Infektionen ist das Antibioticum Nystatin wirk­
sam. Gegen Dermatomykosen (S. 652) scheint man nun ein wirk­
sames Antibioticum im Griseofulvin gefunden zu haben, das oral 
verabreicht werden kann. Noch nicht gänzlich geklärt ist die kli­
nische Wirksamkeit des Antibioticums Amphotericin B gegen 
systemische Mykosen; immerhin konnten Erfolge erzielt werden in 
Fällen, die bisher chemotherapeutisch nicht zu behandeln waren.

Allgemeine Literatur (Eumycetes): Simons, R. D . G. P. (Hrsg.), Medical 
Mycology, Amsterdam (1954); Coudert, J., Guide pratique de mycologie mêdicale, 
Paris (1955); H allmann, L., Bakteriologie und Serologie, 2. Auf!., Stuttgart 
(1955); W egmann, T., Ergehn, inn. Med. Kinderheilk., 8, 457 (1957); Stern­
berg und N ewcomer (Hrsg.), Therapy of Fungus Diseases, London (1955); 
D ubos, R. J. (Hrsg.), Bacterial and Mycotic Infections of Man, 3. Auf!., London 
(1985).
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Eumycetes (Fungi)
Namen: halbfett
Synonyme: kursiv 

Trivialnamen: gewöhnlich

Einige
Eigenschaften

Habitat, Wirt, 
Übertragung 

usw.
Infektionskrankheit Bemerkungen

211 291 Absidia corymbifera
Cohn
Mucor corymhifer

Schnell wachsende 
Kulturen. Ver­
zweigtes, nichtsep- 
tiertes Mycel.Reich- 
liches wolliges Luft- 
mycel, anfänglich 
weiß, später grau. 
Verzweigte Sporen­
träger mit kugeligen 
Sporangien am 
Ende, die zahlreiche 
Endo Sporen enthal­
ten

Häufig im mensch­
lichen Sputum, auf der 
Haut von Pferden und 
anderen Tieren

Pathogenität nicht völlig ge­
sichert: Mucormycosis, eine In­
fektion der Lungen, äußeren 
Gehörsorgane (Otomykose), 
aber auch der Nase2, Haut, Nä­
gel und selten des zentralen 
Nervensystems. Ähnliche Er­
krankungen werden auch durch 
die Genera Rhi^opus und Mucor 
hervorgerufen

Lokale Therapie mit Jodiden. 
Uber Mucormykose vgl. 1-3

215 292 Rhinosporidium seeberi
(W ernicke) Seeber 
emend. A shworth

Wurde bisher nicht 
kultiviert. Im Ge­
webe kugelige, ver­
schieden große Spo­
rangien (bis 250 [Am 
groß), gefüllt mit 
Endosporen

Gefunden beim Men­
schen, aber auch bei 
Tieren. Verbreitet, en­
demisch in Indien und 
Ceylon. Der Übertra­
gungsmodus ist nicht 
sicher bekannt

Rhinosporidiosis, vorwiegend 
der Nasenschleimhaut, mit Aus­
bildung polypoider Tumoren

Kein sicher wirkendes Chemo- 
therapeuticum bekannt. Chirur­
gische Behandlung

216 293 Coccidioides immitis
Rixford und Gilchrist

Im Gewebe groß­
kugelig : (5) 20—80 
[xm. Vermehrung 
durch Endosporu- 
lation. In Kulturen 
weißlich, wattear­
tig, mit verzweig­
ten, septierten Hy­
phen und Chlamy- 
dosporen

Mensch und Tiere. 
Vorwiegend in Kali­
fornien und Argenti­
nien. Infektion durch 
Einatmen von Chla- 
mydosporen

Coccidioidomykose (San-Joa- 
quin-Valley-Fieber) in zwei 
Formen: a) akute Bronchitis, die 
in 14 Tagen heilt, b) chronische 
Form mit ähnlichen Erschei­
nungen wie Lungentuberkulose. 
Außerdem häufig Hauterschei­
nungen ähnlich Erythema nodo- 
sum oder Erythema multiforme, 
selten Endocarditis4

Amphotericin B3. 
Übersicht siehe 6

218 294 Ctenomyces interdigitalis
Priestley
Epidermophyton interdigitale, 
Trichophyton interdigitale

Drei Kolonienarten: 
weißflaumige Form, 
granulöse Form 
(keine Lufthyphen) 
und selten cerebri- 
formes Wachstum

Weltweite Verbrei­
tung. Übertragung 
von Mensch zu 
Mensch, Infektions­
möglichkeit in Bä­
dern, Schulen usw.

Tinea corporis (Tinea circinata, 
Tinea glabrosa, Ringwurm des 
Körpers), Tinea pedis (Ring­
wurm des Fußes, Athletenfuß), 
Tinea unguium (Nagelring­
wurm, Onychomykose)

Behandlung von Dermatomyko­
sen siehe S. 652.
Kurze Übersicht vgl. 6

218 295 Ctenomyces mentagro­
phytes
R obin
Trichophyton asteroides, Tricho­
phyton gypseum, Trichophyton 
mentagrophytes

Anfänglich schnel­
les, später langsa­
mes Wachstum der 
Kulturen, grau­
weißlich, mit ge­
körnter Oberfläche. 
Cave Verwechslung 
mit granulöser Form 
von C. interdigitalis

Mensch, Haustiere Tinea barbae (Sycosis parasi­
taria, Bartflechte, Ringwurm 
des Bartes), Tinea capitis, Tinea 
corporis, Tinea cruris (Eccema 
marginatum), Tinea pedis

Behandlung von Dermatomyko­
sen siehe S. 652.
Kurze Übersicht vgl. 6

1) Baker , R. D., f .  Amer. med. Ass., 163, 805 (1957). 2) Smith  und Jr., ibid., S. 464. 4) M e rch an t  et al., Ann. intern. Med., 48, 242 (1958). 
Yanagisawa, New Engl. f .  Med., 260, 1007 (1959). 3) Sutliff et al., 5) O ’L eary und Curry, Amer. Rev. Tuherc., 73, 501 (1956); W in n , 
Med. Clin. N . Amer., 43, 219 (1959); L evan, N. E., in Conn , H. F. W. A .,/ ,  chron. Dis., 5, 430 (1957). 6) K ir k  und M organ , / ,  trop. Med. 
(Hrsg.), Current Therapy 1960, Philadelphia (1960), S. 441 ; Sm ith , J. G., Hyg., 60, 1, 38 (1957).
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Eumycetes (Fungi)
N a m e n : h a lb fe tt
Synonyme: kursiv 

Trivialnam en: gew öhnlich

Einige
Eigenschaften

H abitat, W irt, 
Ü bertragung 

usw.
Infektionskrankheit B em erkungen

218 296 C tenom yces p e rs ic o lo r
S a b o u r a u d  

Trichophyton persicolor

Ähnlich C. menta­
grophytes

Haustiere, M ensch. In  
ganz E uropa verbrei­
tet

Tinea corporis Behandlung von  D erm atom yko­
sen siehe unten.
K urze Übersicht vgl. 1

219 297 E p id e rm o p h y to n
floccosum
H a r z

Epidermophyton cruris, Epider­
mophyton inguinale

Grüngelbliche, spä­
ter weiße, watte­
artige K olonien mit 
typischen Spindel­
sporen, zahlreichen 
Chlamydosporen 
und selten spiralig 
gewundenen 
Hyphen

W eltweite V erbrei­
tung, besonders aber 
in  feuchten, warm en 
Klimata. Infektion in 
Bädern usw ., aber 
auch beim  G e­
schlechtsverkehr

H aupterreger v o n  Tinea cruris, 
Tinea pedis, T inea unguium ; 
tropischer R ingw urm . M eist ist 
die H au t der Inguinalgegend, 
V ulva un d  A fterfalten befallen

Behandlung von Derm atom yko­
sen siehe unten.
K urze Übersicht vg l. 1

221 298 S a b o u rau d ites  a u d o u in i
G r u b y

Microsporum audouini, Tricho­
phyton decalvans

Langsam wachsen­
de K ulturen, weiß, 
flaumig, ohne stär­
kere M ycelbildung. 
Kleine, runde, dicht 
aneinandergepreßte 
Sporen, am deut­
lichsten außen an 
den H aaren erkenn­
bar

W eltweite V erbrei­
tung, vorw iegend bei 
K indern. Ü bertragung 
m eist indirekt (Fri­
seur)

T inea capitis. H auptvertre ter der 
M ikrosporie. D ie erkrankten  
H aare sind vo n  einer Pilzm an­
schette um geben

Behandlung von  D erm atom yko­
sen siehe unten.
Kurze Übersicht vg l. 1

221 299 S a b o u rau d ites  can is
B o d in

Microsporum canis, Microsporum 
lanosum

Schnell wachsende 
Kolonien, weiß bis 
gelblich. Reichlich 
Spindelsporen mit 
Protuberanzen, 
wolliges Luftmycel

Infektion vom  H und  
aus (seltener Katze)

Tinea corporis, Tinea capitis, 
auch Bartflechten

Behandlung von  D erm atom yko­
sen siehe unten .
K urze Übersicht vg l. 1

221 300 S ab o u rau d ites  g y p se u s
B o d in

Microsporum gypseum, Achorion 
gypseum

Schnell wachsende 
Kulturen, körnige 
Oberfläche, gelb­
braun. Zahlreiche 
spindelförmige 
M akrosporen

Mensch, Pferd, H und, 
Katze. In  Europa, 
Afrika und Am erika

Tinea capitis, T inea corporis Behandlung v on D erm atom yko­
sen siehe unten.
K urze Übersicht vg l. 1

222 301 T ric h o p h y to n  co n c en tr i-  
cu m
B l a n c h a r d  

Endodermophyton indicum

Langsam wachsen­
de, cerebriforme 
Kolonien, gelb bis 
rötlich, m it kurzen 
weißen Hyphen. 
Zahlreiche 
Chlamydosporen

Übertragen von 
M ensch zu M ensch, 
aber auch durch  G e­
genstände

Tinea im bricata (Tokelau) in 
Ozeanien, Indochina, Form osa, 
Indonesien

Behandlung von D erm atom yko­
sen siehe unten.
Kurze Übersicht v g l. 1

222 302 T ric h o p h y to n  flav u m
B o d i n

Trichophyton cerehriforme

Ähnlich T. concentri- 
cum. Schneller 
wachsend

Tiere (Katzen), 
Mensch. Ziemlich 
häufig in Europa

Tinea capitis Behandlung von D erm atom yko­
sen siehe unten.
Kurze Ü bersicht v g l. 1

1) K ir k  u n d  M o r g a n , / ,  trop. Med. Hyg., 60, 1, 3 8  (1 9 5 7 ) .

Dermatomykosen (N r. 294-307)
T i n e a  p e d is . Entzündete Formen: B ä de r m it  Lö s u n g e n  v o n  

P e rm a n g a n a t, N a tr iu m th io s u lfa t, S ilbe rn itrat, B o rsäure u sw . 
S e k un d äre  In fe k tio n e n  sin d g le ic h ze itig  m it  A n tib io tic a  o d e r 
S u lfa d ia zin  z u  be h an de ln . A n tih is ta m in e  gegen P ru ritis  u n d  
allergische S y m p to m e . Nichtentzündete Formen: Salben m it B e n zo e ­
säure, Salicylsäure, C h ry s a ro b in , J o d ,  G e n tia n a v io le tt, B rilla n t­
g r ü n , C h lo ro p h y ll , P h e n ylm e rcu rsa lze n  u s w .

T i n e a  u n g u i u m . E v e n t u e ll  E n tfe r n u n g  de r in fizie rte n  T e ile  der 
N ä g e l , eine B e h a n d lu n g  m it  R ö n tg e n stra h le n  ist aber besser z u  
ve rm e id e n . Salben m it  S alicylsäure, B e nzo e säu re , C h ry s a ro b in  u s w .

T i n e a  c o r p o r is . Entzündete Formen: A n tib io tic a  gegen sekun­
däre In fe k tio n e n . B ä d e r m it  L ö s u n g e n  v o n  Pe rm a ng an at, B o r ­
säure u s w . Nichtentzündete Formen: Salben m it  Q u e ck s ilb e ra m id o - 
c h lo r id , P h e n ylm e rcu rsa lze n , S ch w e fe l, ung esättigten Fe tts ä u re n , 
J o d  u s w ., C h ry s a ro b in  u n d  äh n lich  stark w irk e n d e n  M itte ln  gegen 
ch ro nisch e In filtra tio n e n .

T i n e a  c r u r is . Entzündete Formen: M ü d e  B ä d e r (B o rsäu re ). Nicht- entzündete Formen: M ild e  Salben (B orsäure u s w .)  w ä h re n d  der 
N a c h t , P u d e r w ä h re n d  des T a g e s .

T i n e a  c a p i t is ; F a v u s . Nichtresistente Formen: Salben m it  Salicyl- 
a n ilid , S ch w e fe l u s w . Resistente Formen: E p ila t io n  m it  R ö n tg e n ­
strahlen (aber n ic h t m it  T h a lliu m s a lze n ). M ild e  Sa lb e n , J o d .

T i n e a  b a r b a e . Entzündete Formen: H e iß e  U m s ch lä g e  m it  B o r ­
säu relösun g . Nichtentzündete Formen: M a n u e lle  E n tf e r n u n g  der 
in fizie rte n  H a a r e , Salben m it  stärkeren F u n g ic id e n .

T i n e a  i m b r i c a t a . Salben m it  C h ry s a ro b in , R e s o rc in , S alicyl­
säure. D i e  In fe k tio n e n  sin d sehr resistent g e g e n ü be r ein er B e ­
h a n d lu n g .

E i n e  orale B e h a n d lu n g  v o n  D e r m a to m y k o s e n  scheint m it  d e m  
A n tib io tic u m  G r is e o f u lv in  m ö g lic h  z u  sein J .

L ite ra tu r :  1) W illiams e t al., Lancet, 2 ,1212  (1958); Blank u n d  Roth, Jr., 
Arch. Derm. Syph. (Chicago), 79, 259 (1959); G oldfarb und Rosenthal, 
Curr. med. Dig., 26, 67 (1959); W rong, N . M ., Canad. med. A ss .J ., 80, 656 
(1959); Cochrane und  T ullett, Brit. med. J ., 2, 286 (1959); Beare und 
Mackenzie, ib id ., 2 , 1137 (1959); Barlow e t al., ib id ., 2 , 1141 (1959); 
(G riseofulvin) ib id ., 2 , 1165 (1959); Blank e t al., J. Amer. Med. A ss., i / i ,  
2168 (1959); M cCuistion, J r., e t al., ib id ., 171, 2174 (1959); Smith, J. G ., 
J r ., in  Conn, H . F. (H rsg.), Current Therapy 1960, Philadelphia (I960), S. 464.
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Eumycetes (Fungi)
N a m e n : h a lb fe tt
Synonyme: kursiv 

T riv ialnam en: gew öhnlich

Einige
Eigenschaften

Habitat, W irt, 
Ü bertragung 

usw.
Infektionskrankheit Bem erkungen

222 303 T ric h o p h y to n  to n su ra n s
M almsten

Trichophyton crateriforme

Langsames W achs­
tum , cremefarben, 
einige K olonien m it 
zentralem K rater. 
Keulenförm ige M i­
krokonidien, M a­
krokonidien fehlen 
meist

Vorwiegend bei 
Schulkindern. Direkte 
Übertragung. W elt­
weite Verbreitung

Tinea capitis, T inea corporis Behandlung von D erm atom yko­
sen siehe S. 652.
Kurze Übersicht vg l.7

223 304 T ric h o p h y to n  ru b ru m
Castellani

Epidermophyton rubrum, Tricho­
phyton purpureum

W eiße, später rö t­
liche Kolonien. 
Zahlreiche M ikro­
konidien, gelegent­
lich M akrokonidien

Wahrscheinlich direk­
te Übertragung. W elt­
weit verbreitet

Tinea corporis, Tinea cruris, 
Tinea pedis, T inea unguium

Behandlung v on  D erm atom yko­
sen siehe S. 652.
Kurze Übersicht v g l. 1

223 305 T ric h o p h y to n  v io laceu m
Bodin

Achorion violaceum

Langsam  wachsen­
de Kolonien, an­
fänglich cremefar­
ben, später violett 
un d  A usbildung 
eines Luftmycels. 
M akrokonidien 
fehlen. Chlamydo- 
sporen

Übertragen von 
M ensch zu Mensch. 
W eltweit verbreitet

Tinea capitis, Tinea corporis, 
Favus (K opfgrind)

Behandlung von D erm atom yko­
sen siehe S. 652.
Kurze Übersicht siehe 1

224 306 T ric h o p h y to n  q u in ck e -  
a n u m
Zopf

Achorion quinckeanum

W eißflaumige K ul­
turen m it radial an­
geordneten F u r­
chen. M ikrokoni­
dien

Maus, Kaninchen, 
Huhn, Meerschwein, 
Pferd. D urch Mäuse 
direkt oder indirekt 
übertragen. W eltweit 
verbreitet

Favus, T inea corporis, selten 
Tinea capitis

Behandlung von D erm atom yko­
sen siehe S. 652.
Kurze Übersicht v g l. 1

224 307 T ric h o p h y to n  sc h ö n le in i
L ebert

Achorion schönleini

Schneeweiße, stern­
förm ige K olonien 
au f Gelatine. Chla- 
m ydosporen, M i­
krokonidien selten

M ensch, aber auch 
Tiere. Übertragung 
vorwiegend unter 
schlechten hygieni­
schen Verhältnissen, 
besonders bei Kindern. 
Weltweite V erbrei­
tung

D er eigentliche E rreger von 
Favus: charakteristische gold­
gelbe Schildchen (Scutula) um  
die Haare herum

Behandlung von D erm atom yko­
sen siehe S. 652.
K urze Übersicht vgl. 1

225 308 A llesch eria  b o y d ii
Shear

Glenospora boydii, Indiella ameri- 
cana, Monosporium apiospermum

Im  Gew ebe weiße, 
m akroskopische 
K örner, zusam m en­
gesetzt aus ver­
zweigten Hyphen. 
Schnell wachsende 
weiße K olonien. 
Breites, hyalines, 
septiertes,verzw eig­
tes Mycel. Zahl­
reiche einzellige, el­
liptische K onidien

M ensch und Tier. In ­
fektion durch T rau­
ma. In  tropischen und 
subtropischen Gegen­
den (vor allem In ­
dien)

Normalerweise Saprophyt. E in  
Erreger der M ycetoma, selten 
systemische Infektionen

Penicillin

226 309 A sp erg illu s  fu m ig a tu s
F resenius

Aspergillus bronchialis

Vorw iegend G ram- 
negativ. F ruchtträ­
ger m it kolbiger 
Endanschwellung, 
von  w o strahlen­
förm ig  K onidien­
teilchen m it kuge­
ligen, abgeschnür­
ten  K onidien an der 
Spitze entsprossen. 
K olonien schnell 
wachsend

W eit verbreitet auf 
Lebensmitteln (Ge­
treide) usw. Infektion 
anscheinend nur bei 
längerer Exposition 
(zum Beispiel E rn te­
arbeiter)

Häufigster E rreger einer A sper­
gillose: Pneum onom ykose 
(Pilzfäden un d  Sporen im  Spu­
tum  nachweisbar), O tom ykose, 
Pilzekzeme

Thym ol äußerlich.
Über Pneum onoaspergillose 
v g l .2.
Kleine Ü bersicht siehe 3

226 310 A sp erg illu s  n ig e r
V an T ieghem

K ulturen  dunkler 
als A . fumigatus

Vorwiegend auf orga­
nischen Substanzen, 
die in  Zersetzung be­
griffen sind

Otom ykose, selten Pneum ono­
mykose

Penicillin. V gl. auch N r. 309

227 311 P e n ic illiu m  b e rta i
T a lice  und M ackinnon

Schnell wachsende 
K olonien, anfäng­
lich weiß, später 
grau. K onid ien  p in­
selförm ig angeord­
net

W eit verbreiteter 
Saprophyt

Pneum onomykose Jodide

1) K irk und  Morgan, / ,  trop. Med. Hyg., 60, 1, 38 (1957). 2) Sutliff et 3) Smith, D. T . , / .  chron. Diss., 5, 528 (1957). 
al., Med. Clin. N . Amer., 43, 219 (1959).
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Eumycetes (Fungi)
N a m e n :  h a lb fe tt

Synonyme: kursiv 
Trivialnam en: gew öhnlich
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Habitat, W irt, 
Übertragung 
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Infektionskrankheit Bem erkungen

227 312 P é n ic illiu m  c ru s ta ce u m
F ries

Wie P. bertai W ie N r. 310 Otom ykose, Lungenabszeß Jodide

227 313 P é n ic illiu m  m y ce to - 
m ag e n u m
M antelli un d  N egri

Wie P. bertai M ycetom a Resistent gegen Jodide

230 314 P ie d ra ia  h o rta i
Brumpt

Trichosporum hortei

Kleine, braun­
schwarze Kolonien, 
langsam wachsend, 
septiertes Mycel. 
Gelatine w ird nicht 
verflüssigt

Vorwiegend in  feuch­
ten, warm en Zonen 
(Südamerika, In d o ­
china, Japan)

Piedra n igra  (schwarze H aar­
knötchenkrankheit)

Jo d  m it Salicylsäure und Resor­
cin

232 315 G eo trich u m  c a n d id u m
L in k

Graue Kolonien, 
hyalines, verzweig­
tes Mycel. Zum  
Unterschied von 
Candida viereckige 
Arthrosporen, sel­
ten auch kugelför­
mige. Gelatine wird 
nicht verflüssigt

Sehr häufiger Sapro- 
phyt (Käse, E ier und  
andere Lebensmittel)

Chronische Bronchitis, auch In­
fektionen der H au t und des 
Gastrointestinaltraktes

Kleine Ü bersicht siehe 1

232 316 G eo trich u m  b e ig e li
R abenhorst 
Trichosporum beigeli

Grauweiße K olo­
nien, ähnlich 
G. candidum

W eit verbreitet Piedra alba (weiße H aarknöt­
chenkrankheit)

W ie N r. 314

237 317 M alassez ia  fu rfu r 
Robin

Microsporon furfur

Gelbe Hautschüpp­
chen, zeigen viele 
Hyphen und kuge­
lige Sporen in  H au­
fen. K ultur gelingt 
selten

W eit verbreitet, au f 
Samoa bei 50%  der 
Bevölkerung

Pityriasis (Tinea) versicolor 
(Kleienflechte)

Jod , Salben m it Schwefel, Ben­
zoesäure, Salicylsäure

238 318 C ryp to co ccu s n e o fo rm an s
San F e lic e

Cryptococcus meningitidis, Torula 
histolytica, Torulopsis neofor­
mans

Im Gewebe, Spu­
tum  usw. G ram- 
positive runde Zel­
len, um geben von 
einer GRAM-nega- 
tiven Kapsel, 6-20 
(im Durchmesser. 
N u r Einsprossung, 
kein Mycel. K ultu­
ren hefeartig, weiß 
bis bräunlich, schlei­
mig. Kein Mycel

W eit verbreiteter Sa- 
prophyt. Infektion via 
Respirationstrakt, 
m öglicherweise durch  
die H aut

E rreger der Cryptococcosis 
(Torulosis, europäische Blasto- 
mykose, BuscHKESche K rank­
heit). Befallen w erden die H aut 
(T um oren  m it gelatinösem  In ­
halt) und  v o r allem das Zentral­
nervensystem  (Torulam eningi- 
tis), selten sonstige O rgane oder 
Gelenke

N euerdings Cycloheximid und  
2-Hydroxystilbam idin. M ögli­
cherweise bew ährt sich auch 
Am photericin B 9. Über Cryp­
tococcosis vgl. 3

240 319 P ity ro sp o ru m  ovale
Bizzozero  
Pityrosporum malassesfi

Kokkenartige G e­
bilde, durch Aus­
sprossung häufig 
flaschenartig. 
Schwer kultivierbar

W eit verbreitet Klinisch kaum  vo n  Bedeutung. 
E rreger der Pityriasis capitis

242 320 C an d id a  a lb ic a n s
R obin

Monilia albicans, Oidium albi­
cans

Im  Sputum  und auf 
der H aut ovale 
Sproßzellen (4-6 
(xm), gelegentlich 
auch hyphenartige 
Fragmente. A u f 
Glucoseagar creme­
farbene Kolonien 
m it ovalen Sproß­
zellen an der O ber­
fläche und darunter 
Pseudomycel. A u f 
Maismehlagar zahl­
reiche dickwandige 
Chlamydosporen

W eltweit verbreitet, 
ein häufiger Sapro- 
phyt der Schleim haut 
des M undes u n d  des 
Rachens, der Vagina, 
des Darm s, der H aut, 
sowohl beim  M en­
schen als auch bei 
Tieren

H arm loser Saprophyt der 
Schleimhäute, H au t un d  Nägel, 
aber fakultativ  pathogen bei 
spezifischen pathologischen Ge- 
w ebsänderungen (Ernährungs­
störungen, Veränderung des 
G leichgewichts der M ikroflora 
durch A ntibiotica usw .): 1. M o­
niliasis der Schleimhäute (Soor, 
Pilzw ucherungen m it grauweiße 
häufig bei Säuglingen. 2. M onilia 
Paronychia und  allgemeine Fon 
Bronchomoniliasis, Befall der Ate 
tes, selten Endocard itis5. Aussaat

M ittel der W ahl: N ystatin4. Bei 
systemischer M oniliasis auch 
A m photericin B 9. Neben Candi­
da albicans w urden w eitere 7 Can- 
dida-Attzn  häufiger beim M en­
schen gefunden 6. Über M oni­
liasis bei K indern  siehe 7

T hrush , M uguet): ausgedehnte 
:n, häutigen Belegen, besonders 
sis der äußeren H au t (Intertrigo, 
men). 3. Systemische M oniliasis: 
:mwege, des Gastrointestinaltrak- 
durch den Blutstrom  ist möglich.

244 321 T o ru la  m an so n i
Castellani 
Cladosporium mansoni

A uf der H aut un­
verzweigtes Mycel 
m it runden Sporen. 
Schwarzgrüne K ul­
turen m it kurzen 
Hyphen

Ostasien Tinea nigra, eine Derm atom y­
kose m it charakteristischer 
dunkler P igm entierung. Vgl. 
auch N r. 326

Lokale Behandlung m it Salicyl­
säure, Benzoesäure, Schwefel 
usw. Übersicht siehe 8

1) Smith, D . T ., ƒ. chron. Diss., 5, 528 (1957). 2) Crounse und Lerner, 
Arch. Derm. Syph. (Chicago), 77, 210 (1958). 3) Littman und Zimmer­
man. Cryptococcosis, Torulosis or European Blastomycosis, N ew  Y ork (1956); 
Beer, K ,  Schwei^. Z . allg. Path. B akt., 19, 534 (1956); W ilson, J. W . , / .  
chron. Dis., 5,445 (1957). 4) Sutliff, W., D ., Ann. Rev. Med., 9,15  (1958).

5) M erchant e t al., A m . intern. Med., 48, 242 (1958). 6) Benham, R. W ., 
J. chron. D is., 5, 460 (1957). 7) D obias, B., Amer. J. Dis. Child., 94, 234 
(1957). 8) Castellani un d  de  Silva, J. trop. Med. Hyg., 60, 193 (1957). 
9) Smith, J . G ., J r . ,  in  Conn, H . F. (H rsg.), Current l  herapy i960, rh ii-  
adelphia (1960), S. 464.
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252 322 B lasto m y ces  d e rm a titid is
G ilc hr ist  und  Stokes 
Zymonema dermatitidis

K ugelige oder ova­
le, hefeähnliche, 
auch sprossende 
Rundzellen, 5-20 
p,m (nur E insproß­
form en), m it dicker, 
doppelt konturier- 
ter M em bran. In  
K ulturen  auch 
M ycelbildung

Vorw iegend auf feuch­
tem, verm oderndem  
H olz; Tiere, Mensch. 
Infektion vorwiegend 
durch  K ontakt mit 
Pflanzen und Tieren. 
Vorkom m en auf 
Nordam erika 
beschränkt

Erreger der nordam erikanischen 
Blastom ykose: m eist H au ter­
krankungen (Granulom e, Ulce- 
rationen), auch Lungenerkran­
kungen, selten Befall anderer 
innerer O rgane

2-Hydroxystilbam idin (vgl. *) 
oder auch A m photericin  B 2>10. 
Übersicht über nordam erikani­
sche Blastomykose siehe 3

252 323 B lasto m y ces  b ras ilien s is
Splendore

Paracoccidioides brasiliensis

Ähnlich B. dermati­
tidis, aber M ehr­
sprossenform en, bis 
60 p,m g roß

Vorw iegend auf Pflan­
zen. Beschränkt auf 
Südamerika

Südamerikanische Blastom ykose 
(Paracoccidioidosis): Bei exoge­
ner Infektion  besonders an 
Mund u n d  Nase. Lym phangiti- 
scher T yp m it Lym phdrüsen- 
schwellungen. Viscerale F orm en 
m it Befall der Lunge, Leber, 
Milz, der Bauchorgane (Ulcera- 
tionen des M agen-D arm -Trak- 
tes)

Erreger der H istoplasm ose: Bei 
K indern häufig H epatospleno- 
megalie und Anämie. Bei E r ­
wachsenen Lungenbefall (K alk­
einlagerungen), U lcerationen in  
der Ohren- und  N asengegend, 
auch Befall des K nochenm arks, 
der Milz, des Z entralnerven­
systems, selten E ndocarditis 4

Sulfonamide

253 324 H is to p la s m a  c a p su la tu m
D arling

Cryptococcus capsulatus

Sehr kleine ovale 
Zellen, 1-3 p,m. 
Verm ehrung durch 
Sprossung. In  K ul­
tu ren  septiertes My- 
cel und  Chlamydo- 
sporen

Boden, H und, Katze, 
M ensch. Infektion 
durch Einatm en von 
sporenhaltigem Staub. 
Verbreitet in N ord­
amerika, auch in Afri­
ka und Südamerika

A m photericin B 2>10. Ü ber H i­
stoplasmose vgl. 5. Ü ber Epide­
miologie siehe 6

254 325 R h in o c la d iu m  sc h en k i-
b e u rm a n n i
H ektoen  und  Perkins 
Sporotrichum beurmanni, Sporo- 
trichum schenki

Im  G ew ebe spindel­
förm ige, bakterien­
ähnliche Sporen, 2 
bis 4 (im  lang, aber 
n u r schwer nach­
weisbar. K ulturen  
anfänglich bakte­
rienähnlich, später 
verzw eigtes Luft- 
m ycel m it kleinen 
ovalen Sporen an 
Stielchen

A u f Pflanzen, Holz. 
Infektion durch Ver­
letzungen m it D or­
nen usw. Verbreitet, 
häufig in  Mexiko

Erreger der S poro trichose: 
Hautgeschw üre, selten pu lm o­
nale Form en 7

Jodide. Kleine Übersicht siehe 8

263 326 C la d o sp o riu m  w e rn e c k i
H orta

A u f der H au t ein­
faches oder ver­
zweigtes M ycel m it 
runden  Sporen. 
Grauschwarze poly­
m orphe K ultu ren

Südamerika Tinea nigra, eine D erm atom y­
kose m it charakteristischer dun k ­
ler Pigm entierung. Vgl. auch 
N r. 321

Lokale Behandlung m it Salicyl- 
säure, Benzoesäure, Schwefel 
usw.

269 327 P h ia lo p h o ra  p ed ro so i
B rumpt

Fonsecacea pedrosoi, Hormoden- 
dron pedrosoi

Im  G ew ebe dick­
w andige Zellen 
(Durchm esser 6 bis 
12 (j,m), einzeln oder 
zusam m engeballt, 
o ft geteilt, keine 
Sprossung. In  K ul­
tu ren  schim melähn­
lich m it langsam er 
B ildung eines oliv- 
sch warzen Pigm ents

Mensch. In  Amerika, 
Afrika. Infektion 
durch Staub und 
Schmutz nach Trauma

D er häufigste E rreger der Chro- 
momykose (Chromoblastom y- 
kose, D erm atitis verrucosa): 
chronische Pilzinfektion vorw ie­
gend an den Extrem itäten, an­
fänglich in Form  von  Pusteln, 
später warzige K noten  oder 
Papillome

Eventuell Jodide oder auch 
A m photericin  B 9»10.
Kleine Ü bersicht siehe 8

269 328 P h ia lo p h o ra  v erru co sa
Medlar

Cadophora americana

Ä hnlich P.pedrosoi M ensch. Selten, in 
Am erika, Algerien

Wie N r. 327 W ie N r. 327

272 329 M a d u re lla  m y ce to m i
Laveran

Polym orph. K olo­
n ien m it brauner 
Pigm entierung und 
weißem  Luftmycel, 
Chlamydosporen. 
Im  Gew ebe schwar­
ze K örner

Im  Boden und Staub. 
Infektion häufig 
durch Verletzung m it 
D ornen. W eit verbrei­
tet, speziell Afrika

E in  E rreger der M ycetom a pedis 
(schwarze Form )

Penicillin

1) Sutliff, W. D ., Ann. Rev. Med., 9, 15 (1958). 2) Sutliff et al., Med. 
Clin. N . Amer., 4 3 ,219 (1959); U tz et al., Antibiotics Annual, 1958-1959, 
N ew  Y ork  (1959), S. 628. 3) Curtis und Bocobo, / .  chron. Dis., 5, 404 
(1957). 4) Merchant et al., Ann. intern. Med., 48, 242 (1958). 5) Loosli, 
C. G ., Med. Clin. N . Amer., 39, 171 (1955); J. chron. D is., 5, 473 (1957); 
Silverman et al., A m er.J . Med., 19, 410 (1955); V anbreuseghem, R.,

Ann. Soc. Sei. mid. nat. Brux., 1 1 ,282 (1958). 6) Lehan und Furcolow, 
J. chron. D is., 5, 489 (1957). 7) Post et al., Dis. Chest, 34, 455 (1958). 
8) Smith, D. T., J. chron. D is., 5, 528 (1957). 9) D efeo und Harber, 
J. Amer. med. Ass., 171, 1961 (1959). 10) Smith, J. G ., J r., in Conn, 
H .F . (Hrsg.), Current Therapy 1960, Philadelphia (I960), S. 464.
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Die Abbildungen zu den S. 656-671 stammen größtenteils aus Piekarski, 
G., Lehrbuch der Parasitologie unter besonderer Berücksichtigung der Parasiten des 
Menschen, Berlin, Göttingen, Heidelberg (Springer, 1954).

Allgemeine Literatur (Protozoa): B rumpt, E., Précis de Parasitologie, 
6. Auf!., 2 Bde, Paris (1949); Chandler, A .C ., Introduction to Parasitology,

9. Auf!., N ew  York (1955); Mackie et al., A  Manual of Tropical Medicine, 
2. Aufl., Philadelphia (1954); Piekarski, G., Lehrbuch der Parasitologie unter 
besonderer Berücksichtigung der Parasiten des Menschen, Berlin (1954); Cameron, 
T. W. M., Parasites and Parasitism, London (1956); M anson-Bahr , P. H. 
(Hrsg.), Manson’s Tropical Diseases, 14. Auf!., London (1954); Faust, E. C., 
Ann. Rev. Microbiol., 12, 103 (1958).
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274

274

330

331

Trypanosoma gambiense
D utton

Trypanosoma rhodesiense
Stephens und  F antham

Länge 15-30 gm , 
polymorph. Abbil­
dung S. 657

M orphologisch und 
kulturell ähnlich T. 
gambiense

Ü berträger: Stechflie­
gen (Tsetsefliegen): 
Glossina palpalis,
G. tachinoides

Ü berträger: Stechflie­
gen (Tsetsefliegen): 
Glossina morsitans, G. 
pallidipes swynnertoni

Afrikanische Schlafkrankheit in 
Gam bia, Liberia, Goldküste, 
Sierra Leone, K ongo, Südsudan. 
Chronische Infektion über Jahre. 
Befall des Zentralnervensystems 
erst nach M onaten

Afrikanische Schlafkrankheit im 
Südosten des tropischen Afrikas, 
Rhodesien, Tanganjika. Akuter, 
stürm ischer Verlauf, D auer meist 
wenige W ochen. Baldiger Exi­
tus, toxische Symptome

G ilt auch fü r T. rhodesiense: In  
den frühen Stadien Suramin, 
Diamidine (Diam idinodiphen- 
oxypentan). Nach Befall des 
Zentralnervensystems Tryparsa- 
m id bzw. bei triparsamidresi- 
stenten Fällen eine Kom bination 
von M elarsenoxyd und Dim er- 
caproF, neuerdings auch N itro- 
furazon2. Prophylaxe: Suramin 
(1 g alle zwei bis drei M onate) 
oder D iamidine

274 332 Trypanosoma brucei
Plimmer und  B radford

Länge 15-30 gm , 
polymorph, ähnlich 
T. gambiense

Ü berträger: Stechflie­
gen (Tsetsefliegen)

Erreger der Naganakrankheit der 
R inder und anderer Haustiere. 
Beim M enschen symptomlos

274 333 Trypanosoma cruzi
Chagas
Schi^otrypanum cruef

Länge 20 gm . M or­
phologisch den an­
deren Trypanosoma- 
Arten ähnlich

Ü berträger: W anzen 
(Triatoma megista, T. 

infestans, Rhodnius 
prolixus )

CHAGAS-Krankheit in  M ittel­
und Südamerika (besonders 
M inas Gerais in  Brasilien). Sym­
ptom e: myxödemartige Schwel­
lungen, Fieber, tödlicher Aus­
gang möglich. Besonders ge­
fährdet sind K inder

Kein sicher wirkendes M ittel be­
kannt. V orübergehend lassen 
sich die Parasiten mittels Prima­
quine und Purom ycin unter­
drücken. Übersicht über CHA­
GAS-Krankheit vgl. 3

274 334 Leishmania donovani
(Laveran und  M esnil) R oss 
Leishmania canis, Leishmania 
chagasi, Leishmania infantum

Größe 2 -4  gm . A b­
bildung S. 657

Übertragen durch 
Stechmücken (Phle- 
botome). E rreger­
reservoire: H unde, 
Katzen

Systematische Leishmaniasis 
(Kala-Azar, schwarzes Fieber) in 
Indien, N ordchina, Sudan. Be­
sonders Schädigungen der Milz, 
Leber und  der Lym phdrüsen. 
Leishmaniasis infantum  bei 
K indern  (besonders rund  um  
das M ittelmeer). Bezüglich Ver­
breitung  siehe K arte S. 657

Antim onverbindungen, wie zum 
Beispiel Stibogluconat-Na, und 
arom atische D iam idine, wie 
Diam idostilben. Penicillin und 
Sulfonamide gegen Kom plika­
tionen. E ine künstliche Im m u­
nisierung ist teilweise möglich. 
Ü bers ich t4

274 335 Leishmania tropica
(W r ig ht) L ühe

Wie L . donovani Übertragen durch 
Stechmücken und  
K ontakt

M ucokutane Leishmaniasis in  
Vorderasien und Indien (Aleppo­
beule, Bouton  d ’O rient, D elhi­
beule, Jerichobeule, O riental 
sore, Orientbeule). Bezüglich 
V erbreitung siehe K arte S. 657

Lokal M epacrin, Berberin. In  
fortgeschrittenen Fällen dazu 
A ntim onpräparate 
(siehe N r. 334)

274 336 Leishmania brasiliensis
VlANNA

Wie L . donovani W ie N r. 335 M ucokutane Leishmaniasis des 
tropischen Am erikas (Schleim- 
hautleishmaniasis der M undre­
g ion  und Atm ungsw ege, Bahia­
beule, B otön de Vêlez, E spun­
dia, Pian-bois, Uta). Bezüglich 
V erbreitung siehe K arte  S. 657

W ie N r. 335

274 337 Toxoplasma gondii
N ico lle  und  M anceaux 
Toxoplasma hominis

Größe 3 -6  gm , bo­
gen- (halbmond-) 
förmig. Vgl. Abbil­
dung S. 657

W irt: M ensch, H und  
usw., übertragen 
durch K ontakt, in tra­
uterin , M ilch, Fäces. 
W eltweit verbreitet

Toxoplasm ose. Besonders ge­
fährdet sind K inder. Vgl. un ten

Bisher sind 24, wahrscheinlich 
identische A rten  bekannt. Be­
züglich Behandlung siehe unten

274 338 Sarcocystis lindemanni
R ivolta

Einzelparasit 8 bis M ensch 12 Fälle von  Sarcocystis-lniek- 
tionen  beim  M enschen sind be­
kannt gew orden

y (Xm lang, l/ic
längs der Muskelfaser liegenden Parasiten­
stadien m it einer dünnen Kapsel sind m it 
zahlreichen Einzelparasiten gefüllt

1) A pted , F. I. C , Trans, roy. Soc. trop. Med. Hyg., 51, 75 (1957). 2) E vens lation (N . Y . ) , 14, 1035 (1956). 4) R odrigues da Silva , J ., Leishmaniose 
et al., Am er.J. trop. Med. Hyg., 6, 665 (1957). 3) Laranja et al., Circu- visceral (Calamar), Diss., Rio de Janeiro (1957).

Toxoplasmose2
Kongenitale Form: C h o rio re tin o p a th ie , cerebrale V e rk a lk u n g e n , 

H y d ro c e p h a lu s , M ik ro c e p h a lu s , psychom otorische S tö ru n g e n . 
Erworbene Formen: Ce rebrale V e rk a lk u n g e n  fehlen g e w ö h n lic h .

1 .  T. acquisita exanthematica: Exan th e m a tisch e s F ie b e r (typ h u sä h n ­
lic h ), eine a k u te , allgem eine F o r m  der T o x o p la s m o s e : neben 
F ie b e r  u n d  E x a n th e m e n  auch S y m p to m e  einer P n e u m o n ie  u n d  
M y o c a rd itis . F e r n e r  ze n tra ln e rvö se  S tö ru ng e n . Fa ta le r A u s g a n g  
ist m ö g lic h .

2 . T. acquisita cerebrospinalis: Fie b e rh a fte  o d e r afebrile M e n in g o ­
encephalitis.

3 . T. acquisita ophthalmica: V o r w ie g e n d  C h o rio re tin itis .
4 . T. aquisitalymphonodosa: D i e  häufigste F o r m  d e r T o x o p la s m o s e 2: 

F e b r ile , afebrile o d e r subklinische L y m p h a d e n itis .
Diagnose: D u r c h  E r r e g e r -  o d e r A n tik ö rp e rn a c h w e is . 
Behandlung: E i n e  gewisse W i r k u n g , v o r  allem  be i ak u te n  F o r ­

m e n , ze ig e n  S u lfo n a m id e  u n d  P y rim e th a m in  in  K o m b in a tio n  m it  
S u lfo n a m id e n  (hauptsächlich S u lfa d ia zin ). A n tib io tic a  u n d  die ü b ­
lich e n  P r o to z o e n m itte l sind w irk u n g s lo s .

L ite ra tu r :  /)  Übersicht: Wright, W .K ., A m er.J , din. Path., 2 8 ,1 (1957). 
Feldman, H . A ., Pediatrics, .22, 559 (1958). Wahle, H ., Fortschr. Neurol. 
Psychiat., 26, 6 (1958). 2) Beverley und  Beattie, Lancet, 2, 379 (1958).
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Z u N r. 330. Trypanosoma gambiense. D ie drei 
H aupttypen: a kurze, stum pfe Form  m it kurzer 
Geißel; b interm ediäre F o rm ; c schlanke Form  
m it langer G eißel; a und  b aus dem  Blut infizierter 
Affen. (Nach M in ch in .)

Z u N r. 334. Leishmania donovani. Entw icklungs­
zyklus. a von Endothelzelle aufgenom mene, be- 
geißelte (.Leptomonas-)13otm; b bis g  V erm ehrung 
durch Zw eiteilung und erneuter Befall von  E ndo­
thelzellen u n d  M onocyten; h, i U m w andlung der 
von  Phlebotom en aufgenom m enen Leishmanien 
im  M ückenm agen zum  begeißelten Stadium, das 
(k, l, m) wieder aufwärts in  den Pharynx wandert 
und  dann als metazyklische F orm  (m) erneut die 
Infektion in  G ang setzt. (Nach Piekarski, 1954.)

Z u N r. 337. Toxoplasma gondii. Pseudocyste aus 
dem  G ehirn eines an Toxoplasm ose verstorbenen 
Kindes. (Nach Piekarski, 1951.) Z
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Protozoa
Namen: halbfett
Synonyme: kursiv 

Trivialnamen: gewöhnlich

Einige
Eigenschaften

Habitat, Wirt, 
Übertragung 

usw.
Infektionskrankheit Bemerkungen

274 339 Encephalitozoon cuniculi
(Levaditi, N icolau und 
Schoen)

Länge 1-2 jjtm, ge­
rade oder leicht ge­
bogen, auch rund

Wirt: Nager. Wahr­
scheinlich verbreitet

Pathogenität für den Menschen 
unsicher

275 340 Enteromonas hominis
Da Fonseca 
Tricercomonas intestinalis

Länge 4-10 (Am, 
4 Geißeln

Dickdarm, selten Nicht pathogen

276 341 Retortamonas intestinalis
(Grassi)
Wenyon und O’Connor 
Embadomonas intestinalis

Länge 4-9 (Am, 
2 Geißeln

Dickdarm, sehr selten Nicht pathogen

276 342 Chilomastix mesnili
Wenyon

Länge (6)10-15(20) 
(Am, 3 Geißeln.Vgl. 
Abbildung S. 660

Dickdarm, weltweit 
verbreitet. Bei 3-10%  
aller Individuen

Nicht pathogen

277 343 Lamblia intestinalis
Blanchard 
Giardia intestinalis

Größe 10-18 (Am,
2 Kerne, 8 Geißeln. 
Vgl. Abbildung 
S. 660

Dünndarm, gelegent­
lich im Gallensaft. 
Weltweit verbreitet, 
bei Kindern häufiger 
als bei Erwachsenen

Gelegentlich symptomlos, in der 
Regel pathogen (Lambliasis). 
Der dünne Lambliasebelag ent­
lang der Mucosa interferiert vor 
allem mit der Fettresorption, 
deshalb Symptome ähnlich wie 
bei Cöliacie (G ee-H erter- 
Krankheit), Sprue oder chroni­
schen Gallenblasenaffektionen

Mepacrin oder Chlorochin, 
beide oral. Über Lambliasis 
siehe auch1

278 344 Trichomonas homihis
D avaine

Länge 8-12 (Am.
3 (T.faecalis),
4 (T . hominis) oder
5 Geißeln (T . ardin- 
delteili)

Dickdarm Pathogenität ungesichert, gele­
gentlich assoziiert mit Diar­
rhöen

Tetracycline oral

278 345 Trichomonas vaginalis
D onné

Länge (10)15-20(30) 
(Am, 4 Geißeln nach 
vorn, 1 nach hinten. 
Abbildung siehe 
S. 660

Vagina, Urethra, ge­
legentlich Cervix und 
Prostata. Übertragen 
durch venerischen 
Kontakt. Weit ver­
breitet (bei 20-70% 
der Frauen und bei 
4-15% der Männer)

Erreger bzw. assoziiert mit Va­
ginitis und Urethritis: Tricho­
moniasis urogenitalis (vaginalis)

Carbaminophenylarsinsäure2: 
dreimal täglich 0,25 g während 
10 Tagen. Tetracycline: 1 g täg­
lich in geteilten Dosen während 
einer Woche. Ferner Nitro- 
furanderivate3 und Trichomy- 
cin*. Über Trichomoniasis vgl.s, 
über Epidemiologie vgl. 6

278 346 Trichomonas tenax
Müller
Trichomonas elongata

Länge 6-10 (Am. 
Struktur ähnlich 
den anderen Tri- 
chomonaden

Mundhöhle, weit ver­
breitet

Assoziiert mit Mund- und Zahn­
krankheiten, selbst aber kaum 
pathogen

279 347 Entamoeba histolytica
SCHAUDINN
Entamoeba dispar, Entamoeba 
dysenteriae, Ruhramöbe

Größe: Magnaform 
(Trophozoit) 20 bis 
30 (Am, Minutaform 
(Darmlumenform) 
12-18 (Am, vierker­
nige Cysten 14-16 
(Am. Vgl. Abbil­
dung S. 660

Wirt: Mensch. Über­
tragung: Ingestion 
von Cysten (kontami­
niertes Wasser, konta­
minierte Lebensmittel, 
vor allem Salate).Welt­
weit verbreitet, auch 
im gemäßigten Klima

Erreger der Amöbiasis. Vgl. 
unten

Vgl. unten und S. 659

279 348 Entamoeba hartmanni
Von Prowazek 
Entamoeba tenuis

Größe 10 (A m . Mor­
phologisch ähnlich 
E. histolytica, aber 
charakteristische 
Cytoplasmastruktur

Weit verbreitet Nicht pathogen

/) Webster, B. H., Amer. J. dig. D is., 3, 64 (1958); Schwarz und 9, 46 (1955). 5) Bernstine und Rakoff, Vaginal Infections, Infestations, 
Lienhard, Praxis, 46, 50 (1957). 2) Kean, B. H., N . Y. S t .f .  Med., 52, and Discharges, New York (1953), S. 211 ; Schoog-Lützenkirchen, A., 
2655 (1952). 3) Coutts et al., Brit. med. / . ,  2, 885 (1955); Rogers et al., Med. Klin., 53, 1521 (1958). 6) Whittington, M. J., B r it.f .  vener. D is., 
Antïbiot. and Chemother., 6 ,  231 (1956). 4) Hosoya et al., Ar^tl. Forsch., 33, 80 (1957).

Am öbiasis1

P a th o g e n  ist die M a g n a fo r m  v o n  Entamoeba histolytica,  w ä h re n d  
die cyste nbildende M in u ta fo r m  n u r  insofern p a th o g e n  ist, als sie 
u n te r b e stim m te n , n ic h t n äh e r be kannten B e d in g u n g e n  in  die 
M a g n a fo r m  ü b e rg e h e n  k a n n .

A .  I n t e s tin a le  A m ö b i a s i s . 1 .  Symptomlos e tw a 9 0 %  de r T r ä g e r  
in  te m p e rie rte n  K lim a ta . 2 . JSJicbtdysenterische Amöbiasis m it  o b ­
sk u re n  A b d o m in a ls c h m e rze n , F la tu le n z , N a u s e a , leichter E r m ü d ­
b a rk e it , K o p f w e h , N e r v o s itä t . 3 . Amöbendysenterie,  s o w o h l a k u t

als ch ro n is ch , m eist a u f  G r u n d  einer vo rh e rg e g an g e n e n  bakteriel­
len D a rm s c h ä d ig u n g . D u r c h  die E i n w i r k u n g  der A m ö b e n  k o m m t 
es z u  einer e xtraze llu lä re n  V e r d a u u n g  des D a r m s , g e ke n n ze ich n e t 
d u rc h  b lu tig -sc h le im ig e  S tü h le .

B .  E x t r a i n t e s t i n a le  A m ö b i a s i s . F a s t  alle O r g a n e  k ö n n e n  be­
fallen  w e r d e n : L e b e r  ( v g l . 2)  (H e p a titis , L e b e ra b s ze ß ), L u n g e  
( v g l . 3Y  P le u ra , U ro g e n ita ls ys te m  ( A m ö b e n v a g in itis ) , H a u t  ( H a u t -  
am öbiasis, A m ö b ö m )  u n d  G e h ir n , seltener M i l z  u n d  G alle nb lase. 
V g l .  d a zu  a u c h - .



Infektionserreger und Infektionskrankheiten (Fortsetzung)
Synonyme siehe S. 676 ff., Systematik S. 672-675, allgemeine Literatur (Protozoa) S. 656

659

V
gl

. 
S.

 6
72

-6
75

V
gl

. 
S.

 6
76

 ff
.

Protozoa
N a m e n :  h a lb fe tt
Synonyme: kursiv 

Trivialnam en: gew öhnlich

Einige
Eigenschaften

H abitat, W irt, 
Übertragung 

usw.
Infektionskrankheit B em erkungen

279 349 E n ta m o e b a  c o l i  
S CHAUD INN

G röße (10-)30 pim. 
Reife Cysten 8 Ker­
ne. Vgl. Abbildung 
S. 660

W irt und  Übertragung 
vgl. N r. 347

In  der Regel n ich t pathogen. 
W eltweite V erbreitung, etwa 
50%  aller Individuen

279 350 E n ta m o e b a  g in g iv a lis
(G ros)

G röße 12-20 
Ä hnlich E . histolyti­
ca. Cysten sind nicht 
bekannt

W irt: M ensch (Zahn­
belag), w eit verbreitet. 
Übertragen durch 
engen K ontakt

Nicht pathogen, außer allfällige 
A lveolareiterungen verstärkend. 
Kein norm aler M undhöhlen- 
saprophyt

Kein wirksames M ittel bekannt

279 351 E n d o lim a x  n a n a
(W enyon u n d  O ’Connor)

G röße 6-12 p,m. 
Cysten in  der Regel 
4 K erne

W irt und  Übertragung 
vgl. N r. 347

N icht pathogen, bei etw a 15 bis 
30%  aller Individuen

Chlorochin zeigt unterschied­
liche W irkung

279 352 Jo d a m o e b a  b ü tsc h lii
(von P rowazek) 
Endolimax mlliamsi, Jod­
amoeba mlliamsi

G röße 12-20 p,m, 
1 K ern

W irt und Ü bertragung 
vgl. N r. 347

Sehr w ahrscheinlich n ich t pa­
thogen. N u r bei etwa 2 -6 %  
aller Individuen, beim  Schwein 
etwa 20-50%

Vgl. N r. 347 un d  N r. 351

279 353 D ie n ta m o e b a  fra g ilis
(Jeeps un d  D obell)

G röße 5-12 fjim, 
1 bzw. 2 Kerne

W irt und Ü bertragung 
vgl. N r. 347

Ziemlich sicher pathogen: F i­
brose, Appendicitis. V gl. 1 * 3 * *

Wie N r. 347 und  N r. 351

283 354 Iso sp o ra  b e lli
(W enyon)

G röße 25-30 jxm W irt: Mensch. W eit 
verbreitet, speziell 
Südwestpazifik, auch 
in  Südamerika, Afrika 
und M ittelmeerküste

Leicht pathogen. E rreger der 
Isosporiasis (Coccidiosis) m it 
den Sym ptom en einer milden 
Darm entzündung

Behandlung unnötig , da Selbst­
reinigung nach einigen W ochen

283 355 Iso sp o ra  h o m in is
R ailliet und  L ucet

Ä hnlich I. belli. 
Vgl. A bbildung 
S. 660

Vgl. N r. 354 Vgl. N r. 354 Vgl. N r. 354

285 356 P la sm o d iu m  v iv ax
G rassi un d  F eletti 
Haemamoeba vivax, Plasmodium 
tertianae

Siehe A bbildungen 
S. 660. Intervall 
zwischen Sporula- 
tionen: 48 Stunden

Zw ischenwirt und 
Ü berträger: Stech­
m ücken: Anopheles 
claviger (maculopennis) , 
A . bifurcatus, A . super- 
pictus, A . pseudopictus, 
A . gambiae

Erreger der M alaria tertiana 
(Tertiana, 3-Tage-Fieber, beni­
gne Tertiana, Tertiana simplex). 
Uber die V erbreitung vgl. A b­
bildung S. 661

Vgl. S. 662

1) Swerdlow  und  Burrows, J . Amer. med. A ss., 158, 176 (1955).

Amöbiasis (Fortsetzung)

B e h a n d l u n g  6
Z u r  B e k ä m p fu n g  v o n  A m ö b ia s is  w e rd e n  vo rg e sch lag e n :

1 . A r s e n v e r b in d u n g e n : C a rb a m in o p h e n yla rsin sä u re , W is m u t-
glyco lylarsan ilat, A r s t h in o l  u n d  andere.

2 . H a lo g e n ie rte  H y d r o x y c h in o lin e : D ijo d o h y d r o x y c h in o lin , C h i- 
n io fo n , J o d o c h lo r h y d r o x y c h in o lin .

3 . 4 -A m in o c h in o lin e : C h lo ro c h in .
4 . A n tib io tic a : T e tra c y c lin , O x y te tr a c y c lin , C h lo rte tra c y c lin , E r y ­

th r o m y c in , B a citra cin , F u m a g illin , C a rb o m y c in .
5. A lk a lo id e : E m e t i n .

D i e  W ir k u n g  de r A n tib io tic a  ist anscheinend keine d ire kte , son­
de rn  da du rch  z u  e rk lä re n , daß e inzelne f ü r  das G e d e ih e n  der 
A m ö b e n  leb e n sn o tw e n d ig e  B a k te rie n  ve rn ic h te t w e rd e n . G e g e n  
metastatische A m ö b ia s is  eig n e t sich v o r  allem  C h lo ro c h in , da es 
b e v o r z u g t  in  den G e w e b e n  gespeichert w ir d .

Intestinale Amöbiasis: M i tt e l  de r W a h l : T e tra c y c lin e , 2 g  täglich 
w ä h re n d  10  T a g e n . 9 0 %  d e r F ä lle  w e rd e n  d u rc h  eine ko m b in ie rte  
B e h a n d lu n g  m it  E m e t i n , ein e m  A rs o n s ä u re d e riv a t, einem  T e tr a ­
cyclin  u n d  D ijo d o h y d r o x y c h in o lin  g e h e ilt6.

Extraintestinale Amöbiasis: M itt e l  de r W a h l : C h lo ro c h in , drei­
m a l täg lich  0,5 g  w ä h re n d  2 T a g e n , da n n  0 ,2 5 g  zw e im a l täglich 
w ä h re n d  2 - 3  W o c h e n . Ä h n lic h  w irk s a m  ist E m e t i n , w eist aber 
g rö ß e re  T o x iz itä t  a u f. A m  besten scheint eine k o m b in ie rte  B e ­
h a n d lu n g  m it  E m e t i n  u n d  C h lo ro c h in  z u  sein 6.

L ite ra tu r : 1) A n d er so n  e t al., Amebiasis, Springfield (1953); R ees, C. W.,
Problems in Amebiasis, Springfield (1955); K ea n  e t al., Ann. intern. Med., 
44, 831 (1956). 2) L am o nt  u n d  Pooler, Quart. J .  Med., 27, 389 (1958).
3) A bd el-H akim  und H ig a z i , D is. Chest., 34, 607 (1958). 4) T akaro  und
B o n d , Int. Abstr. Surg., 107, 209 (1958). 5) Cu lbertso n , J. M ., Med. Clin.
N . Amer., 40, 527 (1956). K e a n  u n d  Ch o w d h u r y  in : M odell, W. (Hrsg.),
Drugs o f Choice, 1958-1959, St. Louis (1958), S. 412.

Malaria1
N o c h  heute eine de r bedeutendsten In fe k tio n s k ra n k h e ite n , 

welche die B e v ö lk e r u n g  w e ite r G e b ie te  h e im su c h t, lä ß t sich die 
M a la ria  m it d e n  n eu erdin gs z u r  V e r fü g u n g  stehenden C h e m o - 
therapeutica d o c h  sehr w ir k u n g s v o ll  u n d  ra tio n e ll b e k ä m p fe n  
(die hygienische n B e k ä m p fu n g s m e th o d e n  so llen h ie r n ic h t be­
sprochen w e rd e n ). U m  de n E in s a t z  dieser M itt e l  darlege n z u  
k ö n n e n , ist eine k u r z e  R e k a p itu la tio n  des P l a s m o d i e n - L e b e n s -  
k re is la u fe s  e rfo rd e rlic h :
I .  W i r t :  M e n s c h .
1 .  P h a se : Gewebephase (p räe ryth ro cytäre  E n t w ic k l u n g ) .

D u r c h  den B iß  einer in fizie rte n  Stechm ücke ge lan g en  die S p o ro - 
zo ite n  in  de n  B lu tk re is la u f u n d  ve rsc h w in d e n  k u r z  d a ra u f in  
das G e w e b e . D a s  G e w e b e s ta d iu m  ve rursach t ke ine klin ische n  
S y m p to m e .

2 . Ph a se : Blutphase.
a) Ase xue lle  B lu tp h a s e . N a c h  ein er k ü rze re n  L a t e n z z e it  (w e n ig e  

T a g e  bis eine W o c h e ) ge langen die in  de r G e w e b e p h as e  p r o d u ­
zie rte n  T r o p h o z o it e n  in  de n B lu ts tr o m , befallen die E r y t h r o -  
cyte n , w o  sie sich p artheno genetisch in ne rt b e stim m te r P e rio d e n  
(je nach P la sm o d ie n a rt, siehe ob e n ) ve rm e h re n  (S c h izo g o n ie ). 
D ie se  S ch izo ntenphase ist f ü r  die hauptsächlichsten klin ische n  
S ym p to m e  (Fie b e ra ttac k e n  u s w .)  v e ra n tw o rtlic h .

b) Sexuelle B lu tp h a s e . A u s  de n  T r o p h o z o it e n  e n tw ic k e ln  sich 
nebe n der S c h izo g o n ie  schließlich die sexuellen G a m e to c y te n , 
die längere Z e i t  im  B lu te  kre ise n , ohne je do ch  klinische S y m ­
p to m e  z u  ve rursach e n .

I I .  W i r t :  S techm ücke.
G e la n g e n  diese G a m e to c y te n  in  eine S te c h m ü c k e , so w e rd e n  
sie z u  G a m e te n , die da n n  k o p u lie re n  u n d  schließlich z u  S p o r o - 
zo ite n  fü h r e n , w o m it  bei einer eventuelle n Ü b e r tr a g u n g  a u f  
den M e n sch e n  de r K r e is la u f geschlossen ist.
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mesnili. a vegetative 
Form ; b Cyste. (Aus 
Stuhlpräparat, Eisenhä- 
m atoxylinfärbung.) 
(Nach Piekarski, 1954.)

Zu N r. 349. Entamoeba coli, a vegetative F o rm ; b reife, achtkernige 
Cyste. (Nach P i e k a r s k i , 1954.)

Z u  N r. 355. Isospora homi­
nis. Reife Oocyste m it zwei 
Sporen und  je vier Sporo- 
zoiten. (Nach Herrlich 
und Liebmann, 1944.)

Z u N r. 343. Lamblia intestinalis, a vegetative 
F orm ; b Cyste. (Nach Reichenow.)

Zu N r. 345. Trichomonas vaginalis. Feucht konser­
viert, HEiDENHAiN-Färbung. (Nach Fischer- 
Reichenow, 1952.)

Z u  N r. 347. Entamoeba histolytica (H eid en ha in - 
jrärbung). a H istolyticafoim  m it ro ten  Blut­
körperchen; b M inutaform . (Nach P iekarski, 
1954.)

Zu N r. 356. Plasmodium vivax. Linke A bbildung: E n t­
wicklungszyklus im  Menschen, a Sporozoit; b bis e 
präerythrocytäre Schizogonie (endothelial); e bis i  ery- 
throcytäre Schizogonie; k, m M ikro- bzw. /, n M akro- 
gametocyten. (Nach Piekarski, 1954.) Rechte A bbil­
dung: Blutausstrich. Im  Ausstrich von  oben nach u n ten  
Stadien fortschreitender E ntw icklung: Ringform en, 
mehrkerniges Stadium, M orulastadium  (16-24 Zell­
kerne); links und rechts der M orula weibliche bzw. 
männliche Gametocyten. Ganz links am Rand im  ange­
schnittenen Erythrocyten jugendlicher G am etocyt. (N ach 
Piekarski, 1954.)

Z u N r. 357. Plasmodium malariae. Blutausstrich. Im  A us­
strich v on  oben nach unten  Stadien fortschreitender E n t­
wicklung: Ringform en, m ehrkernige Bandform en,
M orulastadium  (« Gänseblüm chen »); darunter von  links 
nach rechts: jugendlicher m ännlicher un d  weiblicher 
Gametocyt. (Nach Piekarski, 1954.)
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Z u  N r. 359. Plasmodium falciparum. B lut­
ausstrich. Ausschließlich Ringform en und 
(sichelförmige) Gam etocyten. (Nach P ie - 
k a r s k i ,  1954.)

Z u  N r. 360. Balantidium coli. Zentral der 
M akronucleus, daneben der M ikronucleus 
(Pfeil!). (Nach v o n  W a s i e l e w s k i , 1913.)

c

Z u  N r. 361. Pneumocystis carinii. Irrtüm lich 
als Schizogonie v o n  Trypanosoma crusfi be­
trachtet. e ist doppelt so stark vergrößert 
wie a bis d. (N ach Chagas.) Z
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1
ta

P r o to z o a
Namen: halbfett Einige Habitat, Wirt, 

Übertragung 
usw.

cd cd
S yn onym e: k u rsiv  

Trivialnamen : gewöhnlich

Eigenschaften

285 3 5 7 Plasmodium malariae
(Laveran)
Grassi und Feletti 
H aem am oeba m alariae , P la sm o ­
dium  quartanae

Siehe Abbildung 
S. 660. Intervall 
zwischen Sporula- 
tionen: 72 Stunden

Wie bei N r .  3 5 6 Erreger der Malaria quartana 
(Quartane, 4-Tage-Fieber), nur 
2 %  aller Malariafälle

Vgl. unten

285 3 5 8 Plasmodium ovale
Stephens

Gestalt ähnlich P .  
m alariae, Verände­
rung der Erythrocy- 
ten ähnlich wie 
durch P .  v iv a x

Wie bei N r .  3 5 6 Milder Krankheitsverlauf, ähn­
lich Malaria tertiana

Vgl. unten

285 3 5 9 Plasmodium falciparum
(Welch)
H aem am oeba p ra ec o x , JLavera- 
nia m a lariae , P la sm o d iu m  im m a -  
culatum , P lasm od iu m  p erm cio -  
sum

Siehe Abbildung 
S. 661. Intervall 
zwischen Sporula- 
tionen: 48 Stunden

Wie bei N r .  3 5 6 Erreger der Malaria tropica 
(maligne Tertiana, Subtertiana, 
Perniciosa, Quotidiana, Gallen­
fieber, Paludisme tropical, Tro­
penfieber, Herbstfieber, Aestivo- 
autumnal-Fieber)

Vgl. unten

287 3 6 0 Balantidium coli
(Malmsten) Stein 
Param aecium  coli

Länge 30-150 gm, 
Breite 20—100 gm. 
Vgl. Abbildung 
S. 661

Darm des Schweines. 
Übertragung: Inge­
stion der Cysten

Für den Menschen pathogen: 
Balantidienruhr, chronische Dys­
enterie, mit oft fatalem Ausgang. 
Übersicht vgl.1

Tetracycline: bis zu 28 g in 
10-15 Tagen, ferner Dijodo- 
hydroxychinolin und Carbami- 
nophenylarsinsäure

291 361 Pneumocystis carinii
Delanoë

Größe 2-3 gm, 
rundlich, umgeben 
von einer 7-10 gm 
großen Schleim­
hülle. Vgl. Abbil­
dung S. 661

Wirt: Nager, Hunde, 
Mensch. Übertragung 
durch Tröpfchen

Erreger einer interstitiellen 
Pneumonie, speziell bei Säug­
lingen (Pneumocystose). In vie­
len Säuglingsanstalten die ein­
zige Todesursache

Kein wirksames Mittel bekannt. 
Polypragmatische Therapie: 
Sauerstoff, Antibiotica, Anti- 
protozoocida. Über P .  carin ii 
vgl. 2

1) Areän und K o ppisch , A m e r .  J .  P a th ., 32,1089 (1956). 2 )  Jirovec, O., M sch r. K in d erh e ilk ., 102, 476 (1954).

M alaria  (F o r tse tzu n g )

B e i der F a l c i p a r u m - I n f e k t i o n  p ro d u zie rt das G e w e b e stad ium  
n u r einen T r o p h o z o ite n s c h u b , danach geht es entw eder zu g ru n d e  
o d e r w ir d  u n p r o d u k t iv : D i e  Falciparum-lnioktKm ist zeitlich k u r z  
lim itie rt u n d  h at keine R e z id iv e  ( v o n  N e u in fe k tio n e n  abgesehen). 
E i n e  chem otherapeutische V e r n ic h tu n g  der klinisch allein ak tiv e n  
S c h izo n te n  (asexuelle B lu tp h ase ) beendet aus diesem G r u n d e  die Falciparum-In fe k tio n  s o fo r t, auch w e n n  das M itte l hinsichtlich 
des G e w e b e stad ium s ab so lut w irk u n g s lo s  ist.

I m  G e g e n sa tz d a zu  etabliert sich das G e w e b e stad ium  der V i v a x -  
M a la r ia  als chro nischer Z u s ta n d , d e r ohne B e h a n d lu n g  jahrelang 
andauern kann u n d  n u r  allm äh lich  du rch  im m unb io lo g isch e  V o r ­
gänge zu rü c k g e d ä m m t w i r d . D ieses persistierende G e w e b e ­
sta dium  p ro d u zie rt in  In te rv a lle n  v o n  einigen W o c h e n  o d e r m e h r 
im m e r w ie der neue T r o p h o z o ite n b r u te n , die ihrerseits die vielen 
R e z id iv e  der Vimx-In£ektion ve rursachen. E s  sind dabei n o ch  zw e i 
K ra n k h e itsv e rlä u fe  de r JZivax-Malaria auseinande rzuhalten: D i e  tropische Form ( In d ie n , S ü d w e s t-P a zifik , tropisches A m e r ik a , Ä q u a ­
to ria la frik a , M itte lm e e r, R o m )  ze ig t zw isch en  der ersten A tta c k e  
u n d  de m  d a rau ffo lg e n de n  ersten R ü c k fa ll eine k u rze  L a te n z z e it  
v o n  e tw a einer W o c h e , w o r a u f  sich die w eitere n R e zid iv e  in  den 
o b e n  angegebenen In te rv a lle n  zie m lich  regelm äßig w ie de rh o le n.

D i e  Form der gemäßigten Zonen (M a ze d o n ie n , N o r d ita lie n , H o l ­
la n d , Z e n tra lru ß la n d , tem periertes A m e r ik a , M ad ag ask ar, K o re a ) 
ze ic h ne t sich du rc h  eine lange L a te n z z e it  v o n  6 - 1 0  M o n a te n  z w i ­
schen der ersten A tta c k e  u n d  d e m  ersten R ü c k fa ll aus, w o r a u f  sich 
da n n  die w e iteren R e z id iv e  w ie  bei der tropischen F o r m  in  k ü r ­
ze re n  In te rvalle n  reg elm äß ig w ie d e rh o le n . E s  scheint sich dabei 
u m  eine A d a p ta tio n  des Pla sm o die n -Kre isla u fe s an die fü r  eine 
M ü c k e n ü b e rtra g u n g  u n g ü n s tig e  Jah re sze it z u  handeln.

D i e  IZm zx -M a la ria  k a n n  deshalb du rch  ein C h e m o th e ra p e u tic u m , 
das ledig lich die Sch izo nten p h ase de r P lasm odien ve rn ic h te t, im  
G e g e n s a tz z u r  Falciparum-Infektion n ich t geheilt w e rd e n . E s  
lassen sich d a m it n u r  die klin ische n  S y m p to m e  der aktuellen 
A tta c k e  beseitigen. U m  w e itere R e z id iv e  z u  ve rh üte n  b z w . die 
In fe k tio n  e n d g ü ltig  z u  h e ile n , b e d a rf es entw eder eines M itte ls , 
das gleich zeitig G e w e b e - u n d  Schizontenphase zuve rlässig aus­
m e r z t  (ein solches M itt e l  existie rt heute n o ch  n ic h t), o d e r dann 
d e r A n w e n d u n g  zw e ie r Ch e m o th e ra p e u tic a, w o v o n  eines das 
G e w e b e -, das andere das S ch izo n te n s ta d iu m  ve rn ic h te t:

1 . Wirksam auf das Gewebestadium P rim a q u in e
(k u ra tiv e  M itte l)  P ro g u a n il (C h lo rg u a n id e )

P y rim e th a m in
2 . Wirksam auf die Schizonten 

(asexuelle Blu tp h ase ) 
(suppre ssive M itte l)

C h lo ro c h in  (C h lo ro q u in e )
A m o d ia q u in e
P ro g u a n il
P y rim e th a m in
M e p a c rin  (Q u in a c rin e )
C h in in

3 . Wirksam auf die Gametocyten P rim a q u in e
(sexuelle Blu tp h ase ) Pam ach in  (P am aq u in e )

Pe ntac h in  (Pe n taq u ine ) 
Iso p e n ta q u ine

V o n  d e n  k u ra tiv e n  M itte ln  ist P rim a q u in e  das M itt e l  de r W a h l 
h in s ich tlic h  W irk s a m k e it, T o x i z i t ä t  u n d  einfacher V e ra b re ic h u n g .

V o n  d e n  suppressiven M itte ln  be sitzen C h lo ro c h in  u n d  A m o ­
d ia q u in e  an n äh e rn d  gleiche W irk s a m k e it u n d  e tw a die dreifache 
W irk s a m k e it v o n  M e p a c rin . I m  G e g e n s a tz z u  de n anderen 
M a la ria m itte ln  ist P y rim e th a m in  geschm acklos. Z w is c h e n  P y r i­
m e th a m in  u n d  P r o g u a n il k a n n  sich K re u zre s is te n z e n tw ic k e ln , w as 
z u  beachten is t, falls P y rim e th a m in  in  G e g e n d e n  a n g e w e n d e t w i r d , 
w o  fr ü h e r  sch on  P r o g u a n il ve rw e n d e t w u rd e .

Behandlung
Falciparum-Infektionen. O r a l  C h lo ro c h in : Initialdo sis 1 ,0  g , 0 ,5  g

6 -8  S tu n d e n  später u n d  da n n  je 0 ,5 g  an den z w e i fo lg e n d e n  
T a g e n . B e i K o m p lik a tio n e n  C h lo ro c h in  auch parente ral.

Vivax-Infektionen. .K o m b in a tio n s b e h a n d lu n g  m it  C h lo ro c h in  
(w ie  be i Falciparum) plus P rim a q u in e  (26,5 m g  -  bei N e g e r n  15 m g  
-  täg lich  w ä h re n d  1 4  T a g e n ). B e i A u ftr e te n  v o n  h äm o lytisch e r 
A n ä m ie  ist die B e h a n d lu n g  m it  P rim a q u in e  a b zu bre c h e n .

Prophylaktisch z u r  Suppre ssio n v o n  Fie b e ratta ck e n  in  M a la ria ­
g e b ie te n : w ö c h e n tlic h  e inm al 0 ,5 g  C h lo ro c h in ; e m p fo h le n  w ir d  
auch ein C h lo ro c h in 2- o d e r P y r im e th a m in 3- Z u s a t z  z u  Speisesalz.

Schwarzwasserfieber. B e i A n w e s e n h e it v o n  M alariaparasite n u n ­
v e r zü g lic h  C h lo ro c h in  in tra m u sk u lä r o d e r in tra ve n ö s . Chinin und Mepacrin sind kontraindiziert.

Literatur: 1) Covell et al., C hem otherapy o f  M a la r ia , Genf (1955); Crow- 
t h e r , A. F . , / .  P h a rm . (Lond.), 10, 337 (1958). 2 )  P in otti, M ., Triangel, 4, 
110 (1959). 3 )  Coatney et al., B u ll. Wld H l th  O rg ., 19, 53 (1958).
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A llg em ein e  L ite ra tu r  (Helm inthes): B rumpt, E ., P ré c is  de Parasito log ie,
6. Auf!., 2 B d e , Paris (1949); Chandler , A . C ,  In trodu ction  to  P arasitology, 
9. Auf!., N ew  Y ork  (1955); M ack ie  et al., M a n u a l o f  T ro p ica l M edicine, 
2. AuflL, Philadelphia (1954); P iekarski, G ., Lehrbuch  d er  P arasito log ie  unter 
besonderer B erücksichtigung der  P a ra siten  des M enschen, Berlin (1954); Cameron,

T. W. M., P a ra site s  a n d  P a ra s itism , L o n d o n  (1956); M ackett et ah, M a n u a l  
o f  M ed ica l H elm inthology, L on d o n  (1954); M anson-Bahr , P. H . (H rsg.), 
M anson’s T rop ica l D isea ses , 14. Aufl., L on d o n  (1954); F aust, E . C ,  A n n . R ev . 
M icrobio l., 1 2 ,103 (1958); W igand  u n d  M attes, H elm in th en  und H e lm in th io -  
sen des Menschen, Jena (1958).
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P la th e lm in th e s
N a m e n : h a lb fe tt

Synonym e: k u rsiv  

Trivialnam en: gewöhnlich

Einige
Eigenschaften

H abitat, W irt, 
Übertragung 

usw.
Infektionskrankheit * Bem erkungen

293 3 6 2 F asc io lo p s is  b u sk i
L ankester
D is to m u m  crassum , F ascio lopsis  

fü lleb o rn i, großer D arm egel

Länge 2-7,5 cm. 
Vgl. Abbildung 
S. 665

Z w isch en  w ir t :
Wasserschnecken des 
Genus Segmentina. 
W irt: Mensch, 
Schwein, Hund, Ziege. 
In fe s ta tio n : Ingestion 
cystenbehafteter Was­
sernüsse (T ra p a n a ta n s  
in  China, T . bicornis im  
östlichen Bengal) und 
W asserkastanie 
(E leoch aris  tuberosa)

In  China und  einigen O rten  in  
Indien sind Infestationen m it F .  
buski überall do rt endemisch, w o 
die nebenstehend erw ähnten 
Wassernüsse häufig verspeist 
werden. -  L ebt im  D ünndarm , 
verursacht lokale En tzündung  
und scheidet Toxine aus: b lu ­
tige D iarrhöen, schwere A n ­
ämie, schließlich Ascites und 
Ödeme an G liedern und im  G e­
sicht. K ann zum T ode führen

Prom pte Austreibung durch 
Hexylresorcin, Thym ol, Cheno- 
podium öl, Tetrachlorkohlen­
stoff und  Tetrachloräthylen7. 
Über Fasciolopsis vgl. 2

293 3 6 3 F asc io la  h ep a tica
L inné
D is to m u m  hepaticum , großer 
Leberegel

Länge 20-40 mm, 
Breite 8-13 mm. 
Ähnlich F ascio lopsis  
bu ski

Z w isch en w irt:
Schnecken des Genus 
G alba . W irt: Pflanzen­
fresser (Schaf, Rind, 
Ziege usw., selten 
Mensch). In fe s ta tio n : 
Ingestion cysten­
behafteter Pflanzen. 
V or allem in Europa, 
W est- und Nordasien

Anfänglich Befall des Leber­
parenchyms (Blutverlust, oft 
sekundäre Infektionen). D ie 
ausgereiften W ürm er siedeln 
sich in  den G allengängen an 
(chronische Fasciolose m it n u r 
wenig charakteristischen Sym­
ptomen)

Leichte Austreibung bei früh­
zeitiger Behandlung m it Em e­
tin , ferner Tetrachlorkohlen­
stoff, Gentianaviolett

294 3 6 4 D ic ro c o e liu m  d e n d ritic u m
(Rudolphi) Looss 
D icrocoelium  lanceolatum , D is to ­
m um  lanceatum , D is to m u m  lan­
ceolatum , kleiner Leberegel

Länge 5-12 mm 1. Z w isch en w irt:
Schnecken der A rt H e -  
licella  und andere.
2. Z w isch en w irt: 
Pflanzen (Schleimbal- 
lencercarien), Ameisen 
(Metacercarien).
E n d  w ir t:  Pflanzen­
fresser, speziell Schaf, 
selten Mensch.

Vorkom men an kalkreiche B ö­
den gebunden (Schnecken). D ie 
ingestierten M etacercarien 
durchbohren die D arm w and 
und wandern in  den V enen bis 
in das Gallengangsystem  der 
Leber. Uncharakteristische Sym­
ptome, wie Lebervergrößerung, 
Anämie, A ppetitlosigkeit usw.

Kein M ittel besonders wirksam. 
Stibophen, Em etin, Thym ol

295 3 6 5 E c h in o s to m a  ilo c a n u m
(G arrison) O dhner  
E u paryph iu m  ilocanum

Länge 2,5—6,5 m m, 
Breite 0,5-1,5 mm

1. Z w isch en w irt:
Schnecken ( G yrau lu s  
p ra sb a d i) . 2. Z w i­
sch en w irt : Schnecken 
( P i la  lu^onica) . E n d ­
w ir t:  Ratte und, wenn 
Schnecken roh  essend, 
M ensch

Darmparasit. H äufig in  den 
Philippinen, Indien, Java

Chenopodium öl, Thym ol, San­
tonin, Tetrachlorkohlenstoff, 
Hexylresorcin, nach gründlicher 
D arm spülung

296 3 6 6 H ete ro p h y e s  h e te ro p h y es
(von Siebold)
Stiles und  H assall 
D is to m  a  heterophyes, Zw erg - 
darmegel

Länge 1-1,7 mm, 
Breite 0,3-0,6 mm. 
Vgl. Abbildung 
S. 665

1. Z w isc h e n w irt:
W asser Schnecken (in 
Ä gypten Porenella  
conica). 2. Z w isch en ­
w irt:  Meeräschen 
(M u g il  cephalus Syn. 

M u giljapon icu s ) . E n d ­
w irt:  Katze, H und 
und , wenn Fische roh  
essend, Mensch

Sehr häufig in  Ägypten, Palä­
stina und  im Fernen O sten. Lebt 
im Duodenum , verursacht keine 
Krankheitssym ptome und kann 
als «normaler » Parasit betrach­
te t werden. Schwere Infestatio­
nen können zu m ilden  V er­
dauungsstörungen und  D iar­
rhöen führen

W ie N r .  3 6 5

296 3 6 7 M eta g o n im u s  y o k o g aw ai
K atsurada 
H eteroph yes yo kogaw ai

Länge 1-2,5 mm, 
Breite 0,4-0,7 mm

1. Z w isch en  w irt:
Schnecken des Genus 
M elan ia . 2. Z w isch en ­
w ir t:  Süßwasserfische 
(forellenartige, beson­
ders Plecoglossus a ltive- 
l is .) E n d w ir t : unter 
andernFleischfressern: 
Katze, H und und, 
w enn Fische roh 
essend, M ensch

Verbreitet in  Japan, O stsibirien 
und Philippinen. A uch in  Spa­
nien und in  den Balkanländern. 
Sonst w ie N r .  3 6 6

W ie N r .  3 1 5

1) K ant und  R ama, Indian  m ed. G a £., 89, 89 (1954). 2 )  Sadun und  der Parasit sich im  W irtskörper n ich t verm ehrt. E ine Infestation w ird  
M aiphoom , A m e r . f .  tro p . M ed . H y g . , 2, 1070 (1953). in  der Regel deshalb erst dann gefährlich, w enn die Parasiten in  g roßer 
* Bei den Helm inthes wird an Stelle von  « In fek tion»  das W ort «In- Zahl eindringen oder eingeschleppt w erden, 
festation» verw endet, w om it Infektionen begriffen werden, bei denen
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P la t h e lm in t h e s

N a m e n :  h a lb fe tt
Synonym e: k u rsiv  

Trivialnam en : gew öhnlich

Einige
Eigenschaften

Habitat, W irt, 
Ü bertragung 

usw.

Infektionskrankheit 
(siehe * S. 663) Bem erkungen

297 3 6 8 O p is th o rc h is  fe lin eü s
(R ivolta) Blanchard  
D is to m u m  fe lin eu m , O p isthorch is  
tenuicollis, K atzenleberegel

Länge 5-8 (12) mm, 
Breite 0,5-2,5 mm

1. Z w isch en w irt:
Schnecken der A rt 
B ith yn ia  leachi. 2. Z w i­
sch en w irt:  Süßwas­
serfische. E n d w ir t:  
Katze, auch M ensch, 
Hund. In fe s ta tio n : 
Ingestion schlecht 
gekochter Fische

V erbreitet in  Osteuropa, R uß­
land, D onaugebiet, Holland, 
U nterlauf der Seine usw. Störun­
gen im  Bereich der Galle und 
Leber, in  schweren Fällen Le- 
bercirrhose. Vgl. auch N r .  3 6 9

K ein sicheres M ittel. Gentiana- 
v io lett und  verw andte Farb­
stoffe, Stibophen

297 3 6 9 C lo n o rch is  s in e n s is
(Cobbold) Looss 
D is to m a  sinense, O pisthorch is  
sinensis, chinesischer Leber­
egel

Länge 10-20 mm, 
Breite 3-5 mm. Vgl. 
Abbildung S. 665

1. Z w isc h e n w irt:
Schnecken, speziell 
Parafossa lurus s tr ia tu lu s
2. Z w isch en w irt:  
Karpfenfische (C y p r i -  
n id a e ). E n d w ir t:  
Hund, Katze und, 
wenn Fische roh  
essend, M ensch

Im  ganzen O rient, besonders 
Japan, K anton , Indochina. Lebt 
in  den Gallengängen, vereinzelt 
auch in den Pancreasgängen. 
Leichte Infestation symptomlos, 
schwerere führen  zu D iarrhöen 
(oft blutig), Ödem en, Leberver­
größerung, Anäm ie

W ie bei N r .  3 6 8 . Erfolge w ur­
den m it Chlorochin erzielt. 
Übersicht siehe 1

298 3 7 0 P a rag o n im u s  w e s te rm an i
(K erbert) B raun 
D is to m a  w esterm ani, P aragon i­
m us ringeri ( P aragon im u s k e lli-  
co tti) , Lungenegel

Länge 8-16 mm, 
Breite etwa 6 mm. 
Vgl. Abbildung 
S. 665

1. Z w isch en w irt:
Schnecken {M ela n ia  
libertin a  im O rient, 
P om atiopsis  la p id a ria  in  
den USA, und andere).
2. Z w isch en w irt:  
K rabben und Krebse. 
E n d w ir t (norm al): 
Katze, H und, Schwein. 
In fe s ta tio n : Ingestion  
infizierter K rabben 
und Krebse

Endem isch im  O rient, in  Japan, 
vereinzelt Nordam erika. Befall 
fast aller O rgane möglich, spe­
ziell aber der Lunge, Sym­
ptom e lassen an Tuberkulose 
denken (blutiger Sputum), sind 
aber n ich t schwer. Gehim infe- 
station fü h rt zu Epilepsie- und 
G ehirntum orsym ptom en und ist 
tödlich. Bei Lungeninfestation 
erfolgt nach 5 -6  Jahren  Heilung, 
wenn keine neue Infestation er­
folgt. Vgl. 3

P .  k e llic o tti (Nordam erika) ist 
wahrscheinlich m it P .  w esterm ani 
identisch.
E in  sicher w irkendes M ittel 
existiert nicht. W irkungen w ur­
den von  A ntim onverbindungen 
(parenteral) sowie bei Kom bi­
nation von  Sulfonam iden und 
E m etin beobachtet. Erfolge 
w urden auch m it Chlorochin 
e rz ie lt2

299 3 7 1 S ch isto so m a  h a e m a to b iu m
(Bilh a r z) W einland  
B ilh a r z ia  haem atobia , D is to m a  
haem atobium , Pärchenegel, 
Blood fluke

Männchen (Länge) 
8-16 mm, Dicke 
0,5 mm, m it Bauch­
rinne (C an a lis  gynae- 
cophorus) , in welcher 
das W eibchen auf­
genommen wird. -  
Eier 115-170 X 45 
bis 65 (Am.

Z w isch en w irt:
Schnecken (P h ysopsis  
africana, P h ysopsis g lo -  
bosa, in  Ägypten vor 
allem B ullinu s trunca- 
tu s ) . W irt: M ensch

Bilharziose (Schistosom iasis): 
Afrika (vor allem Ägypten, bei 
etwa 60 bis 85%  der Bevölke­
rung), M adagaskar und Süd­
westasien. Vgl. un ten

Siehe unten

299 3 7 2 S ch isto so m a  ja p o n ic u m
K atsurada

Männchen 12-20 
mm, W eibchen bis 
zu 26 mm. Eier 
70 bis 100x50  bis 
65 (im.

Z w isch en w irt:
Schnecken: A m n ico li-  
dae ( K atayam a,O n com e-  
lania, Schistosom opho- 
r a ) .  W irt: M ensch

Bilharziose (Schistosom iasis): 
O rient einschließlich Japan, 
Philippinen, Form osa und Teile 
Chinas. Vgl. un ten

Siehe un ten

299 3 7 3 S ch isto so m a  m an so n i 
Sambon
B ilh a rz }a  m ansoni

Ähnlich S. haem ato­
bium. Vgl. Abbil­
dung S. 665

Z w isch en w irt:  
P lanorb is- Schnecken 
(Nordafrika P lan orb is  
boissyi, Südafrika P la ­
norbis p fe ifferi, trop i­
sches A m erika A u s t r a ­
lorb is g la b ra tu s  =  P la ­
norbis guadelupensis). 
W irt: M ensch

Bilharziose (Schistosom iasis): 
Afrika und tropisches Am erika, 
in  Venezuela bis zu 90%  der 
über 10 Jahre alten männlichen 
Bevölkerung. Vgl. unten

Siehe unten

1) G ermer et al., Z. H y g . In fe k t  K r . ,  141,132 (1955); E hrenworth  und  3) Chang  et al., C h in . m e d .J .,  77, 3 (1958); T h iele , H .-G ., D ts c h . med. 
D aniels, ^4««. in tern . M e d ., 49, 419 (1958). 2 )  Chung  und  H ou, C hin . W sch r., 84, 752 (1959). 
m ed. ƒ., 72, 407 (1954); Bu ck  et a l ,  Z . Tropenmed. P a ra s it. , 9, 310 (1958).

Bilharziose (Sch isto som ia s is)'’2
D i e  Z a h l  de r v o n  Sch isto so m e n  befallenen M e nschen w ir d  a u f  

1 1 4  M illio n e n  g e sch ä tzt. D e r  e in zig e  europäische F u n d o r t  lie g t in  
S ü d p o rtu g a l.

D i e  In fe s ta tio n  e rfo lg t d u rc h  die aus den Schnecken austreten­
d e n  G a b e ls c h w a n zc e rc a rie n . D ie s e  schw im m en fre i im  W asser 
(Le b e n s d a u e r bis 60 S tu n d e n ) u n d  ve rm ö g e n  die H a u t  des M e n ­
schen p ra k tisch  an  jede r K ö rp e rs te lle  innerhalb v o n  etw a 10  Se­
k u n d e n  z u  d u rc h d rin g e n . .An. de r In v a s io n oc*’<alk ‘ 
n a d e lk o p fg ro ß e , e n tzü n d lic h e  Fle c k e n  (Cercarienderm atitis * ) .  
J u n g e  w ie  erw achsene S ch isto so m e n  leben ausschließlich in  den

V e n e n  des M e s e n te rium s u n d  des B e cke ns. D a s  W e ib c h e n  legt die 
E i e r  in  kleine B lu tg e fä ß e , v o n  w o  sie sich allm äh lich  in  den D a r m  
u n d  die H a rn b la s e  schaffen u n d  m it  de n Fäces u n d  d e m  U r in  ab­
ge he n . Sch. haematobium fü h r t  v o r  allem  z u  E n tz ü n d u n g e n  des 
U ro g e n ita ls ys te m s , B lu th a rn e n  (P a p illo m b ild u n g ), F is te ln  u n d

* Cercarienderm atitis w ird auch durch  andere Cercarien verursacht (in 
E uropa  zum  Beispiel durch  Cercarien von Trichobuhar-^ia ocellaia und 
Trich obilh ar^ ia  s ’f i d a t i ,  deren zugehörige geschlechtsreife Form en im 
W assergeflügel leben). Vgl. auch 2. (F o r tse tzu n g  S . 6 6 6 )



Infektionserreger und Infektionskrankheiten (Fortsetzung)
Synonyme siehe S. 676 ff., Systematik S. 61 2 -6 1 5 , allgemeine Literatur (Helminthes) S. 663

665

Zu N r .  3 6 2 .  F ascio lopsis buski. 
a  Ei, in der oberen H älfte die E i­
zelle. (Nach Looss, 1905.) b bis 
k  Entw icklungskreislauf zwi­
schen Schnecke (erster Zw i­
schenwirt, b bis ƒ ) , W assernuß 
T ra p a  n atans (zweiter Zw ischen­
wirt, h) und  M ensch (Endw irt, 
h bis k ) .  b Abgelegtes, unreifes 
E i; c frei schwimmendes Miraci- 
dium ; d  S porocystem itR edien; 
e M utterredie m it Tochterre- 
dien; ƒ  Tochterredie m it Cerca- 
rien; g  frei schwimmende Cerca- 
rie; h M etacercarie; i  schlüpfen­
de M etacercarie aus dem D arm ; 
k  geschlechtsreifer Darmegel. 
(V ergrößerung unterschiedlich; 
nach P iekarski, 1954.)

Z u  N r .  3 6 9 . C lonorchis  
sinensis. Rechts: E i; un- I” 
ten ; Schema der O rgani- j  ' 
sation. (Nach P iekarski, jf '  
1954.)

Mundsaugnapf_. 

Genitalöffnung ̂  
Bauchsaugnapf _

Z u  N r. 370. Paragonimus mster- 
mani. Entw icklungskreislauf 
zwischen Schnecke (erster Zw i­
schenw irt, b bis e), K rabbe (zwei­
ter  Zw ischenw irt, ƒ  und  g) und 
M ensch (E ndw irt m it ge­
schlechtsreifem  W urm , h). a ab­
gelegtes, unentw ickeltes E i ; 
b  M iracidium  (nur E xkretions­
system un d  A nordnung  der be­
w im perten  Epithelzellen einge­
zeichnet) ; c reife Sporocyste m it 
M utterred ien; d  reife M utter­
redie m it Tochterredien; e reife 
T ochterredie  m it Cercarien; 
ƒ  frei schwimm ende («m ikro- 
cerke ») Cercarie nach dem  V er­
lassen der Schnecke; £  M etacer­
carie aus der K rabbe; h ge­
schlechtsreifer Lungenegel. (E in­
zelabbildungen unterschiedlich 
v erg rößert; nach P iekarski, 
1954.)

Zu N r .  3 7 3 . Sch istosom a mansoni. 
Entw icklungskreislauf zwischen 
Schnecke (Zwischenw irt, c bis e) 
und M ensch (E ndw irt, in  den 
die Cercarie [ƒ] perkutan  ein­
dringt). a  Frisch abgelegtes E i 
aus einer Vene; b ausgeschiede­
nes E i m it M iracidium; c M ira­
cidium ; d  junge M uttersporo- 
cyste m it Keim ballen; e ältere 
Tochtersporocyste m it Cerca­
rien; ƒ  Cercarie; g  geschlechts- 
reife Pärchenegel. (Vergröße­
rung unterschiedlich; nach P ie­
karski, 1954.)

h

Zu N r .  3 7 5 . D iph yllobo th riu m  la t  um. Schematische D arstellung des E n t­
wicklungskreislaufs zwischen C yclo p s (erster Z w ischenw irt m it den Sta­
dien c bis e), Fisch (zweiter Zw ischenw irt m it Plerocercoid, ƒ )  und  M ensch 
(Endwirt), a  frisch abgelegtes E i; b Ei m it 6-H aken-L arve; c Coracidium ; 
d  freie Oncosphaera aus C y c lo p s; e reifes P rocerco id ; ƒ  Plerocercoid; 
g  geschlechtsreifer B andw urm ; h K opf, Q uerschnitt. (E inzelabbildungen 
unterschiedlich verg rößert; a  bis g  nach P iek arski, 1954, h nach B raun .)

Z u  N r .  3 6 6 . H eteroph yes hetero- 
ph yes. a  Bauchsaugnapf; b G eni­
tal-«Saugnapf »; c zwei H oden. 
(Nach P iekarski, 1954.)

Z u N r .  3 7 7 .  D ip y lid iu m  caninum. Scolex des G urkenkernbandw urm s. 
a  m it eingezogenem, b m it ausgestülptem  Rostellum. (Nach W itenberg , 
1932.)

Zu N r .  3 7 8 .  H ym en o lep is  nana. 
Ei. (N ach P iekarski, 1954.)
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Plaihelminthes
N a m e n :  h a lb fe tt
Synonyme: kursiv 

Trivialnam en: gew öhnlich

Einige
Eigenschaften

Habitat, W irt, 
Übertragung 

usw.

Infektionskrankheit 
(siehe * S. 663) Bem erkungen

300 374 G astro d isco id es  h o m in is
L ew is u n d  M acConnell

Länge 4-8  mm, 
Breite 3-4 mm

Ü ber Lebenszyklus 
nichts bekannt. N o r­
maler W irt scheinbar 
Schwein

V erbreitet in  Indien, besonders 
in  Assam (bis zu 40%  der 
Bevölkerung), Indochina. — 
B ew ohnt Coecum und D ick­
darm  und  verursacht D iarrhöen

Chenopodium öl, Santonin, Te­
trachlorkohlenstoff usw. Seifen­
wasserklistiere

301 375 D ip h y llo b o th riu m  la tu m
(L in n é ) L ühe
Bothriocephalus latus, Dibothrio- 
cephalus latus, Taenia lata, 
breiter B andw urm , Fisch­
bandw urm , Broad tapew orm , 
Fish tapew orm , Ténia à épine

Länge 2-10 m, Brei­
te 10-12 bis zu 20 
mm, Glieder breiter 
als lang, reife Glie­
der fast quadratisch. 
Vgl. Abbildung 
S. 665

1. Z w isc h e n w irt:
niedere Krebstiere 
(Diaptomen).
2. Z w isc h e n w irt:  
Fische (je nach Land). 
E n d  w irt:  M ensch, 
H und, Katze usw.

A uf der ganzen W elt verbreitet, 
in  O stpreußen bis zu 44 %  der 
Bevölkerung, Finnland 2 0 % , 
Donaudelta, M azedonien. — Be­
vorzugter O r t : Ileum , aber auch 
Jejunum  und Colon. -  
Sym ptom e: abhängig von  der 
Em pfindlichkeit des Betroffenen 
gegenüber den Stoffwechselpro­
dukten  des Bandwurmes A bdo­
minalschmerzen, M üdigkeit, Ge­
wichtsverlust. A uch A näm ie* 2.

Bandw urm m ittel 
G egen Anämie 
V itam in B12

siehe unten. 
Leberextrakte,

301 376 S p a rg an u m  m an so n i Plerocercoide von 
Bandwürmern des 
Genus Diphyllo- 
bothrium (Subgenus 
Spirometra, sehr 
wahrscheinlich 
D. mansoni und 
D. erinacei). Länge 
7,5-35 cm

1. Z w isc h e n w irt der
Spirometra-Grappe: 
niedere Krebstiere 
(Cyclopsarten).
2. Z w isc h e n w irt : 
Am phibien bzw. 
W arm blütler, die in- 
festierte Am phibien 
eingenom men haben, 
auch Mensch. 
E n d w ir t:  H unde, 
Katzen, ?

Sparganum-Infestationen in  der 
ganzen W elt, am m eisten in  *In- 
dochina, China und Japan (Spar- 
ganose). Im  O rient Infestation 
auch durch K o n tak t: G ew ohn­
heit einzelner V ölker, enthäutete 
Frösche auf Entzündungen und 
W unden zu legen. -  Sparganum 
lebt beim  M enschen in  den M us­
keln, im  subkutanen Bindege­
webe oder rund um  das A uge

Injizieren von Äthanol m it Pro­
cain. Neoarsphenam in in tra­
venös

302 377 D ip y lid iu m  c a n in u m
(Lin n é ) R a illiet 
Dipylidium cucumerinum, Taenia 
canina, G urkenkernbandw urm

Länge 15-40 cm, 
Breite bis 3 mm, 
reife Glieder rötlich 
gefärbt. Vgl. Abbil­
dung S. 665

Z w isc h e n w irt:
Hundehaarling ( Tri- 
chodectes canis) , H unde­
floh (Ctenocephalis ca­
nis), auch M enschen­
floh. E n d w ir t:  H und, 
Katze, Fuchs, M ensch

Infestation durch Ingestion  in­
fizierter Hundeflöhe oder H aar­
linge. M enschliche Infestationen 
selten, speziell bei K indern. — 
Im  Dünndarm , m eist sym ptom ­
los

Bandw urm m ittel siehe unten

1) V on Bonsdorf, B., Exp. Parasit., 5, 207 (1956).

Bilharziose (Schistosom iasis)1,2 (Fortsetzung) 
m a lig n e n  T u m o r e n . D a n e b e n  Sple nom egalie, A n ä m ie , A sc ite s, 
L e b e r - , H e r z -  u n d  Lu n g e n a ffe k tio n e n . E i e r  finden sich aber auch 
in  O v a r ,  U te r u s , V a g in a , C e r v i x , Sam enflüssigkeit, G e h ir n  u s w . 
D i e  E i e r  v o n  Sch. mansoni w e rd e n  n u r  in die Fäces entleert, deshalb 
sind die U ro g e n ita ltra k ts y m p to m e  seltener als bei Sch. haematobium.

B e im  M e n s c h e n  tr itt  w ahrsche inlich eine Im m u n itä t e in , die 
aber n u r  sehr langsam  e inse tzt.

B e h a n d l u n g :  A m  besten haben sich bisher D e riv a te  des drei­
w e rtig e n  A n tim o n s  b e w ä h r t: B re chw einstein in tra ve n ö s (w ir k ­
sam , aber sehr to x is c h ), S tib o p h e n  in tram u sk ulär (etwas w e n ig e r 
to xisc h ) so w ie  L ith iu m -A n tim o n y lth io m a lo n a t  u n d  A n tim o n -  
D im e rc a p to s u c c in a t. N e u e rd in g s  w e rden auch L u c a n th o n h y d r o - 
c h lo rid  o ra l ( v g l . d a z u 3) u n d  G lu c o s a m in 2 vo rgeschlag en. D i e  
Prä p ara te  w ir k e n  a u f  die F o rtp fla n zu n g s o rg a n e  der W e ibc h e n  u n d  
u n te rb in d e n  eine wreitere E ia b la g e , die W ü rm e r selbst w e rd e n  n u r 
teilw eise g e tö te t u n d  die E i e r  n ic h t geschädigt. Sch. japonicum ist 
g e g e n ü b e r C h e m o th e ra p e u tic a wesentlich w iderstandsfähiger als 
die anderen S ch isto so m e n .

L ite ra tu r :  /)  M cN iel , J. R., Medicinal Times, 85, 159 (1957). 2) D iaz- 
R ivera , R. S., A m er.J. Med., 21, 918 (1956). 3) K in g , B. A ., Brit. med. ƒ., 
1 ,1 8 5  (1955); A lves, W ., Bull. Wld Hlth Org., 18,1109 (1958). 4) L oughlin  
e t al., Antibiotics Arnual, 1958-1959, N ew  York (1959), S. 117.

Bandwurm mittel 2
D i e  B e s e itig u n g  de r geschlechtsreifen B a n d w ü rm e r g e lin g t im  

allge m e ine n m it  de n  seit lan g e m  bew ährten B a n d w u rm m itte ln . 
E i n  T h e ra p ie e rfo lg  H e g t je do ch  n u r  v o r , w e n n  auch der 
S co le x ab g etriebe n  w u r d e . W i r d  dieser nach der K u r  in  de n A b ­
g ä n g e n  n ic h t festge stellt, so ist die B e ha n dlu ng  erst dann als V e r ­

sager z u  b e urte ile n , w e n n  e tw a  1 2  W o c h e n  nachhe r w ie d e ru m  
B a n d w u rm g lie d e r o d e r -e ie r nachgew iesen w e rd e n  k ö n n e n . 
G r u n d s ä tz lic h  w ic h tig  is t, daß die M e d ik a m e n te  nach h alb tä g ig e m  
Fa s te n  g e n o m m e n  w e rd e n  u n d  nach de r A p p lik a t io n  ein kräftiges 
A b fü h r m itt e l  f ü r  die E n tle e r u n g  des D a rm e s  s o rg t.

E i n  harm loses M itt e l  bei K in d e r n  o d e r als V o r k u r  bei E r w a c h ­
senen sind K ü r b is k e r n e . E b e n fa lls  ge fa h rlo s u n d  w irk s a m  sind 
Z in n s a lz e  ( S n O , S n C l 2) .  G u t  b e w ä h rt h at sich auch M e p a c rin 3. 
N e b e n w ir k u n g e n  (N a u s e a , E rb re c h e n ) lassen sich d u rch  G a b e n  
v o n  N a triu m b ic a rb o n a t m ild e rn . D e r  h ä u fig  ve rw e n d e te  E x t r a k t  
aus W u r m fa r n  (Extractum filis) ist etwas to xisc h  u n d  v o n  va riab le r 
W ir k u n g . N e u e rd in g s  w u r d e n  g u te  E r f o l g e  du rc h  E in fü h r e n  v o n  
g e sättigte r M a g n e s iu m s u lfa tlö s u n g , G ly c e r in  u n d  anschließend 
p h ysio lo g isc h e r K o c h s a lzlö s u n g  m ittels D u o d e n a ls o n d e  e r zie lt2. 
W e ite re  M itt e l  sind T e tra c h lo rk o h le n s to ff, T e tra c h lo rä th y le n  u n d  
H e x y lr e s o r c in , letzteres v o r  allem  gegen Hymenolepis nana.

Ü b e r  die erzie lte n  E r f o l g e  g ib t nachstehende T a b e lle  A u fs c h lu ß
(n a c h 2) :
Verwendetes M ittel Behandelte Fälle Geheilt N icht geheilt

(Zahl) (Zahl) (Zahl)
W u r m fa r n e x tr a k t 87 62 25
T e tra c h lo rk o h le n s to ff 16 12 4
T  e trach lo räth yle n 8 3 5
H e x y lre s o rc in 24 7 1 7
Z in n s a lz e 202 18 0 22
M e p a c rin 488 3 4 7 1 4 1
M a g n e s iu m s u lfa t-G ly c e rin 40 36 4

L ite ra tu r : /)  Rosen und  K ie fe r , J .  Amer. med. Ass., 167, 2065 (1958)=
2) H ennemann  und  D ’H eureuse, Ther. Gegenwart, 97, 1 (1958). 3) Sode-
man un d  J ung , J .  Amer. med. Ass., 148, 285 (1952).
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Plathelminthes
N a m e n :  h a lb fe tt
Synonyme: kursiv 

Trivialnam en : gew öhnlich

Einige
Eigenschaften

Habitat, W irt, 
Ü bertragung 

usw.

Infektionskrankheit 
(siehe * S. 663) B em erkungen

303 378 H y m e n o le p is  n a n a
(von Siebold) Blanchard  
Hymenolepis f r aterna, Taenia 
nana, Z w ergbandw urm

Länge bis 40 mm, 
Breite bis 1 mm, 
charakteristische el­
liptische E ier maxi­
mal 50 x  40 (jtm. Vgl. 
Abbildung S. 665

W irt: Mensch (H. 
nana), Nagetiere (H. 
fraterna). Entw ick­
lung verläuft ohne 
Zwischenwirt. In fe- 
s ta tio n : orale Aufnah­
me der m it den Fäces 
ausgeschiedenen E ier

Über die ganze W elt verbreitet, 
seltener in  der gem äßigten und 
kalten Zone. Bei K indern gele- 
gendich schwere toxische Sym­
ptome

Bandw urm m ittel siehe Text 
S. 666

304 379 T a e n ia  so liu m
L inné
Taenia dent at a, E insiedler­
bandw urm , Schw eineband­
w urm , A rm ed tapew orm , 
Measly tapew orm , Pork  tape­
worm , Ténia armé, Ver soli­
taire

Länge 2 -3  m, Pro- 
glo ttiden  1 m  hinter 
dem K o p f quadra­
tisch, reife Glieder 
10-12 m m  lang, 
5 -6  mm  breit. Vgl. 
Abbildungen S. 669

W irt: M ensch (Band­
wurm). Z w isch en ­
w irt:  Schwein und 
M ensch (Finne).
D ie aus einem inge­
stierten E i im  Zw i­
schenwirt (Schwein, 
aber auch Mensch) 
sich entwickelnde O n- 
cosphäre dringt in  die 
M uskeln ein und ent­
wickelt sich d ort zur 
Finne (Cysticercus cellu­
losae). Infestation 
durch Ingestion der 
Cysticercen, die sich 
im Darm  zum Band­
wurm  entwickeln. D er 
Mensch kann sich aber 
auch selbst durch ein­
genommene E ier infi­
zieren, die sich dann in 
ihm  als Cysticercen in 
den M uskeln entwik- 
keln. Eventuell stam­
m en diese Cysticercen 
auch aus in den Magen 
regurgitierten Pro- 
glottiden

Abdominalschmerzen, abnor­
mer A ppetit, Schwäche und G e­
wichtsverlust sind die gew öhn­
lichsten Symptome. Im  allge­
meinen w ird die Pathogenität 
eher überschätzt, und der G roß­
teil der Bandw urm infestationen 
m it T. solium und  T. saginata 
bleibt symptomlos. — Infesta- 
tionen hauptsächlich dort, wo 
Schweinefleisch gegessen w ird, 
vor allem E uropa. M erkw ürdi­
gerweise ist T. solium tro tz  ver­
breitetem  Schweinefleischgenuß 
in  Nordam erika, den Philippi­
nen, in  Indien sehr selten. -  
Beim M enschen findet sich die 
Finne nicht selten bei Band­
wurm trägern. Lokalisation in  
allen O rganen, besonders an der 
Hirnbasis. D o rt manchm al ver­
zweigtes W achstum  (Cysticercus 
ramosus)

B andw urm m ittel siehe Text 
S. 666

304 380 T a e n ia  sa g in a ta
G oeze
Taenia mediocanellata, Taenio- 
rhynchus saginatus, R inder­
bandw urm , unbewaffneter 
Bandwurm , Beef tapew orm , 
Fat tapew orm , Unarm ed tape­
worm , Ténia inerm e

Länge 4-10 m, reife 
G lieder in  der Form  
von  Kürbiskernen, 
16-20 mm lang, 
4—7 mm  breit. Vgl. 
A bbildungen S. 669

W irt: M ensch (Band­
wurm). Z w isch en ­
w irt: Rind (Finne). 
Finne (vgl. Nr. 379) 
im R in d : Cysticercus 
bovis, Cysticercus iner- 
mis. Entwicklung wie 
bei Nr. 379

Pathogenität wie T. solium (Nr. 
379). D er häufigste g roße Band­
wurm m it weltw eiter V erbrei­
tung. In  Afrika, T ibet und  Sy­
rien bei 25 -75%  der Bevölke­
rung. In  Indien  sehr selten (Ver­
bot des Rindfleischgenusses 
durch die H indureligion). -  F in­
nen von  T. saginata sind beim 
M enschen sehr selten beobach­
tet worden.

B andw urm m ittel siehe S. 666. 
T. saginata ist schwerer abzu­
treiben als T. solium

304 381 M u lticep s  m u ltic e p s
(Leske) H all
Coenurus cerebralis, Polycepha- 
lus ovinus, Taenia coenurus, Tae­
nia multiceps, Quesenband- 
wurm

Länge y2- 1 m. Das 
Finnenstadium  
(Coenurus) bildet 
zahlreiche K öpfe 
aus

W irt: H und und Raub­
tiere. Z w isch en w irt: 
Schaf, M ensch. Infe­
station durch orale 
Aufnahme reifer Eier. 
Entwicklung des Coe­
nurus im Gehirn, sel­
tener Rückenm ark

Drehkrankheit der Schafe. W elt­
weite V erbreitung, beim  M en­
schen aber sehr selten (M ittel­
europa, Südafrika, USA). Sym­
ptome : epileptische Anfälle, 
heftige Kopfschmerzen, Coma

Bandw urm m ittel siehe S. 666

304 382 E c h in o co c c u s  g ran u lo su s
(Batsch) R udolphi 
Echinococcus alveolaris, Echino­
coccus cysticus, Echinococcus mul­
tilocularis, Hydatigena granulosa, 
Taenia echinococcus, H unde- 
(band)w urm , D o g  tapew orm , 
H ydatid  tapew orm , Ténia 
échinocoque

Länge 3 -6  mm, nur 
3 -4  Glieder. Vgl. 
A bbildung S. 669

W irt (Bandwurm): 
H und, W olf, Coyote 
und verwandte Arten. 
O ft zu Tausenden im 
Darm. Z w isch en ­
w irte  (F inne): sozu­
sagen alle W arm blüt- 
1er, speziell Herbi- 
voren. Infestation 
durch orale Aufnahme 
der Eier. W eltweite 
V erbreitung, speziell 
in  Ländern m it inten­
siver Schaf- und  R in­
derzucht

D er Echinococcus (Finne) findet 
sich in  fast allen O rganen, be­
sonders aber in  der Leber. Zwei 
Typen des F innenstadium s: 
Echinococcus cysticus: typische 
Blasen (Hydatiden) m it endo­
genen T ochterblasen. Sym pto­
me m eist uncharakteristisch, Le­
ber- u n d  M ilzvergrößerungen 
usw., gefährliche Kom plikation 
bei E inbruch einer Lebercyste in  
die Bauchhöhle. K osm opoliti­
sche V erbreitung. Echinococcus 
alveolaris: schwamm ige Struktur 
ohne Hydatidenflüssigkeit. Infil­
tratives W achstum , weitgehende 
Zerstörung des Leberparen- 
chyms, Icterus. Relativ be­
schränkt verbreitet (Süddeutsch­
land, Alpen, Rußland, Sibirien)

W enn m öglich chirurgische E n t­
fernung. W ahrscheinlich existie­
ren zwei A r te n 1: E . granulosus =  
E. cysticus und  E . multilocularis 
=  E . alveolaris. Ü b ers ich tly 2

1) K atz und  Pan, Amer.J. Med., 25, 759 (1958). 2) W egmann und  F ürst, Schweif md. Wscbr., 89, 32 (1959).
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Nemathelm inthes
N am en: halbfett
Synonyme: kursiv 

Trivialnamen: gewöhnlich

Einige
Eigenschaften

Habitat, Wirt, 
Übertragung 

usw.

Infektionskrankheit 
(siehe * S. 663) Bemerkungen

fcß>
305 Trichuris trichiura

(L in n é ) Stiles 
Trichocephalus dispar (Tricho- 
cephalus suis), Trichocephalus 
trichiuris, Haarschopf, Peit­
schenwurm, Whipworm

Länge 30-50 mm, 
beim Männchen 
Körperende zusam­
mengerollt. Eier 
50 X 22 p.m. Vgl. 
Abbildungen S. 669

Sehr verbreitet bei 
Mensch und Schwein 
in Blinddarm, Dünn­
darm. Infestation 
durch mit Eiern kon­
taminiertes Wasser, 
durch Erde (ver­
schmutzte Hände!). 
Oft mit Ascaris lumhri- 
coides (N r. 389)

Symptome zumeist nicht schwer: 
Abdominalschmerzen wie bei 
Appendicitis, Verdauungsstö­
rungen, Appetitlosigkeit, Ge­
wichtsverlust usw. Starke In- 
festationen bewirken schwere 
Diarrhöen und Anämie

Trichuren sind sehr schwer aus­
zutreiben : zu tief im Darm, um 
mit den Anthelminthicis eine 
genügende Konzentration, und 
zu hoch, um die Würmer mit 
Klistieren zu erreichen. Mittel 
der Wahl: Dithiazanin (3,3'-Diä- 
thylthiadicarbocyaninjodid) 1-3: 

200 mg dreimal täglich während 5 oder mehr Tagen. Mit begrenzten 
Erfolgen wurden verwendet: Tetrachloräthylen, Ghenopodiumöl, 
Hexylresorcin, Emetinhydrochlorid, Piperazinderivate. Bewährt 
haben sich auch Enzympräparate (aus dem Milchsaft verschiedener 
Feigenbäume). Vgl. auch 4

306 384 Trichinella spiralis
(O w en ) R ailliet  
Trichina spiralis, Trichine

Männchen 1,5 mm 
lang, 0,04 mm dick; 
Weibchen 3 -4  mm 
lang, 0,06 mm dick

Die von den im Darm 
des Wirtes lebenden 
Trichinen geborenen 
Embryonen wandern 
teils aktiv, teils passiv 
in den Blut- und 
Lymphbahnen in den 
ganzen Körper und 
siedeln sich schließlich 
in der quergestreiften 
Muskulatur an, wo sie 
sich einrollen. Das 
umliegende Gewebe 
reagiert mit der Bil­
dung einer Binde- 
gewebskapsel, die 
schließlich verkalkt. 
Infektion durch rohes 
oder ungenügend ge­
kochtes Fleisch.
W irt: außer Mensch 
noch Ratte (normaler 
Wirt), Schwein, Bär, 
Hund u. a .-  Weltweite 
Verbreitung, so bei 
etwa 20% der Bevöl­
kerung der USA5

Die aus den eingenommenen 
Muskeltrichinen sich entwik- 
kelnden Darmtrichinen bewir­
ken Darmentzündung mit Diar­
rhöen und Fieber (typhöseForm). 
D ie Auswanderung in die Mus­
keln ist von Muskel- und Ge­
lenkschmerzen und Temperatur­
steigerung begleitet (rheuma­
tische Form). Sehnenreflexe 
fehlen, Atmung flach. Kapillare 
Blutungen in den Augen, Ödeme 
der Augenlider und an den 
Knöcheln. Eosinophilie, Hyper­
leucocytose (etwa 1-3 Wochen 
nach der Infektion). Ein Tri­
chinenbefall führt zur Bildung 
spezifischer Antikörper. Eine 
echte Immunität beim Menschen 
ist sehr wahrscheinlich

Eine Behandlung hat nur im  
Darmtrichinenstadium irgend­
welche Aussicht: Diäthylcarba- 
mazin, Piperazincitrat

307 385

307 386

Ancylostom a duodenale
(D u bin i) Cr eplin  
Dochmius duodenalis, Sclerosto- 
ma duodenale, Uncinaria duodena­
lis, Grubenwurm, Haken­
wurm, H ookworm , Anqui- 
lostoma

Männchen 10 mm 
lang, 0,5 mm dick; 
Weibchen 12-15 
mm lang. Vgl. Ab­
bildung S. 669

N ecator am ericanus
(S tiles) S tiles 
Ancylostoma americanum, Unci­
naria americana, American 
hookworm

Etwas kleiner als A .  
duodenale, aber sonst 
diesem sehr ähnlich

Gilt auch für Necator 
americanus: Larven in 
Erde und Wasser, 
dringen durch die 
Haut ein, gelangen 
durch die Blutbahn in 
Herz, Lungen, von  
dort in Trachea, 
Pharynx, Magen, 
Dünndarm, wo sie 
sich zum geschlechts- 
reifen Wurm ent­
wickeln. -  Weltweite 
Verbreitung

Gilt auch für Necator americanus: 
Der Wurm lebt im Dünndarm  
des Menschen und ernährt sich, 
tief in die Mucosa eingegraben, 
durch Blutsaugen. Der durch 
das konstante Blutsaugen be­
wirkte Blutverlust führt zu 
schweren Anämien. — Sympto­
me: Präintestinale Phase: Das 
Eindringen der Larven in die 
Haut (kutane Larva migrans8) 
verursacht Pruritus oder Ent­
zündung («ground itch», «wa­
ter sore »), auch sekundäre Bak­
terieninvasion (letzteres beson-

Gilt auch für Necator americanus: 
Tetrachloräthylen (kontraindi­
ziert bei Hepatitis) allein oder 
auch kombiniert mit Dithiaza­
nin2 haben sich bisher am besten 
bewährt. Neuerdings wurden 
gleiche Erfolge mit Bephenium- 
salzen erzielt3»e. Weitere Haken­
wurmmittel: Tetrachlorkohlen­
stoff, Hexylresorcin, diese auch 
in Kombination mit Chenopo- 
diumöl. Eisen gegen eine Anä­
mie (bei Durchfall parenteral), 
ferner Vitamine und protein­
reiche Kost. Übersicht siehe 7

ders bei Necator. D ie Körper­
wanderung kann Pneumonien verursachen, führt zu Eosinophilie und gelegentlich zu 
Leucocytose. Intestinale Phase: Mehrere W ochen nach der Infestation entwickelt sich die 
Anämie, verbunden mit Trägheit, Muskelschwäche, schneller Atemlosigkeit bei Anstren­
gungen, Ödemen, Vergrößerung des Herzens und Palpitation. Flatulenz, abdominalen 
Störungen. Bei Kindern wird die Entwicklung gehemmt und die geistige Regsamkeit 
beeinträchtigt. Hakenwurminfestation in der Schwangerschaft führt zu einer hohen Zahl 
von Totgeburten

307 387 Ancylostom a braziliense
D e F a ria

Etwas kleiner als A . Wirt: Katzen, Hunde Larven dringen beim Menschen Diäthylcarbamazin gegen Haut­
duodenale in die Haut ein und verbleiben 

dort (kutane Larva migrans8) :  
Hautmaulwurf, Creeping erup- 
tion: Jucken, Papeln, subku­
tane Knoten, eitrige Ekzeme bei 
Sekundärinfektionen

maulwurf

1) P a in e  et a h ,Brit. med. J . , î , 93 (1959); Sw artzw elder  et al., Amer. 
J. trop. Med. Hyg.,1, 329 (1958). 2) Sw artzw elder  et a l., /.  Amer. med. 
Ass., 1 6 5 ,  2063 (1957). 3) Sw artzw elder  und F rye, in Co n n , H. F. 
''Hrs~.N Curr°r+ 'T'hcr'**"' I960 Philadelphia ''I960'1 S. 17. 4̂  Culsep.t- 
\ o ^ ï - ’T .,M ed .*c iiZ JN . 'Amer., A0, 527 (1956);’ H o eken ga , M. T.,

Amer. J. trop. Med. Hyg., 5, 529 (1956). 5) Cameron , T. W. M., Ann. 
N . Y. Acad. Sei., 7 0 ,  564 (1958). 6) G o o d w in  et al., Brit. med. J ., 2 ,1572  
(1958); Y ou n g  et al., J. Parasit., 44, 611 (1958). 7) D esen n e , J. J., 
Med. Tms. fLend. » 35, 1027 (1957). 8) B eaver , P. C., E xp. Parasit 
5^587(1956).
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Zu N r. 380. Taenia saginata (a). 
Zu N r. 379. Taenia solium (b). 
Links: Kopf. (Nach S zid a t  und 
W ig a n d , 1934). Rechts: Band­
wurmglieder mit den mit Eiern 
gefüllten Uterusästen. (Aus 
R ibbert-H  amperl, 1944.)

Zu N r. 382. Echinococcus granu­
losus. Ausgewachsener Hunde­
bandwurm. a Cirrusbeutel; 
b Dotterstock; c Eier; d  Exkre­
tionskanal; e Genitalöffnung; 
ƒ  Hodenbläschen; £ reifes Glied; 
h Uterus; i  Vagina; k  Ovar. 
(Nach P iek ar sk i, 1954.)

Zu N r. 383. Trichuris trichiura. 
a~Ev,b ganzer Wurm. Der K opf 
befindet sich am dünnen Ende, 
der gestrichelte Abschnitt sitzt 
in der Darmschleimhaut. (Nach 
F aust, 1930.)

Zu N r. 385. Ancylostoma duo­
denale. Entwicklungskreislauf. 
a und b zwei- bzw. vierzeiliges 
ausgeschiedenes Ei; c Ei mit 
Larve; d rhabditiforme Larve 
beim Schlüpfen; e Häutung der 
rhabditiformen Larve; ƒ  ge- 
scheidete filariforme Larve (in­
vasionsfähig) ; g  Kopulations­
stellung. (Vergrößerung der 
Einzelabbildungen unterschied­
lich; nach P iek ar sk i, 1954.)

Zu N r. 389. Ascaris lumbricoides. 
a E i (Aufsicht); b Weibchen; 
c Männchen. (Nach S zidat  und 
W ig a n d .)

Zu N r. 394. Loa loa. Geschei- 
dete Mikrofilarie, a After; 
b Darmanlage; c Exkretions- 
porus; d  Nervenring; e Schwanz­
ende; ƒ  Vorderende. (Nach 
P iek a r sk i, 1954.)

b

Zu N r. 390. Enterobius vermicu- 
laris. a frisch abgelegtes Ei, so­
genanntes Kaulquappenstadium; 
b invasionsfähige Larve in der 
Eihülle; c, d Madenwürmer in 
natürlicher Größe; c Weibchen; 
d zwei Männchen. (a und b nach 
P iek arski, 1954; c und d  nach 
R ibbert-H amperl, 1944.)

Mikrofilarie, ohne «Scheide». 
a Analporus ; b Exkretionsporus ; 
c Genitalzelle; d  Nervenring; 
e Vorderende. (Nach F a u st .)

Zu N r. 388. Strongyloides ster- 
coralis. Entwicklungswege, apar- 
thenogenetisches W eibchen (im  
Darm); b Ei, rhabditiforme 
Larve (im Darm); c rhabditi­
forme Larve (im Freien); d  ge­
trenntgeschlechtliche Genera­
tion (im Freien); e Ei, rhabditi­
forme Larve (im Freien) ; ƒ  filari­
forme Larve; g parthenogeneti- 
sches Weibchen (im Darm); 
a bis g  =  indirekte Entwick­
lung; a, b, c , f , g =  direkte Ent­
wicklung (Exo-Auto-Invasion  
im Bereich des Anus). (Nach 
P iek ar sk i, 1954.)

Zu N r. 396. Dracunculus medi- 
nensis. Röntgenaufnahme eines 
mit einem Kontrastmittel inji­
zierten Wurmes. (Nach Bo- 
treau-R oussel.)
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Nemathelm inthes
N am en : halbfett

Synonyme: kursiv 
Trivialnamen: gewöhnlich

Einige
Eigenschaften

Habitat, Wirt, 
Übertragung Infektionskrankheit 

(siehe * S. 663) Bemerkungen

388 Strongyloides stercoralis
(B av ay ) Stiles und H assall 
Anguillula intestinalis, Anguil- 
lula stercoralis, Strongyloides in­
testinalis, Zwergfadenwurm

Ascaris lum b ricoides
L in n e
Ascaris lumbricoides hominis, 
Spulwurm, Eelworm, Round- 
worm, Lombriz, Ver lombri- 
coide

Parasitisches (par- Wirt: Mensch. D ie  
thenogenetisches) Larven dringen durch 
Weibchen: Länge die Haut ein, gelangen
2,2 mm, Dicke 0,03 durch Venen in das 
bis 0,07 mm. Frei rechte Herz, Lunge, 
lebende Generation: Bronchien, Trachea, 
Länge 1 mm (Weib- wandern weiter in den 
chen) bzw. 0,7 mm Pharynx und von dort 
(Männchen). Vgl. in Magen und Darm, 
Abbildung S. 669 wo sich die parasiti­

sche Generation ent­
wickelt. Infestation durch perkutane Ein­
wanderung der filariformen Larven. D a­
neben Endo-Auto-Invasion im Darm und 
Exo-Auto-Invasion im Bereich des Anus. 
Vgl. auch Abbildung S. 669

Männchen 14—25 cm W irt: häufig im Dünn­
lang, 3 mm dick, darm von Mensch, 
Weibchen 20-40 cm Schwein, gelegentlich 
lang, 5 mm dick. Hund, Rind. Infesta- 
Eier 6 0 x 4 5  fjtm. tion durch mit Eiern 
Vgl. Abbildungen kontaminierte Roh- 
S. 669 gemüse (Jauchedün-
----------------------------- gung!). Autoinfektion
unmöglich, da die in den Fäces abgehenden 
Eier mindestens 30-40 Tage im Freien ge­
legen haben müssen (Sommer), bis sich der 
Embryo entwickelt hat. Weltweite Verbrei­
tung: bei etwa einem Viertel der Bevöl­
kerung (besonders bei Kindern). Oft mit 
Trichuris trichiura

Die Beseitigung eines Strongyloi- 
öfer-Befalls ist sehr schwierig. 
Mittel der W ahl: Dithiazanin4’2: 
200 mg dreimal täglich während 
21 Tagen. Auch Gentianaviolett 
oral, in schweren Fällen mittels 
Duodenalsonde oder intravenös

Weit verbreitet, vor allem in 
Afrika, Südamerika, Südost­
asien. — Das perkutane Eindrin­
gen der Larven verursacht oft 
Hautrötung, intensiven Pruritus.
D ie Invasion der Lungen kann 
zu akuten Pneumonien führen.
Die erwachsenen Würmer der 
parasitischen Generation bohren sich tief in die Darmmucosa ein. 
Schwache Infestationen bleiben symptomlos. In mittelschweren 
und chronischen Fällen intermittierende Diarrhöe und epigastri­
sche Schmerzen. Schwere Fälle mit unkontrollierbaren Diarrhöen 
(oft blutig) mit Abgang unverdauter Nahrungsmittelpartikel und 
großem Wasserverlust. Eosinophilie, Leucocytose, Anämie, leichtes 
Fieber, Ödeme addieren sich zu den intestinalen Symptomen

Mittel der Wahl: Piperazin2»4 
(als Citrat oder Hydrat) oder 
auch Dithiazanin4’ 3 (200 mg 
dreimal täglich während 5 Ta­
gen). Ferner Hexylresorcin, Che- 
nopodiumöl, Diäthylcarbamazin, 
Santonin, Tetrachloräthylen und 
Enzympräparate

D ie im Magen aus den Eiern 
freiwerdenden Embryonen ge­
langen durch Blutbahn, Herz,
Lungen, Trachea in den Pharynx 
und von  dort in den Dünn­
darm. D ie Körperwanderung 
(viscerale Larva migrans*) kann 
zu Pneumonien führen, stets 
aber zu Eosinophilie. Symptome 
hängen von der Schwere der Infestation ab, teilweise sind sie 
bedingt durch Allergie, auch unspezifische Störungen durch die 
Stoffwechselprodukte der Würmer. -  Da die Würmer starke 
Wanderlust zeigen, können sie in die Gallengänge, seltener in 
die Pancreasgänge einwandern und Obstruktion verursachen. 
Sie durchbrechen gelegentlich auch die Intestinalwand und ver­
ursachen Peritonitis. Bei starkem Befall kann das Darmvolumen 
völlig versperrt werden, und ein chirurgischer Eingriff ist nötig

312 Enterobius verm icularis
(L in n é ) L ea c h  
Oxyuris vermicularis, Maden­
wurm, Pfriemenschwanz, Pin- 
worm, Seatworm

Männchen 2-5  mm, 
Weibchen 8-13 mm 
lang. Eier 55 x  30 
jxm. Vgl. Abbildun­
gen S. 669

Wirt: Mensch. D ie  
Eier werden perianal 
deponiert, gelangen 
durch Selbstinfektion 
in den Mund (Finger­
nägel usw.). -  W elt­
weite Verbreitung: 
mancherorts bis zu 
100% der Bevölke­
rung (zum Beispiel 
Holland, Deutsch­
land). Besonders häu­
fig bei Schulkindern

Die nächtlichen Bewegungen 
der Würmer, die das Rectum zur 
Eiablage verlassen, verursachen 
heftigen Pruritus. Das dadurch 
bedingte Kratzen führt immer 
wieder zu neuen Selbstinfektio­
nen. — Der erwachsene Wurm 
lebt im Coecum, Blinddarm und 
in benachbarten Regionen. Die 
Männchen verbleiben dort und 
gehen kurz nach der Befruch­
tung zugrunde, während die 
Weibchen zur Eiablage in das 
Rectum wandern. Vereinzelt ge­
langen die Würmer auch in die 
Vagina

Gnathostom a sp in igerum
O w en

Weibchen 30-54 
mm, Männchen 11 
bis 24 mm lang. 
Breite etwa 1-3 mm

1. Z w ischenw irt:
Krebse (Cyclops).
2. Zw ischenw irt: 
Fische. Endwirt: 
Hunde, Katzen, beim  
Menschen nur unreife 
Würmer. Verbreitet in 
Thailand und Süd­
japan

Der Wurm durchbricht die 
Darmwand und wandert im 
ganzen Körper umher. Sym­
ptome : Anschwellungen der
Haut und der Schleimhautmem­
bran, prickelnder Schmerz, mä­
ßige Eosinophilie. Hämaturie, 
falls die • Würmer in die Blase 
gelangen

392 W uchereria bancrofti
(Cobbold) Seurat 
Filaria bancrofti, Filaria noctur­
na, Filaria wucheren, Filaire de 
B a n c r o ft

Weibchen etwa 83 
mm lang, 0,25 mm 
dick, Männchen et­
wa halb so lang. 
Mikrofilarien etwa 
260 p,m lang

Wirt: Mensch. Über­
tragung : durch Stech­
mücken; im größten 
Teil der Länder: Culex 
quinquefasciatus. Java: 
Anopheles ludlovi und 
A . subpictus, Afrika: 
A.gambiae, China und 
Ägypten: Culex p i-  
piens. Ozeanien: Aedes 
scutellaris

Filariasis: tropische und sub­
tropische Gebiete Afrikas und 
Ferner Osten, nordöstlicher Teil 
Südamerikas. Vgl. Text S. 671

Mittel der Wahl: Piperazinci­
trat2’ 6 oder auch Dithiazanin4’3 
(100 mg dreimal täglich während 
5 Tagen). Neuerdings 100% ige 
Heilung mit Pyrviniumchlo- 
rid5’ ®. Gute Erfolge auch mit 
Tetracyclinen, Gentianaviolett; 
ferner Sulfonamide, Phenothia- 
zine, Tetrachloräthylen. Wichtig 
ist strikte persönliche und fami­
liäre Hygiene. Stets ganze Fami­
lien behandeln

Operative Entfernung aus der 
Haut. Diäthylcarbamazin

Siehe Text S. 671

* Ähnliche Symptome werden auch durch Larven des Genus Toxocara 
hervorgerufen (B eaver  et al., Pediatrics, 9, 7 [1952]; B eaver, P. C ,  
E x p . Parasit., 5, 587 [1956]).
/)  S w a r  tz w e l d e r  et al.,_ /- Amer. med. Ass., 165,2063 (1957). 2) Swap.tz - 
w e l d e r  und F r y e , in Conn, H . F . (Hrsg.), Current Therapy 1960, Phil­

adelphia (1960), S. 17. 3) Sw artzw elder  et al., Amer. J. trop. Med. 
Hyg., 7, 329 (1958). 4) Cu lbertso n , J. T., Med. Clin. N . Amer., 40, 527 
(1956); G o o d w in  und St a n d e n , Brit. med. / . ,  1, 131 (1958). 5 ) B u m -  
balo  et al., Amer. J. trop. Med. Hyg., 7, 212 (1958). 6) K ea n , B. H., 
in Co n n , H. F. (Hrsg.), Current Therapy 1960, Philadelphia (1960), S. 22.
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i n
Nemathelm inthes

N a m en : halbfett
Synonyme: kursiv 

Trivialnamen: gewöhnlich

Einige
Eigenschaften

Habitat, Wirt, 
Übertragung 

usw.

Infektionskrankheit 
(siehe * S. 663)

Bemerkungen

314 393 W uchereria m alayi
(B rug) R ao u nd  M aplestone 
Filaria malayi

Weibchen etwa 55 
mm lang, 0,16 mm 
dick, Männchen et­
wa 23 mm, Mikro­
filarien etwa 220 p,m 
lang

Wirt: Mensch. Über­
tragung: durch Stech­
mücken des Genus 
Mansonia, hauptsäch­
lich M . annulißra (In­
dien) und M . longipal- 
pis  (M'alaya)

Filariasis : Ost-Indien,
Asien. Siehe unten

Süd- Siehe unten

394 Loa loa
(Cobbold)
Castellan i und Chalm ers 
Dracunculus loa, Filaria loa, 
Wanderfilarie, African eye 
worm

Weibchen etwa 60 
mm, Männchen et­
wa 32 mm und 
Mikrofilarien etwa 
275 {xm lang. Vgl. 
Abbildung S. 669

Wirt: Mensch. Über­
tragung : durch Brem­
sen des Genus Chry- 
sops. Die Entwicklung 
ist ähnlich der W. ban­
crofti (N r. 392). Die 
Mikrofilarien erschei­
nen aber tagsüber im 
peripheren Blut (M i­
crofilaria diurna). Ver­
breitung: Kongo, 
Westafrika

Lebt hauptsächlich im und rund 
um das Auge, sonst im subku­
tanen Bindegewebe. D ie Wür­
mer sind sehr beweglich und 
wandern unter der Haut (etwa 
2,5 cm in 2 min). Ihre Exkursio­
nen verursachen heftigen Pru­
ritus und unangenehme Kriech­
gefühle. Loa loa verursacht rela­
tiv wenig Schäden; in der Regel 
sind die Infektionen von  
schmerzlosen ödematösen 
Schwellungen in Taubeneigröße 
begleitet (Calabar-Schwellun- 
gen), die nach einigen Tagen 
verschwinden, um an einem an­
dern Orte wieder zu erscheinen. 
Würmer im Auge können chir­
urgisch leicht entfernt werden

Diäthylcarbamazin, wirkt so­
wohl gegen Mikrofilarien als 
auch gegen erwachsene Würmer. 
Vgl. dazu1

O nchocerca volvu lu s
(L eu ck art)
R a illiet  und H enry  
Filaria volvulus, Microfilaria 
nuda, Onchocerca caecutiens

Männchen bis 40 
mm lang und 0,2 
mm dick. Weibchen 
bis zu 500 mm lang, 
stark zusammenge­
rollt. Mikrofilarien 
etwa 300 fjtm lang. 
Vgl. Abbildung 
S. 669

Wirt: Mensch. Über­
tragung: durch Krie­
belmücken der Gat­
tung Simulium (S. dam- 
nosum und S. neavi in 
Afrika, S. metallicum, 
S. ochraceum, S. callidum 
u. a. in Guatemala und 
Mexiko). Die Ent­
wicklung ist ähnlich 
der W. bancrofti ( N r. 
392). Verbreitung: 
Zentralafrika, Mexiko, 
Guatemala

Im Gegensatz zu W. bancrofti 
leben die erwachsenen Würmer 
und die Mikrofilarien im Unter­
hautbindegewebe und erzeugen 
tauben- bis hühnereigroße- G e­
schwülste (oft multipel bis zu 
200). Heftiger Pruritis. Bei 
Befall der Iris und Cornea häufig 
Erblindung. Vgl. 3~s

Chirurgische Entfernung der 
Knoten. Bewährt hat sich D i­
äthylcarbamazin, allein oder 
kombiniert mit Suramin (vgl. 2). 
Suramin allein ist weniger wirk­
sam. D ie Würmer werden we­
sentlich schwerer getötet als die 
Mikrofilarien

315 396 D racunculus m ed in en sis
(L in n é ) G a lla n d a n t  
Filaria medinensis, Furia vena 
medinensis, Gordius medinensis, 
Medinawurm, Guinea worm, 
Filaire de Médine, Ver de 
Guinée

Weibchen 50-120  
cm lang, 0,5-1,5 mm  
dick. Männchen 2 
bis 4 cm lang. Vgl. 
Abbildung S. 669

Wirt: Mensch. Z w i­
schenwirt und Über­
träger: niedere Krebs­
tiere (Cyclopsarten). 
Infestation: durch 
Trinken von verun­
reinigtem Wasser. -  
Verbreitet von Zen­
tralindien bis Arabien, 
stellenweise in Ost­
indien, Ägypten und 
Zentralafrika (etwa 50 
Millionen Wurmträ­
ger!)

Der im subkutanen Bindege­
webe des Menschen lebende 
Wurm erzeugt unter der Haut 
bis taubeneigroße Geschwülste, 
die geschwürig aufbrechen und 
aus denen das Ende des ge- 
schlechtsreifen Weibchens her­
ausragt. Der Wurm wird durch 
kühles Wasser zur Ausstoßung 
der Embryonen angeregt, wes­
halb jeder Kontakt der G e­
schwulst mit Wasser zur massen­
haften Ausstoßung von Em ­
bryonen führt. D ie ersten Sym­
ptome erscheinen mit dem Be-

Eine alte Methode, die heute 
noch die weitest verbreitete ist, 
besteht in der langsamen Ex­
traktion des lebenden Wurmes, 
indem er auf ein Stäbchen oder 
ähnlichem aufgewickelt wird. 
Bewährt hat sich die Umsprit­
zung des W urmes mit Pheno- 
thiazin (2 -4  g  total) bzw. mit 
Sublimat oder Chloroform, 
worauf der Wurm nach 5-7 Ta­
gen leicht extrahiert werden 
kann

ginn der Geschwulstbildung und scheinen anaphylaktischer Art zu sein. Sie bestehen aus 
Urticaria, Nausea, Erbrechen, Diarrhöe, Asthma, Ohnmachtsanfällen. Spätere Symptome 
werden verursacht durch bakterielle Infektion der Geschwulst. Starke Eosinophilie

1) W a g n er , W. H., Antibiotica et Chemotherapia, 3, 343 (1956). 2) R o d - Hyg., 52, 95 (1958). 4) B r a nl y , M. A ., Klin. Mbl. Augenheilk., 128, 1
GER, F. C., Trans, roy. Soc. trop. Med. Hyg., 52, 462 (1958); W oodruff (1956). 5) Onchocerciasis und Filariasis, Bull. Wld H lth  Org., 16, Nr. 3
et al., ibid., 52, 97 (1958). 3) A dam s, A . R ., Trans, roy. Soc. trop. Med. (1957).

Filariasis2,2
D i e  e r w a c h s e n e n  W ü r m e r  g l e i c h e n  l a n g e n  w e i ß e n  H a a r e n .  S i e  

l i e g e n  m e i s t  z u s a m m e n g e k n ä u l t  i n  d e n  L y m p h d r ü s e n  d e s  B e c k e n s ,  
d e r  E x t r e m i t ä t e n  u n d  d e r  G e n i t a l i e n .  D i e  w e i b l i c h e n  W ü r m e r  
g e b ä r e n  z a h l r e i c h e  M i k r o f i l a r i e n ,  d i e  n a c h t s  i m  p e r i p h e r e n  B l u t  
( s o g e n a n n t e r  n ä c h t l i c h e r  C y c l u s ,  Microfilaria nocturna) a u f t r e t e n .  
D i e  M ü c k e n  w i r k e n  n u r  a l s  Z w i s c h e n w i r t e  u n d  p a s s i v e  Ü b e r ­
t r ä g e r .  E s  e r f o l g t  h i e r  d i e  E n t w i c k l u n g  z u r  i n v a s i o n s f ä h i g e n  L a r v e ,  
d i e  b e i m  S t e c h a k t  d u r c h  d i e  H a u t  i n  d i e  B l u t b a h n  e i n d r i n g t .

S y m p t o m e :  S i e  s i n d  b e d i n g t  d u r c h  O b s t r u k t i o n  d e r  L y m p h -  
b a h n e n  u n d  s i n d  t e i l w e i s e  a l l e r g i s c h e n  C h a r a k t e r s .  D i e  S y m p t o m e  
e r s c h e i n e n  s e h r  l a n g s a m ,  o f t  e r s t  1 0  b i s  1 5  J a h r e  n a c h  d e r  e r s t e n  
I n f e s t a t i o n .  D i e  h ä u f i g s t e  M a n i f e s t a t i o n  d e r  F i l a r i a s i s  i s t  d i e

E l e p h a n t i a s i s  ( v e r u r s a c h t  d u r c h  d i e  L y m p h s t a u u n g  u n d  - d i v e r ­
s i o n )  v e r s c h i e d e n e r  K ö r p e r t e i l e ,  h a u p t s ä c h l i c h  d e r  B e i n e  u n d  
d a n n  d e s  S c r o t u m s ,  s e l t e n e r  d e r  A r m e ,  L a b i e n ,  M a m m a e ,  o d e r  
T e i l e  v o n  K o p f  u n d  N a c k e n .  D i e  E l e p h a n t i a s i s  v o n  W. malayi 
b e s c h r ä n k t  s i c h  h a u p t s ä c h l i c h  a u f  d i e  B e i n e .

B e h a n d l u n g :  D i ä t h y l c a r b a m a z i n  ( l - D i ä t h y l - c a r b a m y l - 4 - m e t h y l -  
p i p e r a z i n )  i s t  d a s  M i t t e l  d e r  W a h l .  D r e i m a l  t ä g l i c h  0 , 5 - 2  m g / k g  
p e r  o s ,  n a c h  z w e i  T a g e n  i s t  d e r  g r ö ß t e  T e i l  d e r  M i k r o f i l a r i e n  a u s  
d e m  B l u t  v e r s c h w u n d e n .  D i e  e r w a c h s e n e n  W ü r m e r  w e r d e n  a b e r  
k a u m  a n g e g r i f f e n .  V g l .  Ü b e r s i c h t  b e i  3.

Literatur: 1) K leine Übersicht: Hawking, F., Sei. American, 199, 94 
(1958). 2) Onchocerciasis und Filariasis, Bull. Wld H lth  Org., 16, 481 (1957). 
3) Wagner, W. H., Antibiotica et Chemotherapia, 3, 343 (1956).
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I m  H i n b l i c k  a u f  d a s  s t ä n d i g  s i c h  e r w e i t e r n d e  W i s s e n s g u t  i s t  e s  
h e u t e  n o c h  u n m ö g l i c h ,  e i n e  S y s t e m a t i k  d e r  v e r s c h i e d e n e n  O r g a ­
n i s m e n  a u f z u s t e l l e n ,  d i e  A n s p r u c h  a u f  E n d g ü l t i g k e i t  e r h e b e n  
k ö n n t e .

D i e  S y s t e m a t i k  d e r  Schizomycetes ( B a k t e r i e n )  u n d  Rickett­
siales w u r d e  e n t n o m m e n :  Breed e t  a l . ,  Bergey* s Manual of Deter­
minative Bacteriology,  7 .  A u f ! . ,  B a l t i m o r e  ( 1 9 5 7 ) .  D e r  k l e i n s t e  T e i l  
d e r  h i e r b e i  a u f g e z ä h l t e n  F a m i l i e n  i s t  p a t h o g e n .  F r ü h e r e  S y s t e ­
m a t i k e n  v g l .  Lehmann u n d  Neumann, Bakteriologie, insbesondere 
bakteriologische Diagnostik,  2  B ä n d e ,  7 .  A u f ! . ,  M ü n c h e n  ( 1 9 2 6 / 2 7 )  ;  
Weinberg e t  a l . ,  Les microbes anaérobies,  P a r i s  ( 1 9 3 7 )  ;  Pribram, E . ,  
Klassifikation der Schis(pmyceten> W i e n  ( 1 9 3 3 ) .

D i e  A n o r d n u n g  d e r  Virales ( V i r e n )  e r f o l g t e  u n t e r  Z u s a m m e n ­
f a s s u n g  d e r  E r r e g e r  ä h n l i c h e r  K r a n k h e i t e n ;  e i n e  S y s t e m a t i k  d i e s e r

O r g a n i s m e n  s c h e i n t  h e u t e  n o c h  v e r f r ü h t  z u  s e i n  ( v g l .  a u c h  
Breed e t  a l . ,  l o c .  c i t . ) .

D i e  S y s t e m a t i k  d e r  Eumycetes ( F u n g i ,  P i l z e )  w u r d e  i n  g e ­
k ü r z t e r  F o r m  e n t n o m m e n :  Coudert, J . ,  Guide pratique de mycologie 
médicale,  P a r i s  ( 1 9 5 5 ) .

D i e  A n o r d n u n g  d e r  Protozoa ( P r o t o z o e n )  u n d  Vermes ( W ü r ­
m e r )  e r f o l g t e  n a c h  Piekarski, G . ,  Lehrbuch der Parasitologie,  B e r l i n  
( 1 9 5 4 ) .  Ü b e r  e i n e  a u s f ü h r l i c h e  S y s t e m a t i k  d e r  P a r a s i t e n  v g l .  Fiebi- 
ger, J . ,  D ie tierischen Parasiten der Haus- und N u tz e r e  sowie des 
Menschen,  4 .  A u f l . ,  W i e n  ( 1 9 4 7 ) .

D i e  Z a h l e n  h i n t e r  d e n  N a m e n  s i n d  B e z u g s z i f f e r n ,  u m  d i e  i n  d e n  
T a b e l l e n  « I n f e k t i o n s e r r e g e r  u n d  I n f e k t i o n s k r a n k h e i t e n » ,  S . 6 0 1  b i s  
6 7 1 ,  a n g e f ü h r t e n  I n f e k t i o n s e r r e g e r  z u o r d n e n  z u  k ö n n e n  ( 1 .  S p a l t e ,  
fettgedruckte Z a h l e n ) .

Schizomycetes, Rickettsiales, V irales

Klasse : Schizomycetes von Nägeli 

O r d n u n g  I. Pseudomonadales Orla-Jensen

Unterordnung I. Rhodobacteriineae Breed, Murray und Hütchens

F am ilie  I. Thiorhodaceae M olisch

Genus I. Thiosarcina W in o g r a d s k y ................................ 1
Genus II. Thiopedia W inogradsky ....................    2
Genus III. Thiocapsa W inogradsky ....................    3
Genus IV. Thiodictyon W inogradsky .............................   4
Genus V. Thiothece W in o g r a d s k y .................................... 5
Genus VI. Thiocystis W inogradsky ....................  6
Genus VII. Lamprocystis Schroeter ......... ' . . . ................  7
Genus VIII. Amoebobacter W inogradsky ........................... 8
Genus IX . Thiopolycoccus W in o g r a d s k y ...........................  9
Genus X . Thiospirillum W inogradsky ...........................  10
Genus XI. Rhabdomonas Co h n ............................................  11
Genus XII. Rhodothece M o lisch  ..........................................  12
Genus XIII. Chromatium P erty  ............................................  13

F am ilie  II. Athiorhodaceae M olisch

Genus I. Rhodopseudomonas K luyver und van N iel
emend, van N iel  ............................................ 14

Genus II. Rhodospirillum M olisch  emend, van N iel . .  15

F am ilie  III. Chlorobacteriaceae L auterborn

Genus I. Chlorobium N adson ..........................................  16
Genus II. Pelodictyon L a u t e rb o rn .................................... 17
Genus III. Clathro chlor is G eitler  ...................................... 18
Genus IV. Chlorobacterium L a u terb o rn ........................... 19
Genus V. Chlorochromatium L auterborn ......................  20
Genus VI. Cylindrogloea P erfiliev  .................................... 21

Unterordnung II. Pseudomonadineae Breed, Murray und Smith, 
sub-ordo nov.

Familie I. Nitrobacteraceae B u c h a n a n

Genus I. Nitrosomonas W in o g r a d s k y  ................................  22
Genus II. Nitrosococcus W in o g r a d s k y  ................................. 23
Genus III. Nitrosospira W i n o g r a d s k y ...................................  24
Genus IV. Nitrosocystis W i n o g r a d s k y ...................................  25
Genus V. Nitrosogloea H. W i n o g r a d s k y .............................. 26
Genus VI. Nitrobacter W i n o g r a d s k y ...................................... 27
Genus VIL Nitrocystis H. W i n o g r a d s k y .....................  28

Familie II. Methanomonadaceae B r e e d , fam. nov.
Genus I. Methanomonas O r l a -J e n s e n  .....................  29
Genus II. Hydrogenomonas O r l a -J e n s e n ..............................  30
Genus III. Carboxydomonas O r l a -Je n s e n .............................. 31

Familie III. Thiobacteriaceae J a n k e

Genus I. Thiobacterium J a n k e .................................................... 32
Genus II. Macromonas U t e r m ö h l  und K o ppe  ................. 33
Genus III. Thiovulum H i n z e ......................................................  34
Genus IV. Thiospira V is l o u c h  .................................................... 35
Genus V. Thiobacillus B e ij e r in c k  ............................................ 36

Familie IV. Pseudomonadaceae W in s l o w  et al.

Genus I. Pseudomonas M i g u l a ...................................................  37
Genus II. Xanthomonas D o w s o n  ..............................................  38
Genus III. Acetobacter B e ij e r in c k  ...........................................  39
Genus IV. Aeromonas K l u y v e r  und v a n  N i e l ..............  40
Genus V. Photobacterium B e ij e r in c k  emend. Br e e d  und

L e s s e l ............................................................................... 41
Genus VI. Agptsmonas St a p p ........................................................  42
Genus VII. Zymomonas K l u y v e r  und v a n  N ie l  .............. 43
Genus VIII. Protaminobacter d e n  D o o r e n  d e  J o n g  _____  44

Genus IX. Alginomonas Thjotta und Kass................ 45
Genus X. Mycoplana Gray und Thornton..............  46
Genus XI. Zoogloea Co h n ......................  47
Genus XII. Halobacterium Elazari-Volcani..............  48

Familie V. Caulobacteraceae Henrici und Johnson emend. Breed
Genus I. Caulobacter Henrici und Johnson........... 49
Genus II. Gallionella Ehrenberg.............................. 50
Genus III. Siderophacus Beger ................................... 51
Genus IV. N evsk ia  Famintzin .................................  52

Familie VT. Siderocapsaceae Pribram
Genus I. Siderocapsa Molisch.................................  53
Genus II. Siderosphaera Beger .................................  54
Genus III. Sideronema Beger ..................................... 55
Genus IV. Ferribacterium  Brussoff...........................   56
Genus V. Sideromonas Cholodny.............................. 57
Genus VI. Naumanniella Dorff.................................  58
Genus VII. Ochrobium Perfiliev ...............................  59
Genus VIII. Siderococcus Dorff ...................................  60
Genus IX. Siderobacter Naumann .............................. 61
Genus X. Ferrobacillus Leathen und Braley ........... 62

Familie VII. Spirillaceae Migula
Genus I. Vibrio Müller......................................... 63
Genus II. Desulfovibrio Kluyver und van Nie l .......  64
Genus III. Methanobacterium Kluyver und van Niel .. 65
Genus IV. Cellvibrio Winogradsky ..........................  66
Genus V. Cellfalcicula Winogradsky .......................  67
Genus VI. Microcyclus Orskov .................................  68
Genus VII. Spirillum  Ehrenberg...............................  69
Genus VIII. Paraspirillum  Dobell...............................  70
Genus IX. Selenomonas von Prowazek.......................  71
Genus X. Myconostoc Co hn ......................................  72

Ordnung II. Chlamydobacteriales Buchanan

Familie I. Chlamydobacteriaceae Migula

Genus I. Sphaerotilus Kützing ..................................... 73
Genus II. Leptothrix Kützing ....................................... 74
Genus III. Toxothrix Molisch .......................................  75

Familie II. Peloplocaceae Beger, fam. nov.
Genus I. Peloploca Lauterborn ...................................  76
Genus II. Pelonema Lauterborn ................................... 77

Familie III. Crenotrichaceae Hansgirg

Genus I. Crenothrix Co h n .............................................  78
Genus II. Phragmidiothrix Engler ...............................  79
Genus III. Clonothrix Roze .............................................  80

Ordnung III. Hyphomicrobiales Douglas, ordo nov.

Familie I. Hyphomicrobiaceae Babudieri

Genus I. Hyphomicrobium Stutzer und Hartleb . . .  81
Genus II. Rhodomicrobium D uchow und D ouglas . . .  82

Familie II. Pasteuriaceae Laurent emend. Henrici und Johnson

Genus I. Pasteuria Metchnikoff ................................ 83
Genus II. Blastocaulis Henrici und Johnson ............. 84

Ordnung IV. Eübacteriales Buchanan

Familie I. A yo to b a c tera cea e  Bergey, Breed und Murray

Genus I. Azptobacter Beijerinck.............................. .. 85
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Schizom ycetes, Rickettsiales, V irales (Forts.)

Ordnung IV. Eubacteriales Buchanan (Fortsetzung)

Familie II. Rhi^pbiaceae Conn
Genus I. Rhizobium  Frank..................................... 86
Genus II. Agrobacterium  Co n n .................................  87
Genus III. Chromobacterium Bergonzini ...................  88

Familie III. Achromobacteraceae Breed
Genus I. Alcaligenes Castellani und Chalmers___  89
Genus II. Achromobacter Bergey et al........................  90
Genus III. Flavobacterium Bergey et al........................ 91
Genus IV. Agarbacterium  Angst...............................  92
Genus V. Beneckea Campbell, gen. nov........................  93

Familie IV. Enterobacteriaceae Rahn
Stamm I. Escherichieae Bergey, Breed und Murray 

Genus I. Escherichia Castellani und Chalmers . . . .  94
Genus II. Aerobacter Beijerinck..... .......................  95
Genus III. Klebsiella Trevisan................................... 96
Genus IV. Paracolobacirum Borman, Stuart und

Wheeler ..............................    97
Genus V. Alginobacter Thjotta und Kass................ 98

Stamm II. Erm nieäe Winslow et al.
Genus VI. E rm n ia  Winslow et al.............. .........  99

Stamm III. Serratieae Bergey, Breed und Murray 
Genus VII. Serratia Bizio emend. Breed und Breed . . .  100

Stamm IV. Proteeae Castellani und Chalmers
Genus VIII. Proteus Hauser......................................... 101

Stamm V. Salmonelleae Bergey, Breed und Murray
Genus IX. Salmonella Lignières ...............................  102
Genus X. Shigella Castellani und Chalmers..........  103

Familie V. Brucellaceae, nom. nov.

Genus I. Pasteurelia Trevisan ................................ 104
Genus II. Bordetella Moreno-López ........................  105
Genus III. Brucella Meyer und Shaw ................  106
Genus IV. Haemophilus Winslow et al........................  107
Genus V. Actinobacillus Brumpt...............................  108
Genus VI. Calymmatobacterium Aragäo und Vianna .. 109
Genus VII. M oraxella Lwoff ....................................  110
Genus VIII. Noguchia Olitsky, Syverton und Tyler .. I l l

Familie VI. Bacteroidaceae Breed, Murray und S u im ^ a m .n o v .

Genus I. Bacteroides Castellani und Chalmers___  112
Genus II. Fusobacterium Knorr ...............................  113
Genus HI. D ia lis te r Bergey et al................................  114
Genus IV. Sphaerophorus Prévôt...............................  115
Genus V. Streptobacillus Levaditi, Nicolau und

PoiNCLOUX...........................................  116

Familie VII. Micrococcaceae Pribram
Genus I. Micrococcus Cohn ....................................  117
Genus II. Staphylococcus Rosenbach ........................  118
Genus III. G affkya Trevisan ...................................  119
Genus IV. Sarcina Goodsir .......      120

Subgenus I. Zymosarcina Smit
Subgenus II. Methanosarcina Kluyver und van N iel 
Subgenus III. Sarcinococcus Breed 
Subgenus IV. Urosarcina Miquel 

Genus V. Methanococcus Kluyver und van N iel emend.
Barker ......................................................... 121

Genus VI. Peptococcus Kluyver und van N iel _____   122

Familie VHI. Neisseriaceae Prévôt

Genus I. Neisseria Trevisan.......................................... 123
Genus II. Veillonella Prévôt ...............   124

Familie IX. Brevibacteriaceae Breed

Genus I. Brevibacterium Breed .....................................  125
Genus II. Kurtbia Trevisan............................................ 126

Familie X. Lactobacillaceae Winslow et al.

Stamm I. Streptococceae Trevisan

Genus I. Diplococcus Weichselbaum...................... 127
Genus II. Streptococcus Rosenbach ........................   128
Genus III. Pediococcus Balcke emend. Me e s .............  129
Genus IV. Leuconostoc van Tieghem emend. Hücker

und Pederson ..........................................  130
Genus V. Pep to streptococcus Kluyver und van N iel . 131

Stamm II. Lactobacilleae Winslow et al.
Genus I. Lactobacillus Beijerinck ................    132

Subgenus I. Lactobacillus Beijerinck 
Subgenus II. Saccharobacillus van Laer

Genus n. Eubacterium Prévôt ................................  133
Genus III. Catenabacterium Prévôt .................................  134
Genus IV. Ramibacterium Prévôt ...................................  135
Genus V. Cillobacterium Prévôt.............................. 136

Familie X I. Propionibacteriaceae D elwiche, fam. nov.
Genus I. Propionibacterium Orla-Jensen ...................  137
Genus n . Butyribacterium Barker und Ha a s .......  138
Genus III. Zymobacterium Wachsman und Barker . . .  139

Familie XII. Corynebacteriaceae Lehmann und N eumann

Genus I. Corynebacierium Lehmann und N eumann . .  140
Genus II. Listeria Pirie .................................................. 141
Genus III. Erysipelothrix Rosenbach...................... 142
Genus IV. Microbacterium Orla-Jensen .......................  143
Genus V. Cellulomonas Bergey et al. emend. Clark . . .  144
Genus VI. Arthrobacter Fischer emend. Conn und

D immick ........ ............................................  145

Familie XIII. Bacillaceae Fischer

Genus I. Bacillus Cohn ...............................................   146
Genus II. Clostridium Prazmowski ...............................  147

Ordnung V. Caryophanales Peshkoff 

Familie I» Caryophanaceae Peshkoff

Genus I. Caryophanon Peshkoff....................................  148
Genus II. Lineola Pringsheim ........................................  149
Genus III. Simonsiella Sc h m id .......................................... 150

Familie II. Oscillospiraceae Peshkoff

Genus I. Oscillospira Chatton und Pér a r d ................ 151

Familie III. Arthromitaceae Peshkoff

Genus I. Arthromitus Leidy .......................................... 152
Genus II. Coleomitus D uboscq und Grassé .................  153

Ordnung VI. Actinomycetales Buchanan

Familie I. Mycobacteriaceae Chester

Genus I. Mycobacterium Lehmann und N eumann . . .  154
Genus H. Mycococcus Krassilnikov .............................. 155

Familie II. Actinomycetaceae Buchanan

Genus I. Nocardia Trevisan..........................................  156
Genus II. Actinomyces Ha r z ..........................................  157

Familie III. Streptomycetaceae Waksman und Henri ci
Genus I. Streptomyces Waksman und He n r ic i...........  158
Genus II. Micromonospora Orskov........... ......................  159
Genus III. Tbermoactinomyces Tsiklinsky .......................  160

Familie IV . Actinoplanaceae Couch

Genus I. Actinoplanes Couch ...............................   161
Genus II. Streptosporangium Couch ................................ 162

Ordnung VII. Beggiatoales Buchanan, ordonov.

Familie I. Beggiafoaceae Migula

Genus I. Beggiatoa Trevisan ..........................................  163
Genus II. Thiospirillopsis Uph o f ....................................... 164
Genus III. Thioploca Lauterborn..................................... 165
Genus IV. Thiotbrix Winogradsky................................. 166

Familie II. Vitreoscillaceae Pringsheim

Genus I. Vitreoscilla Pringsheim................................... 167
Genus II. Bactoscilla Pringsheim....................................  168
Genus III. Microscilla Pringsheim ..................................  169

Familie III. Leucotrichaceae Buchanan, fam. nov.
Genus I. Leucothrix Oersted emend. Harold und

Stanier .......................................................  170

Familie IV. Achromatiaceae Massart

Genus I. Achromatium Schewiakoff ..........................  171

Ordnung VIII. Myxobacterales Jahn

Familie I. Cytophagaceae Stanier

Genus I. Cytophaga Winogradsky..............................   172

Familie II. Archangiaceae Jahn

Genus I. Archangium Jahn ............................................. 173
Genus II. Stelangium Jahn ...................    174
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Ordnung VIII. Myxobacterales J a h n  (F o r tse tzu n g )

Familie III. Sorangiaceae J a h n

Genus I. Sorangium Jahn ....................................... 175

Familie IV. Polyangiaceae J a h n

Genus I. Polyangium L in k  .............................................  176
Genus II. Synangium J a h n .............................................  177
Genus III. Podangium J a h n  .............................................  178
Genus IV. Chondromyces B e r k e l e y  und C u r t is  ...........  179

Familie V. Myxococcaceae J a h n

Genus I. Myxococcus T h a x t e r  ..................................... 180
Genus II. Chondrococcus J a h n  ........................................  181
Genus III. Angiococcus J a h n ......................................   182
Genus IV. Sporocytophaga S t a n ie r  ................................. 183

Ordnung IX. Spirochaetales B u c h a n a n

Familie I. Spirochaetaceae S w e l l e n g r e b e l

Genus I. Spirochaeta E h r e n b e r g  ................................  184
Genus II. Saprospira G r o s s ............................................  185
Genus III. Cristispira G ro ss  ..........................................  186

Familie II. Treponemataceae R o b in s o n

Genus I. Borrelia Sw e l l e n g r e b e l ............................... 187
Genus II. Treponema S c h a u d i n n ...................................  188
Genus III. Leptospira N o g u c h i ....................................... 189

Ordnung X. Mycoplasmatales F r e u n d t

Familie I. Mycoplasmataceae F r e u n d t

Genus I. Mycoplasma N o w a k  ................................. .... 190

Klasse: Microtatobiotes P h il ip

Ordnung I. Rickettsiales B u c h a n ä n  u n d  B u c h a n a n  emend. 
G i e s z c z y k ie w ic z

Familie I. Rickettsiaceae Pinkerton 
Stamm I. Rickettsieae Philip, trib. nov.

Genus I. Rickettsia da Rocha-Lima ......................  191
Subgenus A. R ickettsia Philip 
Subgenus B. Zinssera Macchiavello 
Subgenus C. Dermacentroxenus (Wolbach) Philip 
Subgenus D. Rochalimaea Macchiavello

Genus II. C oxiella Philip ........................................ 192
Stamm II. Ehrlichieae Philip, trib. nov.

Genus III. Ehrlichia Moshkovskiy...........................  193
Genus IV. Cowdria Moshkovskiy.............................  194
Genus V. N eorickettsia Philip et al. .......................  195

Stamm III. Wolbachieae Philip
Genus VI. Wolbachia Hertig..................................... 196
Genus VII. Symbiotes Philip ......................................  197
Genus VIII. Rickettsie lia Ph il ip ................................... 198

Familie II. Chlamydiaceae Rake, fam . nov.

Genus I. Chlamydia Rake ......................................  199
Genus II. Colesiota Rake.........................................  200
Genus III. Ricolesia Rake, gen. nov...........................   201
Genus IV. Colettsia Rake, nom. nov.............................. 202
Genus V. Miyagawanella Brumpt .............................  203

Familie III. Bartonellaceae Gieszczykiewicz
Genus I. Bartonella Strong, Tyzzer und Sellards 204
Genus II. Grahamelia Brumpt .................................  205
Genus III. Haemobartonella Tyzzer und Weinman . . .  206
Genus IV. Eperythro^oon Schilling..........................  207

Familie IV. Anaplasmataceae Yakimov
Genus I. Anaplasm a Theiler...........................   208

O rdnung  II. Virales Breed, Murray und Hitchens ..........  209

Eumycetes

Klasse: Phycomycetes

Unterklasse I: Oomycetes....................................................................  210
Unterklasse II: Zygomycetes

Ordnung I: Mucorales 
Familie: Mucoraceae d e  Bary ,  S c h r ö t e r  emend.

Genus: Absidia v a n  T ie g h e m  ............................................ 211
Genus: RPi^opus E h r e n b e r g  ..............................................  212
Genus: Mucor M i c h e l i ........................................................ 213

Klasse : Archimycetes

Ordnung I: Myxomycetales...........................................................  214

Ordnung II : Chrytidiales
Genus: Rhinosporidium ................................................................  215
Genus: Coccidioides R ix f o r d  und G i l c h r i s t ....................  216

Klasse : Ascomycetes

Unterklasse I: Hemiascomycetes .........................................................  217

Unterklasse II : Euascomycetes 

A. Gruppe: Plectomyctes 

Ordnung I: Plectascales

Familie: Gymnosaceae
Genus: Ctenomyces E id a m  .................................................... 218
Genus: Epidermophyton L a n g  ..............................................  219
Genus: Langeronia V a n b r e u s e g h e m  ..................................  220
Genus: Sabouraudites Ota und L ajng ero n  ................................. 221
Genus: Trichophyton M a l m s t e n

Untergenus: Endotrichophyton L a n g e r o n  ......................  222
Untergenus: Erythrophyton S a b o u r a u d ..........................  223
Untergenus: Megalosporon Sa b o u r a u d ............................ 224

Familie: Aspergillaceae L i n k

Genus: Allescheria S a c c a r d o  und Sy d o w ........................  225
Genus: Aspergillus M i c h e l i ................................................ 226
Genus: Penicillium L i n k  ...................................................... 227
Genus: Scopulariopsis B a i n i e r .............................................. 228

Ordnung II: Perisporiales ...................................................................  229

B. Gruppe: Pyrenomycetes 

Ordnung I: Hemispheriales 

Fam ilie: Microthyriaceae
Genus: Piedraia d a  F o n s e c a  und L e a o  ....................................... 230

K l a s s e :  Basidiomycetes................................................................................  231

Klasse: Adelomycetes 

Ordnung I: Hyphomycetales

A. Gruppe: Hyphomycetes (Fungi imperfecti) 

Untergruppe: Mucedineae 

Untergruppe: Dematieae

1. T h  allo spores

a) A r th ro sp o re s

Genus: G eotrichum  Link ....................................................... 232
Genus: Trichosporon  Behrend . . , .......................................  233
Genus: Sarcinom yces Linder ................................................  234
Genus: A r th r o g r a p h is  C o chet ..........................................  235
Genus: M a lbranchea  Saccardo ................................  236
Genus: M a la sse ^ ia  Baillon ................................................. 237

b) B lastospores

Genus: C ryptococcus Kuetzing ............................................  238
Genus: T o ru lo p sis  Berlese ..................................................  239
Genus: P ity ro sp o ru m  Sabouraud ........................................  240
Genus: B re tta n o m yces Kufferath und van Laer. ............  241
Genus: C an d id a  Berkhout ....................  242
Genus: K lo eckera  Ja n k e .........................    243
Genus: T o ru la  Persoon (Saccardo e m e n d .) ......................  244
Genus: R h odo toru la  Harrison ..........................................  245

c) A leu r io sp o res

Genus: A le u r is m a  Li n k ........................................................  246
Genus: B a rg e llin ia  Bqrzt ....................................................... 247
Genus: C o re th ro p is Co r d a ....................................................  248
Genus: G lenosporella  N annizzi ..........................................  249
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Genus: Glenospora Berkeley und Curtis.............................  250
Genus: Glenosporopsis da Fonseca..........................................  251
Genus: Blastomyces Gilchrist und Stokes .......................  252
Genus: Histoplasma D arling .................................................... 253

2. Conidiospores

a) Sporotriches
Genus: Rhinocladium Saccardo und Marchal.................. 254
Genus: Soprotrichum Li n k .........................................................  255
Genus: Trichosporium Fr ie s ........................................................  256

b) Sporophores
Genus: Alternaria N e e s ............................................................... 257
Genus: Acremoniella Saccardo ..............................................  258
G enus: Acremonium Link ...........................    259
Genus: Acrothecium Preuss......................................................  260

Genus: Allantospora Wa lk er ...............................................  261
Genus: Cephalosporium Corda ..................................................  262
Genus: Cladosporium Lin k ...........................................................  263
Genus: Coniosporium Li n k ........................................................... 264
Genus: Diplosporium Bonorden .............................................. 265
Genus: Fusarium L i n k ..........................................   266
Genus: Haplographium Berkeley und Broome..................  267
Genus: Hormodendron Bonorden ........................................   268

c) Pbialides
Genus: Phialophora T haxter  ....................................................  269
Genus: Tritirachium Limber ......................................................  270
Genus: Cbalara Corda ..................................    271

Zuordnung ungesichert:
Genus: Madurella Brumpt.....................................................  272
Genus: Indiella Brumpt .........................................................  273

Protozoa
Unterstamm : Plasmodroma (Cytomorpba)  

Klasse: Mastigophora D iesing

O r d n u n g  I :  Protomonadina Blochmann

F am ilie: Trypanosomidae Do flein ........................   274
Cercomonadidae Kent ..........................................................  275
Embadomonadidae A lexeieff ......................................  276
Distomadidae Kl ebs ............................................................. 277

O rd  nU n g  II :  Polymastigina Blochmann 
Fam ilie: Trichomonadidae Wenyon .................................................  278

Klasse : Rhi^opoda VON Siebold 

Ordnung I : Amoebina Ehrenberg 
Fam ilie: Amoebidae Bronn ............................................................... 279

Klasse : Haemamoeba

O r d n u n g  I :  Piroplasmida
Fam ilie  : Babesiidae d u  To it ..............................................................  280

Tbeileriidae d u  To it ............................................................  281

Klasse : Sporo^oa L euckart (Telosporidia Sc haudinn)
O r d n u n g  I : Gregarinida Schneider ......................................... 282
O r d n u n g  I I : Cocddia Leuckart

Fam ilie: Eimeriidae L ü h e .................................................................... 283

O r d n u n g  I I I : Haemosporidia Danilewsky

Fam ilie: Haemoproteidae D oflein ...........................  284
Plasmodiidae Mesnil ..................................................... 285

K l a s s e : Ciliatoidea Ulrich (Protociliata Metcalf) ....................  286

U n t e r s t a m m :  Heterokaryota {Cytoidea Ulrich)
K l a s s e :  Ciliata Bütschli

O r d n u n g  I : Spirotricba Bütsch li....................................................  287

K l a s s e :  Suctoria Bütschli 
O r d n u n g  I :  Exogenea

Fam ilie: Podophryidae Bütschli .............  288
Ephelotidae Sand ...........................................................  289
Tacbyblastonidae G rell ......................................................  290

Zuordnung ungesichert: Pneumocystis.................................................... 291

Vermes (Würmer)
Unterstamm: Plathelminthes (P lattm rm er) Unterstamm: Nematbelmintbes (Rundwürmer)

Klasse : Trematoda (Saugwürmer)

Ordnung I : Monogenea.......................................................................... 292

Ordnung I I : Digenea

Sup erfam ilie: Fascioloidea
F am ilie: Fasciolidae R a il l ie t ................................................  293

Sup erfam ilie: Plagiorchoidea
F am ilie: Dicrocoeliidea Looss ................................................  294

Sup erfam ilie: Ecbonostomatoidea
F am ilie: Echinostomadidae Looss .......................................... 295

Superfam ilie: Opisthorchoidea
F am ilie: Heterophyidae O d hn er  .......................................... 296
F am ilie: Opisthorcbidae L ü h e ................................................. 297

Sup erfam ilie: Troglotrematoidea
F am ilie: Troglotremadidae O d hn er  .....................................  298

Sup erfam ilie: Schistosomatoidea
F a m ilie : Schistosomatidae Looss ................................ ...........  299
F am ilie: Paramphistomidae.......................................................  300

Klasse: Cestoda (Bandwürmer)

Ordnung I : Pseudophyllidea
F am ilie: Diphyllobothriidae L ü h e .......................................... 301

O rd n U ng I I :  Cydophyllidea
F am ilie: Dilepididae F uhrmann  ..........................................  302
F am ilie: Hymenolepididae F uhrmann  .................................  303
Fam ilie: Taeniidae L u dw ig  ...................................................  304

O rd n U ng I : Nematoda (Fadenwürmer)

Superfam ilie: Trichuroidea
Fam ilie: Trichuridae R a illiet ............................................... 305

Superfam ilie: Strongyoidea
Fam ilie: Trichinellidae W ard .......................................: ------  306
Fam ilie: Ancylostomatidae Looss ..........................................  307
Fam ilie: Trichostrongylidae L eiper  ........................................  308
Fam ilie: Metastrongylidae .......................................................... 309

Superfamilie: Rhabditoidea
Fam ilie: Strongyloididae Chitwood  und M cIntosh  ----  310

Superfam ilie: Ascaroidea
Fam ilie: Ascarididae Baird  ...................................................  311
Fam ilie: Oxyuridae Cobbold .................................................  312

Superfamilie: Spiruroidea
Fam ilie: Gnathostomatidae Blanchard  .............................  313

Superfamilie: Filariodea
Fam ilie: Filariidae Cobbold .................................................  314
Fam ilie: Dracunculidae L e i p e r ...............................................  315

Ordnung II: Acantbocephali (Kratzer)

Unterstamm : Annelida (Ringelwürmer) 

Klasse : Hirudinea (Egelwürmer)
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Man sucht in diesem Verzeichnis unter dem Namen des Infektionserregers oder der Krankheit die zugeordnete kursive Bezugszahl und findet in der Tabelle, 
S. 601-671, bei der entsprechenden, ebenfalls kursiv gedruckten Bezugszahl (2. Kolonne) weitere Angaben über diesen Infektionserreger (Synonyme, einige 
Eigenschaften, Überträger, Krankheit, Empfindlichkeit auf Antibiotica usw.) bzw. über die Infektionskrankheit.

A  Nr.

A-Encephalitis-Virus....................................... 260
AßEL-Bazillus..................................................... 21
Abortus-Bazillus Ba n g ..................................... 54
Aboukoué siehe Frambösie
Absidia corymbifera........................................... 291
Abszesse Text 32-39, Text 94-95, 118-137, 175
— G e h ir n - ................................................. 77,117
— Intestinaltrakt-..............................................10
— L eb er-....................  82,84, 86, 140, 145, 347
— L u n g en -............................. 70,86, 143,312
— Parota-............................................................ 197
— perianale......................................................... 87
—■ Urogenitaltrakt-............................................. 69
Acaroxenus varioleidis....................................... 235
Achorlon gypseum ............................................... 300
—■ quinckeanum................................................... 306
■— schoenleini........................ 307
— violaceum....................................................... 305
Acné vario liform e........................................... 256
—• — virus d el’ ............................................... 256
Actinobacillose ................................................. 62
Actinobacillus actinomycetemcomitans.....................63
— lignieresii......................................................... 62
—■ m a l le i ............................................................. 64
Actinomyces beddardii................................  198
— bovis ................................................................191
— fo rd ii................................................................190
— gibsonii............................................................187
— h o rio n ............................................................197
— I s r a e l i ............................................................192
— kimberi............................................................199
— l i s t e n ............................................................195
— mûris ............................................................. 90
------- r a t t i .......................................................90
— necrophorus........................    82
— odorifer............................................................193
■— panja ............................................................... 201
— rangoon............................................................186
— upcottii............................................................196
•— m llm orei....................................................... 202
A ctinom ykose.............................. 185, 191, 192
Adenovirus........................................................... 283
Aerobacter aerogenes..............................................18
— cloacae..............................................................19
Aestivo-autumnal-Fieber...............................359
African eye w o r m ........................................... 394
Afrikanische Schlafkrankheit...........................330
Afrikanisches Rückfallfieber...........................215
Aki-yami-Fieber.................................... Text 225
A k n e ....................................................................152
A la s tr im ........................................................... 247
Albococcus epidermidis.........................................95
Alcaligenes bookeri..................................................12
•— faecalis ............................ 10
•— metalcaligenes..................................................11
— r e c t i ..................................................................13
Aleppobeule....................................................... 335
Allescheria b o y d i i ............................................... 308
A m a a s ............................................................... 247
American hookw orm .......................................386
Amerikanische E ncephalitis...........................263
Am öbiasis....................................  347
A m ö b ö m .................................................Text 347
Anaerobischer Staphylokokkus....................... 101
Anämie . . . 198, 324, 362, 364, 369, Text 371,

375,383, 385, 386,388
— Pferde-, infektiöse.......................................286
Ancylostoma americanum ...................................386
— bra^iliense....................................................... 387
— duodenale....................................................... 385
A ncylostom iasis..................................... 385-387
Angina, herpetische.................................Text 266
— LuDW iGsche.................... Text 118-137,127
— Plaut-Vin CENTsche...................................217
— V in CENTsche..................................................79
Anguillula intestinalis........................................... 388
— stercoralis....................................................   388
Anquilostoma ....................................................385
Anthrax-Bazillus................................................156
APC- (Adenoidal-Pharyngeal-Conjunctival-)

Virus............................................................... 283
Aphthöse S to m a tit is .......................................252
Appendicitis . . 5, 69, 70, 74, 78,82,83,100,126, 

127, 128, 131, 133, 134, 145, 147, 157, 158, 353 
ARD- (Acute-Respiratory-Disease-) Virus . 283
Armed tapeworm . ........................................... 379
A scariasis........................................................... 389
Ascaris lumbricoides........................................... 389

A  N r.

Ascaris lumbricoides hom inis............................... 389
A sc ite s ............................................ 362, Text 371
Aseptische Meningitis............................  266 ,267
Aspergillose.......................................................309
Aspergillus b ronchia lis ....................................... 309
— fu m igatu s ....................................................... 309
—■ n ig er ........................ 310
Asterococcus m û r is ................................................. 90
A sthm a............................................................... 396
Atemwege, Erkrankungen der (siehe auch 

Bronchitis, Pneumonie, Rhinitis) . 28, 56,104  
Text 118-137,216 ,267 ,277 ,278 ,283 ,291 ,313

Athletenfuß siehe Tinea pedis
Atrophische P aralyse....................................... 265
— R h in it is ......................................................... 21
Atypische Hühnerpest....................................... 282
— Pneumonie........................................  278,284
Australische X -K rankheit.............................   259
Australischer X -Disease-Virus....................... 259
Avortement épizootique..................................... 54
Azul siehe Pinta

B
B-V irus............................................................... 253
Bacille B de Weinberg et Sé g u in ....................159
— D de Weinberg et Sé g u i n ........................161
— de la grippe......................................................56
— de la m orve......................................................64
— paratyphique A ..............................................37
—■ paratyphique B ............................................. 38
— de la pourriture d’hôpita l..............................79
— pyocyanique............................................   1
— du r o u g e t ....................................................155
B acillurie............................................................. 45
Bacillus a b o r tu s ..................................................... 55
— acid o p h ilu s ....................................................138
—■ acnes................................................................152
— a eg yp tiu s ......................................................... 57
— aerofoetidus....................................................161
— aerogenes..........................................................18
------- - cap su la tu s ................................................164
— alkalescens......................................................... 45
— am biguus ......................................................... 41
— an th ra c is .................................... .... . . .  156
— bifermentans....................................................163
------- sporogenes..................................................163
—■ b if id u s ............................................................139
------- co m m u n is ..................................................139
— bookeri..............................................................12
— bo tu lin u s ........................................................160
— capitovalis...........................   168
— ceylanensisB..................................................... 47
— c loacae ......................................................... 19
— c o l i ............................................................. 14
— diaphthirus .................................................... 167
— d ip h th er ia e ....................................................150
------- viiulorum ....................................................82
— disciform a n s ............................................   140
— d i s p a r ........................ ............................46, 47
— d u p le x ..............................................................66
— dysenteriae......................................................... 40
------- Fl e x n e r ................................................... 44
------- «Schmitz» ................................................41
------- Sh i g a ..............................  44
— E Ad a m s o n ................................................166
—■ emphysematosus................................................164
— enteritidis......................................................... 34
— escherichii..........................................................14
— faecalis alcaligenes..............................................10
— f a l l a x ............................................................157
—• floccosus..............................................................88
— f r a g i l is ..............................................................69
— funduliformis................................ 82
— furco s u s ..............................................................70
— fusiform is ..........................................................79
—■ gallinarum..........................................................39
— glan d ers..........................................................64
— glutinosus..........................................................75
— h a s tilis ..............................................................79
— h is to ly ticu s .................................................... 173
— inconstans............................................   31
— influen^aeformis..............................................87
— insidiosus........................................................155
— lacu natus ....................................  66
— lep ra e ..............................................................179
— liquefaciens pyogenes b o v is ................................151
— m a l l e i ..............................................................64

B Nr.
Bacillus morgani..................................................... 29
— m ortiferus......................................................... 84
— mucosus o ^ a e n a e ............................................. 21
— necrophorus..................................................... 82
— necroticus ..........................................................83
— novyi ................................................................ 159
— oedematis maligni Nr. 2 ................................159
------- therm ophilus ..............................................159
— ogaenae............................................................. 21
— paradysenteriae................................................. 44
— parapertussis..................................................... 52
— pa ra p u trificu s ................................................167
— paratyphi alcaligenes ..........................................38
— paratyphosus C ................................................. 36
— parvus liquefaciens ............................................ 152
— p e r fr in g e n s ....................................................164
—■ phlegmones emphysematosae............................164
—• pn eu m on iae ..................................................... 20
— pseudomallei................................................. 2
— pseudoramosus................................................148
— pseudo-tetanus ............................................... '172
— pseudotuberculosis........................................   49
— putredinis '..........................................................74
— pyocyaneus..................................................... 1
— pyogenes ............................................................ 151
------- anaerobius ................................................... 86
—■ ramosoides....................    147
— ramosus............................................................145
— schottmülleri..................................................... 38
— septicus............................................................158
— serpens .............................................................. 78
— s h i g a e ............................................................. 40
— sphenoides........................................................165
— sporogenes........................................................162
■— tereb ra n s ..........................................................72
■— t e r t i u s ........................ 174
— tetani ............................................................170
■— tet amides ( A ) ................................................169
— tetanomorphus................................................172
— th e to id e s ......................................................... 82
— trich o ides ..........................................................71
— tubercu losis ....................................................177
— ty p h i ................................................................. 35
—■ — abdominalis................................................. 35
------- m u r iu m .............................. 33
— ty p h o s u s ......................................................... 35
—■ ulcer is cancrosi.................................................61
— w e lc h ii ............................................................164
— w h itm o r i ..................................................... 2
Bacilo del sa lm o n e te ........................................155
Bacteriäm ie.................................... 18, Text 117
Bactéridie des ch arbons....................................156
Bacterium a b o r tu s ................................................. 54
— actinomycetem comitans..................................... 63
— aegyptiacum ..................................................... 57
— aerogenes ..........................................................18
— aeruginosum ................................................. 1
— alcaligenes............................................   10
—• aurescens ..........................................................15
— cholerae s u i s ..................................................... 32
— c loacae .................... 19
— c o l i ..................................................................14
------- commune........................................................14
— c o m ita n s ..........................................................63
— conjunctivitidis................................................. 66
— destillationis......................................................76
— d u p le x ..............................................................66
— (Eberthella) t y p h i ......................................... 35
— freu n dii................................ . ....................16
— funduliforme..................................................... 82
—• granuliformans................................................. 81
— granulosis..........................................................68
— influenzae......................................................... 56
— janthinum .....................................................  9
— lactis aerogenes..................................................18
— melaninogenicum ..............................................73
— m ir a b il is ......................................................... 28
— monocytogenes................................................154
— morgani . . ......................................................29
— m u cosu m ................   77
— ogaenae............................................................. 21
— p a ra ty p h i......................................................... 37
— paratyphi A ......................................................37
— paratyphi B ..................................................... 38
— p es tis ..................................................................48
— piscaSomm................ . . ................ 26
— pneumoniae c ro u p o sa e ..................................... 20
— pneumosintes......................................................80
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Man sucht in diesem Verzeichnis unter dem Namen des Infektionserregers oder der Krankheit die zugeordnete kursive Be^ugs^ahl und findet in der Tabelle, 
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Namen und Synonym e von Infektionserregern und Infektionskrankheiten
(Fortsetzung)

B B N r .

Bacterium p u l lo r u m ..............................................39
— r e c t i .................................................................. 13
— re ttg e ri ..............................................................30
— sch m itsfu ..........................................................41
— s o n n e i ..............................................................46
— tubercu losis .................................................... 177
— tu la re n se ..........................................................50
— ty p h i ..................................................................35
— iyph osu m ..........................................................35
— vulgare . .......................................................... 27
Bacteroides destillationis..........................................76
—- floccosus..............................................................88
— f r a g i l is ............................ 69
— freundii .............................................................. 85
— funduliformis......................................................82
— furcosus................................................   70
— glutinosus.......................................................... 75
— lentus................................................................ 141
— melaninogenicus..................................................73
— pu tredin is .......................................................... 74
— pyogenes................................................   86
— russii .................................................................. 87
— serp en s .............................................................. 78
— tereb ra n s .......................................................... 72
— trichoides .......................................................... 71
— viscosus.............................................................. 77
Bacteroidosis..........................................................69
Bahiabeule............................................................336
Balanitis.................................................................145
Balantidiasis........................................................360
Balantidienruhr................................................360
Balantidium coli . ................................................ 360
B alkangrippe....................................................237
Bandwürmer............................................. 375-382
Bangs Abortus-Bazillus..................................... 54
■— N ekrose-Bazillus..........................................82
BANGsche K rankheit..........................................54
Bartflechte siehe Tinea barbae 
BARTHOLiNische Drüsen, Infektionen . . . 127
Bartonella bacilliform is........................................246
Bartonellosis....................................................... 246
Bartonia bacilliformis . ........................................246
Bazillenruhr siehe Dysenterie
Bazillus A He y d e ..............................................74
— Ab e l ..............................................................21
—• Abortus Ba n g ..............................................54
—■ Boas-Op p l e r ........................  138
—■ Bordet-Ge n g o u ..........................................51
— D av aine ........................................................ 156
— Döderlein.................................................... 138
— D u c r e y ..........................................................61
— D u v a l ..............................................................46
— Eb e r t h ..........................................................35
— Finkler-Pr i o r .........................................  4
— Flexn er ..........................................................44
— Frankel........................................................ 117
— Friedländer..................................................20
— Gärtner..........................................................34
— Ghon-Sa c h s ................................................ 158
— Ha n s e n ........................................................ 179
— Hir sc h f e l d ..................................................36
— In flu en za -......................................................56
— der Kälberdiphtherie......................................82
—■ Kitasato..........................................................48
— Klebs-Lö ffler ............................................ 150
—■ Ko c h ............................................................ 177
—  --We e k s ................................................. 57
— K om m a-.....................................................  3
— L epra-............................ 179
■— Lö ff l e r ........................................................ 150
— Morax-Axenfeld..........................................56
— Morgan, Typ 1 ..............................................29
— Mu c h ............................................................ 177
— Ne u m a n n ......................................................20
— N icolaier ....................................................170
— N o c a r d ........................................   33
— N o v y ............................................................ 159
— Ogata ..............................................................40
— Pfeiffer ..........................................................56
— Rhinosklerom-, von Fr isch ......................... 22
— Sch m itz ..........................................................41
— des Schweinerotlaufs.................................... 155
—■ der Septikämie bei M ä u sen ........................155
— Sh i g a ..............................................................40
— Shiga-Kr u se ..................................................40
—• So n n e ..............................................................46
—• T y p h u s-..........................................................35
— V in c en t ..........................................................79

Bazillus, VoN-FRiscH-Rhinosklerom- . . .  22
—  W e e k s ...............................  57
—  W e ic h s e l b a u m ..........................  103
— W e l c h .......................................................... 164
—  W h it m o r e ...................................................... 2
—  X  P ritch ett  und St il l m a n .........................58
Beef tapeworm...................................................380
B e j e l ................................................ Text 221-224
Benigne infektiöse Lymphreticulose . . . .  289
— Tertiana . . . . ....................................... 356
Bilharxia haematobia...........................................371
— mansoni...........................................................373
B ilh a rz io se ............................................  371-373
Blastomyces brasiliensis.......................................323
— dermatitidis...................................................322
Blastom ykose................................  318, 322, 323
Blennorrhoe siehe Ophthalmoblennorrhoe
Blepharoconjunctivitis an gu laris .....................66
Blood f lu k e ...................................................... 371
Blue pus organ ism ........................................  1
Blutvergiftung siehe Sepsis
BoAS-OppLER-Bazillus ........................................138
----------Milchsäurebazillus............................138
BORDET-GENGOU-BazilluS.................................51
Bordetella parapertussis.........................................52
— p er tu ss is .........................................................51
B ornholm -K rankheit.......................................266
Borrelia berbera...................................................204
— buccalis...............................................   216
— ca r te r i .......................................................... 205
— caucasica...................................................... 213
— duttonii.......................................................... 208
— graingeri .......................................................219
— barveyi.......................................................... 220
— hermsii.......................................................   207
— hispanica . ...................................................206
— k o c h i i .......................................................... 215
— neotropic a l i s .................................................. 210
— novyi...................   214
— parkeri.......................................................... 209
— persica .......................................................... 211
— recurrentis...................................................... 203
— refringens...................................................... 218
— tu ricatae ...................................................... 212
— vene^uelensis...................................................210
— vincentii.......................................................... 217
Borreliotavariolae ............................................... 247
Bothriocephalus la tu s ...........................................375
Botön de V êlez ...................................................336
B o tu lis m u s ....................................................... 160
Bouba siehe Frambösie
Boussarole siehe Pinta
Bouton d’O r ien t........................................ 335
Breakbone f e v e r ........................................ 274
Breiter Bandw urm .................................... 375
Briareus morbillorum.................................... 250
— varicellae...........................................   248
BRiLLsche K rankheit................................ 229
Broad tapew orm ........................................ 375
Bronchiektasie.............................................77,133
Bronchitis . . .  76, 117, 135, 193,292,293,315  
Brucella abortus............................................. 54
— melitensis...........................  53
— s u i s ......................................................... 55
Brucellose.................................................. 53-55
Bubo (climatic, scrofulous, strumous, tropical) 240
Bubon climatique........................................ 240
Bubonenpest..................................................48
Burnet ia (Dyer a) burneti............................237
------------ var. diaporica .............................. 237
— (Rocha-Limae) weigli............................ 236
------- - wolhynica................................................ 236
Bus CHKEsche Krankheit.............................318
Bwamba f e v e r .............................................271

c
C-Encephalitis-Virus.......................................263
Cadophora americana...........................................328
Calabar-Schwellungen.......................................394
Calymmatobacterium granulomatis.........................65
Candida albicans...................................................320
Canicola-Fieber........................................ Text 225
Capsularis mucosus................................................. 77
Carate (P in ta ) ...................................................224
CARRiONSche K r a n k h e i t ...................................246
Castellanus castellanii.............................................47
Catenabacterium filamentosum ........................... 142

Catenabacterium leptotrichoides............................ 144
—■ n ig ru m ............................................................ 143
Catscratch f e v e r ................................................289
— -V iru s ............................................................289
CHAGAS-Krankheit............................................333
Chancre m o u ......................................................61
Chancroid .........................................................  61
Charente-Fieber........................................ Text 225
Charon evegatus ....................................................271
— va llis ................................................................275
C hickenpox........................................................248
— -V ir u s ........................................................... 248
Chikungunya-Disease-Virus........................... 272
----- K rankheit....................................................272
Chilomastix m e s n i l i ............................................342
Chinesischer L eb ereg e l....................................369
Chlamydia oculogenitalis........................................239
— trach om atis ....................................................238
Chlamydo^oon c o lu m b i ....................................... 242
— hom inis............................................................243
— lymphophilus....................................................240
— m eningophilus............................................... 242
— oculogenitale....................................................239
— psitta c i ............................................................241
— trach om atis ....................................................238
Cholecystitis.........................................1 ,1 4 ,2 8 ,7 1
Cholera.............................................................  3
— infantum ..................................................... 4 , 1 2
— nostras.........................................................  4
C holeravibrio.................................................  3
Choriomeningitis, lym phocytäre................... 268
Chorioretinitis......................................... Text 337
Chromobacterium ja n th in u m ............................. 9
Chromoblastomykose....................................... 327
C hrom om ykose............................................... 327
Cillobacterium meningitidis.................................... 149
Citrobacter freundii.................................................. 16
— intermedium ...................................................... 17
Citronengelber D ip lococcu s..............................92
Cladosporium mansoni............................................321
— w e m e c k i ........................................................326
Cladothrix asteroides........................................ . 1 8 0
— o d o r ife ra ........................................   193
Clonorchiasis ....................................................369
Clonorchis sin en sis ................................................369
Clostridium aerofoetidum........................................ 161
— bifermentans.................................................... 163
— botulinum, Typ B ............................................ 160
— capitovale ........................................................ 168
— capitovalis........................................................ 168
— f a l l a x ............................................................ 157
— histolyticum ............................ ....  . . . .  173
— innominatum.................................................... 166
— lentoputrescens................................................ 171
— novyi, Typ A ................................................ 159
— paraputrificum ................................................ 167
— perfringens........................................................ 164
— pseudo-fallax.................................................... 157
— septicum............................................................ 158
— so rd e lli............................................................ 163
— sphenoides . . ................................................ 165
— sporogenes........................................................ 162
— ter tiu m ............................................................ 174
— t e t a n i ............................................................ 170
— tetanoides........................................................ 169
— tetanomorphum................................................ 172
— w e lc h ii ............................................................ 164
Coccidioides i m m i t i s ............................................293
Coccidioidomykose............................................293
C o ccid io sis ........................................................354
Coccobacillus d u c r e y i ..............................................61
Coccobacterium muco sum anaerobicum......................77
Coccus lanceolatus anaerobius................................ 130
— la n c é o lé ........................................................ 117
Coco siehe Frambösie
Coenurus cerebralis................................................381
Cohnistreptothrix cunicu li...................................... 82
Cold s o r e ............................................................252
C olibazillus.......................................................... 14
C olonbazillus...................................................... 14
Colorado tick fe v e r ............................................273
-------------- V ir u s ............................................. 273
Common-cold virus............................................281
Common-wart virus............................................255
Condylomata acuminata....................................255
C onjunctivitis............................  5 6 ,6 7 , 117,282
— Blepharo-, angularis...................................... 66
— E inschluß-....................................................239
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Man sucht in diesem Verzeichnis unter dem Namen des Infektionserregers oder der Krankheit die zugeordnete kursive Be^ugs^ahl und findet in der Tabelle, 
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C D Nr.

Conjunctivitis, follikuläre ................................283
— infektiöse......................................................... 37
— Kerato-............................  252,283
— L idw inkel-..................................................... 66
— Neugeborenen-............................  239
— Schwimmbad- ........................................... 239
Cornea-Ulceration............................................. 67
Corynebacterium acnes............................................152
— dipbtheriae ....................................................150
— fusiform e..........................................................79
— liquefaciens........................ 152
— parvum ............................................................153
------- infectiosum...............................................153
— pyogenes............................................................151
— ulcer ans ............................................................150
Cowpox-Virus................................................... 247
Coxiella burnetii................................................... 237
— diaporica ........................................................237
Coxsackie-Virus............................................... 266
Creeping e r u p tio n ............................................387
Croup-Associated-Virus................................... 277
Cru Chet, maladie d e ....................................... 260
Cryptococcosis................................................... 318
Cryptococcus capsulatus....................................... 324
— meningitidis................................................... 318
— neoformans................................................... 318
Ctenomyces interdigitalis....................................... 294
— mentagrophytes............................................... 295
— persicolor....................................................... 296
Cysticercus siehe Bandwürmer
Cystitis siehe Urogenitaltrakt
Cytomegalic inclusion d i s e a s e .......................280

D
Dandy fe v e r .....................................................274
Darm siehe auch Gastrointestinaltrakt
Darmegel, großer ........................................... 362
—• Zw erg-............................................  366
Darmentzündung siehe Enteritis
DAVAiNE-Bazillus................................................156
D elhibeule........................................................... 335
Delhi-Pseudotyphus. . ................................... 231
Dengue-Fieber................................................... 274
----- V i r u s ........................................................... 274
Dermacentroxenus c o n o r i ...................................233
—■ Orient a l i s ......................................................231
— p i jp e r i ........................................................... 233
— r ic k e t ts i ....................................................... 232
------- var. brasiliensis......................................... 232
------- var. conori..............................................   233
------- var.pijperi................................................. 233
— typh i............................................................... 230
Dermatitis, C ercarien .................... Text 371-373
— verrucosa....................................................... 327
Dermatomykosen . . 291, 294-307, 315, 320, 325
Dialister granuliformans.................................81
— pneumosintes.............................................80
Diarrhöen . Text 3,14,39,45,130, Text 265,267,

Text 287,288, 344, 362, 366, 367, 369, 374,383, 
384, 388,396

Dibothriocephalus la tu s ................................375
Dicrocoelium dendriticum ............................364
— lanceolatum ....................................................364
Dientamoeba fra g ilis ....................................333
Diphasische Meningoencephalitis........... 258
Diphasisches M ilch fieb er ........................258
Diphtherie..................................................... 82,150
Diphtheriebazillus........................................130
Diphyllobothrium latum ................................373
Diplobacille liquéfiant.................................67
Diplob acillus liquefaciens.............................67
— moraxaxenfeld............................  66
Diplococcus, citronengelber................ . . 92
— constellatus............................................100
— intracellularis meningitidis W eichselbaum  103
— morbillorum
— orbiculis

—■ pharyngissiccus
— plagarumbelli.
— pneumoniae .
— reniformis . . 
—- rubeolae . . .

Diplokokken. . . 
Dipylidium caninum 
— cucumerinum . .

. . 137 

. . 115 

. . 135 

. . 105 

. . 136 
20, 117 
. . 114 
. . 137 
• . 105 
. . 117 
. . 377 
. . 377

Distom a haematobium........................................... 371
— h eterophyes ................................................... 366
— sinense . ........................................................369
— w esterm a n i................................................... 370
Distomum crassum ............................................... 362
— felineum ............................................................368
— hepaticum ....................................................   363
— lanceatum ....................................................... 364
— lanceolatum ................................................... 364
Dochmius duodenalis........................................... 385
DöDERLEiN-Bazillus........................................138
Dog tapeworm................................................... 382
DoNOVAN-Körper. . ..........................................65
Donovania granulomatis..........................................65
Dracunculosis................................................... 396
Dracunculus l o a ................................................... 394
— medinensis....................................................... 396
Drehkrankheit der S ch a fe ............................... 381
DucREY-Bazillus..................................................61
DuvAL-Bazillus..................................................46
Dysenterie, A m öben-............................ Text 347
— Balantidien-................................................... 360
— Pyocyaneus-................................................. 1
— Shigellen-........................................ Text 4 0-47
— Staphylokokken-............................ Text 94-95

E
Eastern-Equine-Encephalitis-Virus . . . .  264
EßERTH-Bazillus................................................. 35
Eccema herpeticum..................................... . 252
— marginatum siehe Tinea cruris
Echinococcosis................................................... 382
Echinococcus a lv e o la r is ....................................... 382
— cysticus ............................................................382
— granulosus....................................................   382
— m u ltilocu laris .......................................... 382
Echinostoma ilocanum............................................365
Echinostom iasis............................................... 365
ECHO- (Enteric-Cytopathogenic-Human-

Orphan-) Virus................................................267
VoN-EcoNOMOsche K rankheit....................... 260
Ecthyma gangraenosum................................. 1
E elw o r m ........................................................... 389
EHF (epidemic hemorrhagic fever) . . . .  290 
Ehrlichia i l l in i i ................................................   245
— louisianae....................................................... 244
— lymphogranulomatosis................................... 240
— pneumoniae....................................................... 243
— p s it ta c i ........................................................... 241
Einschlußblennorrhöe....................................... 239
Einschlußconjunctivitis................................... 239
Einsiedlerbandwurm....................................... 379
Ektromelie, infektiöse........................................247
Elser und Huntoon, Chromogengrup-

pen I—I I I ............................................  108-110
Embadomonas in testin alis ................................... 341
E m p y e m ............................................  140
Encephalitis....................  253, 257-264,Hext 266
— amerikanische............................................... 263
— aseptische Meningo- . . . . . . .  Text 266
— epidemische, Typ A ................................... 260
------- Typ B ..................................................... 261
------- Typ C ......................................................... 263
— japanische................................................... 261
— lethargica....................................................... 260
------- - -Virus....................................................... 260
— Meningo-, siehe Meningoencephalitis
— Murray-Valley-............................................259
— russische Frühjahr-Sommer-................... 258
------- H erbst-..................................................... 261
— S t.-L o u is - ................................................... 263
— Tick-borne................................................... 258
— W e s t-N il- ................................................... 262
Encephalito'gpon cuniculi....................................... 339
Encephalomyelitis . . . .  Text 247, 248, 250,

Endamoeba siehe Entamoeba
Endocarditis. . . 60, 117, Hext 118-137, 120,

134, 149, 154, 293,320, 324
—  subakute................................  58,59, 123, 124
Endodermophyton indicum .................................301
Endolimax nana.................................................351
—■ Williamsi........................................................352
Enfermedad de las garras de g a to .................289
Entamoeba c o l i ............................................ .... 349
—■ d is p a r ........................................................... 347
— dysenteriae . . . .........................................34 J

Entamoeba gingivalis........................................... 350
— hartmanni....................................................... 348
— histolytica....................................................... 347
— tenuis ........................................................... 348
Enteritis. . . 23, 32, 34,36-39,44, Text 94-95, 

287, 288
Enterobacteriaceae............................  Text 40-47
Enterobiasis.................... 390
Enterobius vermicularis....................................... 390
Enterococcus proteiform is....................................124
Enterocolitis siehe Enteritis
Enterokokken.................................................... 124
Enteromonas hominis........................................... 340
Enzootische Hepatitis....................................... 275
Eosinophilie . . . .  384-386,388,389,391, 396
Epidemie hemorrhagic fe v e r ........................... 290
---------------V ir u s .............................................290
Epidermophyton c r u r i s ....................................... 297
— floccosum ....................................................... 297
— inguinale....................................................... 297
— interdigitale................................................... 294
— rubrum ........................................................... 304
Epidermophytose siehe Tinea pedis
Epithelische Zellparasiten................................. 65
Equine encephalitis v i r u s ............................... 264
Erblindung ........................................................395
Erbsenpflückerkrankheit..................... . Text 225
Erkältung, Virus d e r ....................................... 281
Erntefieber.................................................Text 225
Erro equinus....................................................... 264
— incognitus....................................................... 259
— japonicus.................................................... .2 6 1
— m i t ............................................................... 262
— scelestus........................................................... 263
— scoticus........................................................... 257
— s ilv e s tr is ....................................................... 258
Erysipel............................................ Text 118-137
— gangränöses..................................................... 72
E rysip elo id ........................................................155
Erysipelokokken................................................118
Erysipelothrix Erysipeloides................................155
— in sid iosa ........................................................155
— murisepticus....................................................155
— p o rc i................................................................155
— rhusiopathiae....................................................155
Erythema arthriticum epidemicum . . . .  90
Escarro-Knötchenfieber...................................233
Escherichia aurescens..............................................15
— c o l i ............................................ 14
— freundii......................................................... 16
— intermedia..........................................................17
E sp u n d ia ........................................................... 336
E sthiom ène....................................................... 240
Eubacterium disciformans....................................140
—■ lent u m ............................................................141
Euparyphium ilocanum ....................................... 365
Europäische Blastomykose............................... 318

F

Far Eastern hemorrhagic f e v e r .......................290
Fasciola hepatica................................................... 363
F ascio lia s is ............................................  362, 363
Fasciolopsis b u s k i .................................... .... . 362
— fülleborni....................................................... 362
Fat tap ew orm ................................................... 380
Favus......................................................... 305—307
Febbre a m a r illo ............................................... 271
Febris rheumatica............................ Text 118-137
— undulans.........................................Text 53-55
Feldfieber.................................................Text 225
Fever, breakbone ..................................... ...  . 274
— B w am ba....................................................... 271
— catscratch.......................................................289
— Colorado t ic k ............................................... 273
— dandy . . . ............................................... 274
— epidemic hemorrhagic ............................... 290
— Far Eastern hemorrhagic........................... 290
— Fort B ra g g ........................................ Text 225
— nine-mile.............................................. . 237
— quadrilateral............................................... 237
— Q- (q u e ry )................................................... 237
— Rift V a lle y ................................................... 275
— Rocky Mountain sp o tte d ........................... 232
— sandfly........................................................... 285
— Shimamushi m ite -b orn e........................... 231
— T ib ia l ........................................................... 225
— tren ch ........................  236
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Man sucht in diesem Verzeichnis unter dem Namen des Infektionserregers oder der Krankheit die zugeordnete kursive Bezugszahl und findet in der Tabelle, 
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F N r.

Fever, Yaroslavl hem orrhagic.....................290
— y e llo w ............................................................271
F ib rose..................................................... .... . 353
Fieber (siehe auch unter «Fever » und «Fièvre »)
— Aestivo-autumnal-....................................... 359
— A k i-y a m i-................................... Text 225
— Canicola-....................................... Text 225
— Charente- .........................................Text 225
— D en g u e -........................................................274
— E rn te-..........................................................Text 225
—■ Escarro-K nötchen-................................... 233
— Feld-..............................................................Text 225
— Gallen- .....................................................359
— Giraffen-................................................ 274
— häm orrhagisches................................ 258
— H e r b s t - ................................................ 359
— japanisches F l u ß - .................................231
— — H erb st-.......................................... Text 225
— katarrhalisches.................................... 278
— K e d a n i- .................................................231
— Kindbett-, siehe Puerperalfieber
— Leptospiren-, kurzfristiges . . . .  Text 225
— Mandschurei-........................................ 290
— M a r se ille - .............................................233
— Milch-, diphasisches............................ 258
— Mittelmeer-.............................................233
— M oskito-.................................................285
— Nanuka-yami-...................................... Text 225
— Oroya-.....................................................246
— Pappataci-.............................................285
— pharyngo-conjunctivales.....................283
— Phlebotomus-.........................................285
— Polka- ............................................................ 274
— Puerperal-, siehe Puerperalfieber
— Q - .........................................................237
—■ Q ueensland-.........................................237
— R ohrzucker-...................................... Text 225
— Rückfall-............................................. 203-215
— San-Joaquin-V a lley -.............................293
— Schienbein-.............................................236
— S ch la m m -.......................................... Text 225
— Schützengraben- ....................................... 236
— sch w a r zes .............................................334
— Sumpf- .............................................. Text 225
— 3 -T a g e - ............................................. 285, 356
— 4 - T a g e - .................................................357
— 5 -T a g e - ............................................. 236,274
— 7 - T a g e - .............................................. Text 274
— — jap anisches........................  Text 225
— T ob ia-..................................................... 232
— T ro p en -................................................. 359
— Überschwemmungs-............................. 231
— West-Nil-................................................. 262
— Wolhynisches......................................... 236
— Zecken..................................................... 273
— Zeckenbiß-............................................. 233
FiEDLERsche K rankheit................................... 225
Fièvre aquatique..............................................Text 225
—  bouton n eu se............................................... 233
------- de la S ib érie ...........................................258
— escarro-nodulaire................................. 233
— exanthématique marseillaise . . . . . .  233
— j a u n e ......................................................271
— maculeuse b résilien n e ......................... 232
— des m a r a is .......................................... Text 225
— pourprée des Montagnes-Rocheuses . . 232
— — sibérienne......................................... 258
— quintane.................... 236
— r o u g e ..................................................... 274
— tachetée des Montagnes-Rocheuses . . . 232
— tib ia lg iq u e..............................................236
— des tranchées......................................... 236
— de v ase.................................................. Text 225
Filaire de Ba n c r o f t ....................................... 392
— de M é d in e ................................................... 396
Filaria bancrofti................................................... 392
— loa ..............................................................394
— tn a lay i......................................................393
— medinensis..................................................396
— nocturna ..................................................392
— volvulus......................................................395
— wucheren..................................................392
F ila r ia sis ................................................  392, 393
FlNKXER-PRIOR-BaZilluS................................. 4
Finne siehe Bandwürmer
Fischbandwurm............................................... 375
Fish tapeworm................................................... 375
Flachwarzen....................................................... 255

F N r.

Fleckfieber, Minas-Gerais-.............................. 232
Flecktyphus............................................ 229,232
— endemischer (muriner)............................... 230
— Säo-Paulo-.................................................. 232
Fleischvergiftung siehe Nahrungsmittel­

vergiftung
FLEXNER-Bazillus . . . .....................................44
Flußfieber, japanisches .................................. 231
Folliculitis............................................Text 94-95
Follikuläre Conjunctivitis.............................. 283
Fonsecacea pedrosoi.............................................. 327
Foot-and-mouth-disease v i r u s ...................... 254
Formido inexorabilis.......................................... 270
Fort Bragg fe v e r ....................................Text 225
Frambösie................................ Text 221-224,222
F RÄNKEL-Bazillus...............................................117
FRIEDLÄNDER-Bazillus.........................................20
FRiEDLÄNDERsche P n eu m on ie.........................20
Frühjahr-Sommer-Encephalitis, russische. . 258
------------ -V iru s ..............................................258
—■ -Wald-Encephalitis-Virus.......................... 258
Furia vena medinensis.......................................... 396
Furunkel  ................................Text 94-95
Fusiformis dentium . . . . . . . . . . . .  79
— fusiform is ............................................... 79
— ramosus.................................................. 145
Fusobacterium fusiforme ......................................... 79
— plau ti-vincen ti...........................   79

G
Gaffkya te tragen a .................................................96
Galle, Infektionen, siehe Cholecystitis
Gallenfieber...................................................... 359
Gamasoxenus ? n u r is .......................................... 235
Gametocyten. .  ........................Text 356—359
Gangrän, Gas-, siehe Gasbrand
— H a u t - ........................ ............................  1
— jauchiges ....................................................... 126
— Lungen- . . .  5, 69, 78, 82, 111, 112, 127,

129, 131, 133, 140, 143, 145, 149
GÄRTNER-Bazillus............................................ 34
G asbrand............................ . 128, Text 157-174
Gasbranderreger....................................... 157-174
Gasgangrän siehe Gasbrand
Gastrodiscoides h o m in is ................................... . 3 7 4
Gastroenteritis siehe Enteritis 
Gastrointestinaltrakt, Infektionen (siehe auch 

Enteritis)
— Pilzinfektionen........................ 315, 320—323
Geflügeltyphus.................................................... 39
Gehirnabszesse...................................................117
G ehirn tum or.................................................. 370
Gelbfieber-Virus...........................  271
Gelbsucht siehe Icterus
Genickstarre, epidemische............................... 103
Genitaltrakt siehe Urogenitaltrakt
Genitalwarzen.................................................. 255
Geotrichum b e ig e li.............................................. 316
— candidum ...................................................... 315
GHON-SACHS-Bazillus.......................................158
Giardia intestinalis...................................   343
Gingivostomatitis, akute herpetische . . . 252
Giraffenfieber.................................................. 274
Glanders bacillus.................................................64
Glenospora b o y d i i .............................................. 308
Gnathostoma spinigerum.......................................391
Gnathostomiasis.............................................. 391
Gonococcus neisseri...............................................102
Gonorrhöe .................................................92,102
Gordius medinensis...............................   396
Granuloma in gu in ale.........................................65
Griffes de chat, maladie des...............................289
G r ip p e .............................................................. 278
— B a lk a n - ...........................  237
«Ground itch » .................................... 385, 386
G rubenw urm .................................................. 385
Guinea w o r m .................................................. 396
Gurkenkernbandwurm.................................. 377
Gürtelrose.......................................  249

H
H-Gruppe Ha r e ...............................................120
Haarknötchenkrankheit, schwarze . . . . 314
— w e i ß e .......................................................... 316
H aarschop f...................................................... 383
Haemamoeba m a la r ia e ...................................... 357

H Nr.
Haemamoeba praecox............................................. 359
— vivax....................................  356
Haemophilus aegyptius .........................  57
— aphrophilus........................................................60
— conjunctivitidis . ................................................57
— ducreyi................................................................61
— haemolyticus....................................................... 58
— influenzae............................................................56
— parainfluen%ae................................................... 59
— parapertussis..................................................   52
— p er tu ss is ........................................................... 51
Hakenwurm......................................................... 385
Hämorrhagisches F ieber.....................................258
HANSEN-Bazillus..................................................179
Harnwege siehe Urogenitaltrakt
Haut, Infektionen, siehe Abszesse, Dermati­

tis, Dermatomykosen, Furunkel, Gangrän
Hautmaulwurf......................................................387
Haverhill fever .................................   90
Haverhillia moniliformis........................................... 90
— multiformis.....................................   90
HEiNE-MEDiNsche Krankhei t . . . . . . .  265
Hemadsorption-V iru s.........................................277
Hemorrhagic f e v e r ............................................. 258
------- e p id e m ic ................................................... 290
------- Far E a s tern ............................................... 290
------- Y aroslavl................................................... 290
Hepatitis, Am öben-..................................Text 347
— enzootische..................................................... 275
— in fe k t iö s e ..................................................... 287
— Inoculations-................................................. 288
— nekrotische......................................................159
— Serum-..................................................  287, 288
— -Virus A ......................................................... 287
— -Virus B ........................  288
Hepatosplenomegalie......................................... 324
Herbst-Encephalitis, r u s s isc h e ..................... 261
Herbstfieber......................................Text 225,359
H erpangina......................................................... 266
Herpes facialis, febrilis, labialis, simplex . . 252
Herpes-simplex-Virus (feb rilis)........................ 252
Herpes, traumatische......................................... 252
----- V ir u s .................... 252
— — hom in is ..................................................... 252
------- simiae........................................................   253
----- zoster-V irus................................................. 249
Herpetische Gingivostom atitis........................ 252
— Keratoconjunctivitis.....................................252
— Meningoencephalitis.....................................252
HERxHEiMER-Reaktionen . . . .  Text 221-224
Heterophyasis..................................................... 366
Heterophyes heterophyes.................................. . 366
— yokogawai . ......................................................367
Himbeerpocken siehe Frambösie
Hirn siehe Gehirn
HiRSCHFELD-Bazillus........................................... 36
Histoplasma capsulatum......................................... 324
Histoplasmose..................................................... 324
H ook w orm ..............................................  385
Hormodendron pedrosoi......................................... 327
Hostis pecoris......................................................... 254
Hühnerpest, atypische......................................   282
Hunde(band)wurm............................................. 382
Hundeseuche, Stuttgarter.................................225
Hyalococcus pneumoniae........................................... 20
Hydatid tapew orm ............................................. 382
Hydatigena granulosa..............................................382
H yd rop h ob ia ......................................................270
Hymenolepis fraterna ..............................................378
— n ana ..................................................................378

Icterohemoglobinuria o f cattle . . . .  Text 225 
Icterus . . . 187, 190, 196, 199, 225, 287, 382
— septicohaemorrhagicus.................................225
Illinois-Pneumonie..............................................245
Indiella americana..................................................308
— somaliensis..........................................................200
Indisches Rückfallfieber..................................... 205
Infantile Paralysis, Virus o f .................................265
Infektiöse Conjunctivitis....................................... 57
— Hepatitis..........................................................287
— Lymphreticulose..............................................289
— Pferdeanämie..................................................286
In flu en za .....................................  80,81, 278, 279
----- B azillu s ......................................................   56
----- A -V iru s..........................................................278
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I Nr.

Influenza-B-Virus............................................... 279
Inoculations-Hepatitis....................................... 288
In tertr igo ............................................................320
Intraabdominelle Infektionen . . . .  Text 69-78
Ir id ocyclitis....................................................... 252
Isospora b e l l i ....................................................... 354
— hominis............................................................355
Iso sp o r ia sis ....................................................... 354
Ixodoxenus au stra lis ........................................... 234
— c o n o r i ........................................................... 233
— rickettsi .................... 232

J
Japanische Encephalitis................................... 261
Japanischer B-Encephalitis-Virus...................261
Japanisches Flußfieber ................................... 231
—■ Herbstfieber................ ........................Text 225
— 7-Tage-Fieber..................................... Text 225
Jerichobeule....................................................... 335
fodamoeba bütschlii............................................... 352
— m llia m s i ....................................................... 352

K
K affirp ox ........................................................... 247
Kala-Azar............................................................334
Katarrh, epidemischer, feb riler.......................278
— fie b r ig er ....................................................... 283
Katarrhalische Stomatitis................................... 252
Katarrhalisches Fieber....................................... 278
Katzenkratzkrankheit....................................... 289
K atzen leberegel............................................... 368
Kaukasisches Rückfallfieber........................... 213
K edani-Fieber................................................... 231
Keratitis, herpetische....................................... 252
K eratoconjunctivitis....................................... 283
— herpetische................................................... 252
Keuchhusten.........................................Text 51, 52
Kinderlähmung, spinale................................... 265
KiTASATo-Bazillus............................................. 48
KKK (Katzenkratzkrankheit)........................... 289
KLEBS-LÖFFLER-BazilluS....................................150
Klebsiella crouposa................................................. 20
— ogaenae............................................................. 21
— pneumoniae..................................................... 20
— rhinoscleromatis................................................. 22
KLEBSsche S tä b c h e n ........................................150
Kleienflechte....................................................... 317
K ocH -Bazillus....................................................177
KocH-WEEKS-Bazillus ..................................... 57
K om m ab azillu s.............................................  3
Kokken siehe Diplokokken, Pneumokokken, 

Staphylokokken, Streptokokken usw. 
Konjunktivitis siehe Conjunctivitis
Kopfgrind siehe Favus
K u h pocken-V irus........................................... 247

L
Lacticus-Streptokokken................ Text 118-137
Lactobacillus acidophilus........................................138
— b if id u s ............................................................139
Lamblia in testinalis ........................................... 343
Lambliasis........................................................... 343
Laverania malariae............................................... 359
Leber siehe auch Icterus, Hepatitis
— P ilzin fektion ............................................... 323
— Wurminfestation 363, 364, 368, Text 371, 382
Leberabszeß................  82, 84, 86, 140, 145, 347
Leberegel, ch inesischer................................... 369
—  g ro ß er ........................................................... 363
— kleiner............................................................364
Legio debilitans ................................................... 265
— e r e b e a ................................ 268
— sim u la n s ....................................................... 269
Leishmania brasiliensis....................................... 336
— can is ............................................................... 334
— chagasi........................................................... 334
— don ovan i....................................................... 334
— in fan tu m ....................................................... 334
— tro p ic a ........................................................... 335
Leishmaniasis in fan tum ................................... 334
— m u co k u ta n e ..................................... 335, 336
— systematische............................................... 334
L ep ra .................................................................... 179
Leprabazillus .................................................... 179
Leptospira icterohaemorrhagiae...........................225
Leptospirenfieber, kurzfristiges . . . .  Text 225 
Leptothrix sp. Jay ............................................144

L Nr.

Lidwinkelconjunctivitis..............................66
Listeria monocytogenes................................. 154
Listeriosis..................................................... 154
LMC (lymphocytäre Choriomeningitis) . . 268
Loa l o a .........................................................394
Loaiasis.................................................... . . 394
Loejflerella pseudomallei................................ 2
LöFFLER-Bazillus......................................... 150
L o m b r iz .....................................................389
Louisiana-Pneumonie.................................244
Louping-ill-Virus.........................................257
LuDwiGsche A n g in a ................................. 127
Lues siehe Syphilis
Lungen siehe auch Pneumonien, Pneumono­

mykosen
— -abszeß....................................  70,86, 143, 312
— -gangrän . . .  5, 69, 78, 82, 111, 112, 127,

129, 131, 133, 140, 145
— Wurminfestation.....................................370
L ungenegel.................................................370
Lungenpest..................................................48
Lungenstreptothrikose............................. 186
Lymphadenitis........................ 49, Text 289, 337
Lym phangitis............................................. 323
Lymphocytäre Choriomeningitis (LMC) . . 268
— Pseudochoriomeningitis.....................269
Lymphogranuloma inguinale.....................240
— v en er eu m .............................................240
Lymphreticulose, benigne infektiöse . . . .  289
L yssa .............................................................270

M
Madenwurm.................................................390
Madurafuß und Maduramykose siehe Myce­

toma
Madurella mycetom i..................................... 329
Magen-Darm-Trakt siehe Gastrointestinal­

trakt
Mal del pinto siehe Pinta
Maladie charbonneuse..................................156
— de Cr u c h e t ......................................... 260
— des griffes de c h a t ................................. 289
— des jeunes p o rch ers .......................... Text 225
— de Mo r a x .............................................. 66
— .de N icolas-Fa v r e ............................. 240
Malaria quartana......................................... 357
— te r tia n a ............................................  356, 358
— tropica..................................................... 359
Malasse îa fu r fu r ......................................... 317
Maligne Tertiana......................................... 359
Malleomyces mallei .................................................. 64
— pseudomallei............................................ 2
Maltafieber siehe Brucellosen
Mandschureifieber..................................... 290
Marseille-Fieber......................................... 233
M asern ....................................................  137,250
— 3 -T a g e - ....................................................... 251
—■ -V iru s ........................................................... 250
M asto id itis .............................................5,78,145
Maul- und K lauenseuche......................... 254
Mäusepox.....................................................247
M easles......................................................... 250
— G erm an ........................................................251
— virus ........................................................... 250
Measly tapeworm......................................... 379
M edinaw urm ............................................. 396
Melker k n o te n ............................................. 247
Meningitis . . .  1,5, 19, 20, Text 32-39, 56, 85,

87, 103, 107, 109, 117, 149, 154, 291, 318, 324
— asep tisch e......................................... 266, 267
— cerebrospinalis epidemica..................... 103
Meningoencephalitis...................... 257, Text 337
— aseptische.............................................. Text 266
— diphasische .................................................... 258
— herpetische....................................................252
— u n d u lan te ....................................................258
M eningokokken..........................................103
Meningopneumonie ........................................242
Merismopedia flava varians.............................. 93
Metagonimus yokogawai.................................367
Microbacterium multiforme psittacosis . . . . 241
Microbe de la coq u elu ch e.......................... 51
— rouge de la sardine..................................26
— septicémique de la s a l iv e .....................117
Micrococcus aerogenes......................................99
— albus..................................................................94
— anaerobius........................................................ 101

M Nr.

Micrococcus aureus..................................................94
— candidus ................................  91
— catarrhalis........................................................ 104
— c itreu s ..............................................................94
— — conglomeratus..............................................92
— conglomeratus..................................................92
— epidermidis......................................................95
— foetidus............................................................ 127
— gazogenes........................................................112
------- alcalescens anaerobius...............................112
— der G on orrh öe............................................102
— gonorrhoeae....................................................102
— intracellularis................................................103
—■ melitensis......................................................... 53
— meningitidis....................................................103
■—■ ovalis................................................................124
— p e lle tie r i ........................................................189
— pyogenes..............................................................94
— of rabbit sep ticem ia ....................................117
— reniformis........................................................114
— scarlatinae........................................................118
— tetragenus....................................................   96
— varians..............................................................93
Microfilaria nocturna........................ Text 392-396
— nuda ................................................................395
Micromyces hominis, Gruppe I ........................... 226
— ------Gruppe I I ...............................................228
Microspira comma ............................................. 3
Micro sporon furfur ............................................... 317
Microsporum audouini........................................... 298
— canis................................................................299
— gypseum............................................................300
— lanosum........................................................... 299
Micro tus australis A .................................Text 225
— australis B .............................................. Text 225
— autumnalis.............................................. Text 225
— bovis ........................................   Text 225
— canicola.................................................. Text 225
— grippotyphosa..........................................Text 225
— hebdomadis.......................................... Text 225
— icterohaemorrhagiae.............................. Text 225
— m itis ...................................................... Text 225
— pomona.................................................. Text 225
—■ pyogenes.................................................. Text 225
Mikrosporie............................................. 298—300
Milchfieber, diphasisches................................... 258
M ilch p ox ............................................................247
Milchsäurebazillus Boas und Oppler . . .  138 
Milz, Pilzinfektion................................  323, 324
— Protozoeninfektion....................  334, Text 347
Milzbrand............................................................ 156
Minas-Gerais-Fleckfieber............................... 232
Minute beta-hemolytic streptococcus . . .  121
Mittelmeerfieber............................................... 233
Mittelohrentzündung siehe Otitis media 
Miyagawanella il l in ii ........................................... 245
— louisianae....................................................... 244
— lymphogranulomatosis................................... 240
— ornithosis ........................................................242
— pneumoniae....................................................243
— psittac i........................................................... 241
Molitor hominis................................................... 256
— verrucae........................................................... 255
Molluscum contagiosum................................... 256
----------Virus........................................................256
Monilia albicans....................................................320
Moniliasis............................................................320
Mononucleose, in fek tiö se ................................154
Monosporium apiospermum................................... 308
Morax, maladie d e ..............................................66
MORAX-AXENFELD-Bazillus............................. 56
Moraxella lacunata..................................................66
— liquefaciens..........................................................67
M orbilli................................................................250
MoRGAN-Bazillus Typ 1 ..................................... 29
M o r v e ..................................................................64
— bacille de l a ......................................................64
Moskito-Fieber ................................................285
MucH-Bazillus....................................................177
Mucor corymbifer............................................... 291
Mucormycosis................................................... 291
M uguet................................................................320
Multiceps m u lticeps ........................................... 381
M u m p s................................................................276
----- V ir u s ............................................................276
Mumpsorchitis....................................................276
Murray-Valley-Encephalitis........................... 259
Mycetoma . 182-184, 188, 189, 200, 308, 313,329
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M Nr.

Mycobacterium b o v is ........................................ 178
— fortu itum ........................................................175
— g i a e ................................................................175
— le p r a e ............................................................179
— m in etti............................  175
—• tuberculosis....................................................177
------- var. b o v i s .............................................. 178
------- var. h om in is .......................................... 177
— ulcer ans .................................... .... . . . .  176
Mycoplasmafermentans....................................... 228
— hominis................................................  226,228
— salivarium....................................................... 227
M yelitis............................................................... 253
M y k o s e n ................................................. 291—329
M yocarditis.............................................Text 150

N
Naganakrankheit............................................... 332
Nagelringwurm siehe Tinea unguium 
Nahrungsmittelvergiftung Text 32-39,33 , 34,39
Nanuka-yami-Fieber............................ Text 225
NDV (Newcastle-Disease-Virus)...................282
Necator americanus............................................... 386
Necrobacterium necrophorus................................. 82
Neisseria catarrhalis............................................104
— discoides............................................................113
— f la v a ........................ 109
— flavescens........................................................107
— gonorrhoeae....................................................102
— haemolysans....................................................106
— meningitidis....................................................103
— orbiculata........................................................115
— perflava............................................................110
— reniformis........................................................114
— sicca ................................................................105
— subflava............................................................108
— vulvovaginitis....................................................116
— michselbaumii................................................103
Nephritis, g lom eru läre....................................121
— P y e lo - ........................................................14,47
Nephrosonephritis, hämorrhagische . . . .  290
Neugeborenenconjunctivitis........................... 239
Neugeborenen-Ophthalmoblennorrhöe . . 102
NEUMANN-Bazillus ..............................................20
Neurocystis h e r p e t i i ........................................... 252
N eurosyphilis.................................Text 221-224
Newcastle-Disease-Virus (NDV) . . . . .  282
NicoLAiER-Bazillus............................................170
N icolas-Favre, maladie d e ...........................240
Nine-mile f e v e r ............................................... 237
NocARD-Bazillus................................................. 33
Nocardia africana ................................................188
— asteroides........................................................180
— fordii................................................................190
— gibsonii............................................................187
— leishmanii........................................................181
— lu tea ................................................................185
— madurae............................................................184
— muris..................................................................90
— p e lle t ie r t ........................................................189
— pretoriana........................................................182
— rangoonensis....................................................186
— transvalensis....................................................183
Nocardiosis . . . ............................................ 180
Noguchia granulosis................................................. 68
N o n a ................................................................... 260
Nordafrikanisches Rückfallfieber...................204
Nordamerikanische Blastomykose...................322
NovY-Bazillus............................................. . 159

o
OGATA-Bazillus................................................   40
Oidium albicans................................................... 320
OLMERsche Krankheit....................................... 233
Onchocerca caecutiens........................................... 395
— volvulus........................................................... 395
Onchocerciasis................................................... 395
Oncosphäre........................................................379
Onychomykose siehe Tinea unguium
Oospora pelletiert ................................................ 189
Ophthalmoblennorrhoe....................................102
— Einsch luß-................................................... 239
Opisthorchis felin eu s ........................................... 368
— sinensis........................................................... 369
— tenuicollis....................................................... 368
O reillo n s ............................................................276

O  N r.

Oriental sore.......................................... 335
O rientbeule.......................................... 335
Ornithosis.............................................. 242
O roya-F ieber...................................... 246
Osteomyelitis . . Text 32-39, Text 94-95, 118,

128,145, 324
Otitis . . . 5 ,27-31, 82, 85, Text 118-137, 145
— m e d ia ....................1,20,117, Text 118-137
O tom yk ose............................ 291, 309, 310, 312
Oxyuris vermicularis ...........................................390
O za en a .............................. ............................ 21

P
Paludisme tr o p ic a l.............................. 359
PAP (primäre atypische Pneumonie) . . . .  284
Papageienkrankheit.............................. 241
Pappataci-Fieber...........................  285
------- - V ir u s ................................................. 285
Para-aerogenes.................................................... 23
Paracoccidioides brasiliensis.................................. 323
Para-coli................................................................25
Paracolobactrum aerogenoides................................ 23
— coliforme........................................................ 25
— intermedium.................................................... 24
Para-freundii........................................................ 24
Paragonimus k e l lic o tti ................ .... . . . .  370
— r in g e n .......................................................... 370
— m sterm a n i.................................................. 370
Para-Influenza-Virus...................................... 277
Paralyse, akute, atrophische.......................... 265
— Muskel-, siehe Poliomyelitis
— progressive, siehe Neurosyphilis
Paralysie infantile s p in a le .............................. 265
Paramaecimn c o l i .............................................. 360
Paranephritische A bszesse............................ 14
Parangui....................................Text 221-224, 222
Pararauschbrandbazillus...................................158
Parasmallpox ..................................................247
Paratyphus-C-Bazillen . . . .  Text 32-39, 36
Pärchenegel...................................................... 371
P aron ych ia ......................................................320
Parota-Abszesse...............................................197
Parotitis epidem ica.......................................... 276
Pasteurelia p e s t i s ................................................ 48
— pseudotuberculosis............................................ 49
— tularensis........................................................50
P atek ........................................Text 221-224,222
Peitschenwurm.................................................. 383
Pénicillium b e r ta i .............................................. 311
— crustaceum...................................................... 312
— mycetomagenum.............................................. 313
Peptococcus activus................................................ 98
— aerogenes........................................................ 99
— anaerobius.......................................................101
— constellatus...................................................100
Peptostreptococcus anaerobis...............................126
— evolutus...........................................................134
— foetidus...........................................................127
— inter m éd iu s ...................................................133
— lanceolatus...........................................   130
— m icro s ...........................................................131
— morbillorum............................................... .1 3 7
— paleopneumoniae...........................................135
— p a rv u lu s .......................................................132
— plagarumbelli...............................................136
— productus.......................................................129
— p u tr id u s .......................................................128
Pericarditis...............................................117,181
Peritonitis............................  14, 27-31, 117, 389
Perniciosa (Malaria).......................................... 359
Pertussis................................................................ 51
Pest........................................................................ 48
Petite vérole v o la n te .................... 248
PFEiFFER-Bazillus.................................................56
Pfeifferelia m a l le i .................................................64
Pferdeanämie, infektiöse.................................. 286
Pferde-Encephalomyelitis-Virus...................... 264
Pfriemenschwanz.............................................. 390
Pharyngitis siehe Atemwege
Pharyngo-conjunctivales Fieber...................... 283
Phialophorapedrosoi.......................................... 327
— verrucosa . ...................................................328
Phlebotomus-Fieber .......................................285
Phlegmone, perinephritische...........................127
Pian siehe Frambösie
P ia n -b o is .......................................................... 336
Piedra a l b a .......................................................316

P  Nr.
Piedra n ig ra ....................................................... 314
Piedraia h o r ta i ............................................  314
Pilzinfektion............................................. 291-329
P in ta .........................................Text 221-224,224
P in w o rm ........................................................... 390
Pityriasis c a p it i s ...............................................319
— v e r s ic o lo r ................................................... 317
Pityrosporum malasse’f f i ....................................... 319
—■ ovale............................................................... 319
Plasmodium falciparum ....................................... 359
— immaculatum ...............................................359
— malariae........................................................... 357
— ovale............................................................... 358
— perniciosum ...................................................359
— quartanae....................................................... 357
— te rtian ae ....................................................... 356
— vivax ................................................................356
PLAUT-ViNCENTSche A n g in a ...........................217
Pleuralgie, ep idem ische...................................266
Pleuritis 75,126,133,135,145,146,266, Text 347
Pneum obazillus................................................. 20
Pneumococcus mucosus................................ Text 117
Pneumocystis c a r in i i ........................................... 361
Pneumocystose................................................... 361
P n eum okokken ................................................117
Pneumonie . Text 117,20, 32, Text 32-39, 56,

135, 243, 361, 385, 386, 388, 389
— atypische V iru s-................................  277, 278
--- FRIEDLÄNDERSche......................................... 20
— I l l in o i s - ....................................................... 245
— L ou isian a-................................................... 244
— primäre a typ isch e.......................................284
— Varicellen-, primäre ................................... 248
Pneumonitis (Viruspneumonie) . . . .  277, 278 
Pneumonomykose . 291,293, 309-311, 322-324
P o c k e n ............................................................... 247
----- V ir u s ............................................ .... . . 247
Polioencephalomyelitis (siehe auch Ence­

phalomyelitis) ............................................... 258
Poliomyelitis....................................................... 265
----- V ir u s ........................................................... 265
Polka-Fieber ........................................................274
Polyarthritis.....................................Text 118-137
Polycephalus ovinus...............................................381
P orad en itis ....................................................... 240
Pork tapeworm................................................... 379
Poxvirus bovis....................................................... 247
— officinale........................................................... 247
— variolea............................................................247
Primäre atypische Pneumonie........................... 284
PRITCHETT-Und-STILLMAN-X-Bazillus . . .  58
Proactinomyces m u ris ..............................................90
Propionibacterium acnes . ....................................152
Proshigella alkalescens......................................... 45
— d is p a r ..............................................................47
— so n n e i ..............................................................46
Proteus entericus..................................................... 30
— inconstans................ ................................ . 31
— m irab ilis ..........................................................28
— m organii......................................................... 29
— rettgeri..............................................................30
— vulgaris..............................................................27
Protomycetum recurrentis................................... 203
Pruritus............................  385-388, 390, 394, 395
Pseudochoriomeningitis, lymphocytäre . . 269 
Pseudomonas aeruginosa..................................... 1
— pseudomallei................................................. 2
— pyocyanea..................................................... 1
Pseudotuberkulose............................................. 49
Pseudotyphus, Delhi- . ....................................231
Psittakose................................................   241
Puerperalfieber . . . 1, 82, 98, 99, Text 118-137,

126, 128, 131, 133
Purpura.....................................................  103,247
P y ä m ie .........................................88, Text 94—95
P y e lit is ....................  47
Pyelonephritis (s. auch Pyelitis, Nephritis) 14, 47
Pyocyaneusruhr............................................. 1
Pyocyaneussepsis............................................. 1
Pyogene Streptokokken................ Text 118—137

Q
Q -F ieb er ............................................................237
Quadrilateral f e v e r ........................................... 237
Q u artan e............................................................357
Queensland-Fieber........................................... 237
Query f e v e r ........................................................237
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Q  Nr.

Quesenbandwurm............................   381
Q u otid ian a ........................................................359

Rabbitpox..................................................... .2 4 7
R a b ie s ................................................................270
— -V iru s ............................................................270
Rabula inflans........................................................ 276
Rage . ................................................................ 270
Ramibacterium pleuriticum....................................146
— pseudoramosum............................., . . .  148
— ramosoides........................................................ 147
— ramosum ........................................................ 145
Rattenbißfieber..................................................7,90
R E O -V iru s........................................................267
Retortamonas in testin alis ....................................341
Rhinitis, akute herpetische ................................252
— atrophische......................................................21
Rhinocladium schenkibeurmanni........................... 325
Rhinosklerom......................................................22
-----bazillus von Fr isch ..................................... 22
Rhinosporidiosis................................................292
Rhinosporidium seeb er i ........................................292
RI-Virus ............................................................ 283
Rickettsia akam ushi............................................231
— akari................................................................235
— a u stra lis ........................................................234
— b la n c i .................... 233
— brasiliensis ....................................................232
— burneti............................................................237
------- - var. americana ....................  237
------- var. c a p r in a ........................................... 237
------- - var. hen^erling....................................... 237
— colombiensis....................................................232
— conorii........................  233
— (Coxiella) b u rn e ti ....................................... 237
— (Dermacentroxenus) akari . .......................235
------- - australis....................................................234
------- conori..........................................................233
------- r ickettsi......................................................232
— diaporica ........................................................237
■— exanthematofebri........................................... 230
—■ exanthematotyphi........................................... 229
— fletcheri . . . " ............................................... 230
—■ kairo ................................................................229
—■ manchuriae....................................................230
—■ megavi var. p i j p e r i ....................................... 233
— megawai var. f le tch eri................................... 231
—■ m egam ............................................................231
— mooseri........................................................... 230
—■ m u rico la ........................................................230
— murina............................................................230
— — m ooseri................................................   230
— orientalis........................................................231
------- var. schäffneri..............................................231
—■ — var. tropica............................................... 231
—• pediculi............................................................236
—• prowayeki var. mooseri........................   230
—• — subsp. t y p h i ........................................... 230
— prow a^ek ii....................................................229
— pseudo t y p h i ................................................... 231
— psittac i............................................................241
—• qu in tan a ........................................................236
— (Rickettsia) orientalis................................... 231
— r ick e tts ii........................................................232
— sumatranus....................................................231
— trachomae . ....................................................238
— trachomatis................................................... 238

■ typhi .

Rickettsiaformis lymphogranulomatosis

---------------V ir u s ............................................. 275
Rinderbandwurm................................................380
Rinderdiphtherie..................................... .... . 82
Rmdertuberkulose....................  178
Ringwurm siehe Tinea
— tro p isch er ....................................................297
Ristella destillationis..................................... . 76

R Nr.
Ristella frag ilis ........................................   69
— furcosa ..............................................................70
— glutinosa ..........................................................75
— melaninogenica..................................................73
— putredinis................................................. . 74
— terebrans..........................................................72
— trichoides..........................................................71
Risus sardonicus..............................................Text 170
Rocky Mountain spotted f e v e r ....................... 232
Rohrzuckerfieber..............................................Text 225
Roseola, epidemische....................................... 251
R ö t e ln ............................................................... 251
R otz-B azillus......................................................64
-----krankheit......................................................... 64
R ou geo le ........................................................... 250
Roundworm....................................................... 389
R ubella............................................................... 251
----- V ir u s ........................................................... 251
Rubeola....................................................  250, 251
Rückfallfieber......................................... 203—215
Ruhr siehe Dysenterie
Ruhram öbe....................................................... 347
Russische Herbst-Encephalitis....................... 261

Sabouraudites audouini....................................... 298
— canis........................................ 299
— gypseus........................................................... 300
Sali vary-gland-Virus........................................280
SALK-Impfstoff.........................................Text 265
Salmonella aberdeen.................................Text 32-39

. Text 32-39 

. Text 32-39
— abortusequi..................................................... Text 32-39
— altendorf......................................................... Text 32-39
— amager......................................................... Text 32—39
— anatum..........................................................Text 32-39
— arechavaleta..................................................Text 32-39
—  bareilly..........................................................Text 32-39
— bispebjerg......................................................Text 32-39

■ blegdam..........................................................Text 32-39
.T ext 32-39 
. Text 32-39 
.T ex t 32-39

— bredeney......................................................... Text 32-39
— bu dapest..................................................... Text 32-39
— carrau ......................................................... Text 32-39
— cerro............................................................. Text 32-39
— ehester ......................................................... Text 32—39
— choleraesuis............................ 32, Text 32-39
— coeln............................................................. Text 32-39
— daressalam..................................................... Text 32-39
— derby............................................................. Text 32-39
— d u b lin ..........................................................Text 32—39
— duesseldorf..................................................... Text 32-39
— eastbourne......................................................Text 32-39
— enteritidis................................ Text 32—39, 34
— essen............................................................. Text 32-39
— fayed ..............................................................Text 32-39
— gallinarum................................ Text 32-39, 39
-------pullorum.................................................. 39
— gaminara......................................................Text 32-39
— g i v e ............................................................. Text 32-39
— glostrup......................................................... Text 32-39
— goettingen........................................   Text 32-39
— havana..........................................................Text 32-39

• beide Iberg ..................................................... Text 32-39
■ hirschfeldii.............................Text 32-39,36

S  N r.

Salmonella n iloese .................................Text 32—39
— n yborg .............................................Text 32-39
— onarimon.........................................Text 32-39
— onderstepoort.....................................Text 32-39
— Oranienburg.....................................Text 32-39
— orientalis.........................................Text 32-39
— oslo.....................................................Text 32-39
— panama.............................................Text 32-39
— paratyphi....................................Text 32-39, 37
— poon a ...............................................Text 32—39
— pullorum .................................... Text 32-39, 39
— reading ............................................. Text 32-39
— rubislaw............................................. Text 32-39
— schleissheim..................................... Text 32-39
— schottmülleri................................Text 32-39, 38
— selandia.............................................Text 32—39
— sendai.................................................Text 32-39
— Senegal............................................. Text 32-39
— senftenberg.........................................Text 32-39
— shangani.............................................Text 32—39
— Stanley.............................................Text 32—39
— thompson......................................... Text 32-39
— typh i............................................ Text 32-39, 35
— typhimurium................................Text 32—39, 33
— typhosa........................................ Text 32-39, 35
— Uganda............................................. Text 32—39
— v e jle ................................................. Text 32-39
— virchoiv.............................................Text 32-39
— waycross............................................. Text 32-39
— wichita .............................................Text 32-39
San-Joaquin-Valley-Fieber............................... 293
Sandfly fever....................................................... 285
Säo-Paulo-Flecktyphus................................... 232
Sarampiön............................................................250
Sarcina ven tricu li..................................................97
Sarcocystis lindemanni........................................... 338
Scelus recurrens................................................... 252
Schaf-Drehkrankheit........................................381
Schaf-Encephalitis-Virus ............................... 257
Schanker, w e ic h e r ..............................................61
Scharlach.................................118, Text 118-137
Schienbeinfieber............................................... 236
Schistosoma haematobium ....................................371
— japonicum....................................................... 372
— mansoni............................................................373
Schistospmiasis ..................................... 371-373
Schizogonie.....................................Text 356-359
Schi^otrypanum cru^i........................................... 333
Schlafkrankheit................................................260
— afrikanische.........................................  330, 331
Schlammfieber......................................... Text 225
Schleimhautleishmaniasis............................... 336
ScHMiTZ-Bazillus............................  41
Schützengrabenfieber....................................... 236
Schwarze Haarknötchenkrankheit................... 314
Schwarzes Fieber................................................334
Schwarzwasserfieber.........................Text 356-359
Schweinebandwurm....................................... 379
Schweinehüterkrankheit.........................Text 225
Schweinerotlauf................................................ 155
Schwimmbadconjunctivitis ................ .... . 239
Schwundkrankheit.....................................54, 55
Sclerostoma duodenale............................   385
Scrub-Typhus....................................................231
Seatworm............................................................390
Selenomonas sputigena..................................... . 8
Sendai-Virus........................................................277
Sepsis (siehe auch Pyämie, Puerperalfieber) 1, 9,

19, 32, Text 32-39, 47, 69, 82, 103, 145, 167
. . 231 — hvittingfoss . . . . .....................Text 32-39 Serratia piscatorum..................... . . . . . .  26

— ir u m u .................... .....................Text 32-39 — u rin a e ................................. .................... 26
230,232 — kaposvär ................ .....................Text 32-39 Serum -H epatitis ..................... . . . .  287,288

— k ir k e e .................... .....................Text 32-39 SGV (Salivary-gland-Virus) . .................... 280
. . 236 — kisangani................ .....................Text 32-39 SHiGA-Bazillus......................... .................... 40

— kottbus.................... .....................Text 32-39 SHIGA-KRUSE-BazilluS . . . . . .................40
. . 240 — manchester................ .....................Text 32-39 Shigella alkalescens..................... . Text 40—47,45
. . 242 — meleagridis................ .....................Text 32—39 — ambigua............................. .... . Text 40-47, 41
. . 243 — m em phis ................ .....................Text 32-39 — arabinotarda......................... . Text 40-47, 42
. . 241 — mission.................... .....................Text 32-39 — boydii................................. . . Text 40-47, 43

234,235 — Montevideo................ .....................Text 32-39 —■ ceylonensis A . ........................ . Text 40-47, 46
. . .  275 — morgani.................... . . . . 29, Text 32-39 — d is p a r ................................. . Text 40-47, 47

— moscow .
— muenchen
— muenster
— narashino

. Text 32—39 

. Text 32—39 

. Text 32—39 

. Text 32-39
— newbrunsivick...................................... Text 32-39
— nemngton.......................................... Text 32-39
— newport.............................................. Text 32-39

................................Text 4 0 - 4 7 , 4 0
—  e t o u s a e .......................................................Text 4 0 - 4 7 ,  4 3
—  f l e x n e r i  .......................................................Text 4 0 - 4 7 ,  4 4
—  n e m a s t l e ................................................. Text 4 0 - 4 7 ,  4 4
—  p a r a d y s e n t e r i a e ............................................................. 4 4
—  p a r a s h i g a e .........................................................................4 1
—  r e t t g e r i ..........................................................................  3 0
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Nr.

Shigella r io ..................................... Text 40-47,44
■— saigonensis....................................Text 40—47, 44
— sch m ittf i.................................... Text 40-47, 41
— shigae............................................ Text 40-47, 40
— sonnei............................................ Text 40—47, 46
Shimamushi mite-borne f e v e r .......................231
Sinusitis ......................................................... 20,28
Smallpox-Virus ................................................247
Sodoku .............................................................. 7
Sommergrippe....................................................266
SoNNE-Bazillus................................................   46
S o o r ........................................  320
Sparganosis . .........................................  376
Sparganum mansoni . . . . . . . . . . .  376
Sphaerophorus floccosus..........................................88
— freund» ..............................................................85
— glycolyticus.......................................................... 89
— influen^aeformis..................................................87
— mortiferus........................  84
— necrophorus......................................................82
— necroticus..........................................................83
— pyogenes..............................................................86
Spherophorus funduliformis ......................................82
Spinale Kinderlähmung ....................................265
Spirillum cholerae asiaticae................................. 3
— du tton i............................................................208
— m in u s ............................   7
— nigrum ...................................   5
— sputigenum .................................................  8
Spirochaeta berbera.................  204
—■ buccalis............................................................216
— c a r te r i ............................................................205
— caucasica ........................................................213
— duttoni . . ........................................................208
— graingeri ............................................. .... . 219
— harveyi............................................................220
— h erm si....................................................   207
— hispanica........................................................206
— icterohaemorrhagiae....................................... 225
------- japonica .....................................................225
— kocht............................................................... 215
— m û r i s ........................................................   7
— neo tropicalis................................................... 210
— novyi............................................................... 214
— p a llid a ........................................................... 221
— parkeri............................................................209
— persica ............................................................211
— refringens....................................  218
— tu r ica tae ....................................  212
— vincenti........................................................... 217
Spirochaete pa llida ........................  221
Spiroschaudinnia recurrentis............................... 203
Spitzpocken-Virus........................................... 248
Spondylitis.............................................Text 53-55
Sporotrichose....................................................325
Sporotrichum beurmanni........................................325
— schenki . . .................................................... 325
Sporozoiten.....................................Text 356-359
Spulwurm............................................................389
Staphylococcus activus..............................................98
— aerogenes....................................  99
— albus.................................................................. 94
— anaerobius........................................................ 101
— a u reu s .............................................................. 94
— c itre u s ..............................................................94
— epiderm idis......................................................95
------- a lb u s ............................................................95
— p a r v u lu s ........................................................ 111
— pyogenes a lb u s ..................................................94
------- aureus............................................................94
------- citreus............................................................94
Staphylocoque d oré ..............................................94
Staphylokokken.................................  94,95,101
Starrkrampf........................................................ 170
Stechmückenfieber-Virus............................... 285
St.-Louis-Encephalitis-Virus........................... 263
Stomatitis, aphthöse (ViNCENTsche) . . . .  252
— G in givo-............................................   252
—- katarrhalische............................................   252
— Pilzinfektionen . . . . . . . . .  320-323
Street v i r u s ........................................................270
Streptobacillus gangrenae pulmonaris....................143
— moniliformis......................................... .... . 90
■— pseudotuberculosis rodentium............................. 49
— pyogenes floccosus................................................. 88
Streptococcus agalactiae . . . . Text 118-137, 118
— anaerobius.............................Text 118-137, 126
------- m icros...................................................... 131

Streptococcus anginosus....................................121
— animalisC..............................Text 118-137,118
— bovis............................................ Text 118-137
— cremoris........................................ Text 118—137
— du ran s ..................................Text 118-137,125
— epidemicus....................................................118
— e q u i ......................................Text 118-137, 118
— equinus........................................Text 118—137
— equisimilis..............................Text 118-137,119
— erysipelatos...................................................118
— evolutus..................................Text 118-137,134
— faecalis..................................Text 118-137,124
— foetidus..................................Text 118-137,127
— haemolyticus...................................................118
— humanus C ............................. Text 118-137, 118
— intermedius..........................Text 118-137,133
— lactis.............................................Text 118-137
— lanceolatus.......................................................130
— mastitidis..............................Text 118-137,118
— melitensis............................................ ...  . 53
— m icro s ........................ .... . Text 118—137,131
— minutus..................................Text 118-137,118
— m itis ......................................Text / /  8-137,123
— ovalis............................................................... 124
— p a rv u lu s .......................................................132
------- non liquefaciens......................................132
— productus.......................................................129
— putridus..................................Text 118-137,128
— pyogenes..................................Text 118-137,118
------- humanus B  und C ..................................119
— salivarius..............................Text 118—137,122
— sanguis...........................................................120
— s.b.e......................................... 120
— scarlatinae.......................................................118
— Sch....................................................................134
— Schivar ênbeck ............................................... 134
— thermophilus................................ Text 118—137
— viridans..................................Text 118-137, 123
— Zpoepidemicus......................Text 118-137,118
— zymogenes.................................... Text 118-137
Streptokokken..........................Text 118—137,118
Streptomyces africanus . . ............................... 188
— beddardii ................................  198
— fordii...............................................................190
— gedanensis....................................................... 194
— gibsonii............................ 187
— hortonensis....................................................... 197
— kimberi........................................................... 199
— l i s t e r i ....................................................... . 1 9 5
— m adu rae ....................................................... 184
— odorifer........................................................... 193
— p a n ja e ................................................  201
— pelle f i e r i ....................................................... 189
— somaliensis.......................................................200
— upeottii................................ 196
— m llm orei.......................................................202
Streptothrikose der L e b e r .............................. 202
— der Lungen............................................  186
Strep to thrix cuniculi.............................................82
— gedanensis....................................................... 194
— I s r a e l i ........................................................... 192
— m adu rae .......................................................184
— m u r is r a tti .....................................................90
Strongyloides intestinalis...................................... 388
— stercoralis........................   388
Strongyloidosis.................................................. 388
Strongyloplasma hominis Lip s c h ü t z .................. 256
— variolae.......................................................... 247
Stuttgarter Hundeseuche..........................Text 225
Subtertiana...................................................... 359
Südamerikanische B lastom ykose.................. 323
Sumpffieber..............................................Text 225
Superinfektionen (Staphylokokken) . Text 94-95
— (Candida)....................................   320
Swineherd’s disease..................................Text 225
Sycosis parasitaria siehe Tinea barbae 
Syndrom Waterhouse-FRied Ri chsen . . . 103 
Syphilis . ......................... . . 221, Text 221-224

T
Tabardillo . . . 
Taenia canina . .
— coenurus . . .
— dentata . . .
— echinococcus .
— lata . . . .
— mediocanellata

230
377
381
379
382 
375
380

Taenia multiceps....................................................381
— nana ................................................................378
— saginata............................................................380
— so liu m ........................................................   379
T a en ia s is .................................................  375-382
Taeniorhynchus saginatus....................................... 380
Tapeworm . . ".........................................  375-382
Tarpeia alpha ........................................................278
— beta . . ................................. .... . . . .  279
— premens............................................................281
Ténia a r m é ........................................................379
— éch in o co q u e ............................  382
— à ép in e............................................................375
— inerm e............................................................380
Tertiana................................................................356
— m a lig n e ........................................................359
—• s im p le x ........................................................356
Tetanus-Bazillus....................................   170
Tétragène................................................   96
Theileria tsutsugamushi....................................... 231
T h ru sh ................................................................320
Tibial f e v e r ............................................. Text 225
Tick-borne encephalitis................................... 258
------------v i r u s ...............................................258
Tinea barbae............................. Text 294—307,295
— capitis . . . .  Text 294-307, 295, 298-300,

302, 303, 305,306
— corporis (circinata, glabrosa) . Text 294-307,

294-296, 299, 300, 303-306
— c r u r is .................Text 294-307,295,297,304
— imbricata........................................................301
•— n i g r a .................................................  321, 326
— pedis . . . Text 294-307, 294,295,297,304
— unguium . 291, Text 294-307, 294, 297,304
— v e r s ic o lo r ....................................................317
Tobiafieber ........................................................ 232
Tokelau................................................................ 301
Tollwut-V irus....................................................270
Tonga......................................... Text 221-224,222
Tonsillitis..................20, 99-101, Text / 18-137
Tortor fu ren s ........................  282
Torula h isto ly tica ............................................... 318
— mansoni............................................................321
Torulameningitis................................................318
Torulopsis neoform ans............................................318
T oru losis ....................................................318,321
Toxoplasma gondii.................... 337
•— hominis............................................................337
Toxoplasmose . . . ........................................337
T ra c h o m .................................................  68,238
Traumatische H e r p e s ....................................... 252
Trench fever ........................................................236
Treponema americanus ........................................224
— carateum ........................................................224
— herrejoni........................................................224
— mucosum ........................................................223
— p a llid u m ........................................................221
— pertenue.........................................................  222
— pictor....................  224
— p in ta e ................................................. .... • 224
— veneguelense..................................................210
Tricercomonas intestinalis ....................................340
Trichina spiralis....................................................384
T r ic h in e ............................................................ 384
Trichinella spiralis ................................................384
T rich in o sis ....................  384
Trichocepbalus d ispar ....................  383
— s u i s ................................................................ 383
— trichiuris........................................   383
Trichomonas elongata............................................346
— hominis....................  344
— t e n a x ............................................................ 346
— vaginalis ............................................. .... . 345
Trichomoniasis .............................- • 344-346
Trichophyton asteroides........................................295
— cerebriforme............................    302
— concentricum....................................................301
— crateriforme....................................................303
—- decalvans........................................................ 298
— f la v u m ............................................................ 302
— gypseum............................................................ 295
—- interdigitale....................................................294
— mentagrophytes................................................295
— persicolor........................................................ 296
— purpureum ....................................................304
— quinckeanum....................................................306
— rubrum ............................................................ 304
— schönleini........................................................307



684 Namen und Synonyme von Infektionserregern und Infektionskrankheiten
(Schluß)

Man sucht in diesem Verzeichnis unter dem Namen des Infektionserregers oder der Krankheit die zugeordnete kursive Be^ugs^ahl und findet in der Tabelle, 
S. 601-671, bei der entsprechenden, ebenfalls kursiv gedruckten Be^ugs^ahl (2. Kolonne) weitere Angaben über diesen Infektionserreger (Synonyme, einige 
Eigenschaften, Überträger, Krankheit, Empfindlichkeit auf Antibiotica usw.) bzw. über die Infektionskrankheit.

T  Nr.

Trichophyton tonsurans....................................... 303
— violaceum........................................................305
Trichophytose......................... 294-296, 301-307
Trichosporum b e ig e li............................................316
— hört a i ............................................................314
Trichuriasis................................  383
Trichuris trichiura................................................383
Trifur equorum ....................................................286
Tripeltoxoid . . . . Text 51, Text 150, Text 170
Tripper . .............................................................102
Trombidoxenus o r ien ta lis ................................... 231
Tropenfieber........................................................359
T rop h ozoiten .................................Text 356—359
Tropischer Ringwurm........................................297
Trypanosoma b r u c e i ........................................... 332
— crusfi................................................................333
— gambiense........................   330
— rhodesiense........................................................331
Trypanosomiasis.....................................  330-333
Tsutsugamushi-Krankheit............................... 231
Tuberkelbazillus des Menschen . . . .  96,177
— Rinder-............................................................ 178
Tuberkulose.............................................177, 180
—■ Rinder-.............................................................178
Tularämie..............................................................50
T y p h u s..................................... Text 32-39,35,39
----- B azillu s..........................................................35
— b é n i n ............................................................230
— exanthematicus........................................... 229
— S crub-............................................................231

U
Überschwemmungsfieber............................... 231
Unarmed tapeworm........................................... 380
Unbewaffneter Bandwurm ............................... 380
Uncinaria americana........................................   386
— duodenalis........................................................385
Undulante Meningoencephalitis....................... 258
Urogenitaltrakt, A b sz e sse ............................14,69
— Infektionen................. 1,14, 18,23,27-31, 82,

89, 114, 116, Text 118-137, 153, 226, 228,345,
Text 347, Text 371 

U ta ........................................................................ 336

V
Vaccinia ............................................................247
----- V ir u s ............................................................247
Vaginitis (siehe auch Urogenitaltrakt) . . .116, 

345, Text 347
Varicellen............................................................248
----- pneumonie....................................................248
----- V ir u s ............................................................248
V ario la ................................................................247
— major................................................................247
— m in o r ............................................................247
----- V ir u s ............................................................247
V a rio lo id ............................................................247
Veillonella alcalescens............................................112
— d isco ïdes ........................................................ 113
— gazogenes........................................................ 112
— orbiculus ........................................................ 115
— parvula ............................................................ 111
— reniformis........................................................ 114
— vulvovaginitidis................................................ 116
Venerische Erkrankungen, Chancroid . . .  61
— — Gonorrhöe...................................102
------- Granuloma venereum .. .............................65
------- Lymphogranuloma inguinale . . . .  240
------- Syphilis...........................221, Text 221-224
Ver de G u in ée .................... 396
— lombricoïde ....................................   389
— s o lita ir e ........................................................379
Vergiftung, Blut-, siehe Sepsis
— Nahrungsmittel- . . . Text 32-39, 33, 34, 39
Vérole volante, p e t it e .......................................248
Verruca v u lg a r is ............................................... 255
Verrucae-Virus....................................................255
V errues................................................................255
Verruga peruana............................................... 246
Verwerfen........................................................54,55
Vesikuläre Rickettsiosen................................... 235
Vibrio cholerae.................................................  5
— com m a .........................................................  3

— p a s te u r ii ........................................................ 158
— proteu s .........................................................  4
— sputigenus.....................................................  8

V N r .

Vibrio sputorum................................................. 6
Vibrion septique Pasteur et Joubert . . . 158
ViNCENT-Bazillus..................................................79
ViNCENTsche A n g in a ..........................................79
— S to m a titis ................................................... 252
Virämie................................................................265
Viridans-Streptokokken.................Text 118—137
Virus, A -E ncephalitis-................................... 260
— de l’acné vario liform e............................... 256
— Adeno-.........................................................283
— am aril........................................................... 271
— APC- (Adenoidal-Pharyngeal-Conjuncti-

v a l-) ............................................................... 283
— ARD- (Acute-Respiratory-Disease-) . . 283
— der atypischen H ühnerpest....................... 282
— Australischer X -D isease-........................... 259
— C-Encephalitis-........................................... 263
— Cat-scratch-................................................... 289
— C hickenpox-............................................... 248
— Chikungunya-disease-............................... 272
— Colorado-tick-fever-................................... 273
— C om m on-cold-........................................... 281
— Common-wart-........................................... 255
— C owpox-....................................................... 247
— Coxsackie-................................................... 266
— D en g u e-....................................................... 274
— E C H O - ....................................................... 267
— de la encefalitis del caballo....................... 264
------- del c a r n e r o ............................................. 257
— de l’encéphalite du cheval........................... 264
—■ — ép id ém iqu e........................................... 260
------- du mouton................................................. 257
— Encephalitis-lethargica-............................... 260
—■ de la enfermedad X ................................... 259
—; Epidemic-hemorrhagic-fever-...................290
— der epidemischen P a r o t it is .......................276
— Equine-encephalitis-................................... 264
— der Erkältung............................................... 281
— de la fièvre aphteuse..................................254
------- jau ne..........................................................271
— Foot-and-mouth-disease- . . . . . . .  254
— Frühjahr-Sommer-Encephalitis- . . . .  258
—  ----- Wald-Encephalitis-.............................258
— de las garras de g a t o ................................... 289
— Gelbfieber-................................................... 271
— de la g losop ed a........................................... 254
— de la grippe type A ................................... 278
------- type B ......................................................... 279
— Hepatitis-, A ............................................... 287
— Hepatitis-, B ............................................... 288
— H e r p e s - ....................................................... 252
------- hom in is ..................................................... 252
------- simiae . . . .............................................253
----------simplex-(febrilis)............................. . 252
----------z o ster -.................................................249
— of infantile paralysis................................. 265
— der infektiösen H ep atitis ........................... 287
------- Pferdeanäm ie..........................................286
— Influenza-A -................................. . . . 278
— Influenza-B-...................................................279
— Japanischer B-Encephalitis-....................... 261
— der K inderlähm ung................................... 265
— K u h p ock en -............................................... 247
— Louping-ill-................................................... 257
— der lymphocytären Choriomeningitis . . 268
------- Pseudochoriomeningitis......................... 269
— de la maladie des griffes de chat . . . .  289
— M asern -....................................................... 250
— der Maul- und K lauenseuche...................254
— Measles............................................................250
— de la méningo-encéphalite verno-estivale 258
— Molluscuscum-contagiosum-.......................256
— M u m p s-........................................................276
— der Newcastle D is e a s e ............................... 282
— ourlien............................................................276
— papillomateux....................................  255
— Pappataci-Fieber-....................................... 285
— Para-Influenza-............................................277
— de la parotidis epidémica (paperas) . . . 276
— Pferde-Encephalomyelitis-........................... 264
----- P n eu m o n ie ................................................278
— P o c k e n - ........................................................247
— poliomyélitique............................................265
— Poliomyelitis-................................................265
— Pox-, b o v i s ....................................................247
------- officinale......................................................247
------- vario lae ......................................................247
— der primären atypischen Pneumonie . . 284

V  Nr.
Virus, R a b ies-..................................................  270
— r a b iq u e ....................................................... 270
— del refriado................................................... 281
— du refroidissement....................................... 281
— R I - ................................................................283
— Rift-Valley-fever-....................................... 275
— rougeoleux................................................... 250
— R u b ella -........................................................251
— Salivary-gland-........................................... 280
— del sarampiön............................................... 250
— Schaf-Encephalitis-.......................................257
— der Serum-Hepatitis...................................288
— of sheep encephalitis...................................257
— Smallpox-........................................................247
— Spitzpocken-............................................... 248
— Stechmückenfieber-................................... 285
— St.-Louis-Encephalitis-...............................263
— Street-............................................................270
— Tick-borne-encephalitis-...........................258
— T ollw u t-....................................................... 270
— Vaccinia-....................................................... 247
— de la v a c u n a ............................................... 247
— V aricellen-................................................... 248
— V a r io la - ....................................................... 247
— v a r io liq u e ................................................... 247
— Verrucae-....................................................... 255
— W arzen -....................................................... 255
— West-Nil-Encephalitis-...............................262
— W indpocken-...............................................248
— Yellow-fever-...............................................271
— du z o n a ....................................................... 249
VoN-EcoNOMOsche K rankheit.......................260
VoN-FRiscH-Rhinosklerombazillus . . . .  22

w
W anderfilarie................................................... 394
Warzen, Flach-....................................................255
W arzen-Virus................................................... 255
WASSERMANN-Reaktion................ Text 221-224
«Water sore » ......................................... 385, 386
WATERHOUSE-FRIEDRICHSEN-Syndrom . . 103
WEEKS-Bazillus ................................................. 57
Weicher S ch a n k er ............................................. 61
WEICHSELBAUM-Bazillus....................................103
WEiLsche K ran k h eit....................................... 225
Weinberg et Séguin, Bacille B d e ................... 159
------- Bacille D d e ..............................................161
Weiße Haarknötchenkrankheit.......................316
WELCH-Bazillus................................................164
Wellenfieber siehe Brucellosen
West-Nil-Encephalitis....................................... 262
---------------V ir u s .............................................262
Western-Equine-Encephalitis-Fieber . . . .  262
------------ .V ir u s ...............................................264
W h ip w orm ....................................................... 383
WHiTMORE-Bazillus......................................... 2
Windpocken-Virus........................................... 248
Wolhynica quintanae........................................... 236
Wolhynisches F ie b e r .......................................236
Wuchereria bancrofti....................................   . 392
— malayi............................................................393

X
X-Disease-Virus, australischer.......................259
X-Krankheit, australische...............................259

Y
Yaroslavl hemorrhagic f e v e r ...........................290
Yaws .........................................Text 221-224,222
Yellow fever....................................................... 271
------- v ir u s ......................................................... 271

Z
Zeckenbißfieber............................................... 233
Zeckenfieber, nichtexanthematöses . . . .273
Zellparasiten, ep ithelische.................................65
Ziegenpeter siehe Mumps
Z o n a ................................................................... 249
Züberella serpens......................................................78
Zwergbandwurm.....................................-r- . 378
Zw ergdarm egel............................  366
Zwergfaden w u r m ........................................... 388
Zymonema dermatitidis....................................... 322
Zymosarcina ventriculi............................................. 97



Antibiotica mit erwiesener klinischer Bedeutung

Name
Synonyme

Mikro­
organismus

Formel
Mol.-Gew. Konstitution Physikalische 

Eigenschaften * Stabilität Toxizität
Bemerkungen 

(klinische Verwendbarkeit, 
Resistenz usw.)

Actinomycin C 
(Actinochrysin)

Streptomyces 
antibioticus, 
Str. chrySo­
malias

~  C62H890 16Nn  
~ 1 2 5 0

Actinomycin C3: 
Q 4H90O16N12 

1283,52

Mischung von 4 schwach basischen, chi- 
noiden Chromopeptiden (Q , C2, C2a, C3). 
Mit Ausnahme von Actinomycin C3 Struk­
tur noch nicht vollständig geklärt

Actinomycin Cx: 
Smp. 241-243°C 
(Zersetzung)
M d  349°

Actinomycin C2: 
Smp. 237-239 °C 
(Zersetzung) 
[ a ß - 3 2 5 °

Actinomycin C3: 
Smp. 232-235 °C 
(Zersetzung) 
[ a ß - 3 2 1 °

Thermostabil, außer in 
Alkalien und starken 
Säuren

DL100 Maus: i.p. 5 mg/kg; 
p.o. 50 mg/kg
Nebenwirkungen beim Men­
schen: Nausea, Diarrhöe, 
Pharyngitis, Haarausfall, Va- 
ginitis, Thrombocytopénie, 
Stomatitis, Hautpigmentie­
rung

Intravenöse Injektion bei Lym­
phogranulomatose (HoDGKiNsche 
Krankheit) und malignen Binde- 
gewebstumoren

Albomycin Streptomyces
subtropicus >  1300

Basisches, zyklisches, Eisen enthaltendes 
Polypeptid

UV max.: <-»' 290, 
~  420 mp.

Sehr niedrig (ähnlich wie 
beim Penicillin)

Kokkeninfektionen, einschließlich 
penicillinresistenter Stämme; sep­
tische Komplikationen bei Dysen­
terie und Masern; penicillinresi­
stente Meningitis durch Diplococcus 
pneumoniae; Rückfallfieber durch 
Spirochaeta sogdianum; Peritonitis, 
Prostatitis, Urethritis

Amphotericin B Streptomyces-
Arten

-̂'46H-7302qN Konjugiertes Heptaen von nur teilweise be­
kannter Konstitution

Smp. 170° C (Zer­
setzung)
[ a ß ’5— 33,6°
(in 0,1 n-HCl in
Methanol)

Instabil zwischen pH 4 
und 10

DLS0 Maus: i.v. 25 mg/kg 
Nebenwirkungen beim Men­
schen: Nausea, Erbrechen, 
Anorexie, Fieber

Fungicid. Wirksam gegen Cocci- 
dioides, Cryptococcus, Blastomyces und 
vor allem Histoplasma

Anisomycin Streptomyces-
Arten,
besonders
Streptomyces
griseolus

cuh 19o 4n Unbekannt (basisch) Smp. 140-141 °C 
[ a ß  —30° (in Metha­

nol)
UV max.: 224, 227, 
283 mp,

Bei Zimmertemperatur 
stabil; bei saurem pH 
thermolabil

DL60 Maus: p.o. 148 mg/kg Lokal, bei Trichomonas-Yaginitis

Bacitracin
(Bacitracin A =  
Ayfivin)

Bacillus
subtilis,
B. licheni- 
formis

Bacitracin A:
Cee^iosOiel^S
1470 (gemessen)

Mischung von mehreren schwach basischen 
Polypeptiden (A, A', B, C, D, E, F, Fl9 Fa, 
F3, G). Struktur noch nicht vollständig 
geklärt

[ a ß + 5 °  ± 2 ,5 °  
(in 0,02 n-HCl) 
UV max.: 253 mp 
(Bacitracin A)

Thermostabil bei pH 4-5; 
über pH 9 instabil; in 
wäßriger Lösung instabil

DL50Maus: i.v. 360 mg/kg; 
s.c. 1300-2500 mg/kg 
Beim Menschen nephro­
toxische und gastrointestinale 
Symptome; lokale Nebenwir­
kungen auf der Haut sind 
selten

Baktericid und bakteriostatisch. 
Allgemeine Anwendung nur indi­
ziert bei penicillinresistenten In­
fektionen usw. Lokal (oder durch 
Infiltration) bei Abszessen, Ulcéra, 
chirurgischen und anderen Infek­
tionen. Siehe auch S. 624. Dosie­
rung siehe S. 600 und 617. 
Empfindliche Bakterien entwik- 
keln nur langsam ResistenzBenzylpenicillin siehe Penicillin G unter Penicilline

* Schmelzpunkt (Smp.); spezifische optische Drehung [a], in Wasser, wenn nicht anders angegeben (Definition siehe S. 302); Absorptionsmaxima im Ultraviolett (UV max.), in Wasser, wenn nicht anders angegeben.

A
n

tibiotica



Antibiotica mit erwiesener klinischer Bedeutung (Fortsetzung)

Name
Synonyme

Mikro­
organismus

Formel
Mol.-Gew. Konstitution Physikalische 

Eigenschaften * Stabilität Toxizität
Bemerkungen 

(klinische Verwendbarkeit, 
Resistenz usw.)

Carbomycin Streptomyces
halstedii

Q 2H67OieN
842,01

ch3
^ 11^ 0-C0-CH2-CH(CH3)2

Am stabilsten bei pH 5-7 DLS0 Maus: p.o. >3500mg/kg 
Perorale Dosen von 2 g täg­
lich werden vom Menschen 
gut vertragen; gelegentlich 
Nausea, Erbrechen, Diarrhöe

Peroral bei Infektionen durch 
GRAM-positive, penicillinresistente 
Organismen, besonders Strepto­
coccus pyogenes, Staphylococcus aureus, 
Diplococcus pneumoniae; bei Entero- 
kokkeninfektionen des Harn­
traktes, Gonorrhöe, Syphilis. Resi­
stenz wie beim Penicillin. Resistenz­
überlappung mit Erythromycin bei 
Strepto- und Mikrokokken

0

J  ! L c HO f 3
y .  CH3 V  0A / °  oh CH3

° \ l  h3co I  I 1
o y ^ ^ 0̂ ^ Y " ^ - N ( C H 3)2

1 1 1  OH 
H3C ^  N r  ^ ^ N i C0-CH3

Smp. 212-214° C 
(Zersetzung)
[ oc] q  — 54° (inMetha- 

nol)
UV max.: 238, 327 mp.

Chloramphenicol
(r»-[-]-Threo-l-
^-nitrophenyl-
2-dichloracetyl-
aminopropan-
düol-1,3)

Streptomyces
venê uelae,
Synthese

cu h 12o 5n 2ci2
323,15 n~ ^  H NH-C0-CHC!2 

° 2N - / \ - C ~ C — ch2°H 

OH H

Die stereochemische Konfiguration (d- 
Threo-) ist für die antibakterielle Wirkung 
spezifisch, da die anderen drei möglichen 
Stereoisomeren inaktiv sind

Smp. 149,7-150,7 ° C  
[ a ] ^  +  19° (in Ätha­

nol)
UV max.: 278 mp,

Thermostabil; in Alkali 
instabil; wäßrige Lösung 
licht- und wärmeemp­
findlich

DL50 Maus: p.o. 2640 mg/kg 
Perorale Dosen von 1-2 g täg­
lich werden vom Menschen 
gut vertragen; Nebenerschei­
nungen selten, jedoch bekannt 
als Ursache der apiastischen 
Anämie (siehe G arrod, L. P., 
Lancet, 6, 47 [1959]); lokale 
Hautreizungen geringer als 
bei Sulfonamiden, Penicillin 
oder Streptomycin

Breites Spektrum, besonders wirk­
sam bei GRAM-negativen Infek­
tionen und Rickettsiosen. Un­
wirksam gegen Pilze, Protozoen 
und kleinere Viren. Peroral und 
parenteral bei Typhus abdomina­
lis, Bazillendysenterie, Cholera, 
Gonorrhöe, Lymphogranuloma in­
guinale, Granuloma venereum, In­
fektionen des Harn- und Intestinal­
traktes, chirurgischen Infektionen, 
bakterieller Pneumonie, Fleckfie- 

igamushikrankheit), Zeckenfieber, 
Brucellosen, Tularämie, primären, 
hilis, Rückfallfieber, CARRiONScher 
>ezifischer Urethritis, Pocken, Fram- 
Meningitis, Milzbrand. Lokal bei 

Trachoma. Siehe auch die Tabellen 
. 600. Resistenz wird nicht leicht

ber, Scrub-Typhus (Tsutsu 
Queenslandfieber, Psittacosis, 
atypischen Pneumonien, Sypl 
Krankheit (Bartonellose), unsf 
bösie, Ulcus phagedaenicum, 
Augeninfektionen, besonders 
S. 601 ff. Dosierung siehe S 
entwickelt.

Chlortetracyclin Streptomyces
aureofaciens

c22h 23o 8n 2ci
478,90 H3Q C H 3

CI HO CH3 V

C C ^C
OH 0 OH 0

Smp. 168-169° C 
[ a ] ß  — 227,9°

UV max.: 229, 251, 
265, 370 mp, (Hydro­
chlorid, pH 4,3)

In Alkalien und starken 
Säuren thermolabil; sta­
bil bei pH 2,5, instabil 
bei pH 7 und darüber bei 
25°C

DL50 Maus: i.v. 134 mg/kg; 
s.c. etwa 3500 mg/kg 
Perorale Dosen von 15-30 
mg/kg täglich werden vom 
Menschen gut vertragen; Ne­
benerscheinungen: Nausea, 
Erbrechen, Diarrhöe, Stoma­
titis; lokale Hautsensibilisie­
rung tritt weniger auf als bei 
Sulfonamiden, Penicillin oder 
Streptomycin

Breites Spektrum, primär bakte­
riostatisch. Perorale und paren­
terale Applikation. Siehe Tabellen 
S. 601 ff. Dosierung siehe S. 600. 
Resistenz zeigten Staphylococcus 
aureus, geiegentlichStreptococcuspyo­
genes; die resistenten Organismen 
zeigen Resistenzüberlappung mit 
anderen Tetracyclinen, nicht aber 
mit anderen Antibiotica

Cycloheximid Streptomyces
griseus,
Str. noursei

c15h 23o 4n
281,36

HoC 0 0

¥  0

Smp. 115-116,5°C 
[oc]L5 - 6>8°

Thermostabil DL50 Maus: i.v. 150 mg/kg 
Injektionen klinisch toxisch

Unwirksam gegen Bakterien und 
Dermatophyten. Aktiv gegen ver­
schiedene Pilze und Hefen, beson- 

of or mans. Verwendung in Laborato- 
von Mikroorganismen aus Misch­

ten

ders (in vitro) Cryptococcus net 
riumskulturen zur Isolierung 
kulturen mit saprophyten Pib

O)
00
0»
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Cycloserin
(D-4-Amino-3-
isoxazolidon;
PA-94)

Streptomyces 
garyphalus, 
Str.orchida- 
ceus, Str. 
lavendulae, 
Synthese

c3h 6o 2n 2
102,10 |------------- p N H 2

H

Smp. 154-155° C 
(Zersetzung)
[«320-25 +  115-116° 
(1,0-1,17 g/100 ml 
HaO)
UV max.: 226 mp.

Stabil gegen Alkali; ther­
mostabil

DLS0 Maus : p.o. 5000 mg/kg 
Nebenwirkungen beim Men­
schen erscheinen bei mehr 
als 1 g täglich: Kopfschmer­
zen, Vertigo, Somnolenz, 
Anorexie, neurologische 
Symptome

Per os bei fortgeschrittener Lun­
gentuberkulose, Infektionen des 
Harntraktes, bakterieller Pneumo­
nie, chronischen Infektionen der 
oberen Atemwege

Dihydro­
streptomycin

Katalytische 
Hydrierung 
von Strepto­
mycin

c21h 41o 12n 7
583,62

Streptomycin, bei dem die -CHO-Gruppe 
der Streptosekomponente durch -CH2OH 
ersetzt ist

Smp. (Sulfat)
255-256°C
M d — 82 bis — 88,7°
(Hydrochlorid)

Gegen Alkali stabiler als 
Streptomycin

Wie Streptomycin (siehe die­
ses). Sensibilisierung tritt we­
niger ein als bei Streptomycin

Siehe Bemerkungen unter Strepto­
mycin

Erythromycin Streptomyces
erythraeus

C37ÊÏ67O13N
733,95 ch3 Smp. 136-140° C 

[ < - 7 3 , 5 °
(in Methanol)
UV max.: 278 mp,

Stabil von —25 bis 
+  4°C; bei 37°C 4 Tage 
stabil; von 60-100°C in­
stabil

DL50 Maus: s. c. etwa 1800 
mg/kg
Bis zu Dosen von 300-500 mg 
beim Menschen im allgemei­
nen keine toxischen Sym­
ptome; höhere Dosen können 
Magenbeschwerden verursa­
chen. Lokale Hautsensibilisie­
rung tritt weniger auf als bei 
Sulfonamiden, Penicillin oder 
Streptomycin

Hochaktiv gegen GRAM-positive 
Bakterien, einschließlich der Stäm­
me, die gegen Penicillin und Tetra­
cycline resistent sind. Peroral, be­
sonders wirksam bei Pneumonie 
durch Diplococcus pneumoniae und 
bei Mikro- und Streptokokken­
infektionen, einschließlich Pharyn­
gitis, Tonsillitis, Scharlach, Cellu­
litis; auch prophylaktisch während 
Rekonvaleszenz nach Polyarthritis. 
Dosierung siehe S. 600. Staphylococ­
cus aureus und Streptococcus pyogenes 
können Resistenz entwickeln. 
Keine signifikante Resistenzüber­
lappung mit anderen Antibiotica, 
außer Carbomycin

ch3 ch3 ch3 oh I 

H o J  0 CH3 T  OH

H3C;> ^ Y ^ 0 ^ Y / ^ r ^ x CH3

CH3CH2 0 O ^ ^ O ^ C H g

><^0H 
CH3O ch3

Framycetin
.(Actilin)

Mit Strepto­
myces lavendu­
lae verwand­
te Strepto- 
myces-Atttn

1400-1500
Unbekannt Smp. (Pikrat) 189°C 

(Zersetzung)
M d — 32°

DL50 Maus: i.v. 65 mg/kg 
Perorale Dosen bis 0,75-2 g 
täglich werden vom Menschen 
gut vertragen

Deutliche Hemmung enteraler 
Bakterien; als Aerosol bei Bron- 
chopneumopathien; lokal bei Sta­
phylokokkeninfektionen

Fumagillin
(Phagopedin
sigma)

Aspergillus
fumigatus

C26- 27H34- 36O7
436-488
(gemessen)

Monoester der Octatetraen-(l, 3, 5, 7)-di- 
carbonsäure-(l, 8) mit einem Alkohol nicht 
vollständig bekannter Konstitution

Smp. 189-194° C 
(Zersetzung)
M d 26,6°
(in Methanol)
UV max.: 239, 304, 
322,336,351 mp.

Thermolabil DLS0 Maus: s.c. 800 mg/kg 
Perorale Dosen von 5-10 mg 
täglich werden während 10-12 
Tagen vomMenschen gut ver­
tragen; höhere Dosen können 
abdominale Beschwerden und 
Hautausschläge verursachen

Peroral, bei intestinaler Amöbia- 
sis, besonders durch Entamoeba 
histolytica (Dosierung: fraktioniert 
40-60 mg täglich während 10-14 
Tagen)

* Schmelzpunkt (Smp.); spezifische optische Drehung [a], in Wasser, wenn nicht anders angegeben (Definition siehe S. 302); Absorptionsmaxima im Ultraviolett (UV max.), in Wasser, wenn nicht anders angegeben.
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Antibiotica mit erwiesener klinischer Bedeutung (Fortsetzung)

Name
Synonyme

Mikro­
organismus

Formel
Mol.-Gew. Konstitution Physikalische 

Eigenschaften * Stabilität Toxizität
Bemerkungen 

(klinische Verwendbarkeit, 
Resistenz usw.)

Gramicidin Bacillus brevis -̂'148 -̂210^26^30
(?)
1000-3000
(gemessen)

Zumindest 4 neutrale zyklische Polypeptide. 
Struktur noch nicht vollständig geklärt

Smp. 228-231 °C 
M g + 3 °
(in Äthanol)
UV max.: 271, 281,5, 
290,5 mp,

Thermostabil DL100 Maus: i.v. 2,5-5 mg/kg 
Perorale Dosen von 1000 mg 
je Kilogramm sind nicht 
toxisch für Mäuse und Ratten

Bestandteil des Tyrothricins (siehe 
S. 692). Resistenz wird durch 
Staphylococcus aureus rasch ent­
wickelt

Griseofulvin Penicillium
griseojulvum

c17h 17o 6ci
352,5

OCH, 0 OCH,
3 1! 1 3

_t y Y  >0^ Y 'O 7 ̂ C H — c f(
CI ch3

Smp. 218-221 °C 
W d +370°
(in Chloroform)
UV max.: 286,325 mp

Thermostabil DL50 Ratte: i.v. 400 mg/kg Fungicide Wirkung (vor allem 
gegenüber Microsporum [Sabouraudi- 
tes], Trichophyton, Epidermophyton). 
Peroral bei Tinea capitis, Tinea 
corporis, Tinea pedis, Onycho­
mycosis. Vgl. S. 652

Kanamycin Streptomyces
kanamyceticus

Ci8H36N 4Ou
484,52

H NHj.

Mn kf
HOChV ^

[oc]2q +  146° (Base) Thermostabil DLS0 Maus: i.v. 316 mg/kg 
s.c. 1648 mg/kg 
oral >10  g/kg

Beim Menschen nicht toxisch 
in parenteralen Dosen bis zu 
2 g (aber nicht mehr als 40 g). 
Bei längerer therapeutischer 
Verwendung toxische Wir­
kung auf Niere und achten 
cranialen Nerv (hyaline und 
granulierte Zylinder, Tinni­
tus und Verlust des Gehörs)

Baktericid. Wirksam gegen G ram- 
positive und -negative Bakterien, 
einschließlich Stämme von Staphy­
lococcus aureus. Resistenzentwick­
lung bei S. aureus und E. coli lang­
samer als gegen Streptomycin. 
Vollständige Kreuzresistenz mit 
Neomycin und teilweise mit 
Streptomycin

h2cnh2

M NI vJ °— f  0H
H OH ) ------^

nh2

Neomycine 
(Flavomycin) 
Neomycin A =  
Neamin; 
Neomycin B =  
Streptothricin 
BII;
Neomycin C =  
Streptothricin BI

Streptomyces 
fradiae und 
andere 
Streptomyces- 
Arten

Neomycin A : 
C 12H 24—26^6^4 

Neomycin B, C:
^23^46^12^6 0<̂ * 
^23^48^13^6
507-669
(gemessen)

Unbekannt (basisch). Neomycin A entsteht 
bei der Methanolyse von Neomycin B und C

Neomycin A :
Smp. 250-256 °C 
(Zersetzung) 
[a]2D5 + 123,5° 

Neomycin B: 
[a]2D5 + 7 1 °
(in 0,02 n-NaOH) 

Neomycin C:
W d + 1100
(in 0,02 n-NaOH)

Thermostabil, säure- und 
alkalibeständig

DL50 Maus: p. o.>2880mg/kg 
Ohren- und Nierenschädigun­
gen schließen allgemeine par­
enterale Anwendung aus; 
perorale Dosen von 6-10 g 
täglich werden während 1—3 
Tagen vom Menschen vertra­
gen. Weniger lokale Haut­
sensibilisierung als bei Sulfon­
amiden, Penicillin oder Strep­
tomycin

Primär baktericid. Peroral als 
Darmasepticum vor intestinalen 
Operationen, am besten mit Oxyte­
tracyclin kombiniert (siehe S. 617); 
auch bei Bazillendysenterie, Amö- 
biasis, Säuglingsdiarrhöe. Lokal 
bei Augen- und Hautinfektionen 
und mit Cortisol kombiniert bei 
Otitis externa. Durch Instillation 
bei Cervicitis, Proteus -Vaginitis, 
unspezifischer Urethritis. Intra­
peritoneal bei Peritonitis; intramus­
kulär bei Infektionen des Harn­
traktes. Dosierung siehe S. 600. 
Resistenz ähnlich wie beim Peni­
cillin. Keine bemerkenswerte Re­
sistenzüberlappung mit anderen 
Antibiotica
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Novobiocin
(Antibioticum
PA-93;
Streptonivicin)

Sireptomyces 
niveus,
Str.spheroides

j

C3iH36Ou N2
612,65

jC OCO CH2 CH~ C\ qh3 

NH OH 0C0NH2

ch3

Smp. 152-154° C; 
170-172° C (2 Formen) 
[a]2̂ - 2 7 °

UV max.: 304 m(j,
(in Phosphatpuffer,
PH 7)

Wenn trocken, stabil bei 
24°C im Dunkeln; ver­
dünnte, wäßrige Lösun­
gen sind bei pH 2 und 
24°C stabil; bei pH 7-10 
Halbwertzeit 60 Tage

DL60 Maus: p.o. 962->1000 
mg/kg
Dosen von 1,5-2 g täglich 
peroral, 500 mg pro 12 Stun­
den i.v. oder 250 mg i.m. 
werden vom Menschen gut 
vertragen. Bei peroraler An­
wendung allergische Derma­
titis als Nebenerscheinung 
häufig, andere selten

Bakteriostatisch. Peroral bei Pneu­
mokokkeninfektionen, F riedlän- 
DER-Pneumonie, akuter Pharyn­
gitis, Sinusitis, Otitis media, Pan- 
ophthalmie, Infektionen der 
Harnwege, Scharlach, Hautmilz­
brand, pektoralen Abszessen, akuter 
Tracheobronchitis, Bakteriämie, 
Osteomyelitis; Wundinfektionen 
(besonders durch Staphylococcus 
aureus und Streptococcus pyogenes). 
Resistenz wird in vitro durch 
Staphylococcus aureus ziemlich rasch 
entwickelt. Keine Resistenzüber­
lappung mit anderen wichtigen 
Antibiotica

Nystatin
(Fungicidin)

Streptomyces
noursei

C46H770 19N  
922,956 
(gemessen)

Amphoteres Polyengemisch unbekannter 
Konstitution

Zers. >  160°C 
M d  + 21°
(in Pyridin)
UV max.: 280,291, 
304, 318 mp,

Instabil bei pH 2 oder 9 DL60 Maus: i.p. 12-21 mg/kg 
Perorale Dosen von 1,25 g  
täglich werden vom Men­
schen ohne erhebliche Neben­
erscheinungen vertragen

Fungicid und fungistatisch. Per­
oral und lokal kombiniert oder nur 
lokal bei allen Arten von Moni­
liasis, einschließlich der gastro­
intestinalen, nach Tetracyclin­
therapie. Möglicherweise verwend­
bar zur Abschwemmung der Amö­
ben bei Amöbiasis durch Entamoeba 
histolytica.
Keine signifikante Resistenz durch 
Candida albicans. Resistenzüber­
lappung mit anderen Antibiotica 
vom Polyentypus, zum Beispiel 
Trichomycin.
Verwendung zur Hemmung der 
Pilze in Proben, die auf Darm­
viren untersucht werden sollen

Oleandomycin
(Antibioticum
PA-105;
Amimycin)

Streptomyces
antibioticus

QsHeiPiaN Unbekannt (basisch) Smp. 125-128 °C 
[a]2D5 - 5 4 °  
(DihydratinMethanol) 
UV max.: 286-289mp

In wäßriger Lösung bei 
Zimmertemperatur und 
pH 2-9 stabil

DL50 Maus: i.v. 550 mg/kg 
Perorale Dosen von 40 mg/kg 
täglich während 5-8 Tagen 
werden von Kindern gut ver­
tragen

Peroral bei Kindern mit bakterieller 
Pneumonie und Staphylokokken­
enteritis (Dosierung siehe unter 
Toxizität).
Resistenzüberlappung mit Carbo- 
mycin und Erythromycin beschrie­
ben

Oxytetracyclin Streptomyces
rimosus

C22U24O9N2
460,45 HoC CH, 

3 \ /  3
HO CH3 OH N 

OH 0 OH 0

Smp. (Dihydrat) 
181-182° C (Zers.) 
M d +  26,5°
(in Methanol)
UV max.: 249, 276, 
353 mp (in Phosphat­
puffer, pH 4,5)

Bei saurem pH stabil; 
bei pH 7 und darüber 
abnehmende Stabilität 
bei 37 °C

DL50 Maus: p.o. 6696-7200
mg/kg
Perorale Dosen von 15-30 
mg/kg täglich werden vom 
Menschen meist gut vertra­
gen ; Nebenerscheinungen: 
Nausea, Erbrechen, Diarrhöe, 
sekundäre Infektion mit hefe­
ähnlichen Organismen; lokale 
Hautsensibilisierung tritt we­
niger auf als bei Sulfonami­
den, Penicillin, Streptomycin

Breites Spektrum, primär bakterio­
statisch. Perorale und parenterale 
Applikation. SieheTabellen S. 601 ff. 
Dosierung siehe S. 600. Resistenz 
durch Staphylococcus aureus; resi­
stente Organismen zeigen Resi­
stenzüberlappung mit anderen Te­
tracyclinen, nicht aber mit anderen 
Antibiotica

* Schmelzpunkt (Smp.); spezifische optische Drehung [a], in Wasser, wenn nicht anders angegeben (Definition siehe S. 302); Absorptionsmaxima im Ultraviolett (UV max.), in Wasser, wenn nicht anders angegeben.
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Antibiotica mit erwiesener klinischer Bedeutung (Fortsetzung)
$

Name
Synonyme

Mikro­
organismus

Formel
Mol.-Gew. Konstitution Physikalische 

Eigenschaften * Stabilität Toxizität
Bemerkungen 

(klinische Verwendbarkeit, 
Resistenz usw.)

Penicilline 
(F, Dihydro-F, 
G , K, O, V, X) 
Penicillin I =  
Penicillin F; 
Penicillin II =  
Penicillin G; 
Penicillin III =  
Penicillin X  
Chemische 
Nomenklatur 
siehe unter 
Konstitution

Penicillium
notatum
(Westling);
andere
Penicillium-
Arten,
Aspergillus-
Arten

Penicillin F :
c14h 2 o o 4n 2 s
312.40

Dihydro- 
penicillin F :

c14h 22o 4n 2s
314.41

Penicillin G :
Cx gHi g0 4N2S
334.40 

Penicillin K :
Ql6-H-2604N2S
342,47 

Penicillin O :
Ql3^1804N2S2
330,44 

Penicillin V :
c16h 19o 5n 2s
351.41

Penicillin X : 

350,40

Allgemeine Formel der Penicilline:

H /CH3 
fi-CO-NH— C— CH IjC^ 3

0=C — N---------C—COOH
H

PenicillinF: R —  CH3*CH2'CH=CH'CH2—

(A2-P entenyl-)

Ä F :
(«-Amyl-)

Penicillin G : R =  ^  ^ ~ C H 2— 

(Benzyl-)

Penicillin K : R =  CHĝ Ĉ g—  
(«-Heptyl-)

Penicillin O : R — CH2===:CH'CH2' S’CH2 

(Allylmercaptomethyl-)

Penicillin V : R =  — 0CH2—  

(Phenoxymethyl-)

Penicillin X : R =  HO—^  ^ —CHg— 

(^-Hydroxybenzyl-)

Penicillin F :
Smp. (Na-Salz) 
204-205 °C (Zers.) 
W d +316°

Penicillin G:
Smp. (Na-Salz)
215° C (Zers.)
[a]2̂  +301-305°
UV max.: 252, 257,5, 
264 mp,

Penicillin K :
W d +258°

Penicillin V :
UV max.: 268,274 mp

Penicillin X :
Smp. (Na-Salz) 
228-235 °C (Zers.) 
[a ]2D°+ 2 6 7 °
UV max.: 278 mp

Wenn rein, stabil in 
wäßriger Lösung; in­
stabil, wenn unrein; 
empfindlich gegen Säu­
ren, Alkalien, Hitze, 
Penicillinase. PenicillinV 
ist stabiler als andere 
Penicilline (sowohl frei 
wie auch als Salze) und 
zudem das einzige, das 
in sauren Medien, zum 
Beispiel im Magen, stabil 
ist

Penicilline sind für Tiere, mit 
Ausnahme des Meerschwein­
chens, ungiftig. Sensibilisie­
rungsreaktionen beim Men­
schen reichen von Erythem 
und Urticaria bis zu ernst­
haften Serumerkrankungen, 
Dermatitis exfoliativa und 
sogar tö’dlichem anaphylakti­
schem Schock (siehe S. 599) 
und treten am ehesten nach 
lokaler Anwendung auf. Pe­
nicillin O und V sind klinisch 
ebenso wirksam wie G und 
etwas leichter verträglich. 
Personen, die gegenüber Pe­
nicillin G empfindlich sind, 
vertragen zum großen Teil 
Penicillin O

Bakteriostatisch und langsam bak- 
tericid. Über klinische Verwen­
dung siehe S. 601 ff. Applika­
tion fast immer durch intramus­
kuläre Injektion, gelegentlich per­
oral, vorzugsweise als Benzathin- 
Penicillin G. Dosierung siehe 
S. 600.
Der einzige Organismus, der kli­
nisch ernsthafte Resistenz zeigt, ist 
Staphylococcus aureus, dessen resi­
stente Stämme Penicillinase produ­
zieren. Über die Resistenz von 
Staphylokokken siehe S. 599 und 
617

Polymyxin B 
(BacillosporinB)

Bacillus
polymyxa

Polymyxin Bx:

1150 ±  50 
(gemessen)

Mischung von zwei basischen, zyklischen 
Polypeptiden (Bx und B2), die sich nur in 
der Fettsäurekomponente unterscheiden

Smp. 228-235 °C 
(Zersetzung) 
[a]p 85,1°
(in Äthanol)

Thermo- und säure­
stabil; in Alkalien in­
stabil

DL50 Maus: i.v. 6-9 mg/kg; 
s.c. 68-87 mg/kg 
Dosen von 2,5 mg/kg i.m. 
täglich werden vom Men­
schen ziemlich gut vertragen; 
minimale nephrotoxische und 
andere Nebenerscheinungen; 
peroral gut verträglich; lokale 
Hautsensibilisierung niedrig 
im Vergleich mit Sulfonami­
den, Penicillin, Streptomycin. 
Weniger toxisch als andere 
Polymyxine

Hauptsächlich baktericid. Intra­
muskulär bei Pertussis und Infek­
tionen mit E. coli und Pseudomonas 
aeruginosa. Lokal bei Hornhaut- 
ulcera durch Pseudomonas aerugi­
nosa; auch kombiniert mit Oxy­
tetracyclin und anderen Antibio­
tica bei vielen Hautinfektionen. 
Dosierung siehe S. 600.
Keine signifikante Resistenz

A
n

tibiotica (F
ortsetzu

n
g)



Puromycin
(6-Dimethyl-
amino-9[3'-(/>-
methoxy-L-
phenylalanyl-
a m in o )-ß -D -
ribofuranosyl]-
purin)

Ristocetin

Sarkomycin
(2-Methylen-3-
oxo-cyclopentan-
carbonsäure)

Spiramycin

Streptomycin

Streptomyces
àlboniger\
Synthese

Nocardia lurida

Verwandte 
Arten von 
Strepto­
myces erythro-

Streptomyces
ambofaciens

Streptomyces
griseus,
Str.bikiniensis,
Str.masbuensis

c32h 29o 6n  7
471,53

/ 5000

c 7h 8o 3
140,14

I: C46H780 15N2 
II: C47H80O16N2 

III: C48Hm0 16N2

Q iH390 12N 7
581,60

HOCH,

C 0 - C H p 2) , H 2- ^ - ° C H 3

Gemisch zweier amorpher Substanzen (Risto­
cetin A, Ristocetin B) von unbekannter Kon­
stitution; enthält Amino- und phenolische 
Gruppen sowie Kohlenhydrate

-CQOH

Gemisch amorpher Basen (Spiramycin I, II, 
III) von teilweise bekannter Konstitution

Hfk

¥ > C 1

H
Æ

K l .3
?o,I N

1

I S V H £
H

V "
OH H

C/5

OH H

Smp. 175,5-177 °C 

[a]2p5- H °
(in Äthanol)
UV max. : 275 mp. 
(0,1 n-NaOH) 
267,5 mp,
(0,1 n-HCl)

Ristocetin A :
[a] D —120° bis —133c 

Ristocetin B:
[a] D —144° bis —149c 

UV max.: ~280  mp,

(Öl)
UV max. : 230 mp.

[a]o — 80°
(in Methanol)
UV max. : 231 mp.

Smp. (Reineckat) 
164-165°C 
(Zersetzung) 
M g - 79° 
(Sulfat)

Thermo- und pH-stabil

In wäßriger Lösung 2 
Tage haltbar (5° C)

Relativ stabil in wäßriger 
Lösung

Stabil bei pH 3-7; weni­
ger stabil gegen Erwär­
mung, Säure und Alkali

DL50 Maus: p.o. 678-720
mg/kg
Perorale Dosen von 9,5-21 g 
täglich werden vom Men­
schen während 8-10 Tagen 
gut vertragen; gelegentliche 
Nebenerscheinungen: Kopf­
schmerzen, Nausea, Asthenie, 
gastrointestinale Störungen

DLgo Maus:
Ristocetin A (Sulfat) 
1350-2000 mg/kg; 
Ristocetin B (Sulfat) 
645-760 mg/kg 

Die intramuskuläre Gabeführt 
zu schwerer Gewebsreizung; 
Ristocetin sollte deshalb nur 
intravenös gegeben werden. 
WeitereNebenerscheinungen: 
Hautausschlag, Leucopenie, 
Thrombophlebitis, Fieber­
schübe und auch allergische 
Reaktionen

DL50 Maus: p.o. 4800 bis 
6400 mg/kg
100 mg/kg täglich i.v. werden 
von Kindern gut vertragen; 
Nebenerscheinungen selten

DL50Maus: p.o.> 5000 mg/kg 
Perorale Dosen bis zu 4 g täg­
lich verursachen beim Men­
schen keine Nebenerschei­
nungen

DLS0 Maus: p.o. 9000 mg/kg 
Wenig toxisch für den Men­
schen; Nebenerscheinungen: 
Hautausschlag, Unwohlsein, 
Fieber, Eosinophilie; bei län­
gerer Anwendung neurotoxi- 
sche Wirkung auf den N. 
statoacusticus mit Schwindel, 
Tinnitus aurium, Taubheit, 
Ataxie, wobei die Erholung 
langsam oder unvollständig 
sein kann

Trypanostatisch. Peroral bei Try- 
panosis (Trypanosoma gambiense) 
und akuter ulcerativer oder chro­
nischer Amöbiasis / Entamoeba
histolytica)

Wirksam gegen GRAM-positive Or­
ganismen (Streptokokken, Entero- 
kokken, Pneumokokken, Staphylo­
kokken) ; eine Wirksamkeit gegen 
Tuberkelbazillen konnte bisher 
nur in vitro nachgewiesen werden. 
Ristocetin ist weniger wirksam als 
Penicillin, kann aber an dessen 
Stelle gegen resistente Organismen 
verwendet werden. Resistenz bei 
Staphylococcus aureus wurde bisher 
nicht beobachtet. Keine Kreuzre­
sistenz mit anderen Antibiotica. 
Dosierung: täglich 2—3 g i.v., ver­
teilt auf 3 Injektionen

Klinische Besserung bei Fällen von 
inoperablem Karzinom und mali­
gnen Tumoren bei Kindern

Peroral bei Infektionen mit 
Staphylococcus aureus, bakterieller 
Pneumonie. Resistenzüberlappung 
mit Carbomycin und Erythro­
mycin

Bakteriostatisch und baktericid. 
Wirksam gegen GRAM-negative 
und -positive Organismen. Über 
klinische Anwendung siehe Tabel­
len S. 601 ff. Dosierung siehe 
S. 600. Resistenz kann von Myco­
bacterium tuberculosis und anderen 
Organismen rasch entwickelt wer­
den

* Schmelzpunkt (Smp.); spezifische optische Drehung [a], in Wasser, wenn nicht anders angegeben (Definition siehe S. 302); Absorptionsmaxima im Ultraviolett (UV max.), in Wasser, wenn nicht anders angegeben. O)
t©
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A n tib io tic a  m it erwiesener klinischer Bedeutung (Schluß)

Name
Synonyme

Mikro­
organismus

Formel
Mol.-Gew. Konstitution

Physikalische
Eigenschaften* Stabilität Toxizität

Bemerkungen 
(klinische Verwendbarkeit, 

Resistenz usw.)

Tetracyclin Streptomyces- 
Arten; 
Hydrierung 
von Chlor­
tetracyclin

-̂'22-̂ 24̂ 8̂ 2
444,45

H,C CH,3 \ /  3

HO CH3 N 

OH 0 OH 0

Smp. 170-175 °C 
(Zersetzung) 
(Hydrochlorid 214° C) 
[<*]“ - 2 3 9 °
(in Methanol)
UV max.: 220, 268, 
355 mp, (in 0,1 n-HCl)

In Lösungen bei pH 7 
stabil; weniger stabil in 
sauren und alkalischen 
Lösungen

DL50 Maus:p.o. 2130->3000 
mg/kg
Wenig toxisch für den Men­
schen; bei peroraler Anwen­
dung gelegentlich Nausea, 
Erbrechen, Diarrhöe, aber 
seltener als bei anderen Tetra­
cyclinen ; weniger lokale 
Hautsensibilisierung als mit 
Sulfonamiden, Penicillin oder 
Streptomycin

Breites Spektrum, primär bakterio­
statisch. Perorale und parenterale 
Verwendung. Über klinische Ver­
wendung siehe Tabellen S. 601 ff. 
Dosierung siehe S. 600. 
Staphylococcus aureus und E. coli 
entwickeln Resistenz. Resistente 
Organismen zeigen Resistenzüber­
lappung mit anderen Tetracycli­
nen, nicht aber mit anderen Anti­
biotica

Trichomycin Streptomyces
hacbijoensis

Unbekannt Unbekannt Smp. 155° C (Zers.) 
UV max.: 286,'346, 
364, 384, 405 mp

Thermostabil bei pH 
7-8,5; instabil bei pH 2

DLS0 Maus: s.c. 160 mg/kg 
Perorale Dosen von 50 mg 
werden vom Menschen ver­
tragen

Peroral oder intravaginal bei Vagi­
nitis durch Trichomonas vaginalis 

. oder Candida albicans. Lokal bei 
anderen Infektionen mit Candida 
albicans

Tyrocidin Bacillus brevis Tyrocidin A :
C66H86O13N 13
1270 (gemessen) 

Tyrocidin B :
^68^88013^14
1309,56

Basische, zyklische Polypeptide. Struktur 
noch nicht vollständig geklärt, Art und 
Reihenfolge der Aminosäurereste bekannt

Tyrocidin A :
Smp. 240-242 °C 
(Zersetzung)
M r i l l 0
(in 50% Äthanol). 
UV max.: 290 mp

Thermostabil DL50 Maus: i.v. 15 mg/kg 
Perorale Dosen von 1000 mg 
je Kilogramm sind für Mäuse 
ungiftig

Bestandteil des Tyrothricins (siehe 
dieses)

Tyrothricin Bacillus brevis Siehe unter den
einzelnen
Bestandteilen

Zur Hauptsache eine Mischung von Grami­
cidin (10-20%) und Tyrocidin (40-80%), 
das letztere meist als Hydrochlorid

Siehe unter den einzel­
nen Bestandteilen

DLS0 Maus: i.v. 3,7 mg/kg 
Perorale Dosen von 1000 mg 
je Kilogramm sind für Mäuse 
und Ratten ungiftig. Beim 
Menschen schließt die hohe 
Toxizität die parenterale Ver­
wendung aus (perorale un­
wirksam) ; weniger lokale 
Hautsensibilisierung als bei 
Sulfonamiden, Penicillin oder 
Streptomycin

Bakteriostatisch und baktericid. 
Lokal bei Infektionen mit Strepto­
kokken, Diplococcus pneumoniae, 
Staphylococcus aureus, besonders bei 
Bronchitis, Tonsillitis, Otitis, Der­
matosen, Mastoiditis, Ulcera, Em­
pyemen, Wunden, Verbrennungen, 
Augeninfektionen; auch kombi­
niert mit Phenylquecksilberacetat 
bei Tricbomonas-Vaginitis. Staphylo­
coccus aureus entwickelt Resistenz

Vancomycin Streptomyces
orientalis 3200-3500 

±  200

Amphotere Substanz unbekannter Konstitu­
tion, Enthält Amino- und phenolische Grup­
pen sowie Kohlenhydrate

UV max.: 282 mp 
(Hydrochlorid)

DLs0Maus: i.v. 400-500 mg/kg 
Dosen von 50-100 mg i.v. 
3-4mal täglich bis zu 7 Tagen 
werden vom Menschen gut 
vertragen

Baktericid. Intravenös bei Pneu­
mokokkenpneumonie, Strepto­
kokkenpharyngitis, Erysipel, Sta­
phylococcus aureus entwickelt nur 
sehr langsam Resistenz

Viomycin Streptomyces
floridae,
Str. vinaceus, 
Str.puniceus

0l7_l8H31_36O8N 9 Stark basisches Polypeptid von unbekannter 
Konstitution

Sulfat:
Smp. 252°C (Zers.) 
[a] q —- 39,8° (pH 6)

UV max.: 268,5 mp 
(pH 7)

Sehr stabil in sauren, 
weniger stabil in alkali­
schen Lösungen

DL50 Maus : i.v. 165-240 mg je 
Kilogramm; s.c. 1381 mg/kg 
Nephro- und Neurotoxizität 
beim Menschen : Erhöhung 
des Blutharnstoffs, Elektro­
lytveränderungen im Serum, 
Störungen des Gehörs und 
der Vestibularisfunktion, Eo­
sinophilie, Hautausschläge

Wirksam bei Tuberkulose, aber 
weniger aktiv und toxischer als 
Streptomycin oder Isoniazid. In­
termittierende Therapie (2 g i.m. 
2mal wöchentlich) in Verbindung 
mit Isoniazid oder PAS (nicht 
Streptomycin). Resistenz von My­
cobacterium tuberculosis ähnlich der 
für Streptomycin. Keine Resistenz­
überlappung mit Streptomycin 
oder Neomycin

Schmelzpunkt (Smp.); spezifische optische Drehung [a], in Wasser, wenn nicht anders angegeben (Definition siehe S. 302); Absorptionsmaxima im Ultraviolett (UV max.), in Wasser, wenn nicht anders angegeben.
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Präparat Art-2 Einheit (IE) 
in mg* Erhältlich in Form von

Ein­
führungs­

jahr3
Literatur 4>e

I. Immunologische Präparate
Erhältlich beim Internationalen Laboratorium für biologische Standardpräparate, Statens Seruminstitut, Kopenhagen

1. Antigene

Alt-Tuberkulin S 0,01 Ampullen zu 2 ml (100 000 IE/ml) 1931 Pb.I., Bd. 1, S. 257, 354 (277, 385)
1935

Tuberkulin von Säugetieren S 0,000 0280 Ampullen zu 10 mg Tuberkulin plus 1951 Wld Hlth Org. techn. Rep. Ser., 56,
(gereinigtes Proteinderivat) 4 mg Salze (500 000 IE pro Ampulle) 6 (1952)

Tuberkulin von Geflügel s 0,000 0726 Ampullen zu 10 mg Tuberkulin plus 1954 Wld Hlth Org. techn. Rep. Ser., 96,
(gereinigtes Proteinderivat) 26,3 mg Salze (500 000 IE pro Ampulle) 11 (1955)

T etanus-T oxoid s 0,03 Ampullen zu 25 mg (420 L fe) des 1951 Wld Hlth Org. techn. Rep. Ser., 56,
(alkoholgereinigt) Toxoids plus Glycocoll (833 IE  pro 

Ampulle)
5 (1952)

Diphtherie-Toxoid, einfaches s 0,50 Ampullen zu 50 mg (1730 L fe) des 1951 Wld Hlth Org. techn. Rep. Ser., 56,
(alkoholgereinigt) Toxoids plus Glycocoll (100 IE  pro 

Ampulle)
4 (1952); 61, 1 (1953)

Diphtherie-Toxoid, adsorbiertes s 0,75 Ampullen zu 80 mg (50 Lfe) des 1955 Wld Hlth Org. techn. Rep. Ser., 61,
Toxoids, auf Aluminiumhydroxyd ad­
sorbiert und getrocknet, plus Lactose 
(107 IE pro Ampulle)

1 (1953); 108,8 (1956)

Diphtherie-Toxin (Scmcx-Test) s 0,0042 Ampullen zu 0,005 mg (0,9 L fe) des 1954 Wld Hlth Org. techn. Rep. Ser., 96,
(gereinigt) Toxins plus 1 mg Rinderalbumin und 

2,74 mg Phosphatpuffersalze (900 IE  
pro Ampulle)

7 (1955)

Pertussis-Vaccin (getrocknet) s 1,5 Ampullen zu 52 mg (34,7 IE pro Am­ 1957 Wld Hlth Org. techn. Rep. Ser., 127,
pulle) 5 (1957); 147, 11 (1958)

Cholera-Antigen (Inaba) R — Ampullen zu etwa 100 mg 1953 Wld Hlth Org. techn. Rep. Ser., 86,
(getrocknet) 7 (1954)

Cholera-Antigen (Ogawa) R — Ampullen zu etwa 100 mg 1953 Wld Hlth Org. techn. Rep. Ser., 86,
(getrocknet) 7 (1954)

. Cholera-Vaccin (Inaba) R ___ Ampullen zu 20 mg (1,6 x 1010 Bazil­ 1953 W ld Hlth Org. techn. Rep. Ser., 86,
(getrocknet) len pro Ampulle) 7 (1954)

Cholera-Vaccin ( O g a w a ) R ___ Ampullen zu 20 mg (1,6 X 1010 Bazil­ 1953 Wld Hlth Org. techn. Rep. Ser., 86,
(getrocknet) len pro Ampulle) 7 (1954)

Cardiolipin R ___ Ampullen zu 4, 8 oder 16 ml einer 1951 Wld Hlth Org. techn. Rep. Ser., 56,
(gereinigt) Äthylalkohollösung des Cardiolipins 1953 8 (1952); 147, 14 (1958); Cardio­

(6,4 mg Cardiolipin je Milliliter, be­ 1958 lipin Antigens, WHO Monograph
rechnet nach dem Phosphorinhalt) Nr. 6 (1955)

Lecithin R ___ Fläschchen zu 30 ml einer Äthylalko­ 1951 Wld Hlth Org. techn. Rep. Ser., 56,
(gereinigtes Rinderherzpräparat) hollösung (30,3 mg Lecithin pro Milli­ 1953 8 (1952); Cardiolipin Antigens,

liter) WHO Monograph Nr. 6 (1955)

Lecithin (ex ovo, gereinigt) R — Fläschchen zu 30 ml einer Äthylalko­ 1951 Wld Hlth Org. techn. Rep. Ser., 56,
hollösung (33,7 mg Lecithin pro Milli­ 1953 8 (1952); Cardiolipin Antigens,
liter) WHO Monograph Nr. 6 (1955)

2, Antitoxine und Antisera

T etanus-Antitoxin
(hyperimmunes Pferdeserum, 
getrocknet)

S 0,3094 Fläschchen zu 10 ml einer Salzlösung 
mit 66 Vol.% Glycerin (5 IE/ml)

1928 Wld Hlth Org. techn. Rep. Ser., 2, 5 
(1950); Ph.I., Bd. 1, S. 210, 338 
(225, 367)

Diphtherie-Antitoxin
(hyperimmunes Pferdeserum, 
getrocknet)

S 0,0628 Fläschchen zu 10 ml einer Salzlösung 
mit 66 Vol.% Glycerin (10 IE/ml)

1922 Ph.I., Bd. 1, S. 208, 324 (224,352)

1) S =  Internationales biologisches Standardpräparat; R =  Internationales 
Referenzpräparat.

2) Die angegebene Einheit entspricht jener des jetzigen Präparats.
3) Die Daten beziehen sich auf die Anerkennung des ersten, zweiten usw. 

internationalen Standard- oder Referenzpräparates.
4) Angegeben werden jeweils nur die offiziellen Mitteilungen der WGO 

über das entsprechende Präparat. Ausführlichere Auskunft über die Prä­
parate sowie weitere bibliographische Hinweise sind von der WGO, 
Abteilung für biologische Standardisierung, erhältlich. Für die Jahre

1920-1945 findet sich eine Bibliographie im Bull. Hlth Org. L . o. N .,  11,1  
(1945).

5) Ph.I. — Pharmacopoea Internationalis, 1. englische Auflage, Bd. 1 (Genf, 
1951) und Bd. 2 (Genf, 1955). Die in Klammern gesetzten Seitenzahlen 
beziehen sich auf die 1. deutsche Ausgabe, Bd. 1 (Stuttgart, 1955) und 
Bd. 2 (Stuttgart, 1957).

6) 1 Lf-Dosis =  diejenige Menge eines Toxins, welche optimale Flockung 
mit einer Einheit des entsprechenden Antitoxins erzeugt.
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Präparat Art1 Einheit (IE) 
in mg2 Erhältlich in Form von

Ein­
führungs­

jahr3
Literatur 4>5

Diphtherie-Antitoxin für die R _ Fläschchen zu 10 ml einer Salzlösung 1935 Bull. Hlth Org. L .o .N ., 5, 577, 695
Flockungsprobe unter Zusatz von Phosphatpuffer und 1938 (1936); 7, 712, 859 (1938); 12, 12
(hyperimmunes Pferdeserum, mit 0,01 g Mercurothiolat (Natrium- 1945 (1945/46)
verdünnt) äthylmercurithiosalicylat) pro 100 ml 

(500 IE/ml)
1956

Dysenterie-Serum ( S h i g a ) S 0,05 Fläschchen zu 10 ml einer Salzlösung 1928 Bull. Hlth Org. L . o. N ., 4, 508
(hyperimmunes Pferdeserum, 
getrocknet)

mit 66 Vol.% Glycerin (200 IE/ml) (1935); 12, 20 (1945/46)

Gasgangrän-Antitoxin S 0,1132 Fläschchen zu 10 ml einer Salzlösung 1931 W ldH lth Org. techn. Rep. Ser., 108,
(Antitoxin von Clostridium mit 66 Vol.% Glycerin (20 IE/ml) 1935 7 (1956); Ph.I., Bd. 1, S. 209, 332
perfringens, Typ A) 1943 (225, 360)
(hyperimmunes Pferdeserum, 
getrocknet)

1953

Antitoxin von Clostridium per- s 0,0137 Ampullen zu 68,5 mg 1954 Wld Hlth Org. techn. Rep. Ser., 96,
f r  ingens, Typ B 
(hyperimmunes Pferdeserum, 
getrocknet)

(5000 IE pro Ampulle) 6 (1955)

Antitoxin von Clostridium per- s 0,0657 Ampullen zu 65,7 mg 1954 Wld Hlth Org. techn. Rep. Ser., 96,
f r  ingens, Typ D 
(hyperimmunes Pferdeserum, 
getrocknet)

(1000 IE pro Ampulle) 6 (1955)

Gasgangrän-Antitoxin s 0,118 Ampullen zu 59 mg einer Salzlösung 1934 Ph.I., Bd. 1, S. 210, 334 (226, 363)
(Antitoxin von Clostridium unter Zusatz von Phosphatpuffer, 1:3 1947
septicum)
(hyperimmunes Pferdeserum, 
getrocknet)

verdünnt (500 IE  pro Ampulle) 1957

Gasgangrän-Antitoxin s 0,1135 Fläschchen zu 10 ml einer Salzlösung 1934 Wld Hlth Org. techn. Rep. Ser., 68,
(Antitoxin von Clostridium novyi) mit 66 Vol.% Glycerin (20 IE/ml) 1952 11 (1953); P h.I .,Bd. 1, S. 209,328
(hyperimmunes Pferdeserum, 
getrocknet)

(224, 357)

Gasgangrän-Antitoxin s 0,2 Fläschchen zu 10 ml einer Salzlösung 1935 Wld Hlth Org. techn. Rep. Ser., 56,
(Antitoxin von Clostridium
histolyticum)
(hyperimmunes Pferdeserum, 
getrocknet)

mit 66 Vol.% Glycerin (20 IE/ml) 1951 17 (1952)

Gasgangrän-Antitoxin s 0,1334 Fläschchen zu 10 ml einer Salzlösung 1938 Bull. Hlth Org. L .o .N ., 7, 698,807
(Antitoxin von Clostridium mit 66 Vol.% Glycerin (20 IE/ml) (1938); 8, 856 (1939); 12, 21
bifermentans)
(hyperimmunes Pferdeserum, 
getrocknet)

(1945/46)

a- Staphylokokken-Antitoxin s 0,2376 Fläschchen zu 10 ml einer Salzlösung 1934 Bull. Hlth Org. L . o. N ., 4, 6, 68
(hyperimmunes Pferdeserum, unter Zusatz von Phosphatpuffer und 1938 (1935); 7, 702, 845 (1938); 12, 32
getrocknet) mit 0,01 g Mercurothiolat (Natrium- 

äthylmercurithiosalicylat) pro 100 ml
(1945/46)

(20 IE/ml)
Scha rlach- S trep tokokken-Anti­ s 0,049 Ampullen zu 490 mg 1952 Wld Hlth Org. techn. Rep. Ser., 68,

toxin (10 000 IE pro Ampulle) 11 (1953)
(hyperimmunes Pferdeserum, 
getrocknet)

Schweinerotlauf-Serum (Anti-N) s 0,14 Ampullen zu 87,9 mg 1954 Wld Hlth Org. techn. Rep. Ser., 96,
(hyperimmunes Pferdeserum, 
getrocknet)

(628 IE pro Ampulle) 10 (1955)

Pneumokokken-Serum (Typ I) s 0,0886 Fläschchen zu 10 ml einer Salzlösung 1934 Bull. Hlth Org. L .o .N ., 4, 4, 48,
(hyperimmunes Pferdeserum, 
getrocknet)

mit 66 Vol.% Glycerin (200 IE/ml) 512 (1935)

Pneumokokken-Serum (Typ II) s 0,0894 Fläschchen zu 10 ml einer Salzlösung 1934 Bull. Hlth Org. L .o .N ., 4, 5, 65,
(hyperimmunes Pferdeserum, 
getrocknet)

mit 66 Vol.% Glycerin (200 IE/ml) 512 (1935)

BruceUa-abortus- Serum s 0,091 Ampullen zu 91 mg 1952 Wld Hlth Org. techn. Rep. Ser., 68,
(Rinderserum, getrocknet) (1000 IE pro Ampulle) 9 (1953)

Q-Fieber-Serum s 0,1017 Ampullen zu 101,7 mg 1953 Wld Hlth Org. techn. Rep. Ser., 86,
(Rinderserum, getrocknet) (1000 IE pro Ampulle) 10 (1954)

T ollwut-Serum s 1,0 Ampullen zu 86,6 mg 1955 Wld Hlth Org. techn. Rep. Ser., 108,
(hyperimmunes Pferdeserum, (86,6 IE pro Ampulle) 11 (1956); Laboratory Techniques in
getrocknet) Rabies, WHO Monograph Nr. 23 

(1954)

/) bis 5)  siehe die Noten auf S. 693.
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Präparat Art-* Einheit (IE) 
in mg* Erhältlich in Form von

Ein­
führungs­

jahr3
Literatur4»5

Anti-A- (Blutgruppen-) Serum 
(Menschenserum, getrocknet)

S 0,3465 Ampullen zu 88,7 mg 
(256 IE  pro Ampulle)

1950 Wld Hlth Org. techn. Rep. Ser., 36, 
10 (1951)

Anti-B- (Blutgruppen-) Serum 
(Menschenserum, getrocknet)

S 0,3520 Ampullen zu 90,1 mg 
(256 IE pro Ampulle)

1950 Wld Hlth Org. techn. Rep. Ser., 36, 
10 (1951)

Syphilis-Serum
(Menschenserum, getrocknet)

s 3,617 Ampullen zu 177,4 mg 
(49 IE  pro Ampulle)

1958 Wld Hlth Org. techn. Rep. Ser., 147, 
16 (1958)

Typhus-Serum
(hyperimmunes Pferdeserum, 
getrocknet) (provisorisch)

R

'

Ampullen zu 5 ml getrocknetem Serum 1952 Wld Hlth Org. techn. Rep. Ser., 68, 
10 (1953); Bull WldHlthOrg., 10, 
911 (1954)

Cholera-Agglutinationsserum 
(Inaba) (monospezifisch)

R — Ampullen zu 0,6 ml 1953 Wld Hlth Org. techn. Rep. Ser., 86, 
7 (1954)

Cholera-Agglutinationsserum 
(Ogawa) (monospezifisch)

R — Ampullen zu 0,6 ml 1953 Wld Hlth Org. techn. Rep. Ser., 86, 
7 (1954)

Poliomyelitis-Serum (Typ I) 
(hyperimmunes AfFenserum, 
getrocknet)

R Ampullen zu 1 ml einer 6% -Dextran­
lösung in destilliertem Wasser, 1:100 
verdünnt

1958 WHO/BS 313, 361, 363, 385, 433, 
444

Poliomyelitis-Serum (Typ II) 
(hyperimmunes Affenserum, 
getrocknet)

R Ampullen zu 1 ml einer 6% -Dextran­
lösung in destilliertem Wasser, 1:100 
verdünnt

1958 WHO/BS 313, 361, 363, 385, 433, 
444

Poliomyelitis-Serum (Typ III) 
(hyperimmunes Affenserum, 
getrocknet)

R Ampullen zu 1 ml einer 6% -Dextran­
lösung in destilliertem Wasser, 1:100 
verdünnt

1958 WHO/BS 313, 361, 363, 385, 433, 
444

Leptospira-saxkoebing-S&zum 
(hyperimmunes Kaninchen­
serum, getrocknet)

R

Leptospira-ballum-AB-Stzum 
(hyperimmunes Kaninchen­
serum, getrocknet)

R

Leptospira-canicola- Serum 
(hyperimmunes Kaninchen­
serum, getrocknet)

R

Leptospira-sejroe-S&zum
(hyperimmunes Kaninchen­
serum, getrocknet)

R

Leptospira-mini-AB-Sezum 
(hyperimmunes Kaninchen­
serum, getrocknet)

R

Leptospira-grippotyphosa-Se.zu.rn 
(hyperimmunes Kaninchen­
serum, getrocknet)

R

Leptospira-australis-A-Seram 
(hyperimmunes Kaninchen­
serum, getrocknet)

R
> Ampullen zu 0,5 ml oder 1,0 ml 1958 Wld Hlth Org. techn. Rep. Ser., 113 

(1956)

Leptospira-icterohaemorrhagiae-AB- 
Serum (hyperimmunes 
Kaninchenserum, getrocknet)

R

Leptospira-icterohaemorrhagiae-A- 
Serum (hyperimmunes 
Kaninchenserum, getrocknet)

R

Leptospira-hyos-S&zum
(hyperimmunes Kaninchen­
serum, getrocknet)

R

Leptospira-autumnalis-AB-Szzum 
(hyperimmunes Kaninchen- 
serum, getrocknet)

R

Leptospira-autumnalis-A-S&zum 
(hyperimmunes Kaninchen­
serum, getrocknet)

R

Leptospira-pomona-S&zum 
(hyperimmunes Kaninchen­
serum, getrocknet)

R

1) bis 5)  siehe die Noten auf S. 693.
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in mg2 Erhältlich in Form von

Ein­
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Leptospira-bataviae- Serum 
(hyperimmunes Kaninchen­
serum, getrocknet)

R -

Leptospira-semarang-setxxm. 
(hyperimmunes Kaninchen­
serum, getrocknet)

R

Leptospira-hebdomadisS&ixxm 
(hyperimmunes Kaninchen­

R __

serum, getrocknet)

Leptospira-andaman- Serum 
(hyperimmunes Kaninchen­
serum, getrocknet)

R
V Ampullen zu 0,5 ml oder 1,0 ml 1958 Wld H lth Org. techn. Rep. Ser., 113 

(1956)

Leptospira-javanica-S&tum. 
(hyperimmunes Kaninchen­
serum, getrocknet)

R

Leptospira-pyrogenes-S&txsm 
(hyperimmunes Kaninchen­
serum, getrocknet)

R

3. Verschiedenes

T rübungs-Bezugspräparat R __ Ampullen zu 20 ml (10 internationale 1953 Wld Hlth Org. techn. Rep. Ser., 86,
(Suspension von Pyrexglas- 
teilchen in Wasser)

Trübungseinheiten pro Milliliter) 14 (1954)

II. Pharmakologische Präparate
Erhältlich beim Internationalen Laboratorium für biologische Standardpräparate, National Institute for Medical Research, London

1. Antibiotica

Penicillin G
(Benzylpenicillin-Natrium)

S 0,000 5988 Ampullen zu 30 mg (1670 IE/mg) 1944
1952

Ph.I., Bd. 2, S. 23, 277 (30, 310)

Penicillin K
(89,9% reines «-Heptylpenicil- 
lin-Natrium, 9,6% Dihydro- 
penicillin F, 0,5 % Penicillin F)

R Ampullen zu 20 mg 1951 Wld Hlth Org. techn. Rep. Ser., 56, 
11 (1952)

Phenoxymethylpenicillin S 0,000 59 Ampullen zu 75 mg (1695 IE/mg) 1957 Wld Hlth Org. techn. Rep. Ser., 127, 
14 (1957); 147, 7 (1958)

Streptomycin (-sulfat) S 0,001 282 Ampullen zu 175 mg (780 IE/mg) 1950
1958

Wld Hlth Org. techn. Rep. Ser., 36, 
9 (1951); 147, 5 (1958); P h.I., 
Bd. 2, S. 198, 279 (227, 312)

Dihydrostreptomycin (-sulfat) S 0,001 316 Ampullen zu 70 mg (760 IE/mg) 1953 Wld Hlth Org. techn. Rep. Ser., 86, 
15 (1954); Ph.I., Bd. 2, S. 89, 277 
(104, 310)

Bacitracin S 0,0182 Ampullen zu 50 mg (55 IE/mg) 1953 Wld Hlth Org. techn. Rep. Ser., 86, 
15 (1954)

Tetracyclin (-hydrochlorid) S 0,001 01 Ampullen zu 200 mg (990 IE/mg) 1957 Wld Hlth Org. techn. Rep. Ser., 127, 
13 (1957); 147,6(1958)

Chlortetracyclin (-hydrochlorid) S 0,001 Ampullen zu 60 mg (1000 IE/mg) 1953 Wld Hlth Org. techn. Rep. Ser., 86, 
14 (1954); Ph.I., Bd. 2, S. 37, 276 
(43, 309)

Oxytetracyclin (-dihydrat) s 0,001 11 Ampullen zu 100 mg (900 IE/mg) 1955 Wld Hlth Org. techn. Rep. Ser., 108, 
14 (1956) ; Ph.I., Bd. 2, S. 179 (206)

Erythromycin (-dihydrat) s 0,001 053 Ampullen zu 200 mg (950 IE/mg) 1957 Wld H lth Org. techn. Rep. Ser., 127, 
13 (1957); 147, 6 (1958)

Polymyxin-B (-sulfat) 
(gereinigt)

s 0,000 127 Ampullen zu 19 mg (7874 IE/mg) 1955 Wld Hlth Org. techn. Rep. Ser., 108, 
14 (1956)

Neomycin (-sulfat) R — Ampullen zu 100 mg 1958 Wld Hlth Org. techn. Rep. Ser., 147, 
6 (1958)

Nystatin R — Ampullen in Vorbereitung 1958 Wld Hlth Org. techn. Rep. Ser., 147, 
8 (1958)

Novobiocin R - Ampullen in Vorbereitung 1958 Wld Hlth Org. techn. Rep. Ser., 147, 
6 (1958)

Oleandomycin R — Ampullen in Vorbereitung 1958 Wld Hlth Org. techn. Rep. Ser., 147, 
8 (1958)

1) bis 5)  siehe die Noten auf S. 693.
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Präparat Art* Einheit (IE) 
in mg2 Erhältlich in Form von

Ein­
führungs­

jahr3
Literatur4» 5

2. Hormone
Oxytocische, vasokonstriktorische S 0,5 Ampullen zu 30 mg (2 oxytocische, 1925 W ldH lth Org. techn. Rep. Ser., 127,

und antidiuretische Substanzen 2 vasokonstriktorische und 2 anti- 1942 15 (1957); 147, 8 (1958); Ph.I.,
(pulverisierter, acetongetrock- diuretische IE/mg) 1957 Bd. 1, S. 191, 342 (206, 372)
neter Rinderhypophysenhinter-
lappen)

Prolactin (getrocknetes aktives s 0,1 Röhrchen zu zehn 10-mg-Tabletten 1939 Bull. Hlth Org. L .o .N ., 12, 62
Prinzip von Rinderhypophysen- (etwa 100 IE pro Tablette) (1945/46)
vorderlappen)

Corticotropin (rohes Hormon von s 0,88 Ampullen zu 28 mg (1,14 IE/mg) 1950 W ld Hlth Org. techn. Rep. Ser., 36,
Schweinehypophysenvorder- 1955 7 (1951); 147, 8 (1958)
lappen)

Thyreotropin (gereinigtes Hor­ s 13,5 Röhrchen zu zehn 20-mg-Tabletten 1954 W ld Hlth Org. techn. Rep. Ser., 96,
mon von Rinderhypophysen­ einer Mischung von 1 Teil Hormon zu 14 (1955); 108, 16 (1956)
vorderlappen) 19 Teilen Lactose (etwa 1,48 IE  pro

Tablette)
Wachstumshormon s 1,0 Ampullen zu 30 mg (1 IE/mg) 1955 Wld Hlth Org. techn. Rep. Ser., 108,

(getrocknetes aktives Prinzip 16 (1956)
von Hypophysenvorderlappen)

Serumgonadotropin s 0,25 Röhrchen zu zehn 25-mg-Tabletten 1939 Ph.I., Bd. 2, S. 98, 263 (115, 295)
(getrocknetes aktives Prinzip des mit Lactose verdünnten Prinzips
des Serums trächtiger Stuten) (etwa 100 IE pro Tablette)

Choriongonadotropin s 0,1 Röhrchen zu fünfundzwanzig 10-mg- 1939 Ph.I., Bd. 2, S. 98, 261 (114, 293)
(getrocknetes aktives Prinzip Tabletten des mit Lactose verdünnten
aus dem Urin schwangerer Prinzips (etwa 100 IE pro Tablette)
Frauen)

Insulin s 0,041 67 Ampullen zu 110-125 mg 1925 Wld Hlth Org. techn. Rep. Ser., 147,
(gereinigt, 52% Rinder-, 48% (24 IE/mg) 1935 9 (1958); Ph.I., Bd. 2, S. 130, 264
Schweinepancreas) 1952

1958
(150, 296)

Heparin (Natriumsalz des s 0,0077 Ampullen zu 20 mg (130 IE/mg) 1942 Wld Hlth Org. techn. Rep. Ser., 147,
gereinigten aktiven Prinzips 1958 10 (1958); P h.I., Bd. 1, S. 104, 341
von Rindergewebe) (113, 370) ;Bd. 2, S. 126 (146)

3. Verschiedenes
Vitamin D 3 S 0,000 025 Fläschchen zu 10 g einer Lösung in 

Pflanzenöl (1000 IE/g)
19316 
1949

Wld Hlth Org. techn. Rep. Ser., 3, 7 
(1950); Ph.I., Bd. 1, S. 369 (402)

Hyaluronidase
(getrocknet, von Rindertestes)

S 0,1 Röhrchen zu zehn 20-mg-Tabletten 
des mit Lactose verdünnten Enzyms 
(etwa 200 IE  pro Tablette)

1955 Wld Hlth Org. techn. Rep. Ser., 108, 
18 (1956)

Digitalis
(getrocknete, pulverisierte Blät­
ter von Digitalis purpurea)

s 76,0 Ampullen zu 2500 mg 
(0,013 16 IE/mg)

1926
1936
1949

Ph.I., Bd. 1, S. 93, 357 (100, 389)

Neoarsphenamin R Ampullen zu 300 mg 1925
1935
1940

Ph.L, Bd. 1, S. 147, 347 (158, 378)

Sulfarsphenamin R Ampullen zu 300 mg 1925
1936
1951

Wld Hlth Org. techn. Rep. Ser., 56, 
17 (1952) ; Ph.I., Bd. 1, S. 234,351, 
(252, 382)

Oxyphenarsin ,R Sätze von 3 Ampullen zu:
a) 120 mg Oxyphenarsinhydrochlorid,
b) 100 mg wasserfreies Natrium­

carbonat,
c) 500 mg wasserfreie Saccharose

1951 Wld Hlth Org. techn. Rep. Ser., 56, 
7 (1952); Ph.I., Bd. 2, S. 176 (202)

Mel B (Melaminyl-4-phenyl- 
arsenodithioglycerin)

R — Ampullen zu 100 mg 1954 Wld Hlth Org. techn. Rep. Ser., 96, 
16 (1955)

Msb (Natr ium-/)-melaminylphenyl- 
stibonat, polymerisiert)

R — Ampullen zu 500 mg 1954 Wld Hlth Org. techn. Rep. Ser., 96, 
16 (1955)

Dimercaprol
(BAL; 2,3-Dimercapto- 
propanol)

R Ampullen zu 2 ml 1952 Wld Hlth Org. techn. Rep. Ser., 68, 
18 (1953); Ph.I., Bd. 2, S. 91, 122, 
280 (106, 142, 313)

Protamin R — Ampullen zu 60 mg 1954 Wld Hlth Org. techn. Rep. Ser., 96, 
14 (1955)

Pyrogen
(getrocknetes, gereinigtes O- 
Antigen der Shigella dysenteriae)

R Ampullen zu 2 mg 1958 Wld Hlth Org. techn. Rep. Ser., 147, 
11 (1958)

1) bis 5)  siehe die Noten auf S. 693. 6)  Bestrahltes Ergosterin.
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[a] (spezifische Drehung) I n h a l t s v e r z e i c h n i s  a-Alanin, Tryptophan-Abbau

Seite

A  [a] (spezifische D reh u n g )....................... 302
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A (Blutgruppenantigen) . . . 556, 557, 563
------- Serum (IE, Standardpräparat). . 695
A (Angstrom) . . . . . . .  174,175, 206
Abkürzungen und Symbole
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------- chemische Elemente . . . . 210, 211
------- Maßeinheiten (In d ex )..................... 173
------- Nucleotide..........................................333
------- physikalische Konstanten . . . 205
ABO (Blutgruppensystem) . . . .  555, 556
Absoluter Nullpunkt ................................182
Absorbierte Dosis............................... 197,198
Accelerator factor (Blutgerinnung). . . 552
Accelerin (Blutgerinnung)....................... 552
Acetaldehyd, aus ß-Alanin....................... 379
— alkoholische G ärung........................... 368
— aus Desoxyribose-5-phosphat . . . 377
— Thiaminpyrophosphatkomplex. . . 369
— aus T hreonin ........................................375
Acetale . . . ............................................301
Acetalphosphatide......................... 350,353
— B lu t ....................................................... 532
— Spermatozoen........................................571
Acetanilid, Formel und Molekular­

gewicht ................ ............................274
Acetat siehe auch Essigsäure
— Cholesterin-Biosynthese....................... 399
Acetate replacing factor siehe a-Liponsäure 
Acetessigsäure, aus Acetylcoenzym A . 371
— B lu t ........................................................533
— Fettsäuren-Abbau............................... 371
— Harn...................   503
— Harn-Routinetest................................507
— aus L eu c in ............................................374
— aus Lysin................................................376
— aus Phenylalanin und Tyrosin . . . 376
— Umrechnung in Aceton ................... 275
Acetoacetylcoenzym A, Acetessigsäure-

B ild u n g ............................................... 371
— Cholesterin-Biosynthese....................... 399
— Fettsäuren-Abbau............................... 371
Acetoacetyldesacylase, Fettsäuren-Abbau 371 
Aceton, B ild u n g ....................................... 371
— B lu t ....................................................... 533
— Harn........................................................503
—■ Umrechnung in Acetessigsäure . . . 2 7 5
------- in ß-Hydroxybuttersäure. . . . 2 7 5
Acetondicarbonsäure, Ly sin-Abbau . . 3 7 6  
Acetonkörper siehe Ketonkörper 
Acetylcholin, Bildung und Funktion . . 404
— B lu t ........................................................528
— und C holin ........................................... 438
— enzymatische H y d ro ly se ................... 391
— Formel und Molekulargewicht . . . 274
Acetylcholinesterase. ................................391
Acetylcoenzym A, Acetylierung von

A m in e n ................................................414
------- von Cholin..........................................404
— aus Brenztraubensäure....................... 369
— aus Cholesterin................................... 379
— Cholesterin-Biosynthese....................... 399
— aus Fettsäuren.............................  369-371
— aus Iso leu c in ........................................374
— aus L eu c in ............................................374
— Mercaptursäuren-Bildung................... 415
— aus Nahrungsstoffen (Übersicht) 379, 380
— aus Norleucin . . . ............................374
— aus N o rv a lin ........................................374
— aus Phenylalanin und Tyrosin . . . 376
— aus Serin ................................................375
— aus T hreonin ........................................375
— und Tricarbonsäure-Zyklus . . 368, 369 
N-Acetyl-S-arylcysteine, Bildung . . . 4 1 5
N-Acetylgalactosamin................................308
N -Acetylglucosam in................................308
N-Acetylglucosaminide, enzymatische

Hydrolyse ........................  390
Acetylglutaminsäure und Harnstoff-

Biosynthese .................................412,413
Acetylierung, als Entgiftungs­

mechanismus .............................412, 414
N-Acetyl-S-/>-jodphenylcystein . . . . 4 1 5
S-Acetyl-a-liponsäure................................369
Acetyl-ß-methylcholin, enzymatische

H yd ro lyse ............................................391

Seite

A  Acetylphenetidin, Formel und Moleku­
largewicht ........................  . . . .  274

Acetylsalicylsäure, Formel und Moleku­
largewicht ...........................................274

Acetylsulfanilamid, Entgiftungspro­
dukt .............................................. 412, 414

Achlorhydrie...............................................492
Acidität, Magensaft............................491 ff.
Acidose, D efinition...................................510
— Infusionstherapie....................  296, 298
— Nomogramm.......................................511
Aconitase, Tricarbonsäure-Zyklus . . . 368
— Wasseranlagerung an Aconit­

säure ............................................  368, 376
Aconitin, Bruttoformel und Molekular­

gewicht ...............................................274
Aconitsäure, Puffer . . . . . . .  277, 278
— Tricarbonsäure-Zyklus.......................368
— Wasseranlagerung....................  368, 376
Acrylsäure.......................  357
ACTH (Adrenocorticotrophic Hormone)

siehe Corticotropin
Actinium, Eigenschaften, Isotope usw.. 223 
Actinium A, Eigenschaften usw. . . . 222
— B, Eigenschaften usw........................... 221
— C, Eigenschaften usw........................... 221
— C', Eigenschaften usw.......................... 222
— C ", Eigenschaften usw.........................221
— K, Eigenschaften usw...........................222
— X, Eigenschaften u s w . .......................222
Actinochrysin siehe Actinomycin C 
Actinomycin C, Eigenschaften . . . .  685 
Actinomycin D, Antitumorwirkung . . 600
Actinon, Eigenschaften usw...................... 222
Actinouran, Eigenschaften usw................ 224
Acyladenosinmonophosphate, Fettsäu-

ren-Oxydation...................................... 369
— Struktur und Funktion.......................336
Acyladenylate siehe Acyladenosinmono­

phosphate
Acylcoenzym A siehe auch Acetylcoen­

zym A usw.
------- Fettsäuren-Oxydation . . . 369, 370
Acyldehydrogenase, Fettsäuren-Oxyda­

tion ...................................................... 370
Acylglucuronide, Entgiftungsprodukte. 412
Acylphosphatase...................................   392
Acylphosphate, enzymatische Hydrolyse 392 
ADDisoNsche Krankheit und Acidose . 510
------- Aldosteron-Therapie . . .401,463
------- diagnostische Verwendung von

G lucagon.......................................455
------- Glucocorticosteroid-Therapie. . 461
------- Harn-17-Ketosteroide und Corti-

costeroide.......................................460
------- Ionogram m .................................... 509
------- Mineralocorticosteroid-Therapie 462
------- Speichel, Na/K-Verhältnis . . .  513
Adenase, Adenylsäure-Abbau. . . 378, 379 
A d e n in ...................................................... 328
— Abbau . . . ............................  378,379
— Adenylsäure-Abbau...........................378
Adenincobalamin (Vitamin B12) . . . .  432
Adenindesaminase siehe Adenase
Adenindesoxyribosid siehe Desoxy- 

adenosin
Adeninnucleotid siehe Adenosinmono­

phosphat
Adeninribosid siehe Adenosin
Adeninribotid siehe Adenosinmonophos­

phat
Adenohypophyse siehe Hypophysen­

vorderlappen
A d en osin .................................................. 329
— Adenylsäure-Abbau...........................378
— B lu t .......................................................528
— enzymatische Desaminierung . . . 394
Adenosindesaminase...............................394
— Adenylsäure-Abbau................  378, 379
Adenosindiphosphat ( A D P ) .................. 333
— Carboxylierungsreaktionen . . . .  398
— Energieumwandlungen . . . . . .  381
— Glutathion-Bildung.......................... 408
— Glycolyse....................................  367,368
— Guanylsäure-Bildung...........................407
— Harnstoff-Biosynthese................ 412 ff.
— Inosinsäure-Bildung.......................... 405
— Phosphobrenztraubensäure-Bildung 411
— Pyrimidin-Biosynthese .......................409

Seite

A  Adenosindiphosphat (ADP)
— Schwefelsäureester-Bildung . . . . 4 1 5  
Adenosindiphosphoasparaginsäure . . 336 
Adenosindiphosphoflavinadonit. . . . 335 
Adenosindiphosphoglutaminsäure. . . 336 
Adenosindiphosphonicotinamidribosid

siehe Diphosphopyridinnucleotid 
Adenosinmonophosphat (AMP) . . . 333
— A bb au .........................................  378,379
— B ild u n g ................................................406
— Energieumwandlungen....................... 381
— enzymatische Desaminierung . . . 394
------- Hydrolyse.......................................394
—■ und Glycin-Gallensäure-Konjugate. 408
— Harnstoff-Biosynthese.................412 ff.
— Inosinsäure-Bildung................. 405,406
Adenosin-3'-phosphat-5'-phosphosulfat 337
— Schwefelsäureester-Bildung . . . .  415
Adenosin-5'-phosphosulfat....................   337
— Schwefelsäureester-Bildung . . . . 415
Adenosinpolyphosphatase, Bl ut . . . .  534 
Adenosintriphosphat (A T P ) ................... 333
— B ild u n g ................................................381
— Blut . . . . . .................................... 528
— Carboxylierungsreaktion................... 398
— Cephalin-und Lecithin-Biosynthese. 398
— Energieumwandlungen....................... 381
— Entgiftung aromatischer Säuren . . 4 1 5
------- von Gallensäuren..............................408
------- von Phenylessigsäure..................... 415
— Fettsäuren-Oxydation................. 369 ff.
— Glutamin-Bildung................................404
— Glutathion-Bildung............................408
— Glycolyse................................................ 367
— Guanylsäure-Bildung............................407
— Harnstoff-Biosynthese.................412 ff.
— Inosinsäure-Bildung................. 405,406
— Isoleucin-Abbau....................................374
— Leucin-Abbau........................................ 374
— Phosphobrenztraubensäure-Bildung 411
— Pyrimidin-Biosynthese . . . . . .  409
— Reaktion mit Creatin............................408
S-Adenosylmethionin..................... 407, 408
Adenylfettsäuren siehe Acyladenosin­

monophosphate
Adenylsäure siehe Adenosinmonophos­

phat
Adenylsäuredesaminase............................394
— Adenylsäure-Abbau................. 378, 379
Adenylsäurekinase, Energieumwand­

lungen .................................................... 381
Adenylthiomethylpentose, Vitamin La . 441 
Adermin siehe Vitamin B6 
ADH (Antidiuretic Hormone) siehe Va­

sopressin ................................................447
A d o n it ........................................................ 313
Adonose siehe R ib ulose............................307
ADP siehe Adenosindiphosphat 
Adrenalin.........................................  451, 452
— Biosynthese............................................409
— Corticotropin-Sekretion........................444
— Formel und Molekulargewicht . 274, 451
A drenochrom ............................................451
Adrenocorticotropin siehe Corticotropin 
Adrenogenitales Syndrom, Harn-17-

Ketosteroide und Corticosteroide . 460
Adrenolutin................................................451
Adrenosteron und Androgene . . . .  465
— Biosynthese................................. 400, 401
— Struktur.....................................  457,465
Aerob act er aerogenes siehe auch Index . . 6 7 6
—■ — Histidin-Abbau................................373
Afibrinogenämie........................................526
Agglutinine (Blutgruppen)........................555
Akromegalie, Harn-17-Ketosteroide und

Corticosteroide....................................460
— und Wachstumshormon........................446
Aktivität, spezifische, von Radioisotopen 197 
Akustische Maßeinheiten................. 201,202
— Schmerzgrenze....................................201
a-Alanin........................................................ 320
— A bbau.................................................... 373
— B lu t ........................  527
— aus Glucose............................................ 395
— Harn.................................................... . 4 9 8
— Muttermilch . .................................... 485
— in Plasmaproteinen................................ 525
—■ Transaminierung................................372
— Tryptophan-Abbau . ........................377
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A  ß-Alanin....................................................... 324
— aus Asparaginsäure...............................372
— Bildung und F u n k tion .......................404
— aus Cytosin und U racil....................... 379
— Transaminierung mit a-Ketoglutar-

säure............................................  372,379
Albinismus, Melanin-Bildung. . . . . 410
Albomycin, Eigenschaften....................... 685
Albumin, Aminosäurenzusammen­

setzung................................................... 525
— B lu t ................................................. 523 ff.
— elektrophoretische Beweglichkeit. 522
— Liquor....................................................565
— und onkotischer D ruck....................... 510
— Pancreassaft........................................... 493
Albuminantikörper (Blutgruppen). . . 555 
Alcapton siehe Homogentisinsäure 
Alcaptonurie siehe Alkaptonurie 
Aldehyde, enzymatische Oxydation . . 394
— Liquor................................................... 566
ALDER-Methode (Blutsenkung) . . . .  519 
Aldolase, B l u t ........................................... 534
— Desoxyribose-5-phosphat-Abbau . . 377
— Glycolyse............................ 367,368
Aldonsäuren............................ 305,314
A ldosen................ ............................ 301,303
— Konfigurationsbeziehungen . . . .  303
Aldosteron..................................... 458, 462 ff
— Biosynthese................................  400,401
— Gehalt der Nebenniere a n ...................458
— Struktur..................................... 457,462
Aldosteronismus, primärer . . . .  401, 463 
Alizaringelb, Umschlagbereich . . . .  279 
Alkalireserve (C 02-Bindungsvermögen)

und Acidosen, Alkalosen . . . . 51 Off
— Blut ............................................. 541,542
— Definition............................................... 541
— Liquor................................................... 565
Alkalische Phosphatase siehe Phosphatase 
Alkalose, Definition...................................510
— Infusionstherapie............ 296, 299
— N om ogram m ....................................... 511
Alkaptonurie............................................... 376
Alkohole siehe auch Äthylalkohol usw.
— Entgiftung im K ö r p e r ....................... 412
— m ehrw ertige............................  305,313
Alkoholische G ärun g....................  366,368
Alkoxyglyceride....................................... 351
Alkylglucuronide, Entgiftungsprodukte 412 
Alkylhalogenide, Entgiftung im Körper 412 
Allantoin, Abbau ........................................379
— B lu t ....................................................... 528
— Harn. . ................................................501
— Purinstoffwechsel....................  378,379
AixEN-Doisy-Test (Östrogene) . . . .  464 
Allopregnan, Strukturformel und Deri­

vate ....................................................... 457
Allopregnandiol, Harn............................... 467
— Struktur.................... 457
Allopregnanolon, Struktur....................... 457
A llose........................................................... 303
Allulose....................................................... 304
Allylisothiocyanat, Formel und Moleku­

largewicht ........................................... 274
N-Allylnormorphin siehe Nalorphin
Alphabet, griechisches............................  9
Alter, Blut, A n d rogen e...........................465
------- Eisen .. ...............................................540
------- P ep sin ogen ..................................... 536
------- proteingebundenes Jod und

Cholesterin.......................................541
------- Wasserstoffionenkonzentration . 521
— Blutdruck............................................... 598
— Grundumsatz................................. 592 ff.
— Harn, Creatin und Creatinin . . . 500
------- 17-Ketosteroide.................................466
------- V o lu m e n ......................................   497
— Magensaft, Säure...................................491
— Magensaft-Sekretion........................... 492
— Vitalkapazität....................................... 590
Altgrad, Altminute usw................... 180,181
Altroheptulose siehe Sedoheptulose
A ltr o se ....................................................... 303
Alt-Tuberkulin, IE, Standardpräparat . 693 
Aluminium, Eigenschaften, Isotope usw. 213
— Blut . ....................................................540
— Harn....................................................... 504
— Körper und O r g a n e ........................... 486
— Liquor................................................... 566

A A m eisensäure........................ 355
— aus Histidin.....................................373
— K affee.............................................483
Americium, Eigenschaften, Isotope usw. 226
Amimycin siehe Oleandomycin
Amine, Acetylierung im Körper. . . . 4 1 4
a-Aminoacrylsäure, Cystein- und Cystin- 

Abbau ...........................   375
— Serin-Abbau.................................375
Aminoacyladenosinmonophosphate . . 336
a-Aminoadipinsäure.............................324
— Ly sin-Abbau.................................376
a-Aminoadipinsäuresemialdehyd,

Ly sin-Abbau............................ .... . 376
Aminoäthansulfonsäure siehe Taurin 
Aminoäthylalkohol siehe Äthanolamin 
^>-Aminobenzoesäure siehe Paraamino­

benzoesäure
Aminobenzoylbrenztraubensäure, Tryp-

tophan-Abbau....................................... 377
Aminobernsteinsäure siehe Asparagin­

säure
a-Aminobuttersäure....................................324
— A bbau................................................... 374
y-Aminobuttersäure....................................324
— Funktion............................................... 404
— aus Glutaminsäure............................... 372
— Transaminierung............................... 372
a-Aminocapronsäure siehe Norleucin 
a-Amino-y-carbamylbuttersäure siehe 

Glutamin
a-Amino-ß-carbamylpropionsäure siehe 

Asparagin
5-Amino-4-carboxamidoimidazolribotid,

Inosinsäure-Bildung........................... 406
5-Amino-4-carboxyimidazolribotid, Ino-

sinsäure-Bildung................................... 406
a-Aminocrotonsäure, Homoserin-Abbau 375
— aus Threonin ....................................... 375
2-Amino-2-desoxygalactose................... 307
2-Amino-2-desoxyglucose....................... 308
Aminodiabetes und Vitamin D . . . . 4 1 8
Aminoessigsäure siehe Glycin
a-Aminoglutarsäure siehe Glutaminsäure 
a-Amino-8-guanidylvaleriansäure siehe 

Arginin
^-Aminohippuratclearance.................... 515
2-Amino-3-hydroxybenzoylbrenztrau-

bensäure, Tryptophan-Abbau . . . 377 
a-Amino-ß-hydroxybuttersäure siehe 

Threonin
a-Amino-y-hydroxybuttersäure siehe 

Homoserin
a-Amino- ß- [ji-hydroxyphenyl] -propion- 

säure siehe Tyrosin
a-Amino-ß-hydroxypropionsäure siehe 

Serin
2-Amino-6-hydroxypurin siehe Guanin 
6-Amino-2-hydroxypyrimidin siehe 

Cytosin
5-Aminoimidazol-4-carboxamidribotid . 332
5-Aminoimidazolribotid........................ 332
— Inosinsäure-Bildung................  405, 406
a-Amino-ß-[4-imidazolyl]-propionsäure 

siehe Histidin
a-Amino-ß-[3-indolyl]-propionsäure

siehe Tryptophan
ß-Aminoisobuttersäure.........................324
— Harn............................................  379, 498
— Thy min-Abbau.................................379
a-Aminoisocapronsäure siehe Leucin 
a-Aminoisovaleriansäure siehe Valin 
Aminoisoxazolidon siehe Cycloserin 
a-Amino-ß-ketoadipinsäure, Porphyrin-

Biosynthese........................................... 407
— Glycin-Abbau........................................375
8-Aminolävulinsäure............................... 324
— Glycin-Abbau........................................375
— Porphyrin-Biosynthese....................... 407
a-Amino-y-methylmerkaptobuttersäure

siehe Methionin
a-Amino-ß-methylvaleriansäure . . . 322
Aminophenazon siehe Aminopyrin 
a-Amino- ß-phenylpropionsäure siehe 

Phenylalanin
Aminopherase siehe Glutaminsäure- 

Oxalessigsäuretransaminase 
Aminophyllin, Formel und Molekular­

gewicht .............................................274

A a-Aminopropionsäure siehe a-Alanin 
ß-Aminopropionsäure siehe ß-Alanin
Aminopteroylglutaminsäure................ 431
6-Aminopurin siehe Adenin 
Aminopyrin, Formel und Molekular­

gewicht .................................... .... . 274
Aminoribotid, Inosinsäure-Bildung . . 405 
_/)-Aminosalicylsäure siehe Paraamino- 

salicylsäure
Aminosäuren.........................................319 ff.
— A bb au ............................................ 371 ff
-------und Insulin .. .................................. 453
— Abkürzung....................................  320 ff
— B lu t ....................................................... 527
------- und Corticosteroide.........................461
------- und Progesteron............................. 468
— — und Wachstumshormon . . . .  446
— C asein ................................................... 485
— Decarboxylierung...............................372
— Desaminierung und Transaminie­

rung ............................................  371, 372
— essentielle, Tagesbedarf.......................470
— freie, E igenschaften....................  324 ff.
------- Blut..................................................... 527
— Funktion........................................  320 ff.
— Harn....................................................... 498
— Hydroxy-, A b b a u ...............................375
— Konfiguration....................................... 319
— Liquor ................................................... 565
— Löslichkeit....................................  320 ff.
— Kohlenhydrate aus . . . . . . 410,411
— mikrobiologische Bestimmung. . 320 ff.
— Mutter- und Kuhmilch . . . .  484, 485
— Nahrungsmittel...................................471
— nichtessentielle, B ild u n g ...................403
------- aus G lu c o se ..................................... 395
— physikalische und chemische Eigen­

schaften ....................................  . 320ff
— in Plasmaproteinen............................... 525
— in Proteinen....................................  320 ff.
— quantitative Bestimmung...................319
— S p eich el............................................... 487
— Sperma................................................... 569
— Spermatozoen....................................... 571
— spezifische D reh u n g ....................  320 ff.
— Stoffwechsel und Vitamin Be . . . 424
— V orkom m en................................  320 ff.
— Zellbestandteile a u s ....................  404 ff.
Aminosäureoxydase ............................... 371
— Ornithin-Abbau...................................373
5-Amino-4-succinocarboxamidoimidazol-

ribotid, Inosinsäure-Bildung. . . .  406 
a-Amino-ß-thiolpropionsäure siehe 

Cystein
Aminotripeptidase........................  386, 387
a-Amino- 8-ureid o-«-valeriansäure siehe 

Citrullin
a-Amino-a-vinylessigsäure, Homo­

cystein-Abbau .......................................375
— Homoserin-Abbau............................... 375
Aminoxydase, Hydroxytryptamin-Abbau 410
Aminozucker, Harn................................... 502
Ammoniak, B lu t ....................................... 528
— Harn................ ............................ 498, 514
— Harnstoff-Biosynthese . . . .  412, 413
— Lösungen, spezifisches Gewicht . . 283
— M agensaft...........................................491
— M utterm ilch....................................... 485
— Pancreassaft...........................................494
— S p eich el...............................................487
— Umrechnung in Ammoniak-N und

um gekehrt........................................... 275
— Zehntelnormallösung...........................276
Ammoniumchlorid, isotonische Lösung 295
— Lösungen, Umrechnungsfaktoren 292 ff.
— Zehntelnormallösung...........................276
Ammoniumhydroxyd, Zehntelnormal­

lösung ...................................................276
Ammonium-Magnesium-Phosphate,

Harnsedimente................................... 505
Ammoniumnitrat, Zehntelnormallösung 276 
Ammoniumsulfat, Zehntelnormallösung 27 6 
Ammoniumthiocyanat, Zehntelnormal­

lösung ................................................... 276
Amöbiasis................................................. 6 5 8
AMP siehe Adenosinmonophosphat
Ampere ( A ) .................................... 190, 193
Amperesche magnetische Polstärke . . 195 
Amperesches magnetisches Moment . . 1 9 5
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Amphetamin I n h a l t s v e r z e i c h n i s  Atmung und Vitalkapazität

Seite

A  Amphetamin, Formel und Molekular-
gewicht ................................................274

Amphotericin B, Eigenschaften . . . .  685
—■ bei Pilzinfektionen . . . . . . .  651 ff.
Amygdalin, enzymatische Hydrolyse. . 389 
Amylase, B l u t ........................................... 534
— Eigenschaften................................. 388
— Harn.................... 503
— S p eich el............................  488
Amylnitrit, Formel und Molekular­

gewicht ............................................... 274
Amylo-l,6-glucosidase............................... 389
Amylopektin (a-A m ylose)....................... 316
— enzymatische Hydrolyse . . . . .  388
Amylose (ß-Amylose)............................... 316
— enzymatische H y d ro ly se ................... 388
Amylum siehe Stärke
Anämien, Erythrocyten, osmotische

Resistenz......................................... 522
------- Porphyringehalt...........................549
—■ und F o lsäu re....................  430
—■ und Infektionskrankheiten siehe

I n d e x ............................................  676 ff.
■— Magensaftsekretion.....................492
— und Reticulocyten......................... 545
— und Vitamin B12.............................434
Androgene................................................... 465
— Anwendung..................................... 468
— Biosynthese..................................... 401
— Funktion......................................... 468
Androstan, Strukturformel und Derivate 457
Androstandiol, Struktur........................... 457
Androstandion und Androgene . . . .  465
— Struktur........................  457
Androstanolon siehe Androsteron 
Androstendion und Androgene . . . .  465
— Biosynthese..................................... 400 ff.
— Stoffwechsel................................  402,403
— Struktur......................................... 457
Androstenol-(l 1 ß)-dion, Biosynthese 400,401 
Androstenol-(19)-dion, Biosynthese

und Stoffwechsel..........................  400ff.
A5-Androstenolon siehe Dehydro- 

epiandrosteron
A9 (u)-Androstenolon, Struktur . . . .  457 
Androsteron und Androgene................... 465
— Bildung aus Corticosteroiden . . . 401
— Harn................................................. 466
— Spermatozoen..................................571
— Struktur....................................  457,465
Aneurin siehe Vitamin Bx
AN-Faktor (Aspergillus)........................... 427
Angelsächsische Maßsysteme siehe 

Maßeinheiten
Angström ( A ) ........................  174,175, 206
Anhydrohydroxyprogesteron siehe 

Äthinyltestosteron
Animal Protein Factor (A PF)................... 432
Anionen siehe auch anorganische

Bestandteile und einzelne Elemente
— D efin itio n ........................................... 288
— Mutter- und Kuhmilch....................... 484
A nisocytose............................................... 547
Anisomycin, Eigenschaften....................... 685
Anomalistisches J a h r .................... 179,180
Anorganische Bestandteile siehe auch

Elektrolyte, Anionen, Kationen und 
einzelne Elemente

------- Blut............................................... 537
------- D arm saft...................................494
— — F ä ces ................................  496
------- G a lle ...................... 495
------- H a r n .................. .... 503, 514
------- Körper und Organe...................486
------- L iq u o r ....................................... 566
------- Magensaft................................... 491
------- Mutter- und Kuhmilch . . . .  484
------- Nahrungsmittel........................  472ff.
------- Pancreassaft............................... 494
------- Prostatasekret...........................570
-------Samenbläschensekret................570
— — Speichel..................................... 488
------- Sperm a................................... 569, 570
------- Tagesbedarf........................... 469,470
ANSBACHER-Einheit (Vitamin K) . . . 420 
Anterior-Pituitary-Like Hormone (APL)

siehe Choriongonadotropin 
Anthranilsäure, Tryptophan-Abbau 376, 377
— Vitamin Lx ........................................... 441

Seite

A  Antibiotica, Dosierung . . . . . . .  600
— Eigenschaften ................................  685 ff.
Antibiotica und Infektionskrankheiten 599 ff.
— Internationale Einheiten, Referenz-

und Standardpräparate.......................696
— Nebenwirkungen................  599, 685 ff.
Antidiuresis und Vasopressin...................447
Antidiuretic Hormone (Antidiuretin,

A D H ) .......................   447
Antifebrin, Formel und Molekular­

gewicht ...........................  274
Antifibrinokinase und Blutgerinnung . 553 
Antifibrinolysin und Blutgerinnung . . 553
Antigene, Blutgruppen-....................  555ff.
Antigene, Internationale Einheiten,

Referenz- und Standardpräparate . . 693 
Antiglobulin-Test (Antikörper) . . . .  555 
Antihaemophilic factor und Blutgerin­

nung...................................................... 552
Antihämophiles Globulin und Blutgerin­

nung................................ . . . . .  552
Antikörper und Blutgruppensysteme 555 ff. 
Antilogarithmus, T ext........................134 ff.
— Tafel.......................................   11
Antimon, Eigenschaften, Isotope usw. . 217
Antimon 124, Dosiskonstante...................198
Antimon-Kalium-Tartrat, Formel und

Molekulargewicht . . . . . . . .  274
Antiperniciosa-Faktor.............................. 432
Antipneumonisches Vitamin (Vitamin J) 441 
Antipyrin, Formel und Molekular­

gewicht ....................................... . 274
Antisera, Internationale Einheiten,

Referenz- und Standardpräparate . 693 ff. 
Antitoxine, Internationale Einheiten,

Referenz- und Standardpräparate . 693 ff.
APF (Animal Protein Factor)................432
Äpfelsäure, B l u t ....................................533
— Carboxylierungsreaktionen . . . .  398
— und Gluconeogenese...........................411
— Harnstoff-Biosynthese . . . . . .  414
— Nahrungsmittel................ .... 472ff.
— Phenylalanin- und Tyrosin-Abbau . 376
— Tricarbonsäure-Zyklus . . . .  368, 369
— Zehntelnormallösung.......................... 276
Äpfelsäuredehydrogenase, Oxalessig-

säure-Bildung............................ 368, 411
— Tricarbonsäure-Zyklus.......................368
APL (Anterior-Pituitary-Like Hormone)

siehe Choriongonadotropin
Apoenzyme, D efin ition ...........................361
Apomorphinhy drochlori d, Bruttoformel

und Molekulargewicht.......................274
Apostilb ( a s b ) .......................................... 200
Apothecary-System.................................. 178
Äquivalent (val) siehe Grammäquivalent
Aquocobalamin.......................................... 432
Arabinose........................................  303, 306
Arabulose siehe Ribulose
Arachidinsäure.......................................... 356
Arachidonsäure (Eicosatetraensäure) . . 359
— M utterm ilch...................................... 485
— und Vitamin F ...................................... 440
Aräometer-Skalen......................................282
Arbeit siehe auch Energie
— Maßeinheiten.......................................187
Arbor-V iren .............................................. 645
Arbutin, enzymatische Hydrolyse . . . 389 
Arcus sinus x, T e x t ...................................140
— Tafel...................................................  69
Argentaffinom und Hydroxyindolylessig-

säure...................................................... 410
Argentum siehe Silber
Arginase, B lu t .......................................... 534
— Harnstoff-Biosynthese.......................413
A rginin ...................................................... 320
— A bbau.................................................. 373
— B lu t .......................................   527
— Citrullin-Abbau...................................373
— Creatin a u s ...................  407
— Harn. ...................................................498
— Harnstoff-Biosynthese . . . . 413,414
— Mutter-und Kuhmilch.......................484
— Plasmaproteine ...................................525
— Spermatozoen.......................................571
— Transaminierung...............................372
— Zellbestandteile aus . . . . . . . 404 
Argininobernsteinsäure(Argininosucci-

nat), Harnstoff-Biosynthese . . . 412 ff.

Seite

A  Argininosuccinatspaltendes Enzym,
Harnstoff-Biosynthese........................413

Argininosuccinatsynthetase, Harnstoff-
Biosynthese ............................................413

Argininvasopressin .................................... 447
Argon, Eigenschaften, Isotope usw. . . 2 1 3  
A rneth, Klassifikation der Leucocyten 551 
Arsen, Eigenschaften, Isotope usw. . . 2 1 5
Arsen 74, D osiskonstante........................198
Arsen 76, Dosiskonstante ........................198
Arterieller B lutdruck ................................598
— Blutgasgehalt........................................ 542
Arylglucuronide, Entgiftungsprodukte 412
Arylsulfatase, Harn .................................... 503
asb (A p ostilb )............................................200
Ascariasis .........................................  670
AsCHHEiM-ZoNDEK-Test (Schwanger­

schaft) ....................................................443
Ascorbinsäure (Vitamin C) . . . . 314, 435
— und Corticotropin................................444
— Nahrungsmittel............................. . 472
— Prostatasekret........................................570
— Samenbläschensekret............................570
— Sperma....................................................569
— Tagesbedarf............................................469
Ascorbinsäuretest (Corticotropin) . . . 444
Asparagin................................  320
Asparaginsäure (A spartat)....................... 320
— A bb au ....................................................373
— Adenylsäure-Bildung............................406
—■ ß-Alanin a u s ....................................   404
— B lu t ........................................................527
— Decarboxylierung . . . . . . . .  372
— aus Glucose................................. 395, 398
— Harn........................................................498
— Harnstoff-Biosynthese.................412 ff.
— Inosinsäure-Bildung............................406
— M utterm ilch ........................................485
— Plasmaproteine....................................525
— Pyrimidin-Biosynthese....................... 409
— Regenerierung bei der Harnstoff-

Biosynthese ............................................414
— Transaminierung................................372
— Zellbestandteile a u s ............................404
Asparaginsäure-ß-monoamid siehe

Asparagin
Astatin, Eigenschaften, Isotope usw. . . 222
Astronomische E in h e it ................ 174,175
Astronomisches J a h r ................................179
at (technische Atmosphäre), Definition 186
— Umrechnungen......................... 186, 741
Atemfrequenz........................  589
Atem volum en............................................ 589
Äthanol siehe Äthylalkohol 
Äthanolamin, Bildung und Funktion. . 404
— Cephalin-Biosynthese............................398
— Cholin-Bildung....................................404
— Harn........................................................ 500
— aus S erin ................................................372
Äthansäure siehe Essigsäure
Äther, Formel und Molekulargewicht . 274
Äthinylnortestosteron................................467
Äthinylöstradiol........................................464
Äthinyltestosteron....................................467
ß-Äthylacrylylcoenzym A, Norleucin-

A bb au ....................................................374
Äthylalkohol, B l u t ....................................532
— Formel und Molekulargewicht . . . 2 7 4
— in Getränken........................................483
— Liquor....................................................566
— Lösungen, spezifisches Gewicht . 284 ff. 
Äthylmorphinhydrochlorid, Brutto­

formel und Molekulargewicht . . . 274
N-Äthylpiperidin, Formel und Moleku­

largewicht ............................................274
Ätian, Strukturformel und Derivate . . 457
Ätiandiolon, Struktur....................   457
Ätianolon, H a r n ........................................466
— Struktur................................................457
— aus Testosteron....................................465
Ätienolon, Struktur................................   457
Ätiocobalamin............................................432
Ätioporphyrine............................................341
Atmosphäre (Luft) siehe Luft
— physikalische (atm), Definition . . .  187
------- Umrechnungen......................  186, 741
— technische (at), Definition................... 186
------- Umrechnungen....................... 186, 741
Atmung und Vitalkapazität. . . .  589, 590
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704 Alphabetisches Stichwortregister und
Atmungsfermente und Vitamin B2 I n h a l t s v e r z e i c h n i s  Blut, Hämoglobin

Seite Seite Seite

A  Atmungsfermente und Vitamin Ba . . . 423
Atomare K onstanten....................  207, 208
Atome, Elektronenstruktur................ . 229
Atomgewichte, chem ische.................... 209
— physikalische.....................................212
— Umrechnung, chemische in physika­

lische ................................................... 206
—■ Vielfache............................................... 273
Atomwärme, spezifische........................... 207
ATP siehe Adenosintriphosphat 
Atropin, Bruttoformel und Molekular­

gewicht . ........................................... 274
AU (Astronomische E inheit)................... 174
Aub und Dubois, Grundumsatzstandard 593 
Augen, Cornea und Iris, Glycosidasen . 390
— G ew ich t................................   237
— Linsen, zulässige Dosis von Radio­

isotopen ............................................... 236
— Retina, Atmungsgeschwindigkeit. . 365
------- Gärungsgeschwindigkeit. . . . 366
Augenempfindlichkeit, relative spektrale 200 
Aurum siehe Gold
Autolyse....................................................... 367
A v id in .................... 427
A vitam inosen.....................................416 ff.
AvOGADROsche K onstante....................... 207
AvoGADROsche Z a h l ............................... 203
Avoirdupois-System................................... 178
Axerophthol siehe Vitamin A 
Ayfivin siehe Bacitracin
Azolitmin, Umschlagbereich...................279
Azoospermie............................. 568, 571, 572
Azote siehe Stickstoff
A^otobacter, Atmungsgeschwindigkeit . 366

b (Bar, siehe auch Millibar) . . . . 186, 741 
b siehe Regressionskoeffizient
B (Blutgruppenantigen)................  557, 563
------- Serum, IE, Standardpräparat . . 695
Bacillosporin B siehe Polymyxin B
Bacitracin, D osierung............................... 600
------- bei Staphylokokkeninfektionen . 617
— Eigenschaften..................................685
— IE, Standardpräparat..................... 696
— bei Streptokokkeninfektionen . . . 624
Bacteriämie (siehe auch Index S. 676 ff.)
— Sulfohämoglobin in Erythrocyten . 346
Bacteriochlorophyll................................... 348
Bacteroides ................................................613
Bakterien............................................... 601 ff.
— Aminosäure-Abbau..................... 372
— Atmungsgeschwindigkeit............. 366
— Esterasen..........................................392
— Fäces................................................. 496
— Harn................................................. 504
— Histidin-Abbau..............................373
— Index der Synonyme und Krank­

heiten ............................................  676 ff.
— Kapselpolypeptide..........................319
—■ Mucopolysaccharide..................... 390
— Pneumokokkenpolysaccharide . . . 318
— System atik.................... 672
— Threonin-Abbau............................. 375
BAL siehe Dimercaprol
B alling , Aräometerskala.......................282
Bandwurmmittel....................................... 667
Bar (b) (siehe auch Millibar) . . . 186,  741 
Barbital, Formel und Molekulargewicht 274
— Natrium-Acetat-Puffer . . . .  277, 278
— Natrium-Puffer . . . . . . .  277, 278
Barium, Eigenschaften, Isotope usw .. . 217  
Bariumcarbonat, Zehntelnormallösung. 276 
Bariumchlorid, Lösungen, spezifisches

G ew ich t..........................................282
— Zehntelnormallösung..................... 276
Bariumhydroxyd, Zehntelnormallösung 276 
Bariumoxyd, Zehntelnormallösung . . 276
Barometer, Korrekturen...........................258
Bartonellosis............................................... 642
Basalsekretion, M agensaft.......................492
BASEDOWsche Krankheit und Thyreo­

tropin ................................................... 445
Basen (=  Kationen) siehe Kationen 
Basen, Definition nach B ronstedt . . . 510  
Basenäquivalenz der Serumproteine . . 512  
Basenüberschuß, Mutter- und Kuhmilch 484
— Nahrungsmittel ............................. 472 ff.
Basophil granulierte Erythrocyten . . . 545 
Basophile Leucocyten............................... 550

Basophile im Wachstumsalter................... 544
Bauchumfang im Wachstumsalter . . 583 ff.
Baumé, Aräometerskala...........................282
Bea (Blutgruppenantigen) . . . .  562, 563
Beck, Aräometerskala...............................282
Becker (Blutgruppenantigen) . . . 562, 563
Behenolsäure............................................... 360
Behensäure...............................................356
Beleuchtungsstärke . ................................200
Belichtung...................................................200
BENCE-JoNES-Proteinkörper (Harn) . . 498 
BENEDicTsche Probe, Harn-Routinetest

(Zucker)............................................... 507
Benzoesäure, Entgiftung im Körper 412, 415
Benzöstrol...................................................464
Benzoylglucuronid, Entgiftungsprodukt 412 
Benzylorange, Umschlagbereich. . . .  279 
Benzylpenicillin-Natrium (Penicillin G) 

siehe auch Penicillin
— D osieru n g ........................................... 600
— IE, Standardpräparat........................... 696
Béribéri und Vitamin Bt ...........................422
Berkelium, Eigenschaften, Isotope usw. 227 
BERNOULLi-Verteilung siehe Binomial­

verteilung
Bernsteinsäure, Blut................................... 533
— Fettsäuren-Abbau....................  370, 371
— Harn.......................................................502
— aus Iso leu cin .......................................374
— Liquor...................................................566
— aus Nahrungsstoffen, Übersicht 379, 380
— Porphyrine aus ....................................407
— aus Propionylcoenzym A ................... 370
— P u ffer ........................................ 277, 278
— Tricarbonsäure-Zyklus . . . .  368, 369
— aus V alin ............................................... 374
— Zehntelnormallösung...........................276
Bernsteinsäuredehydrogenase, Tricar-

bonsäure-Zyklus................................... 368
Bernsteinsäuresemialdehyd, Transami-

nierungen...............................................372
Beryllium, Eigenschaften, Isotope usw. . 212
Beschleunigung............................................185
Bestrahlungsdosis....................................... 197
Bestrahlungsdosisleistung . . . .  197, 198 
Betastrahlung von Radioisotopen . 234, 235 
Beweglichkeit, elektrophoretische, der

Erythrocyten und Plasmaproteine . 522
B-Hormon (Pigmenthormon).............448
Bias siehe I n d e x ................................. 171
Bicarbonat siehe auch Kohlendioxyd, 

Kohlensäure
— Darmsaft............................................... 494
— Galle...........................................   495
— Pancreassaft........................................... 494
— Serum ................................................... 510
— Speichel ................................................489
— Umrechnung in Kohlendioxyd . . . 294
Bienengift, Phospholipasen.................393
Bienenköniginnenfutter (Gelée royale)

und Pantothensäure........................... 428
BiERMER-ADDisoNsche Anämie und

Folsäure...............................   430
Bilharziose.............................................664
Bilirubin............................................  347, 348
— Abbauprodukte........................  348, 349
— B lu t ....................................................... 529
— Galle.......................................................495
— Harn....................................................... 501
— Harnsedimente................................... 505
— Nieren-Clearance............................... 529
Biliverdin........................................  347, 348
Bindegewebe und Corticosteroide . . . 461
— G ew ich t......................................... 237
— (Nierenkapsel), Atmungsgeschwin­

digkeit .......................  365
Binomialkoeffizienten, Definition . . . 1 3 6
— Tafel.................................................. 25
— logarithmische T a f e ln ..................... 70 ff.
Binomialverteilung, Text, siehe Index . 171
— Binomialkoeffizienten, Tafeln . . 70 ff.
— Potenzen von p  und q, Tafeln . . 78 ff.
— Vertrauensgrenzen, Tafeln . . .  85 ff.
Biologische Einheiten, Standard- und

Referenzpräparate........................  693 ff.
B iopterin ............................................. 429
Biotin................................................  427, 428
— Mutter- und Kuhmilch................. 484
— Nahrungsmittel............................. 372 ff.

B  Biotinsulfon............................................... 427
Biotinsulfoxyd........................................... 427
Bis-[ß-amino-ß-carboxyäthyl]-disulfid 

siehe Cystin 
Bismut siehe Wismut
Blase, G ew icht........................................... 237
Blasengalle siehe Galle
B lastom ykose........................................... 655
Blei, Eigenschaften, Isotope usw. . . . 221
— Blut (Normalgehalt und Toleranz­

grenzen) ............................................... 540
— Erythrocyten....................................... 540
— Fäces....................................................... 496
— Harn................................  504
— Körper und O rg a n e ........................... 486
— Liquor................................................... 567
— Vergiftung, Behandlung und

Vitamin D ........................................... 419
------- Erythrocyten, basophile . . . .  545
—  ------------------Porphyringehalt..................549
Bleicarbonat, Zehntelnormallösung . . 2 7 6  
Bleioxyd, Zehntelnormallösung . . . . 2 7 6  
Blut, Acetalphosphatide........................... 532
— Acetessigsäure.......................................533
•— A cety lcho lin ....................................... 528
— Adenosin............................................... 528
— Adenosintriphosphat........................... 528
— Alkalireserve................ 510ff., 541, 542
— Allantoin............................................... 528
— Aluminium........................................... 540
— Aminosäuren, freie............................... 527
— Am moniak........................................... 528
-— anorganische Bestandteile................... 537
— Ä pfelsäure........................................... 533
— Äthylalkohol....................................... 532
— Bernsteinsäure.......................................533
— Bilirubin............................................... 529
— B l e i ....................................................... 540
■— Brenztraubensäure............................... 533
— B r o m ................................................... 540
— C a lciu m .................................... 512, 538
— Cephalin............................................... 532
— C hloride.................................... 512, 537
— Cholesterin........................................... 532
— C holin ................................................... 528
— Cholsäure...............................................532
— Citronensäure....................................... 533
— C oen zym e........................................... 534
— Coeruloplasmin................................... 535
— Creatin................................................... 528
— Creatinin............................................... 528
— Dehydropeptidase............................... 535
■— Desoxycholsäure. . ............................532
— Desoxyribonuclease........................... 535
— Desoxyribonucleinsäure....................... 528
— E i s e n ................................................... 540
— elektrische Leitfähigkeit....................... 521
— E n z y m e ............................................... 534
— Ergothionein....................................... 529
— Erythroblasten................................... 545
— Erythrocyten siehe Erythrocyten
— Esterasen............................................... 391
— Fette............................................. 351, 531
— Fettsäuren........................................... 531
— Flavinadenindinucleotide . . . . .  535
— Fluor . ................................................540
— Fucose................................................... 530
— Fumarsäure........................................... 533
— Galactosamin....................................... 530
— Galactose................................................530
— Gallensalze........................................... 532
— G ase............................................  541, 542
— Gefrierpunktserniedrigung . . 509, 518
— Genealogie der Zellelemente. . . .  543
— G ew ich t............................................... 237
— Glucosamin............................................530
— G lu c o se ............................................... 530
— ß-Glucuronidase................................... 535
— Glutaminsäure-Oxalessigsäure-T rans-

a m in a se .................. .......................... 535
— G lutathion........................................... 529
— Glycogen............................  530
— Glycoprotein........................  530
— G lycosidasen................................  388 ff.
— G lyoxalase........................................   535
— Guanidinoessigsäure........................... 528
— Hämatokrit siehe Hämatokrit
------- und V iskosität.............................. 519
— Hämoglobin siehe Hämoglobin
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B  Blut, Harn-Indican.................................529
— H arnsäure........................................... 528
— Harnstoff............................................... 527
— Hexuronate........................................... 530
— Histamin............................................... 529
— Histaminase............................................535
— Hormone siehe unter den einzelnen 

Hormonen
— ß-Hydroxybuttersäure....................... 533
— J o d ....................................................... 541
— Kalium.........................................512, 538
— K atalase................................................535
— Kationen............................................... 538
— K etonkörper....................................... 533
— a-Ketosäuren....................................... 533
— Kohlendioxyd (COa) . . 510ff., 541, 542
— Kohlenhydrate . ............................... 530
— kolloidosmotischer (onko­

tischer) Druck....................  509, 510, 518
— Konserven, Elektrolytgehalt. . . .  297
— Kupfer................................................... 540
— L ec ith in ............................................... 532
— Leucocyten siehe Leucocyten
— L ip ase................................................... 535
— L ip id e ................................................... 531
— Lysozym ....................................   535
— M agensaft........................................... 492
— Magnesium...................................512, 538
— M a n g a n ............................................... 540
— M annose............................................... 530
— Methylguanidin................................... 528
— 3-Methylhistidin................................   499
— M ilchsäure................................ .... . 533
— Milchsäuredehydrogenase................ 535
— N atriu m ............................ .... . 512,538
— N ucleotide........................................... 528
—- Oberflächenspannung....................... 520
— Osmolalität, Berechnung . . . 289,290
— osmotischer Druck....................  509, 518
— Pentosen............................................... 530
— Pepsinogen........................................... 536
— P h e n o le ............................................... 529
— Phenolsulfatase........................  536
— Phosphatase............................  536
— Phosphatide (Phospholipide) . . .  532
— Phosphor (Phosphate) . . . .  512, 537
— Profibrinolysin................................... 536
— Proteasen................ •...........................388
— Proteine siehe Proteine
— Pteroylglutaminsäurekonjugase . . 536
— Purinderivate....................................... 528
— Pyridinnucleotide....................  528, 536
— Refraktionswert................................... 520
— Reststickstoff................................. . 527
— Reststickstoffsubstanzen................... 527
— Reticulocyten........................................545
— Ribonucleinsäure............................... 528
— Sauerstoff..................................... 541, 542
— Säure-Basen-Verhältnisse . . . 510,511
— Schw efel............................................... 537
— Senkungsgeschwindigkeit................... 519
— Serumbasen, Berechnung................... 521
— Serumwasser...............................513, 516
— Sialsäure............................................... 530
— S ilic iu m ............................................... 538
— spezifisches G ew icht........................... 516
— spezifische W ärm e............................... 522
— Sphingom yelin................................... 532
— S tero id e ....................................  531, 532
— Stickstoff, Gas....................................... 542
------- Protein-und R e s t - .......................527
— Sulfate................................................... 512
— Thrombocyten siehe Thrombocyten
— Urobilin ................................................530
— Viskosität....................................   519
— Vitamine siehe unter den einzelnen 

Vitaminen
— Wasserstoffionenkonzentration 510, 521
— Zellelemente während des Wachs­

tumsalters ........................................... 544
— Z ink ...................................................540
— Z inn ...................................................540
Blutdruck...............................................598
— und Adrenalin und Noradrenalin . . 452
Blutgerinnung..................................... 552 ff.
— und Vitamin K ............................... 420
Blutgerinnungsfaktoren.......................552
Blutgerinnungszeit, Bestimmung . . . 553
Blutgruppen......................................... 555 ff.

Blutgruppen-A- und -0(H)-Substanzen, 
enzymatische H yd ro lyse................ 390

— Anti-A-, Anti-B-Sera, IE, Standard­
präparate  ................................695

—* Polysaccharide............................ 306, 308
Blutkörperchen siehe auch Erythrocyten, 

Leucocyten usw.
— chemische Zusammensetzung . . . 486
Blutkreislauf und Adrenalin und Nor­

adrenalin .............................................. 452
Bluttransfusion und Blutgruppen . . . 556
Blutungszeit, Bestimmung...................553
Blutzucker siehe Glucose 
BoAS-OppLER-Bazillen siehe auch Index 676 ff.
------------M agensaft............................. 492
BoDANSKY-Einheit, Phosphatase (Blut) . 536
BoHR-Radius des E lek tron s...............207
BoHRsches M agneton.......................... 208
BoLTZMANNsche Entropiekonstante . . 207
Boothby et al., Grundumsatz­

standard .................................... 593, 594
— Nomogramm zur Berechnung des

Grundumsatzes . . ............................ 595
Bor, Eigenschaften, Isotope usw. . . . 212
Borax, Bernsteinsäure-Puffer . . . 277, 278
— Phosphat-Puffer......................  277, 278
— Zehntelnormallösung...................... 276
Borsäure-Puffer..............................  277, 278
— Zehntelnormallösung...................... 276
Botulismus.............................................. 628
BPG (Benzathin-PenicillinG) siehe Peni­

cillin
BRAGG-GRAY-Prinzip...............................199
Brassidinsäure.......................................... 358
Brechungsindex, L iquor...........................564
— Serum .......................  520
Brechweinstein siehe Ammonium-

Kalium-Tartrat
Brenztraubensäure, aus Alanin . . . . 3 7 2
— alkoholische G ärung...........................368
— B lu t ...................................................... 533
— Carboxylierung............................... . 3 9 8
— aus Cystein.......................   375
— Gluconeogenese...................... 410, 411
— Glycolyse.......................  367
— Harn...................................................... 502
— Liquor.................................................. 566
— aus M ilchsäure.................................. 368
— aus Serin .............................................. 375
— Taurin-Bildung.................................. 408
— Transaminierungen.......................   372
Brenztraubensäure-enol-phosphat siehe

Phospho-enol-brenztraubensäure 
BRiGGSsche Logarithmen siehe Loga­

rithmus
British Thermal Unitmean .......................187
Brix , Aräometerskala.............................. 282
Brom, Eigenschaften, Isotope usw. . . 2 1 5
Brom 82, Anwendung.............................. 238
------- Dosiskonstante...................... 198, 236
------- Eigenschaften......................  234, 235
------- Zerfallstabelle......................  247,248
Brom, Blut...................................................540
— Liquor.................................................. 566
— S p eich el.............................................. 489
— Zehntelnormallösung.......................... 276
Bromchlorphenolblau, Umschlagbereich 279 
Bromcresolgrün, Umschlagbereich . . 2 7 9  
Bromcresolpurpur, Umschlagbereich. . 279 
Bromide siehe Brom
Bromoform, Formel und Molekular­

gewicht .............................................. 274
Bromphenolblau, Umschlagbereich . . 279 
Bromphenolrot, Umschlagbereich . . .  279 
Bromthymolblau, Umschlagbereich . . 279 
Bromwasserstoff, Zehntelnormallösung 276 
BRONSTEDTsche Definition von Säuren

und B a s e n .......................................... 510
Brot, chemische Zusammensetzung . . 477
— Magenentleerung und Acidität . . 493
B rucella  abortusy Brucellosen....................610
------- Serum, IE, Standardpräparat . . 694
Brustumfang im Wachstumsalter . . 583 ff. 
BTPS (Body Temperature and Pressure,

Saturated, Gasnormwerte)...................263
BTUmean (British Thermal Unitmean) • 187
Bushel (bu)  ................................177
Butacainsulfat, Formel und Molekular­

gewicht .............................................. 274

B  Butansäure siehe Buttersäure
Cis-Butensäure siehe Isocrotonsäure 
Trans-Butensäure siehe Crotonsäure 
Butter s ä u r e ................................................355
— und F ette.............................................351
— M utterm ilch........................  485
Butyrylcholin, enzymatische Hydrolyse. 391 
By (Blutgruppenantigen)................  562, 563

C  c (Curie). . . ............................................ 197
c (Karat)............................................... 178,179
c (Zenti-, Symbol für 10-2) ..................... 9
C, c (Blutgruppenantigen) . . . .  559, 563
C (Coulomb)............................ . . 190,191
C (Curie, altes)............................................197
°C (Grad Celsius) siehe Celsius
Ca (Blutgruppenantigen)................. 562, 563
CABOTsche Ringe (Erythrocyten) . . . 545
Cacodylat-Puffer............................. 277, 278
Cadaverin, B ildung....................................372
Cadaverinase, B l u t ....................................534
— Harn........................................................503
Cadmium, Eigenschaften, Isotope usw. 216 
Cadmiumlinie, rote, Wellenlänge . . . 206 
Caecostomiesekret, Na+-, K+-, Cl- -

G ehalt....................................................513
Caesium, Eigenschaften, Isotope usw. . 217
Caesium 137, A nw endung....................... 238
------- absorbierte D o s is ..............................199
------- Dosiskonstante......................  198, 236
------- Zerfallstabelle....................... 253, 254
cal15 (15°-Kalorie) siehe Kalorie . . . . 1 8 7
Calciferol (Vitamin D s) ............................417
Calcium, Eigenschaften, Isotope usw. . 213
Calcium 45, Anwendung............................238
------- physikalische Eigenschaften 234, 235
------- Zerfallstabelle..................................244
Calcium, B l u t ........................  512, 538, 539
— und Blutgerinnung................................552
— Darmsaft................................................494
— Fäces................................................. . 496
— Galle........................................  495
— Harn.............................................  504,514
— Körper und O r g a n e ..................... . 486
— Liquor................................................   566
— M agensaft............................................491
— Mutter- und K uhm ilch....................... 484
— Nahrungsmittel............................. 472 ff.
— Pancreassaft............................................494
— Prostatasekret........................   570
— Salze, Lösungen, Umrechnungs­

faktoren ......................................... 292 ff.
— S p e ich e l............................ 489
— Sperma....................................................570
— Stoffwechsel und Vitamin D . . . . 4 1 8
------- und Parathormon............................. 450
— Tagesbedarf............................................469
— Umrechnung in Calciumoxyd . . . 2 7 5
Calciumacetat, Lösungen, Umrech­

nungsfaktoren ................................. 292 ff.
Calciumcarbonat, Zehntelnormallösung 276 
Calciumchlorid, Lösungen, spezifisches

G e w ich t................................................282
------- Umrechnungsfaktoren. . . . 292ff.
------- Zehntelnormale................................. 276
Calciumcitrat, Lösungen, Umrech­

nungsfaktoren.................................  292 ff.
Calciumgluconat, Formel und Moleku­

largewicht ............................................274
— Lösungen, Umrechnungsfaktoren 292 ff. 
Calciumglycerophosphat, Formel und

Molekulargewicht................................274
Calciumhydroxyd, Zehntelnormallösung 276 
Calciumlactat, Formel und Molekular­

gewicht ................................................274
— Lösungen, Umrechnungsfaktoren 292ff.
Calciumlaevulinat, Lösungen, Umrech­

nungsfaktoren .................................  292 ff.
Calciummandelat, Formel und Moleku­

largewicht ............................................274
Calciumoxalat, Harnsedimente . . . .  505 
Calciumoxyd, Lösungen, Umrech­

nungsfaktoren ................................. 292 ff.
— Umrechnung in C a lc iu m ................... 275
— Zehntelnormallösung........................... 276
Calciumpantothenat ................................. 428
Calciumphosphat, Harnsedimente . . . 505
— Lösungen, Umrechnungsfaktoren 292 ff.
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C  Calciumthiosulfat, Lösungen,
Umrechnungsfaktoren........  292ff.

Californium, Eigenschaften, Isotope
usw.....................................................227

Campher, Formel und Molekulargewicht 274
Candela ( c d ) ..........................................200
Caprinsäure.................................... . . . 3 5 5
—■ M utterm ilch ..................................485
Capronsäure..........................................355
— M utterm ilch................................. 485
Caprylsäure..........................................355
— M utterm ilch................................. 485
Carbaminophenylarsinsäure, Dosierung

bei Trichomoniasis. ............................658
Carbaminsäure, Harnstoff-Biosynthese . 412
Carbamyl-ß-alanin, Cytosin- und Uracil-

A bbau ..............................................379
Carbamyl-ß-aminoisobuttersäure,

Thymin-Abbau ....................................379
N-Carbamylarsanilsäure, Formel und

Molekulargewicht........................ 274
Carbamylasparaginsäure.....................324
— Pyrimidin-Biosynthese................ 409
Carbamylphosphat, Harnstoff-

Biosynthese ................................ 412, 413
— Pyrimidin-Biosynthese.................409
Carbamylpho sphat-A sparaginat-T rans-

carbamylase, Pyrimidin-Biosynthese 409
Carbamylphosphat-Ornithin-Transcarb- 

amylase, Harnstoff-Biosynthese. . . 413
Carbamylphosphatsynthetase-Komplex,

Harnstoff-Bio sy n th ese .................413
Carbomycin, D osierung.....................600
------- bei S y p h ilis ...................................638
— Eigenschaften.................................686
Carbonat-Bicarbonat-Puffer. . . . 277,278
Carboxyhämoglobin........................  344, 345
— Erythrocyten.................................549
Carboxylierungsreaktionen.................398
— und B io t in .....................................427
Carboxypeptidase............................  386, 387
Carbromal, Formel und Molekular­

gewicht ............................................... 274
Carcino- siehe Karzino-
Cardiolipin.............................................352
— Referenzpräparat.............................693
Carnitin (Vitamin B x ) .........................441
Carnosinase.........................................388
Carotine und Vitamin A .....................416
Carotinoide und F e tte .........................351
CARR-PRiCE-Test (Vitamin A) . . . . 416
Cartier, Aräometerskala................ 282
Casein, Aminosäuren-Zusammensetzung 485
— Chymosin-Einwirkung.................384
— Mutter- und Kuhm ilch................ 484
Catecholamine siehe Adrenalin, Nor­

adrenalin
Cathepsin, H a r n ....................................... 503
cd (Candela)................................................200
CDP (Cytidindiphosphat)....................... 333
Cellobiose....................................................315
— enzymatische H y d ro ly se ................... 389
Cellulose siehe Zellulose
Celsius-Skala.................................... 181,182
— Umrechnung in Fahrenheit . . . .  738
Cental (ctl)....................................................178
Centimeter siehe Zentimeter
Cephaline (a-Phosphatidyläthanol-

am ine)........................................  350, 352
— Biosynthese ............................................398
— B lu t ........................ 532
— enzymatische H y d ro ly se ................... 393
Cer, Eigenschaften, Isotope usw. . . . 218  
Cerebronsäure........................................... 360
— und Cerebroside . ................................353
Cerebrose siehe Galactose
Cerebroside .....................................  350,353
Cerotinsäure................................................356
— und Wachse........................................... 354
Cervixhals, Wasserstoffionenkonzentra­

tion ........................................................568
Cetoleinsäure............................................... 358
Cetylalkohol und W a c h s e ....................... 354
CG (Human Chorionic Gonadotropin) 

siehe Choriongonadotropin 
CGS-Maßsystem, D efin ition ................... 172

tisches . ,. . ■........................................189
Chemische A tom gew ichte....................... 209

Chemische Atomgewichte, Faktor für 
Umrechnung in physikalische Atom­
gewichte .............................................206

Chemische Bezugseinheiten
(Konzentrationseinheiten) 204, 287, 288 

Chemische Maßeinheiten
(Mol u sw .) ........................  203, 204, 287

Chemische Zusammensetzung, Blut . 523 ff.
------------Schwangerschaft...................... 574
------- Caecostomiesekret, Na+-, K+-,

Cl--Gehalt........................................513
------- Darmsaft .........................................494
------- Dünndarmsekret, Miller-

ABBOTT-Sonde, Na+-, K+-, Cl~-
G e h a lt ............................................513

------- F äces................................................. 496
------------Na+-, K+-, Cl--Gehalt . . .  513
------- G a lle ................................................. 495
------------Na+-, K+-, Cl--Gehalt . . .  513
------- H a r n ...................... ' ..................... 497
------------Zusammenstellung der Elek-

trolyte....................................... 514
------- Ilealsekret, Miller-Abbott-

Sonde, Na+-, K+-, Cl--Gehalt 513
------- Körper und Organe . . . .  237, 486
------- L iq u o r ......................................  564 ff.
------- Magenfundussaft, Na+-, K+-,

Cl--Gehalt........................................513
------- Magenpylorussaft, Na+-, K+-,

Cl--Gehalt........................................513
------- Magensaft................................... 490 ff.
------------Na+-, K+-, Cl--Gehalt . . .  513
------- Mutter- und Kuhmilch . . 484, 485
------- Nahrungsmittel............................. 471 ff.
------- Pancreassaft..................................... 493
------------Na+,- K+-, Cl--Gehalt . . .  513
------- Schweiß, Na+-, K+-, CE-Gehalt 513
------- Serum, Zusammenstellung der

Elektrolyte....................................... 512
------- Serumultrafiltrat, Na+-, K+-, Cl~-

G e h a lt ........................................... 513
------- Serumwasser, Na+-, K+-, CU-

G e h a lt ........................................... 513
------- - Speichel..................................... 487ff.
------------Na+-, K+-, Cl--Gehalt . . .  513
------- Sperm a....................................... 568 ff.
------- Transsudate, Na+-, K+-, Cl~-

G e h a lt ............................................513
X2-Verteilung, Text, siehe Index . . . 1 7 1
— T afeln .......................  36
Chinacrin (Quinacrine), Bruttoformel

und Molekulargewicht....................... 274
Chinidin, Bruttoformel und Molekular­

gewicht ............................................... 274
Chinin, Bruttoformel und Molekular­

gewicht ............................................... 274
Chitin............................................................316
Chitosamin siehe Glucosamin
Chlor, Eigenschaften, Isotope usw. . . 2 1 3
Chlor 36, Anwendung............................... 238
------- physikalische Eigenschaften 234, 235
Chlor 38, Anwendung . . ........................238
-------- Dosiskonstante............................... 236
------- physikalische Eigenschaften 234, 235
Chlor, Blut........................................... 512,537
— Blut- und Plasmakonserven . . . .  297
— Caecostomiesekret . . . . . . . .  513
— Darmsaft............................................... 494
— Dünndarmsekret................................... 513
— Fäces............................................  496,513 .
— Galle........................................ .... 495, 513
— H am ............................................  503, 514
— Ilealsekret................................ . . . 5 1 3
— Körper und O rg a n e ............................486
— Liquor....................................................566
— Lösungen, Umrechnungsfaktoren 292 ff.
— Magenfundussaft, Magenpylorussaft 513
— M agensaft.................................491, 513
— Mutter- und Kuhm ilch....................... 484
— Nahrungsmittel.............................  472ff.
— Pancreassaft................................  494, 513
— .Prostatasekret........................................570
— S ch w eiß ................................................513
— Serumultrafiltrat, Serumwasser. . . 513
— S p eich el..................................... 488, 513
— Sperma....................................................569
— Transsudate. 513
— Umrechnung in Natriumchlorid . . 2 7 5
— Zehntelnormallösung........................... 276

C Chloralhydrat, Formel und Molekular-
g e w ic h t ............................................... 274

Chloramphenicol, Anwendung . . . 601 ff.
— D osieru n g ................................   600
— — bei Keuchhusten........................... 610
------- bei Typhus......................................... 607
— Eigenschaften....................................... 686
— Formel und Molekulargewicht. 274, 686
— und Lebensdauer der Spermatozoen 572 
Chloride siehe Chlor
Chlorochin, Dosierung bei Amöbiasis . 659
--------bei Malaria.......................................... 662
— Formel und Molekulargewicht . . . 274
Chloroform, Formel und Molekular­

gewicht .................................................... 274
Chlorogensäure, K a f f e e ....................... 483
C h lo ro p h y ll..............................................347
Chloroplastin......................  348
Chloroquine siehe Chlorochin
Chlorotrianisen......................................... 464
Chlorphenolrot, Umschlagbereich . . . 2 7 9
Chlortetracyclin siehe auch Tetracycline
— D o s ie r u n g ......................................... 600
— Eigenschaften.....................................686
— IE, Standardpräparat....................... 696
Cholecalciferol (Vitamin D ) .............. 417
C h o lecy sto k in in .....................................456
Choleglobin (Verdohämoglobin) . . . 346
— Bildung ..................................................... 347
— E ryth rocyten .....................................549
Cholera ......................................................... 601
— Agglutinationsserum, Referenzprä­

parate . . .................................................695
— Antigen, Referenzpräparate . . . .  693
— Vaccin, Referenzpräparate.....................693
Cholestenol, Cholesterin-Biosynthese . 399
Cholesterin, A b b a u ................................ 379
—  Bezeichnung des G erüstes..................... 400
— Biosynthese................................................ 399
—  B l u t ..............................................................532
— Bruttoformel und Molekulargewicht 274
—  Corticosteroide a u s ......................  400, 401
— G alle ............................................................. 495
—  H arn..............................................................502
—  H a rn sed im en te ....................................... 505
— L iq u o r ......................................................... 566
— Östrogene a u s................................ 402, 403
—  Pancreassaft......................................... 494
— in Plasmaproteinfraktionen . . . .  524
—  Prostatasekret.....................................570
— und proteingebundenes Jod . . . . 541
—  Sperma.................................................. 569
— und W achse......................................... 354
C h o l i n ........................................  437,438
—  A c e ty lie ru n g ............................................404
—  Bildung und F u n k t io n ..........................404
— B l u t ..............................................................528
— G alle............................................................. 495
— H arn..............................................................500
— Lecithin-Bildung....................................... 398
— Mutter- und K u h m ilch ..........................484
—  Sperma......................................................... 569
Cholinacetylase......................................... 438
Cholinesterasen......................................... 391
— B l u t .................................................. 524, 534
—  E ryth rocyten ............................................534
— L iq u o r .................................... 566
—  und N e u r o n e ............................................438
C h olinoxydase......................................... 437
C h olinphosphokinase............................398
Cholsäure, B lu t......................................... 532
— G alle ............................................................. 495
— K o n ju g a tio n ............................................408
C h ondroitinsu lfate................................ 317
—  enzymatische H ydrolyse.................. 390
C hondrosam in......................................... 307
Choriongonadotropin........................... 442
—  IE, Standardpräparat.......................697
Chorionsack, Durchm esser...................578
Christmas factor und Blutgerinnung . 552
Chrom, Eigenschaften, Isotope usw. . . 2 1 4
Chrom 51, A n w e n d u n g .......................238
— — Dosiskonstante . . . . . .  198, 236
--------physikalische Eigenschaften 234, 235
--------Z erfa llstab elle .........................  244, 245
Chromatische T o n s k a la .......................2Q2
Chromatophorenhormon.......................448
Chromosomen und Blutgruppensystem. 555
— Nucleinsäuren i n ................................327
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Chymotrypsine | n h a l t s V e T Z G i c h n i s  da (Deka-, Symbol für das Zehnfache)
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C  Chymotrypsine..................................................385
C h ym otrypsinogen....................................... 384
Cinchophen, Formel und Molekular­

gewicht .....................................................274
Circular in c h .....................................................176
Cis-Trans-Isomerase, Phenylalanin- und

T y ro sin -A b b a u ....................................... 376
Cis-Trans-Isomerie, Fettsäuren . . . .  350
— S t e r o id e .....................................................456
Citrin (Vitamin P )................................ 436, 437
Citronensäure aus Aconitsäure . . . . 3 7 6
— B l u t ..........................  533
— und Calcium stoffwechsel..................... 450
— aus G lu cose....................................  395, 398
— H arn..............................................................502
— L iq u o r ......................................................... 566
— N ah ru ngsm ittel................................ 472 ff.
— Prostatasekret............................................570
— P u f f e r .............................................  277, 278
— Samenbläschensekret.............................. 570
— Sperma.....................................................   569
—  S p e ic h e l .....................................................487
—  Tricarbonsäure-Zyklus . . . .  368, 369
— Zehntelnormallösung..............................276
Citronensäure-Zyklus siehe Tricarbon­

säure-Zyklus
Citrovorumfaktor (Formyltetrahydro- 

pteroylglutaminsäure, siehe auch
Folsäure)...............................................429

Citrullin....................................................... 324
— A bb au ................................ 373
— B lu t ........................................................527
— Harnstoff-Biosynthese . . . .  412, 413 
Clark und L ubs, Pufferlösungen . 277, 278
CLAUBERG-Test ( P r o g e s t e r o n ) ...................467
Clausius (C I)............................................... 188
Clostridium, IE, Referenz- und Standard-

Antitoxine ........................................... 694
— Infektionen siehe Index................  676 ff.
— Phospholipase....................................... 393
Clupanodonsäure............................  359, 440
cm (Zentimeter) siehe Zentimeter 
CMP siehe Cytidinmonophosphat 
COa siehe Kohlendioxyd 
CoA siehe Coenzym A 
Cobalamine siehe Vitamin B12
Cobalt, Eigenschaften, Isotope usw. . . 2 1 4
Cobalt 60, A n w en d u ng........................... 238
------- absorbierte D o sis ............................. 199
------- Dosiskonstante......................  198, 236
------- physikalische Eigenschaften 234, 235
------- Zerfallstabelle....................... 251, 252
Cobalt, S p e ich e l.......................................489
— Tagesbedarf...........................................470
Cocain, Bruttoformel und Molekular­

gewicht ............................................... 274
Cocarboxylase siehe Thiaminpyrophos- 

phat
Codehydrogenase (Codehydrase) I siehe 

Diphosphopyridinnucleotid (DPN) 
Codehydrogenase (Codehydrase) II siehe 

Triphosphopyridinnucleotid (TPN) 
Codein, Bruttoformel und Molekular­

gewicht ............................................ 274
Coenzym I siehe Diphosphopyridin­

nucleotid (DPN)
Coenzym II siehe Triphosphopyridin­

nucleotid (TPN)
Coenzym A ( C o A ) ................................ 335
— Acetyl- siehe Acetylcoenzym A .
— B lu t ............................................ .... . 534
— Brenztraubensäure-Oxydation . . . 369
— Cephalin-Biosynthese . . . . . . .  398
— Entgiftung aromatischer Säuren . . 4 1 5
------- von Gallensäuren.......................... 408
------- von Phenylessigsäure . . . . . 4 1 5
— Erythrocyten....................................... 534
— Fettsäuren-Oxydation . . . .  369, 371
— Glycin-Abbau....................................... 375
— Homoserin-Abbau............................... 375
— Isoleucin-Abbau................................... 374
— Lecithin-Biosynthese........................... 398
— Leucin-Abbau............................  373, 374
— Mercaptursäuren-Bildung...................415
— Neutralfett-Bildung...........................399
— Norleucin-Abbau............................... 374
— und Pantothensäure...........................428
— Phenylalanin-Abbau...........................376
— Serin-A bbau.......................................375
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C  Coenzym A, Threonin-Abbau . . . . 3 7 5
— Tricarbonsäure-Zyklus . . . .  368, 369
— Tyrosin-Abbau.................................. 376
— Valin-Abbau...................................... 374
Coenzyme und A ktivatoren ................364
— B lu t ...................................................... 534
— D efin itio n .......................................... 361
— Nucleotide a ls .................... 326ff., 334ff.
Coeruloplasmin, B lu t ........................... 535
— Eigenschaften...................................... 524
Co-Faktor V und Blutgerinnung . . . 552 
Coffein, Formel und Molekulargewicht. 274
— Kaffee, T e e .......................................... 483
Cohn, Fraktionierung von Plasmapro­

teinen .................................................. 524
Coitus und Oxytocinsekretion . . . .  448 
Colchicin, Bruttoformel und Molekular­

gewicht .............................................. 274
CoLLip-Einheit (Parathormon) . . . . 4 5 0  
Colostrum siehe Muttermilch 
Columbium siehe Niob
CoMPTON-Wellenlängen.......................... 207
Confidence limits siehe Vertrauensgren­

zen
Convertin und Blutgerinnung. . . . . 552 
CooLEY-Anämie siehe Thalassämie
CoOMBS-Test (Antikörper)...................... 555
Coproporphyrine............................ 341, 343
— Erythrocyten...................................... 549
— Harn...................................................... 501
CoRi-Ester siehe Glucose-1-phosphat 
Cornea siehe unter Auge
Corpora amylacea, Sperma.......................570
Cortexolon.................................... 457, 458 ff.
— Biosynthese und Stoffwechsel . 400, 401
C ortexon .................................... 457, 458 ff.
— Biosynthese und Stoffwechsel . 400, 401
— und Harnpregnandiol...........................467
Corticosteroide............................ 457, 458 ff.
— Biosynthese und Stoffwechsel . . 399 ff.
— und Corticotropin . . . . . . . .  444
— und Galactopoese.............................. 446
— und M am m ogenese...........................445
C orticosteron............................ 457,458 ff.
— Biosynthese und Stoffwechsel . . 399 ff.
Corticotropin (ACTH)........................ 443 ff.
— IE, Standardpräparat.......................... 697
— und Mammogenese . .......................445
— Steuerung des Nebennieren­

rindenmetabolismus ................  401, 459
— Therapie, Harn-17-Ketosteroide und

Corticosteroide.................................. 460
Corticotropin Releasing Factor (CRF) . 444 
Cortisol.......................................  457, 458 ff.
— Biosynthese und Stoffwechsel . . 399 ff.
— bei Brucellosen.................................611
— bei Enterocolitiden.............................617
—• bei Tuberkulose.................................632
— bei T yphus.........................................607
Cortison.......................................  457, 458 ff.
— Biosynthese und Stoffwechsel . 400, 401
Cortol...................   459
C o r to lo n .................................................. 459
cos (Cosinus)....................................... 139 ff.
cot (C otangens)...................................... 139
Co-Thromboplastin und Blutgerinnung 552
Coulomb (C )....................................190,191
CouLOMBsche magnetische Polstärke . . 194 
CouLOMBsches magnetisches Moment . 194
Cow Manure Factor . ...............................432
CowPERsche Drüsen, Sekret . . . . . 568
Coxsackie-Virus-Gruppe. .......................647
Cozymase siehe Diphosphopyridin­

nucleotid (DPN)
Creatin . . . . . .  . ...........................324
— Bildung .............................................. 407
— B lu t .......................  528
— Funktion..............................................404
— Harn........................................... ...  . 500
— Liquor.......................  565
— Mutter- und Kuhmilch...................... 484
— Reaktion mit A T P ...........................   408
— Umrechnung in Creatin-N und um­

gekehrt ..................................................275
C reatin in ..................................................325
— B lu t ...................................  528
— Clearance, endogene.......................... 515
— Formel und Molekulargewicht . . . 274
— Harn................................ 500
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C Creatinin, Liquor ....................................565
— Mutter- und Kuhm ilch.......................484
— Umrechnung in Creatinin-N und

um gekehrt........................................... 275
Creatinphosphat, Bildung in den

Geweben....................................  407, 408
Cresol, Formel und Molekulargewicht . 274 
o-Cresolphthalein, Umschlagbereich . . 2 7 9  
jw-Cresolpurpur, Umschlagbereich. . . 2 7 9
Cresolrot, Umschlagbereich................... 279
CRF (Corticotropin Releasing Factor) . 444
Crotonase................................................... 374
a-Crotonsäure (Crotonsäure)................... 357
ß-Crotonsäure (Isocrotonsäure) . . . .  357
Cryptoxanthin . . . . ........................... 416
ctg (Cotangens)........................................... 139
ctn (Cotangens)........................................... 139
CTP siehe Cytidintriphosphat . . . .  333
Cubic foot, inch usw................ .... . 176,177
Cumarin, Formel und Molekulargewicht 274
Cumarine und Blutgerinnung................... 552
Curie (c ) ........................ 197
Curium, Eigenschaften, Isotope usw. . 227 
Cushings Syndrom, Harn-17-Keto-

steroide und Corticosteroide . . . .  460
------- und Corticosteroid-Therapie . . 462
Cw (Blutgruppenantigen) . . . .  559, 563
cwt (Hundredweight)............................... 178
Cx (Blutgruppenantigen)................  559, 563
Cyanocobalamin siehe Vitamin B12 
Cyanwasserstoff, Zehntelnormallösung . 276
Cycle per second (cps)............................... 185
Cyclohexanol siehe Inosit
Cycloheximid bei Cryptococcosis . . . 654
— Eigenschaften....................................... 686
Cyclopropan, Formel und Molekular­

gewicht ...............................................274
Cycloserin, Eigenschaften....................... 687
— bei Tuberkulose................................... 632
Cystathionin...............................................325
— Homocystein-Abbau........................... 375
Cystein (siehe auch C ystin).......................320
— A bbau.......................  375
— aus Glucose........................................... 395
— Glutathion-Bildung........................... 408
— aus H om ocystein ............................... 376
— Mercaptursäuren-Bildung...................415
— in Plasmaproteinen............................... 525
— Taurin a u s ........................................... 408
— Zellbestandteile a u s ................ .... . 404
Cysteinsäure............................................... 325
— Decarboxylierung............................... 372
Cysteinsulfinsäure, Taurin-Biosynthese . 408 
Cystin...................    320
— A bb au ................................................... 375
— B lu t ....................................................... 527
— Harn....................................................... 498
— Harnsedimente................................... 505
— M utterm ilch....................................... 485
— in Plasmaproteinen............................... 525
C ytid in ....................................................... 329
Cytidindiphosphat ( C D P ) ....................... 333
Cytidindiphosphoadonit........................... 340
Cytidindiphosphoäthanolamin . . . .  340 
Cytidindiphosphocholin........................... 340
— Lecithin-Biosynthese........................... 398
Cytidindiphosphoglycerin . . . .  339, 352 
Cytidinmonophosphat (CMP)................... 333
— enzymatische H y d ro ly se ................... 394
— Lecithin- und Cephalin-Biosynthese 398
Cytidintriphosphat (C T P ) ....................... 333
— Cephalin- und Lecithin-Biosynthese 398
— Pyrimidin-Biosynthese....................... 409
Cytidylsäure siehe Cytidinmonophosphat 
Cytochrome............................................   346
— und Elektronenübertragung . . 380,381
Cytoplasma, Nucleinsäuren....................... 326
C ytosin ........................................................328
— A bb au ....................................................379
Cytosindesoxyribosid siehe Desoxycyti-

din
Cytosinribosid siehe Cytidin

D  d (Dezi-, Symbol für Zehntel). . . . .  9
d (Sonnentag)................................... 179,180
d* (Sterntag)................................................180
D (Blutgruppenantigen)................  559, 563
da (Deka-, Symbol für das Zehnfache) 

(Kontinent).........................................  9
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D  DADP (Desoxyadenosindiphosphat) . . 333
DAM-Einheit (Vitamin K ) ....................... 420
DAMP (Desoxyadenosinmonophosphat) 333
Dampfpunkt des W a sse rs ....................... 182
Darm (siehe auch Gastrointestinaltrakt)
— chemische Zusammensetzung . . . 486
— Dünndarm, Exopeptidasen . . 386, 387
------- Glycosidasen......................................389
------- Proteasen......................................... 384
— Duodenumsekret, Wasserstoffionen-

konzentration....................................... 494
— Esterasen............................................... 392
— Ileumsekret, Na+-, K+-, Cl~-Gehalt 513 
 Wasserstoffionenkonzentration . 494
— Jejunumsekret, Lipasen.......................390
------- Na+-, K+-, Cl--Gehalt . . . .  513
------- Wasserstoffionenkonzentration . 494
— L ip a sen ................................................390
— Mucosa, Atmungsgeschwindigkeit . 365
------- Esterasen......................................... 391
------- Gärungsgeschwindigkeit. . . .  366
— N u c lea sen ........................................... 394
— Sekrete, Zusammensetzung . . . .  494 
DATP (Desoxyadenosintriphosphat). . 333
db (D ezibel)............................................... 201
DCDP (Desoxycytidindiphosphat). . . 333 
DCMP (Desoxycytidinmonophosphat) . 333 
DCTP (Desoxycytidintriphosphat). . . 333
D ecansäure............................................... 355
Decarboxylasen, Aminosäure-...................372
— Oxalbernsteinsäure-........................... 368
Decarboxylierung von Aminosäuren. .3 7 2
A4-Decensäure........................................... 357
A8-Decensäure........................................... 357
— M utterm ilch ........................  485
Dehydroascorbinsäure siehe Ascorbin­

säure
Dehydrocorticosteron................  457, 458ff.
— Biosynthese................................. 400, 401
Dehydrocortisol siehe Prednisolon 
Dehydrocortison siehe Prednison 
Dehydroepiandrosteron und Androgene 465
— Biosynthese........................................... 400
— und Corticosteroide........................... 459
— Harn....................................................... 466
— Struktur..................................... 457,465
Dehydrogenase (siehe auch Oxydasen)
— Acyl-....................................................... 370
— Äpfelsäure-................................  368, 411
— Bernsteinsäure-................................... 368
—• Dihydroorotsäure-............................... 409
—■ Glucose-6-phosphat-........................... 397
— Glutaminsäure-, siehe Glutaminsäure­

dehydrogenase
—• Glycerophosphat-............................... 395
— ß-Hydroxyacyl-................................... 370
— ß-Hydroxybuttersäure-.......................371
— Isocitronensäure-............................... 368
— Liponsäure-........................................... 369
— Milchsäure-, siehe Milchsäuredehy­

drogenase
— 6-Phosphogluconsäure.......................397
— Phosphoglycerinaldehyd-...................367
Dehydropeptidase, B lu t ........................... 535
Dehydroretinol (Vitamin A2) ................... 416
Dehydrositosterin (Provitamin D 5) . .417  
Dehydrostigmasterin (Provitamin D 6) . 417 
Deka- (Vorsilbe für das Zehnfache) . . 9
Deoxy- siehe Desoxy-
Depolymerase siehe Desoxyribonuclease 
Dermatome, radikuläre (siehe auch rück­

seitige Einbanddeckeltasche). . 698-700
Dermatomykosen.................................651 ff.
Desaminasen............................................... 394
— Adenin-, siehe Adenase
— Adenosin-, siehe Adenosindesaminase
— Adenylsäure-, siehe Adenylsäure- 

desaminase
—• Guanosin-  ............................. 379,394
—■ Guanylsäure-............................. 378, 394
— P u rin -................................................... 379
Desaminierung, oxydative . . . . 371,372 
D esoxyadenosin....................................... 329
— enzymatische Desaminierung . . . 394 
Desoxyadenosindiphosphat (DADP). . 333 
Desoxyadenosinmonophosphat(DAMP) 333 
Desoxyadenosintriphosphat (DATF). . 333
Desoxy-ß/Zro-methylose........................... 306
Desoxyara'binose siehe Desoxyribose

D Desoxycholsäure, Blut................................532
— Galle............................................   495
— Konjugation . ....................................408
Desoxycorticosteron siehe Cortexon
Desoxycytidin............................................330
Desoxycytidindiphosphat (DCDP). . . 333 
Desoxycytidinmonophosphat (DCMP) . 333 
Desoxycytidintriphosphat (DCTP). . . 333 
Desoxy-ery/Aro-pentose siehe Desoxy­

ribose
Desoxygalactose siehe Fucose
Desoxyguanosin........................................329
Desoxyguanosindiphosphat (DGDP). . 333
Desoxyguanosinmonophosphat(DGMP) 333 
Desoxyguanosintriphosphat (DGTP) . 333 
Desoxyguanylsäure siehe Desoxyguano- 

sinmonophosphat
(Desoxy)-5-hydroxymethylcytidinmono-

phosphat [(D )H M C M P]................... 333
Desoxyinosin................................................331
Desoxymannose siehe Rhamnose 
(Desoxy)-5-methylcytidinmonophosphat

[(D )M C M P]........................................333
Desoxyribonucleasen . . . .  382, 383, 394
— B lu t ....................................................... 535
— Spezifität................................................383
Desoxyribonucleinsäuren (DNS),

Definition und Nomenklatur . 326, 327
— B lu t ....................................................... 528
— enzymatische Spaltung . . 382, 383, 394
—■ und Spermatozoen............................... 571
Desoxyribonucleotide, Definition

und Nomenklatur..................... 326, 327
—• enzymatischer Abbau........................... 394
D esoxyrib ose............................................306
Desoxyribose-l-phosphat....................... 310
Desoxyribose-5-phosphat....................... 310
— A bbau................................................... 377
— aus Glucose........................................... 395
Desoxythymidin........................................330
(Desoxy)thymidindiphosphat [(D)TDP] 333 
(Desoxy)thymidinmonophosphat [(D)TMP] 

siehe Thymidinmonophosphat 
(Desoxy)thymidintriphosphat [(D)TTP] 333
Desoxyxanthosin....................................331
Deuterium, Eigenschaften................... 212
Deuteroporphyrin................................343
Dexamethason........................................461
D extran e ................................................317
Dextrine, enzymatische Hydrolyse . . . 389
Dextronsäure siehe Gluconsäure . . . 314
Dextrose siehe Glucose
Dezi- (Vorsilbe für Z eh n te l) ...............  9
Dezibel (d b ) ............................................201
DGDP (Desoxyguanosindiphosphat) . 333 
DGMP (Desoxyguanosinmonophosphat) 333 
DGTP (Desoxyguanosintriphosphat) . 333 
(D)HMCMP ([Desoxy]-5-hydroxy-

methylcytidinmonophosphat) . . . 333 
Di» (Blutgruppenantigen) . . . .  562, 563
Diabetes, Amino-, und Vitamin D . . 418
— insipidus und Vasopressin................... 448
— mellitus, Acidose . . . . . .  509, 510
------- Blut, G lutath ion ............................. 529
—  ---Ketonkörper...........................533
— — und Corticosteroide . . . .  460, 462
—• — und G lucagon ...............................455
------- und Grundumsatz..............................591
------- und I n s u lin ........................... 453, 454
— — Ionogram m ....................................509
------- Sperma, Fructose............................. 569
— Somatotropin-......................................446
Diaminocapronsäure siehe Lysin
Diamino-8-hydroxycapronsäure siehe 

S-Hydroxylysin
Diaminopimelinsäure, Decarboxylierung 372
Diaminovaleriansäure siehe Ornithin
Diarrhöen siehe Index......................... 676 ff.
—■ Fäces, Elektrolytverhältnis . . . .5 1 3  
Diäthylbarbitursäure siehe Barbital 
Diäthylcarbamazin, Dosierung bei

Wurmerkrankungen..................... 668 ff.
Diäthylmalonylharnstoff siehe Barbital 
Diäthylstilböstrol, Formel und Moleku­

largewicht ............................................274
—- und Ö strogen e ....................................464
Diatonische T c n sk a la ............................... 202
Diastase siehe Amylase
Diastolischer B lutdruck............................598

D  Diastolischer Blutdruck und Adrenalin
und Noradrenalin............................452

N,N'-Dibenzoylornithin, Ausscheidung 325
D icam itin............................................... 441
Dichte, Einheiten................................... 183
— der E lem ente....................................212ff.
— der E r d e ............................................... 205
— des Mondes............................................206
— der Planeten........................................... 206
—■ der Sonne................................................206
Dichte, relative, siehe «spezifisches

Gewicht»
Diego (Blutgruppensystem)...............555
Dielektrizitätskonstante des Vakuums . 189
Dienöstrol............................................... 464
Digitalis, IE, Standardpräparat . . . .  697
Digitonin, Bruttoformel und Molekular­

gewicht ................................................274
Digitoxin, Bruttoformel und Molekular­

gewicht ................................................274
Digitoxose............................................... 306
Diglyceride, Lecithin- und Cephalin-

Biosynthese....................................... 398
— Neutralfette a u s ............................... 399
Dihydro-D2 (Vitamin D4) ...................417
Dihydroergosterin (Provitamin D4) . .4 1 7
Dihydroliponsäure............................... 369
Dihydromorphinon, Bruttoformel und

Molekulargewicht........................... 274
Dihydroorotsäure, Pyrimidin-Biosyn­

these . ....................................................409
Dihydroorotsäuredehydrogenase, Pyri­

midin-Biosynthese ............................... 409
Dihydrosphingosin............................... 353
Dihydrostreptomycin, Dosierung . . . 600
— Eigenschaften................................... 687
— Formel und Molekulargewichte 274, 687
— IE, Standardpräparat....................... 696
Dihydrotestosteron, Struktur...............457
Dihydrothymin, Thymin-Abbau . . .3 7 9
Dihydrouracil, Cytosin- und Uracil-

A bbau ................................................379
Dihydroxyaceton................................... 306
— Konfigurationsbeziehung zu den

K e to se n ........................................... 304
Dihydroxyacetonphosphat................... 309
— Glycolyse..................................... 367, 368
—• Pentosephosphat-Zyklus...............397
Dihydroxyindol, Melanin-Bildung. . .4 1 0
Dihydroxymandelsäure ....................... 451
2,6-Dihydtoxy-5-methylpyrimidin siehe

Thymin
Dihydroxyphenylalanin, Adrenalin-

und Noradrenalin-Bildung . . 409, 450
— Decarboxylierung............................... 372
— Melanin-Bildung................................... 410
— in O rganen........................................... 451
Dihydroxyphenyläthylamin siehe

Hydroxy tyramin
Dihydroxyphenylbrenztraubensäure,

Phenylalanin-und Tyrosin-Abbau . 376 
Dihydroxyphenylessigsäure aus

Hydroxy tyramin...................................451
— Organe, Blut und H arn....................... 452
2.3- Dihydroxypropanal siehe Glycerin­

aldehyd
1.3- Dihydroxypropan-2-on siehe Dihy­

droxyaceton
a,ß-Dihydroxypropionsäure siehe Glyce­

rinsäure
2.6- Dihydroxypurin siehe Xanthin
2.6- Dihydroxypyrimidin siehe Uracil
2.6- Dihydroxypyrimidin-4-carbonsäure 

siehe Orotsäure
Dijodoxychinolin, Formel und Moleku­

largewicht ........................ 274
Dijodtyrosin................................................320
— und Schilddrüsenhormone . . . .  449 
Diketohydrindylidendiketohydrindarnin 319 
Dimensionen, physikalische, Definition. 172 
Dimercaprol (BAL) und Enzyme . . . 422
— Formel und Molekulargewicht . . .2 7 4
— Referenzpräparat....................................697
Dimercaptopropanol siehe Dimercaprol 
/»-Dimethylaminoazobenzol, Umschlag­

bereich ....................................................279
Dimethylbenzimidazolcobalamin . . . 432 
Dimethylglutaminsäure-Puffer . . 277,278 
Dimethyltocole........................................ .4 1 9
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Seite

D  Dinatriumphosphat, Zehntelnormal­
lösung ................................................... 276

w-Dinitrobenzol, Formel und Moleku­
largewicht ........................................... 274

(2,4-), (2,5-), (2,6-) Dinitrophenol, Um­
schlagbereich ....................................... 279

Dioxan, Formel und Molekulargewicht 274
Dipeptidasen....................................  386, 388
Dipeptide, enzymatische Hydrolyse 386, 387 
Diphenylhydantoin, Formel und Mole­

kulargewicht ....................................... 274
Di-a-phosphatidylinosite. . . . .  352, 353 
1,3-Diphosphoglycerinsäure siehe Glyce- 

rinsäure-1,3-diphosphat 
Diphosphopyridinnucleotid (DPN, in

reduzierter Form DPNH, DPNH2) . 334
— alkoholische Gärung........................... 368
— B lu t ............................................. 528, 536
— Brenztraubensäure-Oxydation . . . 369
— enzymatische H y d ro ly se ................... 392
— Erythrocyten............................  528, 536
— Fettsäuren-Abbau............................... 371
— Glutaminsäure-Bildung....................... 403
— Glycolyse..................................... 367, 368
— Harnstoff-Biosynthese....................... 414
— Homoserin-Abbau............................... 375
— Isoleucin-Abbau................................... 374
— Leucin-Abbau....................................... 373
— Milchsäure-Oxydation....................... 368
— und N icotinsäure............................... 425
— Norleucin-Abbau............................... 374
— oxydative Desaminierung................... 371
— Prolin-Bildung................................... 403
— Pyrimidin-Biosynthese....................... 409
— Serin-A bbau....................................... 375
— Threonin-Abbau................................... 375
— Tricarbonsäure-Zyklus....................... 368
— V alin-A bbau....................................... 374
— Xanthylsäure-Bildung....................... 407
Diphtherie................................................... 626
—■ Antitoxin, IE, Standardpräparate 693, 694 
—■ Toxin, ScHiCK-Test, IE, Standard­

präparat ............................................... 693
—■ Toxoid, IE, Standardpräparate. . . 693
Disaccharide............................................... 315
diskret (mathemat. Begriff) siehe Index 171
D issonanz................................................... 202
Dithiazanin, Dosierung bei Wurm­

erkrankungen ................................  668 ff.
Diurese und spezifisches Gewicht

des Harns....................................  497, 514
dk (Deka-, Symbol für das Zehnfache)

(England)............................................. 9
(D)MCMP ([Desoxy]-5-methylcytidin- 

monophosphat)................................... 333
DNA (desoxyribonucleic acids) siehe 

Desoxyribonucleinsäuren 
DNS siehe Desoxyribonucleinsäure
DNSase siehe Desoxyribonuclease
D ocosansäure........................................... 356
Docosapentaensäure................................... 359
Au -Docosensäure (Cetoleinsäure). . . 358 
Cis- A13-Docosensäure (Erucasäure) . . 358 
Trans-A13-Docosensäure (Brassidinsäure) 358
Docosin-(13)-säure................................... 360
Dodecansäure siehe Laurinsäure
A4- und A5-D odecensäure................... 357
A9-Dodecensäure....................................... 357
— M utterm ilch....................................... 485
Dopa siehe Dihydroxyphenylalanin 
Dopamin siehe Hydroxytyramin
Dosimetrie, radiologische................ 197 ff.
Dosis, absorbierte (Strahlung) . . 197,198 
Dosiskonstanten (Strahlung) . . .198 ,236
Dotriacontansäure................................... 357
DPN, DPNH, DPNH2 siehe Diphospho­

pyridinnucleotid
Drachm (Dram, d r ) ........................... 177-179
Drehimpuls (quantenmechanische Ein­

heit) ........................................................207
Drehung, spezifische............................... 302
Dreieck (F orm eln )............................ 140 ff.
Druck, Einheiten............................ 186, 187
— Umrechnungstabellen.......................741
— kolloidosmotischer (onkotischer), 

siehe Kolloid osmotischer Druck
— Luft-, siehe Luftdruck
— osmotischer, siehe Osmotischer Druck
Drüsengewebe, Glycosidasen................ 389
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D  Dry pint................................................... 177
(D)TDP ([Desoxyjthymidindiphosphat) 333 
(D)TMP ([Desoxyjthymidinmonophos- 

phat) siehe Thymidinmonophosphat 
(D)TTP ([Desoxyjthymidintriphosphat) 333
Duffy (Blutgruppensystem). . . .  555, 562
Dunkelbeleuchtungsstärke...................... 200
Dunkelleuchtdichte.................................. 200
Dünndarm siehe Darm 
Duodenum siehe Darm
Duodezime (Tonintervall).......................202
Durchmesser, Erythrocyten...................547
— Throm bocyten.................................. 549
D u r sk a la .................................................. 202
dyn (D yn)................................ 185,186,196
Dynamische Viskosität siehe Viskosität 
Dysenterie siehe Index........................ 676ff.
— Serum, IE, Standardpräparat . . . 694 
Dyspepsie, Magensaftsekretion . . . .  492 
Dysprosium, Eigenschaften, Isotope usw. 219

E e (Basis des natürlichen Logarithmus) . 132 
E, e (Blutgruppenantigen) . . . .  559, 563
Eicosansäure.............................................. 356
Eicosapentaensäure.................................. 359
Eicosatetraensäure siehe Arachidonsäure
Eicosensäuren.......................................... 358
Eier, Aminosäuren-Gehalt...................... 471
— chemische Zusammensetzung . . .4 7 8
— Magenentleerung und Acidität. . . 493 
Einheiten siehe Maßeinheiten 
Einsteinium, Eigenschaften,Isotopeusw. 228 
Eisen, Eigenschaften, Isotope usw. . . 214
Eisen 55, Anwendung.............................. 238
------- physikalische Eigenschaften 234, 235
Eisen 59, Anwendung.............................. 238
------- Dosiskonstante......................  198, 236
------- physikalische Eigenschaften 234, 235
------- Zerfallstabelle......................  246, 247
Eisen, Blut.................................................. 540
— Harn...................................................... 504
—• Liquor.......................................   566
— M agensaft.......................................... 491
— Mutter- und Kuhmilch...................... 484
—• Nahrungsmittel............................ 472 ff.
— Tagesbedarf.......................................... 469
Eisen(III)chlorid, Lösungen, spezifisches

G ew ich t.............................................. 281
Eisenmangelanämie und Blutporphyrine 549 
Eisenporphyrine, Abbau...........................379
— chemische und physikalische

Eigenschaften............................ 345, 346
— Elektronenübertragung. . . .  380, 381
— Nomenklatur...................................... 344
Eispunkt des W assers....................  182, 206
Eiweiß siehe Proteine
Ejakulat, Volumen usw..............................568
------- und Fertilität.................................... 571
Elaidinsäure...................  358
Eläostearinsäuren...................................... 359
Elektrische Elementarladung.................. 207
Elektrische Feldkonstante...................... 206
Elektrische Ladung, Einheiten . . . .  191
------- Erythrocyten....................................522
Elektrische Leitfähigkeit, Einheiten . . 192
------- L iq u o r ............................................ 565
------- Serum................................................ 521
------- Sperm a............................................ 568
Elektrische M aßeinheiten................189 ff.
Elektrisches Lichtäquivalent...................200
Elektrocortin siehe Aldosteron
Elektrolyte (siehe auch anorganische Be­

standteile, chemische Zusammen­
setzung, Kationen, Anionen)

— D efin it io n ................................ 288, 289
— Haushalt des Körpers....................  508 ff.
------- und Aldosteron................................ 463
------- und Corticosteroide........................ 461
------- und Progesteron............................ 468
------- und Wachstumshormon . . . .  446
— Lösungen für parenterale Infusions­

therapie ........................................ 295 ff.
------- Umrechnungsfaktoren . . . .  292ff.
Elektromagnetische Einheiten . . . 189 ff. 
Elektromagnetisches CGS-System . . . 189
Elektron, Konstanten....................  207, 208
Elektronenstruktur, Elemente . . . .  229 
Elektronenübertragung bei biologischen 

O xydationen....................................380
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E Elektronenvolt (eV )........................  187, 208
Elektrophorese, Erythrocyten . . . .  522
— Plasmaproteine........................  522, 523
Elektrostatisches CGS-System . . . . 1 8 9
Elementarladung, elektrische................ 207
Elemente, chemische, alphabetische

Übersicht.......................................210, 211
------- Eigenschaften.......................... 212 ff.
------- Elektronenstruktur......................... 229
------- Flammenemissionsspektren. . 230ff.
------- periodisches System..................  209ff.
------- Vielfache von Atomgewichten . 273
Ellipse (Formeln)............................ 143,145
Elliptocyten und Elliptocytose . . . .  547
Eman . . .  ........................................ 197
Emanation siehe Radon
Embryo, chemische Zusammensetzung. 486
— Entwicklung des Gebisses................... 582
— Gärungsgeschwindigkeit . . . . .  366
— Größe und G ew ich t........................... 578
— H äm oglob in ....................................... 548
— Meconium, 17-Ketosteroide . . . .  466 
emE (elektromagnetische Einheiten) . 189 ff. 
Emetinhydrochlorid, Bruttoformel und

Molekulargewicht . ............................274
Enantiomorphie, Definition . . . 301,302
Endopeptidasen....................................... 382
Energetische Umrechnungsfaktoren . . 208 
Energie, E in h eiten .........................187,196
— Umrechnungstabellen....................... 742
Energiestoffwechsel............................. 365 ff.
— energieliefernde Reaktionen . . . 367 ff.
— und Pyrophosphatbindung (ATP) . 381
Enolase, G lyco lyse................................   367
Enoylhydrase, Fettsäuren-Oxydation. . 370
Enterobiasis............................................... 670
Enterogastron ............................................456
Enterokinase............................................... 384
Entgiftungsmechanismen................ 412 ff.
Entleerungszeit des Magens . . . . ' .  493
Entropie........................................................188
Entropiekonstante, BoLTZMANNSche . . 207 
Enzym e.................................................361 ff.
— Aminosäuren-Abbau.................... 371 ff.
— Aminosäuren-Bildung................  403 ff.
— Blut . ....................................................534
— Carboxylierungsreaktionen . . . 398 ff.
— Fettsäuren-Abbau........................  369 ff.
— Gluconeogenese...........................410, 411
— Glycolyse. . . ......................... 367,368
— Harn........................................................503
— Harnstoff-Bildung............................... 413
— H em m un g................................. 362,363
— Kinetik. . .............................. 361
— L iquor....................................................566
—■ M agensaft............................................490
— Oxydationen, biologische................... 380
— Pancreassaft............................................494
— Pentosephosphat-Zyklus . . . .  395 ff.
— Purinbasen-Abbau....................  378, 379
— Pyrimidin-Bildung............................... 409
— S p e ich e l................................................488
— Sperma....................................................569
— Spezifität................................................361
— V erdauungs-........................................382
— Wirkungsmechanismus . . . . . .  361
Enzymtest (Blutgruppen)........................556
Eosinopenie................................................550
Eosinophile Leucocyten........................... 550
— und Corticosteroide........................... 461
— und Corticotropin............................... 444
— im Wachstumsalter................................544
Eosinophilie................................................550
Ephedrinhydrochlorid, Formel und

Molekulargewicht................................274
Ephemeriszeit, D efin itio n ........................179
Epiandrosteron und Androgene . . . .  465
— Harn........................................................466
— Struktur................................................457
Epinephrin siehe Adrenalin 
Epithelkörperchen, Parathormon . . . 450
Epithelzellen, Magensaft............................492
EPS (Exophthalmos-Producing Sub­

stance) ....................................................445
Eq (equ., equiv.) siehe Grammäqui­

valent
Equilenin, Struktur....................................457
Equilin, Struktur........................................ 457
Erbium, Eigenschaften, Isotope usw. . 219
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Seite Seite

E Erbrechen und A lkalose................  509, 510
Erdatmosphäre siehe Normalatmosphäre 
Erde, Konstanten............................  205, 206
— Zusammensetzung der Erdkruste . 212 ff.
erg (E r g ) .........................................187,196
Ergocalciferol.........................................417
Ergonovin, Bruttoformel und Moleku­

largewicht ........................................... 274
Ergosterin (Provitamin D2) .................... 417
Ergotamin, Bruttoformel und Moleku­

largewicht ........................................... 274
Ergothionein............................................... 325
— B lu t ....................................................... 529
— Sperma....................................................569
Ergotoxin, Bruttoformel und Moleku­

largewicht ........................................... 274
Errata.........................................................  8
Erucasäure................................................... 358
Erwartungswert, Definition, siehe Index 171 
Erythroblasten, Blut................................... 545
— Knochenmark....................................... 551
Erythrochromie, L iquor........................... 564
Erythrocyten, Anzahl im venösen Blut . 546
— Atmungsgeschwindigkeit...................365
— B l e i ....................  540
— B lu t ................................................. 545 ff.
— und Blutgruppenantigene . . . 555, 556
— Carboxyhämoglobin........................... 549
— Cholinesterase....................................... 534
— C oen zym e..................................... 534 ff.
— Coproporphyrin................................... 549
— Durchmesser....................................... 547
— elektrische Ladung ............................... 522
— elektrophoretische Beweglichkeit. . 522
— E n z y m e ......................................... 534 ff.
— Esterasen............................................... 391
— Flavinadenindinucleotide...................535
— Gärungsgeschwindigkeit...................366
— Genealogie........................................... 543
—■ Glyoxalase........................................... 535
— Hämatokrit siehe Hämatokrit
— Hämiglobin...........................................549
— Hämoglobin siehe Hämoglobin
— Harn....................  504
— Kalium................................................... 538
— Ketonkörper....................................... 533
— Kupfer................................................... 540
— Lebensdauer....................................... 546
— M agensaft........................................... 492
—• N atriu m ............................................... 538
— numerische Exzentrizität...................547
— Oberfläche........................................... 547
— osmotische Resistenz...........................522
— Permeabilität der Zelloberflächen . . 522
— Phosphor...............................................537
— Proteasen.................... 388
—■ Protoporphyrin................................... 549
■—■ Pyridinnucleotide....................  528, 536
— spezifisches G ew ich t........................... 546
— spezifische W ärm e............................... 522
— Verdohämoglobin............................... 549
— Volumen, E in z e l- ............................... 547
------- Gesamt-............................................. 518
— und Wachstumsalter...........................544
—■ Wasserstoffionenkonzentration . . 546
— Zink ....................................................... 540
Erythromycin und Brucellosen . . . . 611
— D osieru n g ..................................... . 600
------- bei D iphtherie................................. 626
------- bei Staphylokokkeninfektionen . 617
— Eigenschaften ........................................687
—■ IE, Standardpräparat...........................696
— und Listeriosen . . ........................... 627
— und Streptokokkeninfektionen. . . 624
Erythrose......................................... 303, 306
Erythrose-4-phosphat............................... 309
— Pentosephosphat-Zyklus . . . 396,397
D-Erythrulose........................................... 304
L-Erythrulose........................................   306
Erythrulose-1-phosphat........................... 309
esE (elektrostatische Einheiten) . . 189-196 
Essentielle Fettsäuren siehe unter Fett­

säuren
Essentielle Hypertonie. . . . . . . .  598
Essigsäure................................................... 355
— Bildung aus Nahrungsstoffen . 379, 380
— Kaffee ....................................................483
— Lösungen, spezifisches Gewicht . . 281
— Puffer .........................................  277,278

Essigsäure, Zehntelnormallösung . . . 2 7 6  
Esterasen................................  382, 391, 392
— Cholin-, siehe Cholinesterasen
Eucalyptol, Formel und Molekular­

gewicht ............................................... 274
Eucatropin, Formel und Molekular­

gewicht ............................................... 274
Euglobuline....................................  523, 524
Eumycetes............................................ 651 ff.
—■ I n d e x ............................................  676 ff.
— Systematik..................................... 672 ff.
Europium, Eigenschaften, Isotope usw. 218 
eV (Elektronenvolt), Umrechnung . . 187 
E vA N S -T est (Wachstumshormon) . . . 446 
Ew (Blutgruppenantigen) . . . .  559, 563 
EwALDsche Probemahlzeit (Magensaft). 490 
Exopeptidasen und -Vorstufen 382, 386, 387 
Exophthalmos-Producing Substance. . 445 
Exponentialgleichungen (Lösung) . . . 138 
Exposure dose siehe Bestrahlungsdosis 
Exspirations-Reservevolumen . . . .  589
Extrazelluläres Wasser............................... 508
Extrembereich, Text, siehe Index . . . 171
— T afeln ..................................................... 47
Extrinsic F a c to r ....................................... 432

f (Blutgruppenantigen)................  559, 563
F (F arad)....................................................192
°F (Grad Fahrenheit) siehe Fahrenheit 
^-Verteilung, Text, siehe Index . . . .1 7 1
— T afeln ............................................ 40,41
Fäces, Na+-, K+-, Cl“-Gehalt................... 513
— Vitaminausscheidung siehe unter den 

einzelnen Vitaminen
— Zusammensetzung und Eigenschaf­

ten. . . . ............................................496
Facteur antihemophilique und Blut­

gerinnung ........................................... 552
FAD siehe Flavinadenindinucleotid 
Fahrenheit........................................... 181,182
— Umrechnung in Celsius....................... 738
Faktor des polierten Reises....................... 441
Faktor U . ................................................429
Fakultät, Definition....................................136
— T afeln .............................................26,27
Fallbeschleunigung................................... 205
Farad ( F ) ................................................... 192
FARADAY-Konstante................................... 207
FARADAY-Ladung....................................... 203
Färbeindex (H äm oglobin)....................... 548
Farbstoffindikatoren, Umschlagbereiche 279 
Farnesensäure, Cholesterin-Biosynthese 399 
Faserstoffe, Nahrungsmittel . . . .  472ff. 
FEHLiNGsche Probe, Harn-Routinetest

(Zucker)................................................507
Feinstrukturkonstante, SoMMERFELDSche 207 
Feldkonstante, elektrische . . . .189 ,206
— magnetische................................  193, 206
Feldstärke, elektrische............................... 190
— magnetische........................................... 193
Fermente siehe Enzyme
Fermium, Eigenschaften, Isotope usw. . 228 
Ferrihämchlorid siehe Hämin 
Ferrihämhydroxyd siehe Hämatin 
Ferrihämochromogen siehe Hämochrom 
Ferrihämoglobin siehe Hämiglobin 
Ferrihämoglobinhydroxyd siehe Hämi­

globin
Ferritin....................................................... 347
Ferrohäm siehe Häm 
Ferrohämochromogen siehe Hämochrom
Fertilität und Sperm atozoen................... 571
------- Nomogramm zur Berechnung der

Fertilität........................................... 572
F e t te ................................................  350, 351
— B ild u n g ............................. 395, 398, 399
— B lu t ........................................................531
— Einnahme und Plasmacholesterin . . 532
------- und Plasmalipide............................. 531
— D epot-....................................................351
— Fäces....................................   496
— Hydrolyse durch Esterasen . . . .  391
— Kalorienwert............................. 591, 592
— Körper und O r g a n e ................  237, 486
— Mutter- und Kuhm ilch....................... 484
— Nahrungsmittel................................... 478
— Oxydationswasser a u s ....................... 508
— oxydativer A b b a u ........................  369 ff.
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F Fette, Resorption und Speicherung . . 351
— Stoffwechsel und Corticosteroide . . 461
------- und I n s u lin ..................................... 453
------- und Vitamin Bt (Carnitin) . . . 441
------- und Vitamin B6 ................................. 424
— Tagesbedarf................................  469,470
— Umrechnung in Fett-Kohlenstoff und

um gekehrt........................................... 275
— unverseifbare Anteile..........................351
Fettsäuren............................  350, 351, 355 ff.
— B lu t ....................................................531
— Cephalin- und Lecithin-Biosynthese 398
— Fäces....................................................496
— Galle................................................... 495
— aus Glucose....................................... 395
— Harn....................................................502
— Liquor............................................. . 566
— Mutter- und Kuhmilch . . . .  484, 485
— O xyd ation ..................................... 369 ff.
— mit ungerader Kohlenstoffzahl,

A bb au .................................. 369,370
— ungesättigte, A b b a u ....................... 370
------- und Vitamin F ................................. 440
Fettsäure-Zyklus....................................... 370
Fibrin, monomeres (Profibrin) . . . .  552 
Fibrinogen, Aminosäurenzusammenset­

zung ........................................................525
— Blut (Plasm a)................................  523 ff.
— und Blutgerinnung........................... 552
—■ und B lu tsen k un g........................... 520
— und Blutviskosität........................... 519
— elektrophoretische Beweglichkeit. . 522
— und kolloidosmotischer Druck . . . 5 1 8
— Liquor............................................... 565
Fibrinokinase und Blutgerinnung . . . 552 
Fibrinolysin und Blutgerinnung . . . .  552
— Prostatasekret.......................................570
Fibrinolysokinase (Fibrinokinase) . . . 552 
Ficin, Nachweis von Antikörpern . . . 556
Fiducial limits siehe In d e x ....................... 171
Fieber siehe I n d e x ............................  667ff.
Filariasis....................................................... 671
Fische, chemische Zusammensetzung . 482
— Magenentleerung und Acidität . . . 493 
FiscHER-BAER-Ester siehe Glycerin-

aldehyd-3-phosphat
FiscHER-Projektionsformeln................... 302
Fixpunkte, internationale, thermo-

metrische........................................... 182
Flächenmaße............................................... 176
Flammenemissionsspektren................  230 ff.
Flavin siehe Flavinnucleotide 
Flavinadenindinucleotid (FAD) . . . .  335
— B lu t ................................................... 535
— enzymatische H y d ro ly se ...............392
— Erythrocyten...................................535
Flavinmononucleotid (FM N )................... 335
Flavinnucleotide (siehe auch Flavinade­

nindinucleotid, Flavinmononucleotid)
— und biologische Oxydationen . . . 380
— Samenbläschensekret.......................570
Flavinribitylphosphat siehe Flavinmono­

nucleotid
Flavonoide und Vitamin P . . . . 436, 437 
Flavoproteine (siehe auch Flavinnucleo­

tide), oxydative Desaminierung von 
Aminosäuren..................................372

— und Vitamin B2 ..............................423
Flecktyphus..........................................640
Fleisch, Aminosäurengehalt..............471
— chemische Zusammensetzung . . . 480
— Magenentleerung und Acidität . . . 493
F l e is c h , Grundumsatzstandard. . . . 593
Fluid drachm (d r a m )..........................177
Fluid o u n c e ....................................  177, 735
Fluor, Eigenschaften, Isotope usw. . . 212
Fluor 18, Anwendung..........................238
------- physikalische Eigenschaften 234, 235
Fluor, Blut............................................. 540
— S p e ich el..........................................489
— Tagesbedarf..................................... 470
Fluorcortisol..........................................461
Fluorhydroxymethyltestosteron . . . 465
Fluorhydroxyprednisolon................. 461
Fluoride siehe Fluor
Fluormethylprednisolon..................... 461
FMN siehe Flavinmononucleotid
Folie acid siehe Folsäure
Folininsäure......................................... 429
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F Follicle-Ripening H o r m o n e ................ 442
Follicle-Stimulating Hormone (FSH). . 442 
Follikelstimulierendes Hormon . . . .  442 
Folsäure................................................  429 ff.
— Mutter- und Kuhmilch.......................484
Folsäurekonjugase, B lu t ........................... 536
Foot (ft) . . . ........................  174,175,734
Foot-Pound-Second-Maßsystem. . . . 172 
Formaldehyd, «aktiver»...........................403
— Formel und Molekulargewicht . . . 274
— Glycin-Abbau....................................... 375
Formamidinoglutarsäure, Histidin-

Abbau ................................................... 373
5-Formamido-4-carboxamidoimidazol-

ribotid, Inosinsäure-Bildung. . . .  406 
Formylglutaminsäure, Histidin-Abbau . 373 
Formyiglycinamidinribotid.......................332
— Inosinsäure-Bildung........................... 405
Formylglycinamidribotid...........................332
— Inosinsäure-Bildung........................... 405
Formylkynurenin, Tryptophan-Abbau . 377 
Formylpropionylcoenzym A, Valin-

Abbau ................................................... 374
Formyltetrahydrofolsäure (Formyltetra- 

hydropteroylglutaminsäure) . . . .  429
— Inosinsäure-Bildung................  405, 406
Fötus siehe Embryo
Fraktil siehe I n d e x ................................... 171
Frambösie................................................... 638
Framycetin, Eigenschaften.......................687
Francium, Eigenschaften, Isotope usw. . 222 
Frauenmilch siehe Muttermilch
Frequenz (E inheiten)............................... 185
FRiEDMAN-Test (Schwangerschaft). . . 443
Froschtest (Schwangerschaft)...................443
Früchte, chemische Zusammensetzung . 472 
Fruchtzucker siehe Fructose
Fructokinase, G lycolyse........................... 368
Fructose............................................. 304, 307
— aus Fructose-1-phosphat................... 368
— aus Fructose-6-p h osp h at...................368
— aus Glucose........................................  395
— Samenbläschensekret . . . . . . .  570
— Sperma............................ 569
Fructose-1,6-diphosphat........................... 310
— Dephosphorylierung........................... 411
— enzymatische H y d ro ly se ................... 391
— Glycolyse............................................... 367
— Pentosephosphat-Zyklus . . . . .  397
Fructose-1,6-diphosphatase. . . . . .  391
Fructose-1-phosphat. . ........................... 310
— aus Dihydroxyacetonphosphat . . . 368
— enzymatische H y d ro ly se ................... 391
Fructose-6-phosphat................................... 310
— Glycolyse...................   367, 368
— Pentosephosphat-Zyklus . . . 396,397 
FSH (Follicle-Stimulating Hormone). . 442
ft (Foot)....................................  174,175, 734
ft-lb-s-Maßsy stem....................................... 172
2-(oc-L-Fucopyranosido)lactose . . . . 315  
F u c o s e ................................................. . 306
— B lu t ........................................................530
Fucosidolactose........................................   315
Fumagillin, Dosierung............................... 687
— Eigenschaften ........................................687
Fumarase, Tricarbonsäure-Zyklus . . . 368 
Fumaroylacetessigsäure, Phenylalanin-

und Tyrosin-Abbau........................... 376
Fumaroylacetessigsäurehydrolase . . . 376 
Fumarsäure, Adenylsäure-Bildung. . . 406
— B lu t ........................................................533
— und Gluconeogenese........................... 411
— Harnstoff-Biosynthese . . . .  413,414
— Inosinsäure-Bildung........................... 406
— aus Nahrungsstoffen, Übersicht 379, 380
— Phenylalanin- und Tyrosin-Abbau . 376
— Tricarbonsäure-Zyklus . . . .  368, 369 
Fungi siehe Eumycetes
Fungicidin siehe Nystatin
Funktionelle Residualkapazität . . . .  589
Furanosen.............................................301 ff.
Fuß siehe Foot
Fya, Fyb (Blutgruppenantigen) . . 562, 563

G Y (Gamma, Mikrogramm, jxg) . . . .  178 
g (Gramm) siehe Gramm 
G (Giga-, Symbol für das 109fache) . . 9
G (Blutgruppenantigen)................  560, 563
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G Gadoleinsäure.......................................... 358
Gadolinium, Eigenschaften, Isotope usw. 218
Galactokinase, Glycolyse.......................... 368
Galactopoese.............................................. 446
4'-[ß-D-Galactopyranosido]-D-gluco- 

pyranose siehe Lactose 
Galactosamin.............................................. 307
— B lu t .......................................   530
Galactosamin-l-phosphat...................... 311
G alactose........................................ 303, 307
— B lu t ...................................................... 530
— aus Galactose-1-phosphat.................. 368
— reversible Umwandlung zu

G lu c o se ............................ 337, 338, 395
Galactose-l-phosphat .................... ...  . 311
— aus Glucose-l-phosphat...................... 368
ß-Galactosidase...................  389
Galactowaldenase, Glycolyse.................. 368
Galacturonsäure...................................... 314
Galaheptulose.......................................... 304
Galilei (G al).............................................. 185
Galle, Eigenschaften und Zusammen­

setzung ..................................................495
— Na+-, K+-, Cl--Gehalt.......................513
— M agensaft...................   492
Gallenfarbstoffe siehe auch Bilirubin
— B ild u n g .............................................. 347
Gallensäuren und Gallensalze, Ausschei­

dung und Konjugation...................... 408
— B lu t ...................................................... 532
— Funktion.............................................. 404
— Galle...................................................... 495
Gallium, Eigenschaften, Isotope usw. . 215
Gallon (g a l) .................................... 177,735
Gamble, lonogramm nach . . . .  509, 512 
Gametogenes (gametokinetisches) Hor­

mon ...................................................... 442
Gamma (Mikrogramm).......................... 178
Gammastrahlung............................ 234, 235
— Absorption...............................  198,199
Gammastrahlungsleistung, spezifische . 198
G anglioside.................................... 350, 353
Ganzton......................................................202
Gärung, D efinition.................................. 365
— alkoholische................................  366, 368
— Milchsäure-.....................................  366 ff.
Gase, Gaskonstante, universelle . . . .  207 
~— ideale, spezifisches Normvolumen . 207
— Konzentrationseinheiten.................. 204
— Umrechnung von gemessenem 

Volumen auf Normvolumen usw. 262 ff.
Gasgangrän (Gasbrand) siehe Index . 676 ff.
— Antitoxin, Standardpräparate . . . 694
G astrin ...................................................... 456
Gastritis, Magensaft-Sekretion . . . .  492 
Gastrointestinaltrakt siehe auch Darm,

Fäces, Galle, Magen, Pancreas, Spei­
chel

— Corticosteroidtherapie...................... 462
— Elektrolytersatz bei Verlusten von

Sekreten d e s .................................  297 ff.
— G ew ich t.............................................. 237
— Hormone..............................................456
—■ Intestinal-Wasserkreislauf.................. 509
— Na+-, K+-, Cl--Gehalt........................513
— Proteasen.........................................  383 ff.
g-atom (Grammatom)....................  203, 287
GAUCHERsche Krankheit................ 353, 354
Gauß (G s)..................................................193
GAUSSsche Verteilung siehe Normalver­

teilung
Gb (Gilbert).............................................. 193
GDP siehe Guanosindiphosphat
Gebiß (Zähne), Entwicklung.................. 582
------- - Gewicht................................ ...  . 237
Geburtshilfliche Normalmaße . . . .  577 
Gefrierpunktserniedrigung, Berech­

nung ............................................ 289, 290
— Darmsaft.............................................. 494
— Galle......................................................495
— Harn...................................................   497
— Liquor.......................................   564
— M agensaft.......................................... 490
— Pancreassaft..........................................493
— Seru m ........................................  509, 518
— S p eich el.............................................. 487
— Sperma. ...............................................568
Gehirn, Aminosäuren.............................. 324
— Cerebroside bei Lipidosen.................. 354
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G Gehirn, chemische Zusammensetzung . 486
— Esterasen....................................... 391
— Gewicht, E rw achsene............... 237
------- Säuglinge................................. 578
— Glycosidasen...............................390
— Rinde, Atmungsgeschwindigkeit . . 365 
 Gärungsgeschwindigkeit . . . .  366
— Substantia alba, Atmungsgeschwin­

digkeit ................................................... 365
— Transaminierungen........................... 372
Gehirnzucker siehe Galactose
Gelbfieber................................................... 646
Gelbkörperreifungshormon...........442
Gelbsucht siehe Icterus
Gelee royale (Bienenköniginnenfutter)

und Pantothensäure........................... 428
Gemüse, Aminosäurengehalt................... 471
— chemische Zusammensetzung . . . 4 7 4
— Magenentleerung und Acidität . . . 493
Gene, N ucleinsäuren............................... 327
Gentiobiose, enzymatische Hydrolyse . 389
Genuine Hypertonie................................... 598
Geographische M e i le ....................... 174
g.equiv. siehe Grammäquivalent
Gerade (Formeln)............................  145
GERHARDTsche Probe, Harn-Routinetest

(A ceton )............................................... 507
Gerinnung, B l u t ............................ .... 552 ff.
— Sperma................................................... 568
Germanium, Eigenschaften, Isotope usw. 215 
Geschlechtshormone siehe auch Andro­

gene, Östrogene, Progesteron
— Funktion........................ 467
Geschwindigkeit....................................... 184
Getränke, chemische Zusammensetzung 483 
Gewebe, Carboxylierungsrelation . . . 398
— Fett-, Atmungsgeschwindigkeit . . 365 
 Gärungsgeschwindigkeit. . . .  366
— lymphatisches, und Corticosteroide . 461
— Strahlungsabsorption. . .199,  235, 236
Gewicht, E inheiten.......................185,186
— Harn (Trockengewicht)............... 498
— Körper siehe Körpergewicht
— Organe......................................... 237, 486
— spezifisches, siehe spezifisches Gewicht
Gicht, Blut, Harnsäure....................... 528
Giga- (Vorsilbe für das 109fache) . . .  9
Gilbert (G b ) ....................................... 193
Gill ( g i ) ............................................... 177
Girards Reagens, Formel und Moleku­

largewicht ........................................... 274
Gitterkonstante, K alkspat...............206
Gleichungen (Lösung).......................137
Globuline, Aminosäurenzusammen­

setzung........................................   525
— antihämophiles, und Blutgerinnung . 552
— Bindung von Thyroxin.......................449
------- von Vitamin B12 . .................433
— Blut (Plasm a).......................... .. . 523 ff.
— und Blutviskosität............................... 519
— elektrophoretische Beweglichkeit. . 5 2 2
— L iquor....................................................565
—■ und onkotischer D ruck....................... 510
— Pancreassaft........................................... 493
Glomerulonephritis und Hypertonie . . 598
Glomerulumfiltrat........................... 515
G lucagon ......................................... 454, 455
Glucagonase....................................... 455
Glucocorticosteroide (siehe auch Corti­

sol, Cortison, Prednisol, Prednisolon)
399, 458, 460

— Anwendung................................... 461
a-D-Glucofuranose........................... 303
G luconeogenese........................... 410,411
Gluconsäure....................................... 314
Gluconsäure-6-phosphat.................... 311 ff.
a-D-Glucopyranose........................ 303ff.
ß-L-Glucopyranose . ..................... 303,304
a-D-Glucopyranosido-ß-D-fructofurano-

sid (Saccharose)........................... 315
4,-(a-D-Glucopyranosido)-ß-D-gluco- 

pyranose siehe Maltose 
4'-(ß-D-Glucopyranosido)-ß-D-gluco- 

pyranose siehe Cellobiose
G lucosam in................................................308
— B lu t ........................................................530
Glucosaminidasen........................................390
Glucosamin-6-phosphat........................... 311
G lucose............................................. 303, 308
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G Glucose
— alkoholische Gärung........................... 368
— aus A m inosäuren..............410,411
— B lu t ...................................... .. 530
— Formel und Molekulargewicht 274, 308
— und Glucagon.......................................455
— Harn........................................................502
— und Insulin ................................. 453, 454
— Liquor................................................... 565
— Lösungen, Berechnung................  289 ff.
------- isotonische...................................... 295
— Milchsäuregärung........................  365 ff.
— Prostatasekret....................................... 570
— reversible Umwandlung zu Ga-

lactose................................  337,338
— Serin und Glycin a u s ........................... 403
— Uridindiphosphoglucuronsäure aus . 398
— und Wachstumshormon....................... 446
— Zellbestandteile aus . . . . . . 395 ff.
Glucose-l,6-diphosphat........................... 311
Glucoseoxydase, Glucosebestimmung . 502 
Glucose-1-phosphat................................... 311
— B ild u n g ............................................... 368
Glucose-6-phosphat................................... 311
— Dephosphorylierung...........................411
— enzymatische H y d ro ly se ...................391
— aus Glucose-1-phosphat.......................368
— Glycolyse............................  367,368
— im Pentosephosphat-Zyklus . . . 395 ff.
Glucose-6-phosphatase........................... 391
— Dephosphorylierung...........................411
Glucose-6-phosphatdehydrogenase,

Pentosephosphat-Zyklus...................397
a-Glucosidasen........................................  389
ß-Glucoside, enzymatische Hydrolyse . 389 
Glucosurie und Corticosteroide . . . .  460
— und Insu lin ........................................... 453
— und Wachstumshormon.......................446
ß-Glucuronidase....................................... 389
— B lu t ........................................................535
Glucuronide, B ildung............................... 398
— Entgiftungsprodukte...........................412
— enzymatische H y d ro ly se ...................389
Glucuronsäure........................................... 314
— B lu t ............................................   530
— aus Glucose......................... 395, 397, 398
— Harn........................................................502

—  M agen saft........................................... 490
Glutaconsäure, Ly sin-Abbau...................376
G lutam in ................................................... 321
— Bildung und F u n k tion .......................404
— B lu t ........................................................527
— und Entgiftungsmechanismen . . . 412
— Guanylsäure-Bildung...........................407
— Harn....................................................... 499
— Inosinsäure-Bildung...........................405
— Phenylessigsäure-Entgiftung. . . . 415
— Transaminierung...............................372
Glutaminsäure........................................... 321
— A bb au ................................................... 373
— Bildung durch reduktive Aminierung 414
— B lu t ....................................................... 527
— aus Citrullin...........................................373
— Decarboxylierung............................... 372
— aus G lucose................................  395, 403
— Glutamin a u s .......................................404
— Glutathion-Bildung...........................408
— Guanylsäure-Bildung...........................407
— Harn....................................................... 499
— Harnstoff-Biosynthese . . . . 413,414
— aus Histidin........................................... 373
— aus Hydroxyprolin............................... 373
— Inosinsäure-Bildung...........................405
— aus a-Ketoglutarsäure.......................403
— M utterm ilch .......................................485
— oxydative Desaminierung...................371
— in Plasmaproteinen............................... 525
— aus Prolin...............................................373
— Prolin und Hydroxyprolin aus . . . 403
— Taurin-Biosynthese...........................408
— Transaminierung, mit Oxalessigsäure 372
— Zellbestandteile a u s ...........................404
Glutaminsäuredehydrogenase, Aktivität 371
— Glutaminsäure-Biosynthese . . 395,403 
Glutaminsäureformylase, Histidin-Abbau 373 
Glutaminsäuremonoamid siehe Glutamin 
Glutaminsäure-Oxalessigsäure-Trans-

aminase, B lu t .......................................535
------------Liquor . .. .................................. 566
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G Glutaminsäuresemialdehyd, Citrullin-
A bbau................................................... 373

— Prolin-Abbau....................................... 373
— Prolin- und Hydroxyprolin-Biosyn-

these.......................................................403
— Transaminierungen........................... 372
Glutamylcystein, Glutathion-Bildung . 408
Glutarsäure, Ly sin-Abbau....................... 376
Glutathion, Bildung....................   408
— B lu t ................................ 529
— Funktion............................................... 404
— Sperma................................................... 569
G lutin in e................................................... 555
Glycerin....................................................... 313
— Bildung von Neutralfetten. . . 398, 399
— Formel und Molekulargewicht 274, 313
— Kohlenhydrate au s............................... 370
— Lösungen, spezifisches Gewicht . . 284
— Phosphorylierung............................... 370
Glycerinaldehyd ........................................306
— aus Glycerinaldehyd-3-phosphat . . 368
— Konfigurationsbeziehungen der Al-

d o s e n .............................................. 303
— Stereoisomerie............................. 301, 302
Glycerinaldehyd-3-phosphat................... 309
— aus Desoxyribose-5-phosphat . . . 377
— Glycolyse.....................  367, 368
— Pentosephosphat-Zyklus . . . 396,397
Glycerinphosphate (Glycerophosphor-

säuren).........................  351, 352
— aus Glucose................................   395
— Lecithin- und Cephalin-Biosynthese 398
Glycerin-1-phosphat (a-Glycero-

phosphorsäure).........  309, 352
Glycerin-1,2-phosphat............................... 352
Glycerin-2-phosphat (ß-Glycerophos-

phorsäure)......................................352
Glycerinsäure........................................... 314
— Glycin-und Serin-Biosynthese . . . 403
Glycerinsäure-l,3-diphosphat...................309
— Glycolyse............................................... 367
Glycerinsäure-2,3-diphosphat...................309
Glycerinsäure-2-phosphat (2-Phospho-

glycerinsäure)..................................309
— Glycolyse............................................... 367
Glycerinsäure-3-phosphat (3-Phospho-

glycerinsäure)..................................309
— Glycin- und Serin-Biosynthese . . . 403
— Glycolyse............................................... 367
Glycerophosphatdehydrogenase. . . .  395
Glycerophosphatide..................... 350, 351 ff.
Glycerophosphatidsäure...........................352
Glycerophosphorsäuren siehe Glycerin­

phosphate
Glycerophosphoryläthanolamin . . . .  352
— enzymatische H y d ro ly se ................... 393
Glycerophosphorylcholin.......................352
— enzymatische H y d ro ly se ................... 393
Glycerophosphorylcholindiesterase . . 393 
Glycin (G lycoco ll)................................... 321
— A bbau..............................................375
— B lu t ..................................................527
— Creatin a u s ................................. 407,408
— und Entgiftungsmechanismen . . . 4 1 2
— aus Glucose................................  395,403
— Glutathion-Bildung......................408
— Harn..................................................499
— Inosinsäure-Bildung......................405
— M utterm ilch..................................485
— Paarung mit aromatischen Säuren. . 415
— ■— mit Gallensäuren......................408
— in Plasmaproteinen............................  525
— Porphyrin-Biosynthese..................407
— Puffer . .....................................  277,278
— aus Serin ..........................................403
— aus T hreonin..................................375
— Transaminierung............................  372
— Zellbestandteile a u s ..................... 404
Glycinamidribotid................................... 332
— Inosinsäure-Bildung........................... 405
Glycocoll siehe Glycin
Glycocyamin siehe Guanidinoessigsäure 
G lycogen ................................................... 317
— B lu t ........................................................530
— enzymatische H y d ro ly se ................... 388
— und Glucagon....................................... 455
— aus Glucose . ........................................395
— aus Glucose-1-phosphat.......................368
— und Insulin........................................... 453
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G Glycogen, Milchsäuregärung...................368
Glycolaldehyd, « a k tiv er » .......................396
Glycolyse siehe auch Milchsäuregärung
— D efin itio n ........................................... 365
Glycoproteine, Eigenschaften. . . . .  524
— B lu t ..................................................530
— Harn..................................................498
Glycosidasen................................. 382, 388 ff.
G lycoside................................................... 301
Glycosurie siehe Glucosurie 
Glycylglycindipeptidase . . . . .  386, 388 
Glycyl-L-leucindipeptidase . . . .  386, 388 
Glyoxalase, B l u t ..................................535
— Erythrocyten..................................535
— Glycin-Abbau............................  375
Glyoxylsäure und Transaminierungen . 372 
GMP siehe Guanosinmonophosphat
Goitrin und Thyroxin...............................450
Gold, Eigenschaften, Isotope usw. . . 220
Gold 198, Anwendung...............................238
--------Dosiskonstante......................  198, 236
------- physikalische Eigenschaften 234, 235
------- Zerfallstabelle................................. 250
Goldpunkt................................................... 182
G o n ..................................................... 180
Gonaden, zulässige Dosis von Radio­

isotopen ................................................236
Gonadotropine..............................  442ff.
Gonorrhöe............................................. 618
Grain (gr) .........................................  178,736
Gramicidin, Eigenschaften.................688
Gramm (g)................................. 178,187,735
— Energieäquivalent......................... 208
Grammäquivalent (val), Definition 203, 287
— U m rechnung................................. 275
— und Elektrolythaushalt.................510
Grammatom...................................... 203, 287
Gramm-Kraft..................................... 186
Grammol siehe Mol
Grammrad............................................. 198
Grammval siehe Grammäquivalent 
Granulocyten siehe auch Leucocyten
— G enealogie..................................... 543
— Knochenmark................................. 551
—■ im Wachstumsalter......................... 550
Gravitationskonstante.........................206
Greise siehe Alter
Grenzdextrin, enzymatische Hydrolyse . 389
Griechisches Alphabet ............................. 9
G r ip p e ................................................. 648
Griseofulvin, E igenschaften.............688
— bei Pilzinfektionen...................... 651, 652
Grundumsatz und Adrenalin und Nor­

adrenalin ............................................... 452
— Definition und Bestimmung . . . . 591
— und Lebensalter . . . . . . . . .  594
— und Menstruationszyklus.............591
— Nomogramm zur Berechnung . . . 595
— und proteingebundenes Jod . . 541, 591
— und Schwangerschaft.....................594
— Standard......................................... 592 ff.
— und Thyroxin.................................449
Gs (Gauß)............................................. 193
GTP siehe Guanosintriphosphat 
Guanase.................................................394
— Guanylsäure-Abbau.................  378, 379
Guanidin, Harn..................................... 500
Guanidinoessigsäure (Glycocyamin) . . 325
— B lu t ................................................. 528
— Creatin-Bildung.............................407
— Harn........................................... . 5 0 0
G u an in ................................................. 328
— A bbau.......................................... 378, 379
— enzymatische Desaminierung . . . 394
— Guanylsäure-Abbau.....................378
Guanindesoxyribosid.........................329
Guaninribosid siehe Guanosin 
G uanosin ............................................. 329
— enzymatische Desaminierung . . . 394
— Guanylsäure-Abbau.....................378
Guanosindesaminase.............  379,394
Guanosindiphosphat (G D P ) .............333
— Adenylsäure-Bildung.....................406
— Reaktion mit Succinylcoenzym A . . 381
Guanosindiphosphomannose.............337
Guanosinmonophosphat (GMP) . . . 333
— A bbau ..................................  378,379
— B ild u n g ......................................... 4Ö7
— enzymatische Desaminierung . . . 394
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Guanosintriphosphat (GTP) I n h a l t s  V e r z e i c h n i s  Histamin, Formel und Molekulargewicht
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G Guanosintriphosphat (G T P ) ................... 333
— Adenosindiphosphat-Phosphorylie-

ru n g ....................................................... 381
— Adenylsäure-Bildung........................... 406
— B ild u n g ................................................381
Guanylsäure siehe Guanosinmonophos­

phat
Guanylsäuredesaminase........................... 394
— Guanylsäure-Abbau................  378, 379
Guloheptulose............................................304
G u lo s e ........................................................303
Gyromagnetisches Verhältnis des Pro­

tons .............................................  . . 208

H h (Hekto-, Symbol für das Hundertfache) 9
h (Stunde)................ .... 179, 180,739
h (PLANCKSches Wirkungsquantum) 188, 207
H (Blutgruppenantigen)................  557, 563
H (Henry).........................................192,195
ha (Hektare)............................................... 176
Hafnium, Eigenschaften, Isotope usw. . 219 
HAGEMAN-Faktor und Blutgerinnung . 552 
Halbwertzeiten von Radioisotopen 234, 235
Häm und D er iv a te ....................  341, 344ff.
Hämatin............................................. 344, 345
Hämatoidin siehe Bilirubin
Hämatokrit, Normalwerte, venöses Blut 546
------- Körperhämatokrit.......................... 518
— und spezifisches Gewicht des Blutes

(N om ogram m )................................... 517
— und Viskosität des B lu tes ................... 519
— im Wachstumsalter............................... 544
— und Wasserhaushalt........................... 508
Hämatoporphyrin....................................... 344
Häm ichrom ................................................344
Hämiglobin (Methämoglobin) . . 344, 345
— Erythrocyten........................................549
— Harn........................................................501
Hämiglobinhydroxyd............................... 344
H ä m in ........................................................344
Hämochrom....................................   344
Hämochromogen........................................344
Hämoglobin.....................................  344, 345
— Abbau zu Gallenfarbstoffen . . . .  347
— Gehalt in Erythrocyten und Plasma. 548
— Harn........................................................501
— und Icterus............................   529
— Protoporphyrin als prosthetische

Gruppe....................................................342
— Sauerstoff bindungs­

vermögen ......................... 541, 542, 548
— und spezifisches Gewicht des Blutes

(N om ogram m )....................................517
— im Wachstumsalter............................... 544
Hämoglobinämie........................................548
Hämogramm nach S c h i l l i n g  (Leuco-

c y te n ) ....................................................551
Hämolyse und Blutgruppenantigene 555, 556
— und Icterus............................................529
— und osmotische Resistenz der Ery­

throcyten ................................................522
— und Plasmahämoglobin....................... 548
— und Sphärocytose............................... 547
— und Streptokokken............................... 623
H äm om eter................................................548
Hämoproteine................................. 345, 346
H a r d e n -YouNG-Ester siehe Fructose-

1,6-diphosphat
Harn, Allantoin............................................501
— Aluminium........................................... 504
— Aminosäuren........................................498
— Aminozucker........................................502
— Am moniak............................................498
■— anorganische Bestandteile................... 503
•— Äthanolam in........................................500
— Ausscheidung von Entgiftungspro­

dukten .............................................412 ff.
— Bakterien ................................................ 504
— Bernsteinsäure........................................502
— Bilirubin................................................501
— B l e i ........................................................504
— Blutfarbstoffe ........................................ 501
— Brenztraubensäure................................502
— C a lciu m ................................................504
— C hloride................................................503
— Cholesterin............................................502
— Cholin . . ............................................ 500
— Citronensäure........................................502
— Creatin....................................................500
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H Harn, Creatinin . ................................... 500
— E i s e n ...................................................504
— und Elektrolythaushalt . . . .  514, 515
— E n z y m e .................................... ...  . 503
— Erythrocyten.......................................504
— Fettsäuren...........................................502
— Gefrierpunktserniedrigung . . . .  497
— G lu c o se ...............................................502
— Glucuronsäure...................................502
— Guanidin...............................................500
— Guanidinoessigsäure...........................500
— Harn-Indican.......................................501
— H arnsäure...........................................500
— Harnstoff...............................................500
— H ippursäure.......................................501
— Homogentisinsäure . . . . . . .  502
— Hormone siehe unter den einzelnen 

Hormonen
— Imidazole...............................................501
— Inosite...................................................502
— J o d ............................................ ...  . 504
— Kalium...................................................504
— Ketonkörper.......................................503
— Kohlenhydrate...................................502
— Kupfer...................................................504
— K ynurenin...........................................501
— L ip id e ...................................................502
— Magnesium...........................................504
— M an gan ...............................................504
— Milchsäure...........................................503
—■ N atriu m ...............................................504
— N ick e l...................................................504
— Oxalsäure.............................................. 503
— Pentosen...............................................502
— P h e n o le ...............................................503
— Phosphor...............................................503
— Porphobilinogen.................................. 501
— Purinbasen...........................................500
— Protein e...............................................498
— Schwefel...............................................503
— S edim ente................................  505, 506
— Silber ................................................... 504
— spezifisches G ew icht...........................497
— Stickstoff...............................................498
— Temperaturkoeffizient.......................497
— Tests...................................................... 507
— U rob ilin ...............................................501
— Urobilinogen.......................................501
— Viskosität...............................................497
— Vitamine siehe unter den einzelnen 

Vitaminen
— Volumen.............................................. 497
— Wasserstoffionenkonzentration . . 497
— Z inn...................................................... 504
— Zucker................................ 502
Harn-Indican, B lu t .................................. 529
— Harn. ................................................... 501
Harnsäure...................................................328
— B lu t .......................................................528
— enzymatische O xyd ation ...................394
— Formel und Molekulargewicht 274, 328
— Harn.......................................................500
— Harnsedimente...................................505
— Liquor...................................................565
—■ M agensaft...........................................490
— Mutter- und Kuhmilch.......................484
— Nahrungsmittel............................ 472 ff.
— Pancreassaft...........................................494
— Purinstoffwechsel . . . . . .  378, 379
— S p e ich el...............................................487
— Umrechnung in Harnsäure-N und

um gekehrt............................  275
Harnsäureribosid.......................................331
Harnstoff, A bbau...................  379
— Biosynthese....................................412 ff.
— Blut . . ................................   527
— Clearance...............................................515
— Formel und Molekulargewicht . . . 2 7 4
— Harn.......................................................500
— Liquor...................................................565
— Mutter- und Kuhmilch.......................484
— Pancreassaft...........................................494
— S p eich el...............................................487
— Sperma...................................................569
— Umrechnung in Harnstoff-N und

um gekehrt...........................................275
Harnstoff-Zyklus.............................. 413, 414
Harris-Benedict, Grundumsatz­

standard .......................   592, 594
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H Hatchability Factor.................................432
Häufigkeit, relative, der Atome . . . 212 ff. 
Haut, Atmungsgeschwindigkeit. . . .  365
— chemische Zusammensetzung . . . 486
— Esterasen................................................391
— Gärungsgeschwindigkeit...................366
— Gewicht ................................................237
— Wasserverlust d u rch ................  508, 509
Haworth, Zuckerformeln nach. . 303, 304 
HCG (Human Chorionic Gonadotropin)

siehe Choriongonadotropin
He (Blutgruppenantigen)................  558, 563
Hefe, Aminosäurengehalt................. 471
— chemische Zusammensetzung . . . 483
— Vitamingehalt (siehe auch unter den

einzelnen Vitaminen)..................... 483
HEiNZsche Innenkörperchen (Erythro­

cyten) ................................  . . . .  545
Hekto- (Vorsilbe für das Hundertfache) 9
Helium, Eigenschaften, Isotope usw .. . 2 1 2
Henderson-, Henderson-Hassel-

bal CH-Gleichung . . . . . .  510,541
Heneicosansäure................................. 356
Henry ( H ) ................................... 192,195
Heparin................................................. 317
— IE, Standardpräparat..................... 697
— und Blutgerinnung......................... 552
— enzymatische H y d r o ly se .............390
Heparinase.............................................390
Heparintoleranztest (Blutgerinnung) . . 554
Hepatitis siehe I n d e x ......................... 676 ff.
— und M akrocytose......................... 547
— Vitamin B12 im B l u t ..................... 434
Heptacosan, Spermatozoen................. 571
Heptacosansäure................................. 356
Heptadecansäure................................. 356
Heptansäure......................................... 355
ö/Zro-Heptulose siehe Sedoheptulose 
Hermaphroditismus, Harn-17-Keto-

steroide und Corticosteroide. . . .  460
Hertz (Hz) . . ............................................185
Herz, B lu td ru ck ................................. 598
— chemische Zusammensetzung . . . 486
— Esterasen.................... 391
— Gewicht, Erwachsene.....................237
------- Säuglinge................................... 578
— G lycosidasen................................. 390
— Infarkt und Plasmatransaminase . . 3 7 2
— Leistung und Adrenalin und Nor­

adrenalin ............................ 452
— Muskel, Atmungsgeschwindigkeit . 365
— Phospholipasen............................. 393
Heteroantikörper................................. 555
Hexacosahexaensäure......................... 359
Hexacosansäure siehe Cerotinsäure
Hexacosensäure..................................... 358
Hexadecanol und W a c h se ................. 354
Hexadecansäure siehe Palmitinsäure
Hexadecatriensäure............................. 359
Hexadecensäure................................. 357
— M utterm ilch................................. 485
Hexadiensäure..................................... 359
H exansäure......................................... 355
H exensäure......................................... 357
Hexokinase, Glycolyse....................  367, 368
Hexosamine (siehe auch Glucosamin

usw.), M agen sa ft.........................490
Hexosediphosphatase, Dephosphorylie­

rung ....................................................... 411
Hexosen (siehe auch Glucose, Fruc­

tose usw.)..................................... 307, 308
— M agensaft..................................... 490
Hexosephosphatisomerase, Pentose-

phosphat-Zyklus........................  396, 397
H exöstrol............................................. 464
Hexuronate siehe auch Glucuronsäure 

usw.
— Blut ........................................................ 530
Hippursäure, Entgiftung von Ben­

zoesäure ....................................... 412, 415
— Funktion................................................404
— Harn........................................................501
— Harnsedimente....................................505
Hiragonsäure......................................... 359
Hirsutismus, Harn-17-Ketosteroide und

Corticosteroide................................... 460
Histamin, B ild u n g ............................. 372
— Blut ........................................................ 529
— Formel und Molekulargewicht . . . 2 7 4
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714 Alphabetisches Stichwortregister und
Histamin, Funktion Inhaltsverzeichnis Imperial-Maßeinheiten
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H Histamin, Funktion...............................404
— Leucocyten........................................... 529
— Liquor................................................... 566
— M agensaft........................................... 490
— S p eich el............................................... 488
Histaminase, B lu t...................................535
— Harn...................................................503
Histidase, Histidin-Abbau...................373
H istidin...................................................321
— A bbau................................................... 373
— B lu t ....................................................... 527
— Decarboxylierung............................... 372
— Harn....................................................... 499
— Mutter-und Kuhm ilch.......................484
— in Plasmaproteinen............................... 525
— Zellbestandteile a u s ...........................404
Hohlmaße................................................176ff.
Holmium, Eigenschaften, Isotope usw .. 219
Holoenzyme........................................... 361
Homatropin, Bruttoformel und Moleku­

largewicht ........................................... 274
Homeostasis, Aufrechterhaltung durch

Corticosteroide...................................459
Homocystein, A b b a u ....................  375, 376
— Creatin-Bildung...................................407
— aus Methionin....................................... 376
Homogentisinsäure, H a r n ...................502
— Phenylalanin- und Tyrosin-Abbau . 376
Homogentisinsäureoxydase...............376
H om ooxyb iotin ................................... 427
Homoserin............................................... 325
— A bb au ................................................... 375
— Homocystein-Abbau........................... 376
Hormone siehe auch unter Adrenalin, 

Aldosteron, Androsteron, Chorion­
gonadotropin, Cortexolon, Cortexon, 
Corticosteron, Corticotropin, Corti­
sol, Cortison, Dehydrocorticosteron, 
Glucagon, Insulin, 17-Ketosteroide, 
Luteinisierungshormon, Noradrena­
lin, Östrogene, Parathormon, Proge­
steron, Prolactin, Serumgonadotro­
pin, Testosteron, Thyreotropin, 
Thyroxin, Wachstumshormon

— Blut siehe einzelne Hormone
— corticotropes, siehe Corticotropin
— follikelstimulierendes...........................442
— gam etogenes.......................................442
— gametokinetisches............................... 442
— Gastrointestinaltrakt...........................456
— Geschlechtshormone....................  463 ff.
— Harn siehe einzelne Hormone
— Hypophysenhinterlappen...................447
— Hypophysenmittellappen................... 448
— Hypophysenvorderlappen . . . .  442 ff.
— IE und Standardpräparate...................697
— lactogenes, siehe Prolactin
— Nebennierenmark............................... 451
— Nebennierenrinde siehe Corticosteroide
— Nebenschilddrüse............................... 450
— Pancreas............................................... 453
— P lacen ta ............................................... 442
— Schilddrüse....................................  449 ff.
— somatotropes....................................... 446
— und Spermatogenese........................... 571
— Steroidhormone............................  456 ff.
Hörschwelle ................................................201
HowELL-JoLLYsche Körperchen (Ery-

th rocy ten )........................................... 545
Howell-Zeit (Blutgerinnung) . . . .  553 
Hu (Blutgruppenantigen) . . . .  558, 563 
Hüftbreite im Wachstumsalter . . . 583 ff. 
Human Chorionic Gonadotropin (HCG) 

siehe Choriongonadotropin
Hundredweight (c w t) ............................... 178
Hyaluronidasen...........................................390
— IE, Standardpräparat...........................697
— Sperma................................................... 570
Hyaluronsäure........................................... 317
— enzymatische H y d ro ly se ...................390
Hydrindantin.................... 319
Hydrocortison siehe Cortisol
Hydrogen siehe Wasserstoff 
Hydrosphäre, Zusammensetzung . . 212 ff.
Hydroxocobalamin....................  432
ß-Hydroxyacylcoenzym A, Fettsäuren-

O xyd ation ........................................... 370
ß-Hydroxyacyldehydrogenase, Fettsäu- 

ren-Oxydation.......................................370

H Hydroxyaminosäurealdolase................... 375
Hydroxyaminosäuren, Abbau................... 375
11-Hydroxyandrosteron, Harn . . . .  466
— Struktur...............................................457
Hy droxy anthranilsäure, Tryptophan-

Abbau ........................................  376,377
11-Hydroxyätianolon, Harn . . . . .  466 
Hydroxybenzimidazolcobalamin . . . 432 
Hydroxybrenztraubensäure, Glycin- und 

Serin-Biosynthese............................... 403
— Transaminierungen...............................372
ß-Hydroxybuttersäure, aus Acetyl-

coenzym A ................................  370, 371
— B lu t ....................................................... 533
— Umrechnung in Aceton.......................275
ß-Hydroxybuttersäuredehydrogenase . 371
17- Hydroxydesoxycorticosteron siehe 

Cortexolon
18- Hydroxydesoxycorticosteron, Bio-

synthese und Stoffwechsel . . . 400, 401 
a-Hydroxyglutarsäure, Lysin-Abbau. . 3 7 6
— Glycin-Abbau....................................... 375
ß-Hydroxyglutarsäure, Lysin-Abbau . . 3 7 6  
Hydroxyindolylacetaldehyd, Hydroxy-

tryptamin-Abbau............................... 410
Hydroxyindolylessigsäure, Hydroxy-

tryptamin- A b b a u ............................... 410
ß-Hy droxy isobutyrylcoenzym A, Valin-

Abbau ...................................................374
ß-Hydroxyisovaleriansäure, Cholesterin-

Biosynthese ...........................................399
ß-Hydroxyisovalerylcoenzym A, Leucin- 

Abbau ...................................................374
Hydroxykynurenin, Tryptophan-

Abbau ........................................  376,377
Hydroxykynurensäure, Tryptophan-

Abbau ........................................  376,377
8-Hydroxylysin...........................................321
ß-Hydroxy-ß-methylglutarsäure, Chole­

sterin-Biosynthese ............................... 399
ß-Hydroxy-ß-methylglutarylcoenzym A,

Leucin-Abbau.......................................374
ß-Hydroxy-ß-methyl-8-valerolacton,

Cholesterin-Biosynthese....................... 399
H ydroxynervon....................................... 353
Hydroxynervonsäure............................... 360
— und Cerebroside................................... 353
Cis-Hydroxyoctadecensäure siehe Rici-

nolsäure
16a-Hydroxyöstron, Biosynthese

und Metabolismus....................  402, 403
16ß-Hydroxyöstron, Biosynthese

und Metabolismus....................  402, 403
18-Hydroxyöstron, Biosynthese und

Metabolismus............................  402, 403
jö-Hydroxyphenylbrenztraubensäure,

Phenylalanin- und Tyrosin-Abbau . 376 
17-Hydroxyprogesteron und Androgene 465
— Biosynthese................................  400, 401
— und Progesteron...................................467
20-Hydroxyprogesteron........................... 467
Hydroxyprolin................................  321
— A bbau................................................... 373
— Biosynthese........................................... 403
— aus Glucose................................  395, 403
— Harn................................  499
6-Hydroxypurin siehe Hypoxanthin 
Hydroxypyrrolidincarbonsäure siehe

Hydroxyprolin
Hydroxysterine und W ach se................ 354
Hydroxystilbamidin, bei Pilzinfek­

tionen .............................................651 ff.
Hydroxytetracosansäure siehe Cerebron- 

säure
Hydroxytetracosensäure siehe Hydroxy-

nervonsäure
Hydroxytryptamin (Serotonin), Bildung 

und A bb au ........................................... 410
— Funktion............................................... 404
— aus Hydroxytryptophan.......................372
Hydroxytryptophan, Decarboxylierung. 372
— aus Tryptophan................................ 410
Hydroxytyramin (Dihydroxyphenyl-

äthylamin, Dopamin), Adrenalin- 
Biosynthese ................................  409, 451

— B ild u n g ................ .... 372, 409, 451
— Blut, Harn und Organe....................... 452
ß-Hydroxyvalerylcoenzym A, Norleucin-

A bb au ................................................... 374

H Hyperbolische Funktionen.................140
Hypercalcämie und Vitamin D . . . . 4 1 8
Hyperchlorhydrie.................................492
Hyperchromie (Erythrocyten) . . . .  548
Hyperglycämie und Adrenalin . . . .  452
— und Glucagon................................. 455
— und Insulin..................................... 453
Hyperlipämie......................................... 351
Hyperparathyreoidismus und Parathor­

mon ....................................................... 451
— Plasmacalcium................................. 539
Hyperthyreose, D ia g n o se ................. 449
— und Grundumsatz......................... 591
— Strahlentherapie........................  238,239
— und Thyroxin................................  449 ff.
Hypertonie . ........................................... 598
Hyperventilation und respiratorische

Alkalosen.................................... 510, 511
Hypochromie (Erythrocyten)............. 548
Hypoparathyreoidismus, Parathormon- 

Behandlung ........................................... 451
— Plasma-Calcium................................... 539
— Vitamin-D-Behandlung.......................419
Hypophyse, Atmungsgeschwindigkeit . 365
— Gärungsgeschwindigkeit...................366
— Gewicht (S ä u g lin g )........................... 578
— Proteasen...............................................388
— Steuerung des Nebennierenrin­

denmetabolismus . . . .  . . 401,444
Hypophysenhinterlappen, Hormone . . 447
— Standardpräparat . . . . . . . .  697
Hypophysenmittellappen, Hormone . . 448 
Hypophysenvorderlappen, Hormone 442 ff.
— Standardpräparate............................... 697
Hypotaurin, Taurin-Biosynthese . . . 408 
Hypothalamus und Corticotropinsekre-

t io n ....................................................... 444
— und Oxytocin und Vasopressin. . . 447
— und Thyreotropinsekretion . . . .  445
Hypothyreose, D iagnose...........................449
— Harn-17-Ketosteroide und Cortico­

steroide ...............................................460
— und Jodgehalt des Plasmas . . . .  541
— und Spermatogenese........................... 571
— Thyroxin-Behandlung.......................450
— Vitamin-A-Bildung...............................416
Hypoventilation und Acidosen . . 510, 511 
Hypoxanthin...............................................328
— A bb au ........................................  378, 394
— Adenylsäure-Abbau........................... 378
— enzymatische O xyd ation ...................394
Hypoxanthincobalamin...........................432
Hypoxanthindesoxyribosid siehe Des-

oxyinosin
Hypoxanthinribosid siehe Inosin 
Hz (Hertz)...................................................185

I I (Blutgruppenantigen)...........................563
Ichthyopterin ........................................... 429
ICRP (International Commission on 

Radiological Protection), Empfeh­
lungen ................................................... 236

ICSH (Interstitial Cell-Stimulating Hor­
mone) ................................................... 442

Icterus, Blut, Bilirubin
------- Eisen und Kupfer.......................... 540
------- Vitamin Bi a .................................. 434
— Erythrocyten, osmotische Resistenz 522
— und Mikrocytose................................... 547
— und Reticulocyten............................... 545
IDP siehe Inosindiphosphat f
I d o s e ........................ 303
Iduronsäure...............................................314
Ileum siehe unter Darm
Imidazole siehe auch Histamin, Histidin
— Harn....................................................... 501
Imidazolonpropionsäure, Histidin-

Abbau ................................................ 373
Imidodipeptidase............................  386, 388
a-Iminobuttersäure, Homoserin-Abbau 375
Iminodipeptidase............................  387, 388
a-Iminopropionsäure, Cystein-Abbau . 375
— Serin-A bbau.................................... 375
Immunantikörper und Blutgruppen . . 556 
Immunologische Referenz- und Stan­

dardpräparate ................................  693 ff.
IMF siehe Inosiiimonophosphat 
Imperial-Maßeinheiten........................174 ff.
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| Inch (in)..................................... 174,175,734
Inch of Water, Umrechnung in

T orricelli................................... 741
Indandione und Blutgerinnung . . . .  552
Indican siehe Härn-Indican
Indigoblau, Harnsedimente....................   505
Indigodisulfonsaures Natrium, Umschlag­

bereich ....................................................279
Indikatoren, Farbstoff-, siehe Farbstoff­

indikatoren
— radioaktive, siehe Isotope, radioaktive 
Indium, Eigenschaften, Isotope usw. . . 217 
Indoxylschwefelsäure siehe Harn-Indican
Induktion, m agnetische............... 193
Induktionsfluß, magnetischer....... 194
Induktivität, elektrische............... 192
— elektromagnetische................... 195
Infektionserreger, Infektionskrankhei­

ten........................................................601 ff.
— und Antibiotica........................  599, 600
— I n d e x ............................................. 676 ff.
— Systematik............................................672
Influenza ....................................................648
Influenzkonstante. ....................................189
Infusionstherapie, parenterale, Elek­

trolytlösungen für ......................... 295 ff.
INH siehe Isoniazid
Innenkörperchen (Erythrocyten) . . . 545 
Inosin............................................................330
— Adenylsäure-Abbau........................... 378
Inosindiphosphat (IDP), Carboxy-

lierungsreaktionen....................  398, 411
Inosinmonophosphat ( I M P ) ................... 332
— Adenylsäure-Abbau........................... 378
— Adenylsäure-Bildung........................... 406
— B ild u n g ....................................  405, 406
— enzymatische Hydrolyse . . . . .  394
— Xanthylsäure-Bildung....................... 407
Inosinsäure siehe Inosinmonophosphat 
Inosinsäureoxydase, Adenylsäure-Abbau 378 
Inosintriphosphat (ITP), Carboxy-

lierungsreaktionen....................  398, 411
Inosit siehe auch Mesoinosit
— Harn....................................................... 502
— Isom erie............................................... 302
— Liquor................................................... 566
— Mutter- und Kuhm ilch....................... 484
— Samenbläschensekret........................... 570
Inositphosphatide........................................350
Inspirationskapazität................................589
I n s u lin ................................................. 453 ff.
— IE, Standardpräparat........................... 697
Insulinase............................ 454
Integrale absorbierte D o sis ....................... 198
Intermedin................................................... 448
Interstitial Cell-Stimulating Hormone

(ICSH)....................................................442
Interstitielle Bestrahlung mit Radioiso­

topen ....................................................239
Interstitielles W a s se r ................................508
Intestinaltrakt siehe Gastrointestinaltrakt 
Intoxikationen siehe Vergiftungen 
Intrakavitäre Bestrahlung mit Radioiso­

topen ....................................................239
Intravaskuläres Wasser (Plasma­

wasser) ........................................  508, 509
Intrazelluläres W asser..................... 508, 509
Intrinsic Factor........................................... 433
Inulin............................................................318
Inulinclearance............................................515
Iod siehe Jod
Ionenladung, spezifische........................... 207
Ionisierte Proteine, Basenäquivalenz . . 512 
Ionisieruhgsenergie der Elemente . . . 229
Ionium, Eigenschaften usw........................ 223
Ionogramm . . ............................. 509, 512
Iridium, Eigenschaften, Isotope usw.. . 220
Iridium 192, Anwendung ........................238
------- Dosiskonstante.................. . 198 ,  236
Iris siehe unter Auge
Isoalloxazin............................................... 326
— und Vitamin B2 ....................................423
Isoantikörper................................................555
Isobuttersäure................................   360
Isobutyrylcoenzym A, Valin-Abbau . . 374 
Isocapronsäure aus Cholesterin . . . .  379
— Corticosteroid-Bildung . . . .  400, 401 
Isocitronensäure aus Aconitsäure . 368, 376
— Tricarbonsäure-Zyklus . . . .  368, 369

|  Isocitronensäuredehydrogenase, Tricar-
bonsäure-Zyklus...................................368

Isocrotonsäure ...........................................357
Isodulcit. . ...............................................306
Iso le u c in .................................................. 322
— A bbau.................................................. 374
— B lu t ...................................................... 527
— Harn.......................................................499
— Mutter- und Kuhmilch.......................484
— in Plasmaproteinen...............................525
— Tagesbedarf.......................................... 470
Isomaltose, enzymatische Hydrolyse . . 389 
Isomerase, Cis-Trans-...............................376
— Hexosephosphat-...............................396
— Pentosephosphat-....................  396, 397
—• Phosphohexose-, siehe Phospho-

hexoseisomerase
— Phosphotriose-.................................. 367
Isoniazid, Dosierung bei Tuberkulose . 632 
Isopentan, Cholesterin-Biosynthese . . 399 
Isopren, Cholesterin-Biosynthese . . . 399
Isopropylnoradrenalin...................   452
Isosthenurie, Diurese und spezifisches

Gewicht des Harns...............................514
Isotonische Lösungen................  290,298ff.
Isotope, natürliche, Eigenschaften . . 212 ff.
— radioaktive, Anwendung . . . .  234ff.
------- Dosierung..............................  235, 236
------- Dosiskonstante......................  198, 236
------- physikalische Eigenschaften . . 234
------- Zerfall (Maßeinheiten).....................197
------- Zerfallstabellen..........................  240ff.
------- zulässige Konzentrationen

im Körper............................  235, 236
Isovaleriansäure....................................360
Isovalerylcoenzym A, Leucin-Abbau . . 374 
Iterationen (runs), Text, siehe Index . . 171
— T afeln ........................................129,130
ITP siehe Inosintriphosphat
IZS (Insulin-Zink-Suspensionen) . . . 454

J  J (J o u le ) ................................ 187, 189,196
— Umrechnung in Kalorien . . . . . 7 4 2
jAFFäsche Probe (Creatinin)................500
Jahr, anomalistisches.................... 179,180
— astronomisches...................................179
— gregorianisches...................................180
— julianisches................................ 179,180
— siderisches................................179,180
— tropisches............................ 174, 179,180
Jejunum siehe unter Darm 
jENSENSches Sarkom siehe Mäusekrebs 
Jka, Jkb (Blutgruppenantigen) . . 562, 563 
Jobbins (Blutgruppenantigen) . . 562, 563 
Jod, Eigenschaften, Isotope usw. . . . 217
Jod 131, A nw endung...............................238
------- Dosiskonstante......................  198, 236
------- physikalische Eigenschaften 234,235
------- Zerfallstabelle.................................249
Jod 132, Dosiskonstante...........................198
Jod 133, Zerfallstabelle................  249,250
Jod, Ausscheidung...................................449
— B lu t ........................................ .... 449, 541
------- und Grundumsatz . . . .  541, 591
— Harn...................................................... 504
— Körper und O rgan e...........................486
— Liquor.................................................. 566
— Schilddrüse.......................................... 449
— S p e ich el.............................................. 489
— Tagesbedarf.......................................... 470
— Zehntelnormallösung.......................... 276
Jodbenzol, Mercaptursäuren-Bildung . 415 
Jodide siehe Jod
Jodoform, Formel und Molekular­

gewicht .............................................. 274
S-p- Jodphenylcystein...............................415
^-Jodphenylmercaptursäure...................415
Jodwasserstoff, Zehntelnormallösung . 276 
Joule (J).................................... 187, 189,196
— Umrechnung in Kalorien...................742
Jsa (Blutgruppenantigen)...........................563
Julianisches J a h r ............................179,180
JuNKMANN-ScHÖLLER-Einheit (Thyreo- 9

tropin).................................................. 445
Jupiter (Planet), Konstanten . . . . .  206

K k (Kilo-, Symbol für das Tausendfache) 9 
K, k (Blutgruppenantigen) . . . .  561, 563 
°K (Grad Kelvin) siehe Kelvin

Kadmium siehe Cadmium
Kaffee, chemische Zusammensetzung . 483
Kalium, Eigenschaften, Isotope usw. . 213
Kalium 42, Anwendung........................ 238
------- Dosiskonstante......................  198, 236
------- physikalische Eigenschaften 234, 235
------- Zerfallstabelle......................  243, 244
Kalium, B lut............................................ 538
— Blut- und Plasma-Konserven . . . 297
— Blutplasma, Serum, Serumultra­

filtrat, Serumwasser................ 512, 513
— C aecostom ie........................   513
— Darmsaft............................................... 494
— Dünndarmsekret................................... 513
— Ersatztherapie, Lösungen für . 296, 297
— Erythrocyten........................................538
— Fäces................................  496,513
— Galle...........................  513
— Harn............................................. 504, 514
— Ilealsekret............................................513
— Körper und Organe ............................486
— Liquor................................................... 567
— Magenfundussaft, Magenpylorussaft,

gemischter M agen saft....................... 513
— M agensaft........................................... 491
— Mutter-und K uhmilch....................... 484
— Nahrungsmittel.................... .... . 472 ff.
— Pancreassaft................................. 494, 513
— Prostatasekret ........................................570
— Salze (Lösungen), Umrechnungs­

faktoren  ............................. 292 ff.
— Samenbläschensekret........................... 570
— S ch w e iß ............................................... 513
— S p e ich e l....................................  488, 513
— Sperma................................................... 570
— Tagesbedarf........................................... 470
— Transsudate. ........................................513
— Umrechnung in Kaliumoxyd . . . 2 7 5
Kaliumacetat, Lösungen, Umrechnungs­

faktoren ......................................... 292 ff.
Kaliumbicarbonat, Lösungen, Um­

rechnungsfaktoren ......................... 292 ff.
— Zehntelnormallösung........................... 276
Kaliumbichromat siehe Kaliumdichromat 
Kaliumbitartrat, Zehntelnormallösung . 276 
Kaliumbromid, Lösungen, Umrech­

nungsfaktoren ................................   292 ff.
Kaliumcarbonat, Zehntelnormallösung. 276 
Kaliumchlorid, Lösungen, Umrech­

nungsfaktoren ................................. 292 ff.
— Salzsäure-Puffer......................... 277, 278
.— Zehntelnormallösung...........................276
Kaliumcitrat, Lösungen, Umrech­

nungsfaktoren................................. 292 ff.
Kaliumdichromat, Zehntelnormallösung 276 
Kaliumdiorthophosphat, Lösungen,

Umrechnungsfaktoren . . . . . 292 ff. 
Kaliumgluconat, Lösungen, Um­

rechnungsfaktoren ........................  292 ff.
Kaliumhydroxyd, Lösungen, spezifisches 

G ew ich t............................................... 283
— Zehntelnormallösung........................... 276
Kaliummonorthophosphat, Lösungen,

Umrechnungsfaktoren................  292 ff.
Kalium-Natrium-Tartrat, Formel und

Molekulargewicht . . . . . . . .  274
Kaliumoxyd, Lösungen, Umrechnungs­

faktoren ......................................... 292 ff.
— Umrechnung in Kalium....................... 275
■— Zehntelnormallösung........................... 276
Kaliumpermanganat, Zehntelnormal­

lösung ................................................... 276
Kaliumtartrat, Zehntelnormallösung. . 2 7 6  
Kaliumtetroxalat, Zehntelnormallösung 276
Kalkspat, Gitterkonstante....................... 206
Kalorie, 15°-, Definition und Umrech­

nungen................................................... 187
— Umrechnung in J o u le ....................... 742
Kalorien, Bedarf, täglicher . . . .  469, 470
— Einnahme, Wachstumsalter . . . .  469
— Gehalt, Mutter- und Kuhmilch. . . 484
------- Nahrungsmittel..........................  472 ff.
— Verbrauch, Berechnung des extra­

renalen Wasserverlustes aus dem . . 509
— Wert von Fett, Kohlenhydrat und

Protein........................................  591, 592
Kalzium siehe Calcium
Kanamycin, Eigenschaften....................   688
Kapauneinheit (KE), Androgene . . . 465
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Kapazität, B lutgase........................  541, 542
Kapazität, elektrische............................ 192
Kapillaren, Blutdruck....................  509, 598
— Permeabilität und Vitamin P . . . . 437
— Transsudation aus ................................509
Karat (c)...............................................178,179
Karzinoid, malignes, Hydroxyindolyl-

essigsäure............................................... 410
Karzinom, Flexner-, Atmupgsgeschwin-

digkeit...................................................365
------- Gärungsgeschwindigkeit. . . .  366
— Mammae, Androgen- und Östrogen­

behandlung ........................................... 468
— Magen, Magensaftsekretion . . . .  492
— Prostata, Östrogenbehandlung . . . 468
— Uterus, Östrogenausscheidung. . . 464
Karzinose, Strahlentherapie . . . 238,239 
Katalase, B l u t ........................................... 535
— und Porphyrine................  342, 344, 346
Kathepsine................................................... 387
— M agensaft........................................   490
Kationen (Basen) siehe auch anorga­

nische Bestandteile und Elemente
— B lu t ............................ .... 512, 538
— Definition . . ................................... 288
— Galle.......................................................495
— Mutter- und Kuhmilch ....................... 484
Katzenkratzkrankheit............................... 650
kcal15 (15°-Kilokalorie) siehe Kalorie
KE (Kapauneinheit), Androgene . . . 465
Kegel (Form eln)....................................... 143
Kehrwerte (Tafeln)..................................... 18
Keil (Blutgruppensystem) . . . .  555, 561 
Kelvin-Skala, Definition und Um­

rechnung .................................... 181,182
— Energieäquivalent............................... 187
Kephalin siehe Cephalin
K erasin............................................  353
Kernmagneton........................................... 208
Ketale...........................................................301
ß-Ketoacylcoenzym A, Fettsäuren-Oxy-

d a tio n ................................................... 370
ß-Ketoacylthiolase, Fettsäuren-Oxyda-

t i o n ....................................................... 370
a-Ketoadipinsäure, Lysin-Abbau . . . 376 
a-Keto-s-aminoadipinsäure, Lysin-

Abbau . ................................................376
a-Keto-8-aminovaleriansäure, aus Orni­

thin ....................................................... 373
y-Keto- 8-aminovaleriansäure siehe 

8-Aminolävulinsäure
11-Ketoandrosteron, H arn .......................466
— Struktur............................................... 457
2-Ketoarabohexose siehe Fructose . . . 307 
11-Ketoätianolon, H a r n ...........................466
— Struktur............................................... 457
a-Ketobuttersäure, Homoserin-Abbau . 375
— aus Threonin ....................................... 375
a-Ketocapronsäure, Norleucin-Abbau . 374 
a-Ketoglutarsäure, B lu t ........................... 533
— Glutaminsäure a u s ...............................403
— aus Glutaminsäure (oxydative

Desaminierungen)....................  371, 372
— Glycin-Abbau ........................................375
— Harnstoff-Biosynthese.......................414
-— Lysin-Abbau....................................... 376
— aus Nahrungsstoffen, Übersicht 379, 380
— reduktive Aminierung . . . . . .  414
— Taurin-Biosynthese...........................408
— Transaminierungen...........................372
------- mit ß-Alanin ..................................379
•— Tricarbonsäure-Zyklus . . . .  368, 369 
a-Ketoglutarsäureoxydase, Tricarbon-

säure-Zyklus....................................... 368
a-Ketoglutarsäuresemialdehyd, Glycin-

Abbau ................................................... 375
a-Keto-y-guanidinovaleriansäure,

Transaminierungen...........................372
tf//ro-Ketoheptose siehe Sedoheptulose
Ketohexokinase, Glycolyse.......................368
a-Ketoisocapronsäure, B l u t ...................533
— Leucin-Abbau ................................... 373
a-Ketoisovaleriansäure, B lu t ...................533
■— Valin-Abbau . ...................................374
a-Keto-ß-methylvaleriansäure, Blut . . 533
— Isoleucin-Abbau................................... 374
Ketonämie und I n s u lin ....................  453
Ketonkörper siehe auch Acetessigsäure,

Aceton, ß-Hydroxybuttersäure
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K Ketonkörper, B i ld u n g ........................ 371
— B lu t ....................................................... 533
— Erythrocyten....................................... 533
— Harn....................................................... 503
— Harn-Routinetest............................... 507
— Liquor................................................  566
Ketonurie, Insulinm angel.................... 453
16-Ketoöstradiol, Biosynthese und

Metabolismus............................  402, 403
16- Ketoöstron, Biosynthese und

Metabolismus............................  402, 403
3-Keto-6-phosphogluconsäure, Pentose-

phosphat-Zyklus................................... 396
11-Ketopregnanolon, Struktur . . . .  457 
Ketosäuren siehe einzelne Ketosäuren 
a-Ketosäuren, aus a-Aminosäuren. . . 371
— B lu t ....................................................... 533
— O xydation........................................... 369
Ketosen............................................  301, 303
— Konfigurationsbeziehungen . . . .  304
K etosis .................... ' . ............................371
17- Ketosteroide und Androgene . . . 465
— Bestim m ung............................  465, 466
— B ild u n g ....................................  401, 459
— Harn............................................  460, 466
ß-Ketovalerylcoenzym A, Norleucin-

A bbau................................................... 374
Keuchhusten............................................ 610
kg (Kilogramm) siehe Kilogramm
kg-atom (Kilogrammatom).....................203
Kidd (Blutgruppensystem) . . . .  555, 562 
Kieselsäure siehe Silicium 
KiESSLiNG-Ester siehe Glycerinsäure-

2-phosphat . ........................................309
Kilo- (Vorsilbe für das Tausendfache) . 9
Kilocycle (K c.)...................................185
Kilogramm (kg), Definition und Um­

rechnung ............................................... 178
— Umrechnung in P ou n d ....................... 737
Kilogrammäquivalent (kval) siehe

Grammäquivalent
Kilogrammatom (kg-atom)............... 203
Kilogramm-Gewicht....................... 185
Kilogramm-Kraft (kp).................... 185,186
Kiloherz (kH z)................................... 185
Kilokalorie, 15°- (kcall5), siehe Kalorie 
Kilometer (km) siehe Meter 
Kilomol (kmol) siehe Mol
Kilopond ( k p ) ................................ 185,186
Kilowatt (kW) siehe Watt 
Kilowattstunde (kWh) ........................... 187
Kinder siehe Neugeborene, Säuglinge, 

Wachstum
Kinematische V is k o s itä t  s ie h e  V is k o s itä t  
K iNG -ARM STRO NG -Einheit (P h o s p h a ­

tase) ....................................................... 536
km (Kilometer) siehe Meter
kmol (Kilomol) siehe Mol
Knochen, chemische Zusammensetzung 486
— Esterasen............................................... 391
— Gammastrahlungsabsorption . . . 199
— G e w ic h t.................... 237
— Ossifikationszentren, sekundäre . 579 ff. 
Knochenmark und Corticosteroide . .4 6 1
— M yelogram m ............................  551
— rotes, Atmungsgeschwindigkeit . , 365
------- Gärungsgeschwindigkeit. . . .  366
------- Gewicht . .........................................237
— weißes, G ew icht....................................237
Knorpel (Rippe), Atmungsgeschwindig­

keit ....................................................... 365
------- Gärungsgeschwindigkeit. . . .  366
Knoten (K n o t) ................................... 174,184
Kobalt siehe Cobalt
K oB E R -R eak tion  ( Ö s t r o g e n e ) ................... 464
Kochsalz siehe Natriumchlorid 
Kochsalztoleranztest (Blutgerinnung) . 554 
KOD siehe Kolloidosmotischer Druck 
Kodein siehe Codein 
Kohlendioxyd (C ö2) siehe auch Bicarbo-

nat, Kohlensäure
— Anlagerung (Verlängerung von

Kohlenstoff ketten)....................  398, 411
— Bindungsvermögen siehe Alkali­

reserve
— Gehalt, Blut, Normalwerte . . . .  542
— Harnstoff-Biosynthese . . . .  412, 413
— Kapazität, Blut, Definition . . . .  541
------------Normalwerte...........................542
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K Kohlendioxyd (C0 2), Prostatasekret. . 570
— Sperma..............................................570
— Umrechnung in Bicarbonat . . . .  294
—■ Zehntelnormallösung..................... 276
Kohlenhydrate (siehe auch Glucose,

Fructose u s w . ) ............................ 301 ff.
— A bbau............................................  367 ff.
— B lu t ..................................................530
— Galle. .  495
— Harn..................................................502
— Kalorienwert............................  591, 592
— Nahrungsmittel............................  472 ff.
— O xyd ation ................................  368, 369
— Oxydationsprodukte, primäre . 305, 314
— und Oxydationswasser..................508
— Plasmaproteinfraktionen............. 524
— spezifische D reh u n g .............  306 ff.
— Stereochemie...........................301 ff.
— Stoffwechsel und Corticosteroide . . 460
------- - und G lucagon ............................... 455
------- und I n s u lin ..................................... 453
------- und Wachstumshormon . . . .  446
— Synthese und Abbau, Übersicht . . 411
— V orkom m en................................  306 ff.
Kohlenhydratphosphate................  305, 309
Kohlenmonoxydhämoglobin siehe Car- 

boxyhämoglobin
Kohlensäure siehe auch Kohlendioxyd, 

Bicarbonat
— Dissoziationsgleichung................. 541
Kohlenstoff, Eigenschaften, Isotope usw. 212
— Umrechnungsfaktoren................. 275
Kohlenstoff 11, A nw endung............. 237
------- physikalische Eigenschaften 234, 235
Kohlenstoff 14, A nw endung............. 237
------- physikalische Eigenschaften 234, 235
Kohlenstoffdioxyd siehe Kohlendioxyd 
Kokain siehe Cocain 
Kolloidosmotischer (onkotischer) Druck,

B lu t ................................................. 518
------- und Körperflüssigkeiten . . 509, 510
K o l th o ff , Pufferlösungen nach. . 277,278
Kombinationstherapie (Antibiotica) . . 599
Kongo rot, Umschlagbereich............. 279
K o n so n a n z ......................................... 202
Konstanten, a tom are ....................  207, 208
— k osm isch e ..................................... 206
— physikalische................................  205 ff.
— der Thermodynamik..................... 207
Konzentrationseinhei ten,

ch em isch e ...................... 204, 287, 288
Konzentrationsfähigkeit, Niere . . 514, 515 
Kopfumfang im Wachstumsalter . . 583 ff. 
Körper, chemische Zusammen­

setzung............................ 212ff., 237, 486
— Flüssigkeiten und Sekrete, siehe auch 

Blut, Darmsaft, Galle, Harn, Liquor,
Magensaft, Pancreassaft, Speichel, 
Sperma

------- Na+-, K+-, Cl--Gehalt . . . .  513
------- osmotische Verhältnisse . . . .  509
------- Verteilung......................................... 508
— Gewicht, E m b ry o ............................... 578
------- E rw achsene..................................... 588
------- K in d e r ..............................  578, 583 ff.
------- Schw angerschaft............................. 576
— Länge, E m b ry o ................................... 578
------- E rw achsene......................................588
------- K in d e r ..............................  578, 583 ff.
— Oberfläche siehe auch rückseitige 

Einbanddeckeltasche
------- E rw achsene......................................596
------- Kinder . .. .......................................597
K örp erh äm a to k rit................................... 518
Korrelationskoeffizient r, Text, siehe

I n d e x ................................................... 171
— T a fe ln ......................................................59
Kosmische K o n s ta n te n ........................... 206
Kot siehe Fäces
kp (kilopond, Kilogramm-Kraft) . 185, 186 
Kpa, Kpb (Blutgruppenantigen) . 561, 563 
Kraft, Definition und Umrechnung 185, 186
— elektrische........................................ 196
— magnetische........................................ 196
Kreatin, Kreatinin siehe Creatin, Creatinin 
KREBS-Zyklus siehe Tricarbonsäure- 

Zyklus
Kreis (F orm eln ).....................................1
Kresol siehe Cresol
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K  Kropf, endemischer, und Thyroxin . . 450
Krötentest (Schwangerschaft).............443
Kryptagglutinine (Blutgruppen). . . . 5 5 5
Krypton, Eigenschaften, Isotope usw. . 215
Krypton 85, Anwendung.....................238
------- physikalische Eigenschaften 234, 235
Krypton 86, orangerote Linie, Wellen­

länge .......................................................206
Kryptorchismus................................. 571
Kubikmillimeter, -Zentimeter usw. . . 1 7 6
Kubikzahlen (T afeln ).......................... 19
Kugel (Form eln)................................. 144
Kupfer, Eigenschaften, Isotope usw. . . 214
— B lu t ............................................ .... . 540
— Harn....................................................... 504
— Liquor................................................... 566
— Körper und O rg a n e ........................... 486
— Mutter- und Kuhm ilch....................... 484
— Nahrungsmittel............................  472 ff.
— S p e ich e l............................................... 489
— Tagesbedarf........................................... 470
Kupferoxyd, Zehntelnormallösung . . 2 7 6  
Kupfersulfat, Zehntelnormallösung . . 2 7 6  
kval (Kilogrammäquivalent) siehe

Grammäquivalent 
kW (Kilowatt) siehe Watt
Kwashiorkor.................................... .... . 426
kWh (Kilowattstunde)............................... 187
Kynurenin, H arn ........................................501
— Tryptophan-Abbau................  376, 377
Kynurensäure, Tryptophan-Abbau 376, 377

L 1 (L iter)....................................  176,177,735
La (Lambert)............................................... 200
Labile component und Blutgerinnung . 552 
Labile factor und Blutgerinnung . . . 552
Lacceroic a c i d ........................................... 357
Lackmus, Umschlagbereich....................... 279
Lactagogin.................... 447
Lactalbumin, Mutter- und Kuhmilch . . 484 
Lactat siehe Milchsäure
Lactation und H orm one........................... 446
Lactationsvitamine................................... 441
Lactobacillus-casei-Faktot und Folsäure . 429 
Lactobacillus-lactis-'DoKN'EK-F'äk.tot . . . 432 
Lactobacillus-kichmannii-Y'äkx.oT . . . .  432 
Lactoflavin siehe Vitamin B2 
Lactogenes Hormon siehe Prolactin 
Lactonase, Pentosephosphat-Zyklus . . 396 
L actose.................................... 315
— aus Glucosie........................................... 395
— Mutter- und K uhm ilch....................... 484
Lactose-1-phosphat................................... 312
— Lactose-Bildung................................... 395
Ladung, elektrische, siehe elektrische

Ladung
— spezifische, siehe spezifische Ladung
Lambert (La)............................................... 200
Lanatosid C, Bruttoformel und Moleku­

largewicht ........................................... 274
Land grebe-WARiNG-Einheit (Pigment­

hormon) ............................................... 448
Länge (Maßeinheiten), Definition . . . 1 7 4  
------- Umrechnungstabellen . . . 175,734
— Chorionsack ........................................578
— Körper, siehe Körperlänge
Länge-Kraft-Zeit-Maßsysteme . . . . 1 7 2  
Länge-Masse-Zeit-Maßsysteme . . . .  172 
Lanosterin, Cholesterin-Biosynthese . . 399 
Lanthan, Eigenschaften, Isotope usw. . 218 
Laurinsäure................................................355
— M utterm ilch....................................... 485
Lauroleinsäure........................................... 357
Lautstärke, relative................................... 201
Lävulose siehe Fructose
lb (Pound)........................ .... . 178,179, 737
Lea, Leb (Blutgruppenantigen) . . 561, 563 

■ Lebensdauer der Erythrocyten . . . .  546
— der Spermatozoen............................... 572
Lebenserhaltung und Corticosteroide . 459 
Lebenserwartung und Blutdruck . . . 598
— und Idealgew icht............................... 588
Leber, Aminosäure-Abbau....................... 372
— Aminosäure-Oxydasen....................... 371
— Atmungsgeschwindigkeit................... 365
— chemische Zusammensetzung . . . 486
— Esterasen..................................... 391, 392
— Gärungsgeschwindigkeit................... 366
— Gewicht, E rw achsene....................... 237
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L Leber, Gewicht, Säuglinge.......................578
— Glycosidasen............................ 389, 390
— N u c leasen .......................................... 394
— Phospholipasen...................................393
— Proteasen.................................... 387, 388
— Transaminierungen...........................372
Lebercirrhose und Makrocytose . . . .  547
— Vitamin B12 im B lu t ...........................434
Lebergalle siehe Galle
Leber stärke siehe Glycogen
Lecithinasen.............................................. 393
—■ Lecithin-Spaltung...............................352
Lecithine (a-Phosphatidylcholine) . 350, 352
— Biosynthese.......................................... 398
— Blut .......................................................532
— enzymatische H yd ro ly se ...................393
— Galle...................................................... 495
— Referenzpräparate...............................693
— Umrechnung in Lipoid-P und umge­

kehrt...................................................... 275
LEGALsche Probe (Ketonkörper im Harn) 503
Leishmaniasis.......................................... 656
Leistung, Definition...................................188
— elektrische.......................................... 196
— magnetische.......................................... 196
Leitfähigkeit, elektrische, siehe elek­

trische Leitfähigkeit
— Wärme-, siehe Wärmeleitfähigkeit
Leitwert, m agnetischer...........................195
Lepra...................   633
Leptospira siehe In d ex ........................ 676 ff.
— Hyperimmunsera, Referenz­

präparate .................................... 695, 696
LET (linear energy transfer)...................199
Leucämie, Blut, H istam in .......................529
------- Vitamin B1 2 .................................... 434
—• Strahlentherapie........................ 238, 239
Leuchtdichte.............................................. 200
L e u c in ...................................................... 322
— A bbau........................................ 373, 374
— B lu t ...................................................... 527
— Harn...................................................... 499
— Harnsedimente...................................505
— Mutter- und Kuhmilch.......................484
— in Plasmaproteinen...........................   525
— Tagesbedarf.......................................... 470
Leucinaminodipeptidase................  386, 387
L eu cocyten .................................... 550, 551
— Atmungsgeschwindigkeit...................365
— Cocarböxylase...................................... 534
— Esterasen.............................................. 391
— Gärungsgeschwindigkeit...................366
— Genealogie.......................................... 543

—  Histamin.............................................. 529
— Liquor.................................................. 564
— M agensaft.......................................... 492
— Permeabilität der Zelloberflächen. . 522
— Sperma.......................................   570
— im Wachstumsalter....................  544, 550
— Zink...................................................... 540
L eu covorin ...........................  430
Levay (Blutgruppenantigen) . . . 562, 563 
Lewis (Blutgruppensystem). . . .  555, 561 
L ew is et al., Grundumsatz-Standard . 593
LH (Luteinisierungshormon)...................442
Lichtäquivalent, mechanisches . . . .  200 
Lichtgeschwindigkeit, Vakuum . . . .  206
L ichtjah r........................................174,175
Lichttechnische Maßeinheiten (Licht­

menge, -ström u sw .) ...........................200
LlEBERMANN-BuRCHARD-reaktive

S tero id e ...............................................531
Light year ( l y ) .................................. 174,175
Lignocerinsäure...................................... 356
— und Cerebroside.................................. 353
Lindersäure.............................................. 357
Linear energy transfer (L E T )...................199
Links Verschiebung des weißen Blutbilds 551 
Linolensäure (Octadecatriensäure) . . . 359
— M utterm ilch .......................................485
— und Vitamin F .......................................440
Linolsäure (Octadecadiensäure) . . . .  359
— und F ette.......................................  . 351
— M utterm ilch .......................................485
— und Vitamin F .......................................440
Linse siehe unter Auge 
LiNZENMEiER-Methode (Senkungs­

geschwindigkeit)...................................519
Lipasen, Blut...............................................535
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L Lipasen, D efinition................................... 382
— V orkom m en....................................... 390
Lipide....................................................  350 ff.
— B lu t ....................................................... 531
— Harn....................................................... 502
— Spermatozoen ....................................... 571
L ipidosen................ ........................ 353,354
Lipoide, Blut und D efin ition ................... 531
— Umrechnung in Lipoid-Kohlenstoff

und um gekehrt................................... 275
Lipoid-Phosphor, Blut...............................537
— Umrechnung in Lecithine................... 275
a-Liponsäure ..................................... 440, 441
— Brenztraubensäure-Oxydation . . . 369
— Tricarbonsäure-Zyklus....................... 368
Liponsäuredehydrogenase....................... 369
Lipoproteine, Eigenschaften................... 524
Liquor, chemische Zusammensetzung

und physikalische Eigenschaften . 564 ff.
Listeriosen................................................... 627
Liter (1 ) ....................................  176,177,735
Literatmosphäre....................................... 187
L itervolum en........................................... 206
Lithium, Eigenschaften, Isotope usw. . 212
Lithosphäre, Zusammensetzung. . . 212ff.
LKT-Maßsysteme.......................................172
LLD-Faktor............................ 432
Im (L u m en )............................................... 200
LMT-Maßsy s t e m e ...................................172
LMTH (Luteomammotropes Hormon) 

siehe Prolactin
Logarithmen, T e x t ................................... 134
— T afe ln ......................................................10
Logits, Text, siehe I n d e x ....................... 171
— Tafeln . ......................................... 56,57
LoRAiN-LEVY-Syndrom und Wachstums­

hormon ............................................... 446
LoscHMiDTsche Konstante . . . .  203, 207
LoscHMiDTsche Z a h l ............................... 203
Lösungen, wäßrige, Elektrolyte, siehe 

Elektrolyte
------- Gefrierpunktserniedrigung

(Berechnung)................................... 290
------- Glucose-..............................................291
— — ideale und reale............................... 289
------- isotonische (Berechnung). . . 290ff.
------- K ochsalz-......................................... 291
— -Konzentrationseinheiten . . . .  204
------- Maßeinheiten..................  204, 287, 288
------- osmotischer Druck (Berechnung) 290
------- physiologische, zur Infusionsthe­

rapie ........................................  295 ff.
------- P u ffe r - ...................................'211, 278
------- spezifisches Gewicht . . . .  280ff.
------- Zehntelnormale................................. 276
LTH (Luteotrophic Hormone) siehe 

Prolactin
Lua, Lub (Blutgruppenantigen) . . 561, 563
Luft, chemische Zusammensetzung . . 2 5 5
—  Gammastrahlungsabsorption . . . 1 9 9
— Normwerte............................  205, 255 ff.
— täglich eingeatmete......................... 237
Luftdruck............................................  255 ff.
— Barometerkorrekturen................. 258
Lumballiquor siehe Liquor
Lumen ( l m ) ....................  200
Lunge, Atmungsgeschwindigkeit . . . 365
— chemische Zusammensetzung . . . 486
— Esterasen..........................................391
— Gärungsgeschwindigkeit............. 366
— Gewicht, Erwachsene . . . . . .  237
------- Säuglinge....................................578
— G lycosidasen................................. 390
— N u c lea sen ......................................394
— Proteasen....................................  387, 388
— Wasserverlust d u rch ................  508, 509
Lungenkapazität . ....................................589
Lungenvolum en..................................589
Lupus vulgaris, Vitamin-D-Behandlung 419
Luteinisierungshormon..................... 442
Luteomammotropes Hormon siehe Pro­

lactin
Luteotropin siehe Prolactin
Lutetium, Eigenschaften, Isotope usw. . 219
Lutheran (Blutgruppensystem) . . 555, 561
Lux ( lx ) ........................................................200
ly (light year).......................................174,175
Lymphatisches Gewebe und Cortico­

steroide ................................................461
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L Lymphatisches Gewebe und Cortico-
steroide, E s tera sen ............................391

Lymphdrüsen, G ew ich t...................237
Lym phocyten...................................550
— und Corticosteroide............................461
— Genealogie............................................543
— Knochenmark........................................551
— im Wachstumsalter..................... 544, 550
Lymphogranuloma venereum.......... 641
Lysin (Aminosäure)...........................322
— A bbau....................................................376
— B lu t ........................................................527
— Decarboxylierung................................372
— aus a, s-Diaminopimelinsäure . . . 372
— H am ........................................................499
— Mutter- und Kuhm ilch....................... 484
— in Plasmaproteinen................................525
— Tagesbedarf........................................... 470
Lysin (Blutgerinnung) siehe Fibrinolysin
Lysinvasopressin............................... 447
Lysolecithine.......................................352
— B ild u n g .......................................393
— enzymatische H y d ro ly se ...........393
Lysophosphatide............................. 350, 352
L y so z y m ...........................................390
— B lu t ...............................................535
Lytic factor (Profibrinolysin) . . . .  552
Lyxoketose (Lyxulose, Xylulose) . 304, 307
L y x o s e ...............................................303

M [x (Mikro-, Symbol für 10-6) .......... 9
(X (p,m) Mikron (Mikrometer)........... 175
p, siehe Mittelwert
m (Milli-, Symbol für 10~3) .............  9
m (M eter)........................................... 174,175
M (Blutgruppenantigen)................  557, 563
M (Mega-, Symbol für das 106fache) . . 9
MACHE-Einheit................................... 197
Magendarmkanal siehe Gastrointestinal­

trakt
Magenentleerung und Nahrungsmittel . 493 
Magensaft, chemische Zusammenset-

zung und physikalische Eigen­
schaften ......................................... 490 ff.

— Esterasen................................................391
— L ip a s e n ............................................... 390
— Na+-, K+-, Cl“-G ehalt....................... 513
— Proteasen....................................  383, 384
Magnesium, Eigenschaften, Isotope usw. 213 
Magnesium 28, Zerfallstabelle. . . 240, 241 
Magnesium, Blut . . ...................... 512,538
— Fäces.....................................................496
— Harn............................................. 504, 514
— Körper und O r g a n e ........................... 486
— Liquor....................................................567
— Mutter- und Kuhm ilch....................... 484
— Nahrungsmittel............................. 472 ff.
— Pancreassaft............................................494
— Salze (Lösungen), Umrechnungs­

faktoren .........................................  292 ff.
— S p e ich el............................................... 489
— Sperma....................................................570
—• Tagesbedarf........................................... 470
— Umrechnung in Magnesiumoxyd . . 275
Magnesiumcarbonat, Zehntelnormal­

lösung ....................................................276
Magnesiumchlorid, Lösungen, Um­

rechnungsfaktoren ......................... 292 ff.
— Zehntelnormallösung........................... 276
Magnesiumhydroxyd, Lösungen, Um­

rechnungsfaktoren ......................... 292 ff.
Magnesiumoxyd, Lösungen, Umrech­

nungsfaktoren .................................  292 ff.
— Umrechnung in Magnesium . . . . 275
—■ Zehntelnormallösung........................... 276
Magnesiumporphyrin................................347
Magnesiumsulfat, Lösungen, Umrech­

nungsfaktoren ................................. 292 ff.
Magnetische Feldkonstante....................... 206
Magnetische Maßeinheiten . . . .  189-196
Magnetische Momente............................... 208
Magneton, BoHRsches............................... 208
— K e r n - ....................................................208
Makrocyten und Makrocytose . . 545, 547 
Malachitgrün, Umschlagbereich. . . .  279
M alaria........................................   659
Malat siehe Äpfelsäure
Maleoy lacetessigsäure, Phenylalanin- und 

Tyrosin-Abbau....................................376
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M Malie e n z y m e ................................  398,411
Malonsäuresemialdehyd, aus ß-Alanin . 379
— Transaminierungen........................... 372
M altase....................................................... 389
M altose....................................................... 315
— enzymatische H y d ro ly se ................... 389
Mamma, Esterasen . . ............................391
— Karzinom, Androgenbehandlung. . 468
------- Östrogenbehandlung..................... 468
— Mammogenese und Hormone . . . 445
— Muttermilch, siehe Muttermilch
Mammotropin siehe Prolactin 
Mandelsäure, Formel und Molekular­

gewicht ............................................... 274
Mangan, Eigenschaften, Isotope usw. . 214
Mangan 52, Anwendung........................... 238
------- Dosiskonstante......................  198, 236
------- physikalische Eigenschaften 234, 235
------- Zerfallstabelle....................... 245, 246
Mangan 54, Anwendung...........................238
------- Dosiskonstante..................................198
------- physikalische Eigenschaften 234, 235
------- Zerfallstabelle................................. 246
Mangan 56, Dosiskonstante . . . 198, 236 
Mangan, B l u t ........................................... 540
— Harn....................................................... 504
— Körper und O rg a n e ........................... 486
— Mutter- und K uhmilch....................... 484
— Nahrungsmittel............................. 472 ff.
— Tagesbedarf........................................... 470
Mangansulfat, Zehntelnormallösung. . 2 7 6
Mannoheptulose....................................... 304
M a n n o se ........................................  303,308
— B lu t ....................................................... 530
Mannose-6-p hosp h at............................... 311
Margarinsäure........................................... 356
Mars (Planet), Konstanten....................... 206
Masern . ....................................................644
Masse, Definition und Einheiten 178,179,208
— Energieäquivalent............................... 208
— Masseprozent....................................... 204
— spezifische........................................... 183
— Umrechnungen....................  187, 735 ff.
Maßeinheiten, akustische................  201, 202
— angelsächsische, Umrechnung in

metrische......................................... 734ff.
—■ ch em isch e....................  203, 204, 287 ff.
— Einführung............................................172
— elektrische........................................189 ff.
— Index der Symbole und Abkürzungen 173
— lichttechnische....................................... 200
— magnetische....................................... 189 ff.
— photometrische....................................200
— physikalische....................................174 ff.
— radiologische....................................197 ff.
— Zeitzonenkarte......................... 732, 733
Mastzellen....................................................550
Mathematik, Formeln, Definitionen . 132 ff.
— S tatistik .........................................146ff.
— T afeln ............................................. 9 ff.
Maul- und Klauenseuche..................... 644ff.
MAURiACsches Syndrom, diagnostische

Verwendung von Glucagon . . . . 4 5 5  
Mäuseeinheit (ME), Östrogene . . . .  464 
Mäusekrebs, Atmungsgeschwindigkeit. 365
— Gärungsgeschwindigkeit................... 366
Maximumclearance (Cm)........................... 515
Maxwell ( M x ) ............................................194
mc (Millicurie)............................................197
Mc (Blutgruppenantigen)........................... 558
McIlvaine, Pufferlösung nach . . 277, 278 
ME (Mäuseeinheit), Östrogene . . . .  464 
mean siehe Mittelwert
mEq (m.equ., m.equiv., Milligramm­

äquivalent) siehe Grammäquivalent 
Mechanisches Lichtäquivalent . . . .  200 
Meconium, Dehydroepiandrosteron . . 466 
Median, Definition, siehe Index . . . 1 7 1
— Vertrauensgrenzen für (Tafeln) 105, 106 
Medulla siehe Nebennierenmark
Mega- (Vorsilbe für das 106fache) . . .  9
Megakaryocyten, Knochenmark. . . .  551 
Megalocyten, Genealogie . . . . . .  543
Megohm ( M Q ) ........................................192
Mel B (Melaminyl-4-phenylarsenodithio- 

glycerin), Referenzpräparat . . . .  697
Melanin. Bildung aus Tyrosin................... 410
------- und Pigm enthorm on.................. 448
Melanocyte-StimulatingHormone(MSH) 448
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M Melanophorenhormon............................... 448
Melissinsäure............................................... 356
M enadion................................................... 420
Mendelevium, Eigenschaften, Isotope

usw....................................................228
M eningokokken....................................... 619
Menopause, Harn, Östrogene................... 464
Menstruationszyklus, Blut, Vitamin A . 417
------- eosinophile Leucocyten . . . .  550
------- Thrombocyten.................................549
— Funktion der Geschlechtshormone . 468
— und Gonadotropine................  442,443
— und Grundumsatz......................... 591
— Harn, Citronensäure.....................502
------- Pregnandiol..................................... 467
— und Ö stro g en e ........................  443, 464
— und Oxytocin....................................... 447
— und Progesteron...................................443
— und Prolactin....................................... 443
Menthol, Entgiftung im Körper. . . . 412
— Formel und Molekulargewicht . . . 2 7 4
Menthylglucuronide, Entgiftungspro­

dukte ....................................................412
Meperidin, Formel und Molekulargewicht 274 
Mercaptalbumin, Eigenschaften . . . .  524 
Mercaptursäuren, Bildung . . 320,412,415
Merkur (Planet), Konstanten................... 206
Mesobilierythrin....................................... 349
Mesobilifuscin........................................... 349
Mesobilirhodin........................................... 349
M esobilirubin................................  347, 348
Mesobilirubinogen siehe Urobilinogen 

IX-oc
Mesobiliviolin ............................................349
Mesoformen............................................... 302
Mesoinosit (siehe auch Inosit). . . 313,439
— Harn....................................................... 502
— I so m e r e ............................................... 302
Mesoporphyrin........................................... 343
Mesothorium I, Eigenschaften usw. . . 222 
Mesothorium II, Eigenschaften usw .. . 223 
Metabolische Acidosen und Alkalosen . 510
Metabolische Quotienten........................... 365
Metakentrm............................................... 442
Metamorphosetest (Thyroxin) . . . .  449 
Metamyelocyten, Knochenmark. . . .  551 
Metanilgelb, Umschlagbereich . . . . 2 7 9
Metaphosphatasen................................... 382
Meter (m), D efin ition ....................  174, 206
— Um rechnung....................................... 175
Meterkilogramm-Kraft (mkp)................... 187
Meter-Kilogramm-Sekunde-Maßsystem 172
Meterkonvention....................................... 172
Meter-Tonne-Sekunde-Maßsysteme . . 172 
Methämoglobin siehe Hämiglobin 
Methanol siehe Methylalkohol 
Methansäure siehe Ameisensäure
Methionin................................................... 322
—■ A bb au ................................................... 376
— B lu t ........................................................527
— Cholin-Bildung................................... 404
— Creatin a u s ........................................... 407
— Harn....................................................... 499
— Mutter- und Kuhmilch . . . . . .  484
— Plasmaproteine................................... 525
— Tagesbedarf...........................................470
— Zellbestandteile a u s ........................... 404
3-Methoxy-4-hydroxymandelsäure. . . 451 
2-MethoxyÖstron, Biosynthese . . 402, 403 
a-Methylacetoacetylcoenzym A, Isoleu­

cin-Abbau ........................................... 374
Methylacrylylcoenzym A, Valin-Abbau 374
2-Methyladenincobalamin....................... 432
/W-O-Methyladrenalin............................... 451
a-Methyl- ß-alanin siehe ß-Aminoiso- 

buttersäure
Methylalkohol, Formel und Molekular­

gewicht ............................................... 274
5-Methyl-6-amino-2-hydroxypyrimidin 

. siehe Methylcytosin
N-Methylbetain (siehe auch Trigonellin) 426 
Methylbutansäure siehe Isovaleriansäure
Methylbutensäure....................................... 360
a-Methylbutyrylcoenzym A, Isoleucin-

Abbau ................................................... 374
a-Methylcarbamyl-ß-alanin, Thymin-

A bbau................................................... 379
Methylcrotonsäure, Cholesterin-Biosyn­

these ....................................................... 399



Für Spezialgebiete stehen noch folgende alphabetische Verzeichnisse zur Verfügung: Abkürzungen und Symbole von Maßeinheiten S. 173; Namen und 
Symbole der chemischen Elemente S. 210, 211; Infektionserreger und Infektionskrankheiten S. 676-684

Alphabetisches Stichwortregister und 719
Methylcytosin I n h a l t s v e r z e i c h n i s  Natrium, Blut-und Plasmakonserven

Seite

M Methylcytosin . . . . . . . . . . .  328
Methylenblau, Bruttoformel und Mole­

kulargewicht ....................................... 274
Methylengruppe, Vielfache des Moleku­

largewichts ........................................... 273
N-Methylglucosamin............................... 308
Methylglutaconsäure, Cholesterin-

Biosynthese ........................................... 399
Methylglycocyamidin siehe Creatinin 
Methylglycocyamin siehe Creatin 
Methylgruppen, Biogenese.......................438
— Übertragungsmechanismen . . . .  438
— Vielfache des Molekulargewichts . . 2 7 3
Methylguanidin, B lu t ............................... 528
Methylhistidin, B lu t...............................   499
— Harn....................................................... 499
a-Methyl-ß-hydroxybutyrylcoenzym A,

Isoleucin-Abbau................................... 374
2-Methylhypoxanthincobalamin . . . .  432 
Methylierung, Entgiftungsmechanismus 412 
Methylmalonylcoenzym A, Fettsäuren-

Oxydation . . . ............................... 370
------- Valin-Abbau.................................. 374
2-Methyl-l,4-naphthochinon (Menadion) 420 
N-Methylnicotinsäureamid (Methylnico­

tinamid), Formel.................... ; . . 425
— Entgiftung von Nicotinsäureamid . 412
— Harn......................................... . . . 4 2 6
Methyloctadecansäure . . . . . . . .  360
Methylorange, Umschlagbereich . . . 279
Methylprednisolon................................... 461
Methylpropansäure siehe Isobuttersäure 
N-Methyl-2-pyridon-5-carboxylamid

siehe Methylnicotinsäureamid
Methylrot, Umschlagbereich...................279
ß-Methylserin siehe Threonin
17-Methyltestosteron............................... 465
Methyltocole siehe Tocopherole
Methyl violett 6 B, Umschlagbereich . . 2 7 9
Mg (Blutgruppenantigen)....................... 563
Mia (Blutgruppenantigen) . . . .  558, 563 
M ic h a el is , Pufferlösung nach . . 277, 278
MiCHAELis-Konstante.................... . 362ff.
MicrococcinP ............................................617
Mikro- (Vorsilbe für 10~6) ....................  9
Mikrocyten und Mikrocytose...................547
Mikron (Mikrometer)............................... 175
Mikroorganismen siehe auch Bakterien 

usw.
— alkoholische G ärung................  366, 368
— Atmung und Gärung...........................366
— Erreger von Infektionskrankheiten 601 ff.
— I n d e x ......................................... . 476 ff.
— System atik..................................... 472 ff.
Milch, Aminosäurengehalt.......................471
— chemische Zusammenset­

zung ..................................... 478, 484, 485
— Esterasen............................................... 391
— Magenentleerung und Acidität . . . 493
— Mutter-, siehe Muttermilch
— N u c lea sen ........................................... 394
Milchdrüse siehe Mamma
Milchgebiß siehe Gebiß 
Milchejektion und Oxytocin . . . 446, 447 
Milchprodukte, chemische Zusammen­

setzung...................................................478
Milchsäure, B l u t ....................................... 533
— Brenztraubensäure a u s ....................... 368
— Formel und Molekulargewicht . . . 2 7 4
— Gluconeogenese................................... 411
— Glycolyse............................................... 367
— H am ........................................................503
— M agen saft........................................... 490
— Liquor................................................... 566
— S p e ich e l........................................ . 487
— Sperma....................................................569
— Zehntelnormallösung...........................276
Milchsäuredehydrogenase, Blut . . . . 5 3 5
— Glycolyse............................................... 367
— Liquor....................................................566
Milchsäuregärung................................  365 ff.
Milchsekretion und Hormone . . . .  446 
Milchserum, Aminosäurenzusammen­

setzung................................................... 485
Milchzucker siehe Lactose
M ile (m i) ....................................................175
Milli- (Vorsilbe für 10-3) ........................  9
Millibar (mb), Definition und Umrech­

nungen....................................................186
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M Millibar, Umrechnung in Millimeter
Wasser............................ ................... 741

------- in Torricelli (mm H g )..................740
Millicurie (m c )...................................  . 197
Milligramm (mg) siehe auch Gramm
— Umrechnung............................ 178, 736
Milligrammäquivalent (mval) siehe

Grammäquivalent
Milligrammprozent (mg%)...................... 204
Milliliter (ml).................................... 176,735
Millimeter (mm) siehe auch Meter
— Umrechnung...................................... 175
— Quecksilbersäule (mm Hg), Defini­

tion ...................................................... 187
— Umrechnung in M illibar.................. 740
— Wassersäule (mm H20 ) , Defini­

tion ...........................  186,187
------- Umrechnung in Millibar und

T orricelli...................................... 741
Millimol (mmol) siehe Mol 
Millival (mval, Milligrammäquivalent) 

siehe Grammäquivalent
Millistat (m S t) .......................................... 197
Milz, Atmungsgeschwindigkeit . . . .  365
— chemische Zusammensetzung . . . 486
— Esterasen............................. 391, 392
— Gärungsgeschwindigkeit...................366
— GAUCHER-Zellen.................................. 354
— Gewicht, Erw achsene...................... 237
------- Säugling............................................ 578
— Glycosidasen..................... 389, 390
— N u c lea sen .......................................... 394
— Proteasen............................  387, 388
min (Minim).............................................. 177
min (Minute)............................ 179,180, 739
Mineralien siehe anorganische Bestandteile 
Minera/o-Cotticosteroide. . . . 399,458,460
— Anwendung.......................................... 462
Minim (min) . ...........................................177
Minute (min)............................ 179,180, 739
Minutenvolumen...................................... 589
Mittelwert, Definitionen,

siehe In d ex ........................171 und 137
— Vertrauensgrenzen, T a fel.....................43
MKS-, MTS-Maßsysteme...................... 172
mmol (Millimol) siehe Mol
MNSs (Blutgruppensystem) . 555, 557, 558
Mode siehe I n d e x .................................. 171
Modus siehe I n d e x ........................" . . 171
Moment, elektrisches.............................. 191
Mol (mol), Definition.............  203, 287
— Umrechnung . . . ...........................275
Molal, M ola litä t.................... 204,287, 288
Molar, M olarität................ .... 204, 287, 288
Molekül, Definition.................................. 287
Molekulargewicht, Aminosäuren . . 320 ff.
— Antibiotica.................................... 685 ff.
— Elektrolyte.......................................... 292
— E n z y m e .................... ...................  383 ff.
— Fettsäuren .................................... 355 ff.
— Hormone........................................ 442ff.
— Kohlenhydrate............................  306 ff.
— medizinisch wichtige Verbindungen 274
— N ucleotide.................................... 328 ff.
— Plasmaproteine.................................. 524
— Vitamine........................................416 ff.
Molekülgröße, Plasmaproteine . . . .  524
Molekülzahl, spezifische.......................... 207
MöLLER-BARLOwsche Krankheit,

Vitamin-C-Behandlung...................... 436
Mollskala.................................................... 202
M olprozent.......................   204
M olverhältnis.......................................... 204
Molybdän, Eigenschaften, Isotope usw. 216 
Moment, Amperesches magnetisches . . 195
— Coulomb sches magnetisches . . . . 1 9 4
Monat....................................................... . 1 8 0
Mond, K onstanten.................................. 206
M oniliasis.................................................. 654
Monocyten ...............................................550
— Genealogie.......................................... 543
— Knochenmark...................................... 551
— im Wachstumsalter.............  544, 550
M onojodtyrosin...................................... 322
— und Schilddrüsenhormone. . . . 449 ff.
— Thyroxin-Bildung.............. 410, 449
Monomeres Fibrin (Profibrin) . . . . 5 5 2
M ononucleotide...................................... 327
Monosaccharide....................301 ff., 306 ff.
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M Montansäure...............................................356
Morbus haemolyticus neona­

torum ................................  556, 561, 562
Morphium, Bruttoformel und Moleku­

largewicht ...........................................274
Morphologie der Spermatozoen . . . .  573 
Motilität der Spermatozoen. . . . 568, 572
Msb, Referenzpräparat...............................697
MSH (Melanocyte-Stimulating Hor­

mone) ...................................................448
Mucine siehe Mucoproteine 
Mucopolysaccharide, Biosynthese . 338, 339
— enzymatische H y d ro ly se ...................390
Mucoproteine (Mucine), Eigenschaften 524
— Galle.......................................................495
— Harn........................ 498
— S p e ich e l...............................................487
Mucus, Fäces...............................................496
— Glycosidasen.......................................390
— M agensaft...........................................490
Multinomial-Verteilung siehe Index . . 171
M u m p s....................................................... 648
Muskel, Atmungsgeschwindigkeit. . . 365
— chemische Zusammensetzung . . . 486
— Creatin-ATP-Reaktion.......................408
— Esterasen...............................................391
— Gammastrahlungsabsorption . . . 199
— G e w ich t................................  237
— Glycosidasen.......................................389
— Milchsäurebildung ............................... 366
— N u c lea sen ........................................... 394
— Phospholipasen................................  393
— Proteasen...............................................388
Muttermilch, Aminosäurengehalt . . . 471
— chemische Zusammensetzung . 484, 485
— Lactation und H o r m o n e ...................446
— Magenentleerung und Acidität. . . 493
— Oligosaccharide................  306, 308, 315
mval (Milligrammäquivalent) siehe

Grammäquivalent
Mx (M axw ell)........................................... 194
M ycoceransäure.......................................360
Mycolipensäure. ....................................... 360
Myeloblasten, Knochenmark...................551
Myelocyten, Blut ....................................... 550
— Knochenmark.......................................551
Myelogramm, Knochenmark...................551
Myohämoglobin (Myoglobin) . . 344, 345
— Harn....................................................... 501
— Porphyrine als prosthetische Gruppe 342
Myoinosit siehe Mesoinosit 
Myokinase, biologische Energie­

umwandlungen ...................................381
Myristinsäure (Tetradecansäure). . . .  355
— M utterm ilch ....................................... 485
Myristoleinsäure (Tetradecensäure) . . 357
— M utterm ilch ....................................... 485
Myxödem, Diagnose ............................... 449
— Thyroxin-Behandlung.......................450

N  n(Nano-, Symbol für 10~fl) ....................  9
N  (Blutgruppenantigen)................  557, 563
N  (N ew ton)............................  185,186,196
Nachtblindheit und Vitamin A . . . . 4 1 7  
Nahrungsmittel, Abbau (Übersicht) . . 379
— Aminosäurengehalt...............................471
— Bedarf, täglicher........................  469, 470
— chemische Zusammensetzung . . 471 ff.
— und energieliefernde Reaktionen . 367 ff.
— Kalorien w e r t ................................ 471 ff.
— Magenentleerung und Acidität . . . 493
— Vitamine (siehe auch einzelne Vit­

amine) .................... ...  471 ff.
— Zellbestandteile a u s ....................  395 ff.
Nano- (Vorsilbe für 10-9) ....................  9
Naphthalin, Entgiftung im Körper 412, 415 
a-Naphtholphthalein, Umschlagbereich 279 
ß-Naphtholviolett, Umschlagbereich . . 279 
Naphthylmercaptursäure, Entgiftungs-

p r o d u k t.............................................412
Natrium, Eigenschaften, Isotope usw. . 213 
Natrium 22, Dosiskonstante . . . 198,  236
------- physikalische Eigenschaften 234, 235
Natrium 24, Anwendung........................ 238
------- Dosiskonstante......................  198, 236
------- physikalische Eigenschaften 234, 235
------- Zerfallstabelle................................. 240
Natrium, B l u t ................................ 512, 538
— Blut- und Plasmakonserven . . . .  297
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N Natrium, C aecostom ie .........................513
— Darmsaft................................................494
— Dünndarm sekret................................... 513
— Erythrocyten........................................538
— Fäces.............................................  496,513
— G a l l e ....................................................513
— Harn............................................. 504, 514
— U ealsek ret............................................513
—• Körper und O r g a n e ........................... 486
— Liquor....................................................567
— M agensaft................................... 491, 513
— Mutter- und Kuhm ilch....................... 484
— Nahrungsmittel............................. 472 ff.
— Pancreassaft................................. 494, 513
— Prostatasekret........................................570
— Salze (Lösungen), Umrechnungs­

faktoren ......................................... 292ff.
— S ch w eiß ................................................513
— Serumultrafiltrat, Serumwasser. . . 513
— S p e ich e l............................. 488, 489, 513
— Sperma....................................................570
— Transsudate............................................513
— Umrechnung in Natriumoxyd und

Natriumchlorid................................... 275
Natriumacetat, Umrechnungsfaktoren 292 ff. 
Natriumbicarbonat, Infusions­

lösungen ..................................... 295, 296
— Lösungen, Umrechnungsfaktoren 292 ff.
— Zehntelnormallösung........................  276
Natriumbicitrat, Lösungen, Umrech­

nungsfaktoren ................................. 292 ff.
Natriumbromid, Lösungen, Umrech­

nungsfaktoren ................................. 292 ff.
Natriumcarbonat, Zehntelnormallösung 276 
Natriumchlorid (Kochsalz) siehe auch 

Chlor, Natrium
— Darmsaft............................................... 494
— Lösungen, Berechnungen . . . .  289 ff.
------- isotonische......................................... 295
------- spezifisches Gewicht......................... 282
------- Umrechnungsfaktoren . . . .  292 ff.
— Tagesbedarf........................................... 470
— Toleranztest........................................... 554
— Umrechnung in Chlorid und

N atriu m ............................................... 275
— Zehntelnormallösung...........................276
Natriumcitrat, Lösungen, Umrechnungs­

faktoren ......................................... 292 ff.
Natriumhydroxyd, Lösungen, spezifi­

sches Gewicht.......................................283
— Zehntelnormallösung...........................276
Natriumlactat, Formel und Molekular­

gewicht................................................... 274
— Infusionslösungen............................... 296
— Lösungen, Umrechnungsfaktoren 292 ff.
Natriumoxyd, Lösungen, Umrechnungs­

faktoren ............................................... 292
— Umrechnung in N atriu m ...................275
—' Zehntelnormallösung. ....................... 276
Natriumparaaminosalicylat, Lösungen,

Umrechnungsfaktoren................  292 ff.
Natriumphosphate, Lösungen, Um­

rechnungsfaktoren ........................  292 ff.
— Zehntelnormallösungen.......................276
Natriumsalicylat, Lösungen, Umrech­

nungsfaktoren ................................. 292 ff.
Natriumsulfat, Fraktionierung von

Plasmaproteinen...............................523
— Lösungen, spezifisches Gewicht . . 282
------- Umrechnungsfaktoren. . . . 292ff.
Natriumsulfid, Zehntelnormallösung. . 276 
Natriumsulfit, Fraktionierung von

Plasmaproteinen...............................523
Natriumtetraborat, Zehntelnormallösung 276 
Natriumthiosulfat, Lösungen, spezifi­

sches Gewicht...................................281
------- Umrechnungsfaktoren . . . .  292 ff.
Natürlicher Logarithmus siehe Loga­

rithmus
Nautical mile (n. m i ) .................... 174,175
Neamin siehe Neomycine
Nebenniere, Atmungsgeschwindigkeit . 365
— chemische Zusammensetzung . . . 486
— Esterasen................................   391
—■ Gärungsgeschwindigkeit...............366
— Gewicht, E rw ach sen e...................237
------- Säugling .. .......................................... 578
— Phospholipase ................................ 393
Nebennierenmark, Hormone . . . . .  451
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N Nebennierenrinde, Androgene . . . .  465
— und Corticotropin....................  401,444
— Nebennierenrindenhormone siehe 

Corticosteroide
— Ö strogen e................................  403, 464
Nebennierenrinde, Progesteron . . . .  467
Nebenschilddrüse, H orm one................... 450
Nekrospermie........................................... 572
NELSON-MAYER-Test (Syphilis) . . . .  638 
Nemathelminthes (Rundwürmer) . . 668 ff.
— I n d e x ............................................  676 ff.
— Systematik....................................  672 ff.
Neoarsphenamin, Referenzpräparat . . 697 
Neodym, Eigenschaften, Isotope usw. . 218 
Neomycin, Anwendung.................... 601 ff.
— D osieru n g .................... 600
------- bei Staphylokokken-Infektionen 617
— Eigenschaften....................................... 688
— Referenzpräparat................................... 696
Neon, Eigenschaften, Isotope usw. . . 212 
Neostigmin, Formel und Molekular­

gewicht ................................................274
Neptun (Planet), Konstanten................... 206
Neptunium, Eigenschaften, Isotope usw. 225
Nerven, Esterasen....................  391
Nervensystem, sympathisches, und

Adrenalin und Noradrenalin . . . .  452
N ervon ........................................................353
Nervonsäure............................................... 358
— und Cerebroside................................... 353
NEUBERG-Ester siehe Fructose-6-phosphat 
Neugeborene, Atemfrequenz und Atem­

volumen ................................................589
— Blut, Androgene. . ............................465
------- Blutdruck .........................................598
------- Blutsenkung......................................519
------- Erythroblasten..................................545
------- Erythrocyten, Volumen und

Durchmesser . ................................547
------- Erythrocytenzahl............................. 546
------- G lucose............................................. 530
------- Hämoglobingehalt......................... 548
------- - Leucocytenzahl............................... 550
------- Plasmaproteine..................................523
------- Refraktionswert............................. 520
------- Reticulocyten..................................... 545
------- Thrombocyten . .............................549
------- venöser Hämatokrit......................... 546
— — Vitamin A ........................................416
------- Wasserstoffionenkonzentration . 521
— chemische Zusammensetzung . . . 486
— Fäces, Anzahl der S tü h le ................... 496
— Gebiß, Entwicklung........................... 582
— G ew ich t............................................... 583
------- von O r g a n e n ................................. 578
— Harn, 17-Ketosteroide.......................466
------- Östrogene......................................... 464
------- V o lu m en ......................................... 497
— Idiotie, amaurotische kongenitale. . 354
— K örperm aße....................................... 583
— Liquor, chemische Zusammensetzung 567
— Magensaftsekretion........................   492
Neugrad, -minute usw......................180,181
Neuraminsäure........................................... 353
Neurohypophyse siehe Hypophysen-

hinterlappen 
Neutralfette siehe Fette
Neutralrot, Umschlagbereich................... 279
Neutron, Konstanten....................  207, 208
Neutrophile Leucocyten ............................550
------- Klassifikation nach A rneth und

Sc h il l i n g ................................... 551
------- Wachstumsalter................................. 544
Neutrophile Myelocyten........................... 550
Newton ( N ) ............................  185,186,196
Niacin siehe Nicotinsäure
Niascorbin....................................................427
Nicäthamid, Formel und Molekular­

gewicht................................................... 274
Nickel, Eigenschaften, Isotope usw. . . 2 1 4
— Harn........................  504
Nicotinamid siehe Nicotinsäureamid 
Nicotinamidmononucleotid (NMN) . . 334
— enzymatische H y d ro ly se ................... 394
Nicotinsäure......................................... 425 ff.
—• Bildung und F u n k tion ....................... 404
— Mutter- und Kuhm ilch....................... 484
— Nahrungsmittel............................. 472 ff.
— Nucleotide siehe Pyridinnucleotide
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N Nicotinsäure, Tagesbedarf.......................469
— Tryptophan-Abbau. . 376,377,404,426 
Nicotinsäureamid, Entgiftung im Körper 412
— Formel................................................... 425
Nicotylamid siehe Nicotinsäureamid 
NiEMANN-PiCKsche Krankheit . . . .  353 
Niere, Aminosäuren-Abbau................... 372
— Am inosäureoxydasen....................... 371
— chemische Zusammensetzung . . . 486
— Clearancewerte.............................515
------- Bilirubin.......................................529
— Esterasen............................................... 391
— Funktionswerte........................... 514, 515
— Gewicht, E rw ach sen e.......................237
------- Säugling.......................................578
— Glycosidasen............................. 389, 390
— Insuffizienz und Reststickstoff . . . 527
— Konzentrationsfähigkeit................... 514
— Nucleasen............................................... 394
— Phospholipasen................................... 393
— Proteasen....................................  387, 388
— Transaminierungen...............................372
Nierenmark, Atmungsgeschwindigkeit. 365
— Gärungsgeschwindigkeit................... 366
Nierenrinde, Atmungsgeschwindigkeit. 365
— Gärungsgeschwindigkeit................... 366
Ninhydrin-Reaktion.............................319
Niob, Eigenschaften, Isotope usw. . . 2 1 6
Nisinic a c i d ...............................................359
Nitramin, U m schlagbereich...................279
Nitrogen-Mustard, Formel und Mole­

kulargewicht ....................................... 274
/»-Nitrophenol, Umschlagbereich . . .  279 
/»-Nitrophenol, Umschlagbereich . . . 279 
NMN siehe Nicotinamidmononucleotid 
Nobelium, Eigenschaften, Isotope usw. 228
Nonacosansäure................................. 356
Nonadecansäure................................. 356
N onansäure......................................... 355
Nondecylsäure..................................... 356
NoNNE-APELTsche Reaktion (Liquor) . 565
Noradrenalin.........................................451 ff.
— B ild u n g ..................................... 409, 451
Noradrenochrom................................. 451
Noradrenolutin..................................... 451
Norepinephrin siehe Noradrenalin 
N orleucin ............................................. 322
— A bb au ............................................. 374
Normal, Normalität........................  204, 287
Normalatmosphäre OACI (siehe auch

Luft), chemische Zusammensetzung 255 
------- Standardwerte................... 205, 255 ff.
— physikalische (atm), Definition . . . 1 8 7
------- Umrechnungen......................  186,741
Normdichte, physikalische................. 183
N orm druck..................................... 187,206
Normfallbeschleunigung. . .185,  205, 206
Normoblasten, B lu t............................. 545
— Knochenmark..................................551
Normochromie (Erythrocyten) . . . .  548
Normocyten, Blut................................. 547
Normtemperatur................................. 206
Normvolumen von Gasen . . . . . .  263
Normwerte, internationale................. 206
Norvalin, A b b au ..................................374
Novobiocin, Eigenschaften................. 689
— Referenzpräparat............................. 696
Nox (nx)................................................ .... 200
Nucleasen..............................................394
Nucleinsäuren................................  326, 327
— enzymatische Hydrolyse. . . .  392, 394
Nucleoside....................................  326, 329 ff.
— enzymatischer Abbau................  379, 394
— Nomenklatur..................................327
Nucleosiddiphosphat..........................327
Nucleosidmonophosphat siehe

Nucleotide
Nucleosidphosphorylasen . . . .  379, 394
— Purinstoffwechsel..........................378
Nucleosidtriphosphat....................  327
Nucleotidase..........................................394
— Purinstoffwechsel..........................378
Nucleotide. ......................................... 326ff.
— A bb au ..............................................379
— B lu t .................................................. 528
— Coenzymfunktion........................  334 ff.
— Nomenklatur..................................327
Nucleotidnydroiasen..........................379
N u k lid ................................ 197
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Nullpunkt, absoluter I n h a l t s v e r z e i c h n i s  Peptide, enzymatische Hydrolyse

Seite Seite Seite

N  Nullpunkt, a b so lu ter ............................... 182
Numerische Exzentrizität, Ery throcyten 547
Numerus siehe Antilogarithmus
Nüsse, chemische Zusammensetzung. . 476
— Magenentleerung und Acidität. . . 493
Nutritional Factor X ............................... 432
NTP (normal temperature and pressure,

Gasnormwerte)................................... 263
nx(Nox)....................................................... 200
Nystatin, Eigenschaften........................... 689
— bei Pilzinfektionen.........................651 ff.
— Referenzpräparat....................................696

O  Q  (O h m )....................................................192
O (Blutgruppenantigen)................  557, 563
OACI, Normalatmosphäre (siehe

auch Luft), Standardwerte. . 205, 255ff.
------- chemische Zusammensetzung. . 255
Oberfläche, Erythrocyten ....................... 547
— Körper, siehe Körperoberfläche
Oberflächenbestrahlung mit Radio­

isotopen ..................................... 238, 239
Oberflächenspannung, Einheiten . . . 188
— Liquor....................................................564
— Seru m ....................................................520
— Sperma....................................................568
Obtusilsäure............................  357
Octacosansäure ............................................356
Octadecadiensäure siehe Linolsäure 
Octadecansäure siehe Stearinsäure 
Octadecatetraensäure............................... 359
^0,i2,i5_octadecatriensäure siehe Lino­

lensäure
A9,n>i3_Octadecatriensäure....................... 359
A8-Octadecensäure................................... 358
Cis- A9-Octadecensäure siehe Ölsäure 
Trans- A9-Octadecensäure siehe Elaidin- 

säure
Au -Octadecensäure. ............................... 358
A12-Octadecensäure....................................358
Octadecin-(6)-säure................................... 360
Octadecin-(9)-säure....................................360
Octansäure siehe Caprylsäure
Oersted (O e)................................   193
Ohm ( Q ) ....................................................192
Oktave (Tonintervall) . ............................202
Ö le .....................................................  350, 351
— chemische Zusammensetzung . . . 478 
Oleandomycin, Eigenschaften . . . .  689
— Referenzpräparat....................................696
OÜgo-l,6-glucosidase............................... 389
Oligospermie................................................571
Oligosaccharide............................. 305,315
— enzymatische H y d ro ly se ................... 390
Ö lsäure............................  358
— und Fette............................................... 351
— M utterm ilch.................... 485
OMP siehe Orotidylsäure
Önanthsäure................................................355
Onkotischer Druck siehe kolloidosmoti­

scher Druck
Orange I, Umschlagbereich. . . . . .  279 
Ordnungszahl der chemischenElemente209 ff. 
Organe (Körper), chemische Zusam­

mensetzung ........................  486
— Gewicht, E rw ach sen e....................... 486
------- Säuglinge.......................................578
Ornithin....................................................... 325
— Abbau ......................................... .... . 373
— Citrullin-Abbau....................................373
— Creatin-Bildung....................   407
— Decarboxylierung............................... 372
— Harnstoff-Biosynthese . . . .  412, 413
— Prolin und Hydroxyprolin aus . . . 403
— Transaminierung............................... 372
Orotsäure....................................................328
— und Vitamin B13................................... 441
— Pyrimidin-Biosynthese....................... 409
Orotidylsäure (O M P )............................... 332
— Pyrimidin-Biosynthese....................... 409
Orotidylsäurepyrophosphorylase, Pyri­

midin-Biosynthese ................................409
Orotsäureribotid siehe Orotidylsäure
Ortho-Wasserstoff....................................224
Osmium, Eigenschaften, Isotope usw. . 220 
Osmol (osm) (siehe auch Osmolalität,

Osm olarität)........................................287
Osmolalität, D e fin itio n ........................... 288

o Osmolalität und Gefriefpunkts-
erniedrigung...................................  289, 290

— Harn.......................................................514
— Kochsalz-, Glucose- und anderer

Elektrolytlösungen........................291 ff.
— Serum ...................................................509
Osmolarität, D efin ition ...........................288
— Infusionslösungen...............................298
Osmotische Resistenz, Erythrocyten . . 522 
Osmotische Verhältnisse in den Körper­

flüssigkeiten.......................................... 509
Osmotischer Druck, Berechnung . 289, 290
------- Plasma, Serum . . 289, 290,509, 518
Osmotischer Koeffizient, Definition . . 289
------- Glucose- und Kochsalzlösungen 291
Ossifikationszentren, sekundäre . . . 579 ff. 
Osteomalacie, Vitamin-D-Behandlung . 419 
Ostitis fibrosa und Parathormon . . . 450 
Östran, Strukturformel und Derivate . 457 
Östrogene (Östradiol, Östriol, Östron) 463 ff.
— Anwendung................................ \. . 468
— Biosynthese und Stoffwechsel . . 400 ff.
— Funktion...............................................468
— und Lactation...................................  446, 468
— und M am m ogenese.......................  445, 468
— Struktur...........................................  457, 463
Ouabain, Formel und Molekulargewicht 274
Ounce(oz)................................ 178,179,735
Ovar, Androgene...................................  401, 465
— Esterasen...............................................391
— Geschlechtshormone, Funktion . . 468
— Gewicht, Säugling . ........................... 578
— Ö strogen e........................  401,403, 464
Oxalacetat siehe Oxalessigsäure 
Oxalbernsteinsäure, T ricarbonsäure-

Zyklus...............................................  368, 369
Oxalbernsteinsäuredecarboxylase, Tri-

carbonsäure-Zyklus...........................368
Oxalessigsäure, Carboxylierungs-

reaktionen...........................................398
— und Gluconeogenese...........................411
— Harnstoff-Biosynthese.......................414
— und Ketosis.......................................... 371
— aus Asparaginsäure...............................373
— aus Nahrungsstoffen, Übersicht 379, 380
— aus Phenylalanin und Tyrosin . . . 3 7 6
— Transaminierungen...........................372
— Tricarbonsäure-Zyklus . . . .  368, 369
Oxalsäure, H a r n .......................................503
— Nahrungsmittel............................  472ff.
— Zehntelnormallösung.......................... 276
Oxantin siehe Dihydroxyaceton
Oxobiotin (Oxybiotin).............................. 427
Oxydasen siehe auch Dehydrogenasen
— Aminosäuren-, siehe Aminosäuren- 

oxydasen
— A m in -.......................  410
— Cholin-.................................................. 437
— Homogentisinsäure-...........................376
— Inosinsäure-.......................................... 378
— a-Ketoglutarsäure-...............................368
— P u rin -...................................................379
— Xanthin-, siehe Xanthinoxydase
Oxydationen, biologische, Mecha­

nismus ........................................  380, 381
— ß-Oxydation von Fettsäuren. . 369,370 
Oxydationswasser, intermediäres . . . 508
Oxydative Phosphorylierung................ 381
Oxygen siehe Sauerstoff
Oxyhäm oglobin.................................... 344, 345
Oxyphenarsin, Referenzpräparat . . . 697 
Oxytetracyclin siehe auch Tetracycline
— D osieru n g ...........................................600
— Eigenschaften.......................................689
— IE, Standardpräparat...........................696
O x y to c in ................................................447
— und Milchejektion.............................. 446
Oxytocinase und Oxytocin . . . . . .  447
oz (O u n c e ) ............................  178,179, 735

P tu (Verhältnis von Kreisdurchmesser zu
Kreisumfang).......................................132

p (Piko-, Symbol für 10-12) ................  9
p (P o n d ) ................ ....................... 185,186
P (P o ise ) ...................................................188
P (Blutgruppenantigen)................  558, 563
P (Blutgruppensystem)...................  555, 558
Palladium, Eigenschaften, Isotope usw. 216

P  Palmitinsäure.  ............................ 356
— und Fette............................................... 351
— M utterm ilch....................................... 485
Palmitoleinsäure.................................... 357
Palmitoylcoenzym A, Neutralfette aus . 399 
PAM (Procainpenicillin G-Aluminium-

monostearat) siehe Procain-PenicillinG 
Pancreas, Atmungsgeschwindigkeit . . 365
— chemische Zusammensetzung . . . 486
— Esterasen............................................  391
— Exopeptidasen....................................... 386
— Gärungsgeschwindigkeit...................366
— G ew ich t............................................... 237
— Glycosidasen............................. 388, 389
— Hormone............................................... 453
— L ip ase................................................... 390
— N u c lea sen ................................. 383, 394
— Phospholipasen................................... 393
— Proteasen....................................  384, 385
Pancreassaft, Chemische Zusammenset­

zung und physikalische Eigenschaften 493
— Na+-, K+-, Cl--Gehalt ...................513
Pancreatitis, Amylase im Harn . . . .  503
Pancreozymin................................. 456, 493
PANDYsche Reaktion (Liquor) . . 565, 567 
Panose, enzymatische Hydrolyse . . . 389 
Pantothensäure........................................  428 ff.
— Mutter- und Kuhm ilch.......................484
Papain, Nachweis von Antikörpern . . 556 
Papaverin, Bruttoformel und Molekular­

gewicht ........................  274
Paraaminobenzoesäure...............................431 ff.
— und Nicotinsäure-Biosynthese . . . 426
Paraaminohippuratclearance................... 515
Paraaminosalicylsäure, Dosierung bei

T uberkulose....................................... 632
Parahämatin............................................... 344
Parathormon (Parathyrin)....................... 450
Paratyphus........................................  606,607
Para-Wasserstoff....................................... 224
Parsec (pc). ........................................174,175
PAS siehe Para-Aminosalicylsäure
PASTEUR-Effekt........................................... 366
pc (P a r sec ) .....................................174,175
Pdl (Poundal) . . . ................................186
PEARSONScher Korrelationskoeffizient 

siehe Korrelationskoeffizient
Peck ( p k ) ................................................... 177
P ek tin e ....................................................... 318
Pelargonsäure........................................... 355
Pellagra und N icotinsäure.......................426
— und Vitamin B6 ......................... 424,425
Penicilline, Anwendung........................... 601 ff.
— Dosierung ............................................600
------- bei D iphtherie................................. 626
------- bei Gonorrhöe................................. 618
------- bei Pneumokokkeninfektionen . 621
------- bei Scharlach.....................................624
------- bei Staphlykokkeninfektionen . 617
------- bei S y p h ilis ..................................... 638
— Formel und Molekulargewicht 274, 690
— Eigenschaften....................................... 690
— und Lebensdauer der Spermatozoen 572
— Nebenwirkungen............................... 599
— Standard- und Referenzpräparate . . 696
Pennyweight (d w t ) ................................... 179
Pentacosansäure....................................... 356
Pentadecansäure....................................... 356
Pentadecylsäure........................................... 356
Pentansäure siehe »-Valeriansäure 
Pentobarbital, Formel und Molekular­

gewicht . ............................................274
P e n to se n ......................................... 306,307
— A bb au ................................................... 377
— B lu t ........................................................530
— Harn............................ 502
Pentosephosphatisomerase, Pento-

sephosphat-Zyklus..................... 396, 397
Pentosephosphat-Zyklus . . . .  367, 395 ff. 
Pentosurie, Arabinose-Ausscheidung. . 306
— Xylulose-Ausscheidung....................... 307
Erythro-Pentulose siehe Ribulose 
77>ra?-Pentulose siehe Xylulose
Pepsin............................................................383
— Bildung aus P epsin ogen ................... 383
— M agensaft............................................490
P ep sin ogen ................................................383
— B lu t ........................................................536
Peptide, enzymatische Hydrolyse 383, 385 ff.
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P  Peptone, Freisetzung aus a-Casein . . . 384 
Periodisches System der Elemente . . . 209
Permeabilität des Vakuums....................... 193
Permeabilität der Zelloberflächen

(Erythrocyten und Leucocyten) . . 522 
Peroxydasen............................................... 346
— und Porphyrine........................  342,344
Perseulose................................................... 304
Pertussis....................................................... 610
— Vaccin, IE, Standardpräparat . . . 693
Perzentil siehe I n d e x ............................... 171
Pest............................................................... 609
Petroselinsäure........................................... 358
Pferdestärke (P S )....................................... 188
Pferdestärkestunde (PSh)........................... 187
ph (P h o t) ................................................... 200
pH siehe Wasserstoff ionenkonzentration 
PH (Prolactin Hormone) siehe Prolactin 
Phenacetin, Formel und Molekular­

gewicht ............................................... 274
Phenacetylcoenzym A, Entgiftung von

Phenylessigsäure................................... 415
Phenacetylglutamin, Entgiftungs­

produkt ....................................... 412,415
Phénobarbital, Formel und Molekular­

gewicht ............................................... 274
Phenole, Blut............................................... 529
— Entgiftung im Körper . . . . 412,415
— Harn.................................................... . 503
Phenolphthalein, Umschlagbereich . . 279
Phenolrot, Umschlagbereich...................279
Phenolsulfatasen....................................... 392
— B lu t ....................................................... 536
Phenoxymethylpenicillin (siehe auch

Penicilline)
— IE, Standardpräparat........................... 696
Phenylalanin............................................... 322
— Abbau . . . ....................................... 376
— B lu t ....................................................... 527
— Decarboxylierung...............................372
— Harn....................................................... 499
— Mutter- und Kuhm ilch.......................484
— Plasmaproteine................................... 525
— Tagesbedarf...........................................470
Phenyläthylamin, B ild u n g .......................372
Phenylbrenztraubensäure, Phenyl­

ketonurie ............................................... 376
Phenylessigsäure, Entgiftung im

Körper........................................ 412,415
Phenylglucuronide, Entgiftungsprodukt 412
Phenyketonurie...........................................376
Phenylsulfate, Entgiftungsprodukte 412,415
P h o n ........................................................... 201
Phosphatasen............................................... 382
— A c y l - ................................................... 392
— alkalische, B l u t ................................... 536
------- Eigenschaften.................................391
------- H a r n .................................................503
------- Sperm a........................................... 570
— M e ta - ................................................... 382
— Pyro-, siehe Pyrophosphatasen
— saure, B l u t ........................................... 536
------- Eigenschaften.................................391
------- H a r n ................................................. 503
------- Prostatasekret................................. 570
------- Sperm a............................................. 570
Phosphate siehe auch Phosphor
— P u ffer ......................................... 277,278
— Umrechnungsfaktoren von Lösun­

gen ................................................. 292 ff.
Phosphatide (Phospholipide) . . . .  351 ff.
— B lu t ....................................................... 532
— enzymatische H y d ro ly se ...................393
— aus Glucose................................  395,398
— in Plasmaproteinfraktionen . . . .  524
— Sperma................................................... 569
Phosphatidsäuren . ......................... 350,352
— Lecithin- und Cephalin-Biosynthese 398
Phosphatidsäureester....................  350,352
Phosphatidyläthanolamine siehe Cepha-

line
Phosphatidylcholine siehe Lecithine
Phosphatidylester....................................... 352
Phosphatidylinositide...............................352
Phosphatidylinosite...................................352
Phosphatidylserine......................... 350,352
Phosphoadencsindiphosphonicorioamid- 

ribosid siehe Triphosphopyridin- 
nucleotid...............................................334

P Phosphobrenztraubensäure, Carbo-
xylierung....................................  398, 411

— Gluconeogenese...........................410, 411
Phosphocholin, Lecithin-Biosynthese . 398
Phosphodiesterasen....................  382, 392 ff.
Phospho-enol-brenztraubensäure . . . 309
— Glycolyse............................................ 367
Phosphofructokinase, Glycolyse. . . .  367 
Phosphoglucomutase, Glycolyse . . . 368 
6-Phosphogluconsäure, Pentose-

phosphat-Zyklus........................  396, 397
6-Phosphogluconsäuredehydrogenase,

Pentosephosphat-Zyklus................... 397
6-Phosphogluconsäurelacton, Pentose­

phosphat-Zyklus...................................396
3-Phosphoglycerinaldehyd siehe Glyce- 

rinaldehyd-3-phosphat 
Phosphoglycerinaldehyddehydrogenase, 

Glycolyse............................................... 367
2- Phosphoglycerinsäure siehe Glycerin-

säure-2-phosphat
3- Phosphoglycerinsäure siehe Glycerin-

säure-3-phosphat
Phosphoglycerinsäurekinase, Glycolyse 367 
Phosphoglycerinsäuremutase, Glycolyse 367
Phosphohexose-Isomerase, Glycolyse . 367
— Liquor................................................ 566
3-Phosphohydroxybrenztraubensäure,

Glycin- und Serin-Biosynthese . . . 403
Phospholipasen........................................ 393
Phospholipide siehe Phosphatide
Phosphomonoesterase I siehe alkalische 

Phosphatase
Phosphomonoesterase II siehe saure

Phosphatase
Phosphomonoesterasen . . . 382,391,392 
Phosphor, Eigenschaften, Isotope usw. 213 
Phosphor 32, Anwendung . . . . . .  238
------- physikalische Eigenschaften 234, 235
------- Zerfallstabelle....................... 241, 242
Phosphor 33, Zerfallstabelle................ 242
Phosphor siehe auch Phosphate, Phos­

phorsäure
— B lu t ............................................ 512, 537
— Darmsaft............................................... 494
— Erythrocyten....................................... 537
— Fäces....................................................... 496
— Galle.......................................................495
— Harn............................................  503,514
— Körper und O rgan e ........................... 486
— Liquor ................................................... 567
— Mutter- und Kuhmilch....................... 484
— Nahrungsmittel............................  472 ff.
— Prostatasekret....................................... 570
— Samenbläschensekret........................... 570
— S p eich el............................................... 488
— Sperma................................ 569
— Spermatozoen....................................... 571
— Stoffwechsel und Parathormon. . . 450
— — und Vitamin D ............................... 418
— Tagesbedarf........................................... 470
— Umrechnung in Phosphorsäure und

Phosphorpentoxyd...............................275
Phosphoribo-Isomerase, Liquor. . . .  566
5-Phosphoribosylamin siehe Ribosyl- 

amin-5-phosphat
5-Phosphoribosyl-l-pyrophosphat siehe 

Ribose-5-phosphat-l-pyrophosphat 
Phosphorpentoxyd, Umrechnung in

Phosphor...............................................275
Phosphorsäure, Lösungen, spezifisches 

G ew ich t............................................... 281
— in N ucleotid en ................................... 326
— Umrechnung in Phosphor................... 275
— Zehntelnormallösung........................... 276
Phosphorylase, G ly co ly se ....................... 368
— Nucleosid-, siehe Nucleosidphos- 

phorylase
Phosphorylierung, oxydative................... 381
Phosphoserin, Glycin- und Serin-Bio­

synthese ............................................... 403
— enzymatische H y d ro ly se ................... 384
Phosphothreonin, enzymatische Hydro­

lyse ....................................................... 384
Phosphotriose-Isomerase, Glycolyse . . 367
Phot ( p h ) ................................................... 200
Photometrische Maßeinheiten................... 200
Photonenstrahlung, Absorptionstabelle 199 
Phrenosin . . . ........................................353

Phthalat-Puffer................................  277,278
Phthionsäure...............................................360
Physetersäure ........................................... 357
Physikalische Atomgewichtskala . . 212 ff.
------- Umrechnung in chemische Atom­

gewichtskala ...................................206
Physikalische Normalatmosphäre (atm),

D efin it io n ...........................................187
Physikalische Normalatmosphäre, Um­

rechnungen .................................  186,741
Physikalische N orm dichte.......................183
Physikalische K onstanten ....................  205 ff.
Physiologische Infusionslösun­

gen ....................................  295, 296, 298
Physostigmin, Bruttoformel und Mole­

kulargewicht ....................................... 274
Phytin.................................... 439
Phytinsäure............................................... 439
Phytosphingosin....................................... 353
Picrinsäure, Umschlagbereich................... 279
Picrotoxin, Bruttoformel und Molekular­

gewicht ...............................................274
Pieze ( p z ) ................................................... 186
Pigmenthormon....................................... 448
Piko- (Vorsilbe für 10“12) ....................  9
Pilocarpin, Bruttoformel und Molekular­

gewicht . ........................................... 274
Pilze, chemische Zusammensetzung . . 4 7 6
— Erreger von Infektionskrankheiten 

siehe Eumycetes
Pint (pt)............................................  177,735
Pipecolinsäure, Lysin-Abbau...................376
Piperazin, Dosierung bei Wurm­

erkrankungen .................................. 668 ff.
— P u ffer ........................................  277,278
Piperidein-2-carbonsäuren, Ly sin-Abbau 376 
Piperocain, Formel und Molekular­

gewicht ............................................... 274
Pitocin siehe Oxytocin 
Pitressin siehe Vasopressin
pk (P e ck )................................................... 177
Placenta, Corticosteroide...........................459
— Corticotropin.......................................444
— Esterasen............................................... 391
— Geschlechtshormone, Funktion . . 468
— Gonadotropine........................  442
— Ö strogen e................................  403,464
— Progesteron........................................... 467
— Prolactin...............................................445
PLANCKSche Strahlungskonstanten 206, 207 
PLANCKsches Wirkungsquantum . 188, 207
Planeten, Konstanten............................  206
Plasma siehe Blut, Plasmaproteine siehe

Proteine
Plasma-Ac-Globulin und Blutgerinnung 552 
Plasma factor X und Blutgerinnung . . 552
— precursor und Blutgerinnung . . . 552
— prothrombin conversion factor und

Blutgerinnung.......................................552
— thromboplastic antecedent

(RosENTHAL-Faktor)........................... 552
— thromboplastic factor E (Hageman- 

Faktor) und Blutgerinnung . . . .  552
— thromboplastin component und Blut­

gerinnung ........................................... 552
Plasmakinin und Blutgerinnung. . . .  552 
Plasmalogene siehe Acetalphosphatide 
Plasmaminutenvolumen (Nierendurch­

blutung) ............................................... 515
Plasmin siehe Fibrinolysin - /
Plasminogen siehe Profibrinolysin 
Plasmozym siehe Prothrombin 
Plasmocyten, Genealogie.................. 543
— Knochenmark.............................. 551
Plasmodien (M alaria)....................  659, 660
— P ig m en t...................................... 345
Plathelminthes (Plattwürmer) . . . .  663 ff.
— I n d e x ............................................  676ff.
— System atik....................................  672 ff.
Platin, Eigenschaften, Isotope usw. . . 220
Pluto (Planet), Konstanten.............. 206
Plutonium, Eigenschaften, Isotope usw. 225
PMS (Pregnant Mare’s Serum Gonado­

tropin) siehe Serumgonadotropin
Pneumokokken, Infektionen . . . 620, 621
— Polysaccharide........................ 318
— Serum, IE, Standardpräparate . . . 694
Pneumonien siehe Ind ex....................  676 ff.
P o c k e n ...............................................643
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Poikilocyten und Poikilocytose . . . .  547 
PoiRRiER-Blau, Umschlagbereich . . . 279
Poise (P) ....................................................188
PoissoN-Verteilung, Text, siehe Index . 171
— Vertrauensgrenzen, Tafeln . . 107, 108 
Polarisation, elektrische . . . . . . . 1 9 1
— magnetische........................................... 194
Poliomyelitis....................................  646, 647
Poliomyelitis, Sera, Referenzpräparate . 695 
Polonium, Eigenschaften, Isotope usw. 222 
Polstärke, Amperesche magnetische . . 1 9 5
— Coulombsche magnetische . . . . 1 9 4  
Polychromasie (Erythrocyten) . . . .  545 
Polycythämie und Blutviskosität . . . 519
— und B lutvolum en............................... 518
— Erythrocyten....................................... 546
------- osmotische R esisten z.....................522
— Strahlentherapie . . . . . . .  238, 239
Polymyxin B, Dosierung...........................600
------- Eigenschaften................................. 690
------- IE, Standardpräparat.....................696
------- bei Pseudomonasinfektionen . . 601
Polynucleotide................................. 326,327
Polypeptide, enzymatische Hydrolyse . 386 
Polysaccharide............................. 305, 316 ff.
— enzymatische H y d ro ly se ................... 388
— Funktion............................................... 313
— Muco-, siehe Mucopolysaccharide
— Pneumokokken-....................................318
Pond ( p ) ...........................................185,186
Porphobilinogen............................. 341, 342
— Harn....................................................... 501
— Porphyrin-Biosynthese.......................407
Porphyrien................................................   341
Porphyrine............................................ 341 ff.
— Biosynthese................................  341, 407
— Eisen-, siehe Eisenporphyrine
— Harn........................................................501
— als prosthetische Gruppen. . . .  344ff. 
Potassium siehe Kalium
Potenzen, D e fin itio n ............................... 132
— F orm eln ............................................... 134
— K ubikzahlen......................................... 19
— von und q (Tafeln)............................. 78
— Quadratzahlen (Tafeln).........................20
Pound (lb)................................  178,179, 737
Poundal ( P d l ) ........................................... 186
Pound-force..................................... 186,741
Pound-w eight........................................... 186
PoYNTiNGscher V e k t o r ........................... 196
ppm (Parts per million, Konzentration 10-6) 
Praseodym, Eigenschaften, Isotope usw. 218
Prealbumin und T hyroxin ....................... 449
Prednisolon, Aktivität............................... 461
— Ausscheidung....................................... 459
Prednison, Aktivität...................................461
— Ausscheidung....................................... 459
Pregnancy Urine Hormone (PU) siehe

Choriongonadotropin
Pregnan, Strukturformel und Derivate . 457 
Pregnandiol, H a m ................................... 467
— Struktur............................................... 457
Pregnandion, Struktur............................... 457
Pregnanol, Struktur...................................457
Pregnanolon, Struktur............................... 457
Pregnant Mare’s Serum Gonadotropin

(PMS) siehe Serumgonadotropin
Pregnantriol, H a r n ................................... 459
Pregnantriolon, H a r n ............................... 459
Pregnenolon, Biosynthese . . . .  400, 401
— Cholesterin-Abbau............................... 379
— Struktur............................................... 457
Primaquine, Dosierung bei Malaria . . 662 
Primärer Aldosteronismus siehe Aldo­

steronismus
Prime (T onintervall)............................... 202
Private A ntigen e....................................... 562
Proaccelerin und Blutgerinnung . . . 552 
Probits, Text, siehe I n d e x ....................... 171
— T afe ln ............................................ 54,55
Procain, Formel und Molekulargewicht 274 
Procainpenicillin G siehe auch Penicilline
------- Dosierung.......................................600
Procarboxypeptidase ................................386
Proconvertin und Blutgerinnung . . . 552 
Proerythroblasten, Knochenmark . . . 551
Profibrin und Blutgerinnung................... 552
Profibrinolysin, Blut................................... 536
— und Blutgerinnung................................552

P  Progesteron...............................   467
— A nw en d u ng..............................468
— Biosynthese ............................ 400, 401
— Funktion . . ..............................468
— und Lactation ........................  446, 468
— Struktur.................................... 457, 467
Progoitrin und Thyroxin .......................450
Progranulocyten, Knochenmark . . . 551
Prolactin (PH) ...........................................445
— und Gonadotropine...........................442
— IE, Standardpräparat.......................697
Prolan (Follikelstimulierendes Hormon) 442
P ro lid ase........................................ 386,388
Prolin................................................. 322
— A bbau.................................................. 373
— Biosynthese.......................................... 403
— B lu t ...................................................... 527
— aus Glucose................................ 395, 403
— Harn...................................................... 499
— M utterm ilch...................................... 485
— in Plasmaproteinen.............................. 525
P ro lin ase........................................  387,388
Prolysin siehe Profibrinolysin 
Promethium, Eigenschaften, Isotope usw. 218 
Propansäure siehe Propionsäure
Propensäure..................................... 357
Properdin...........................................   . 524
Propionsäure......................................355
— Cholesterin-Abbau.............................. 379
— aus T hreonin ...................................... 375
Propionylcoenzym A, aus Homoserin . 375 
------- Bernsteinsäure a u s ........................ 370
— — aus Fettsäuren....................  369,370
------- aus Homocystein............................ 375
------- Isoleucin-Abbau............................ 374
------- Norleucin-Abbau............................ 374
Proplasmin siehe Profibrinolysin 
Proprothrombinase und Blutgerinnung 552
Propylrot, Umschlagbereich...................279
Proserozyme siehe Prothrombin 
Prostata, Esterasen . .................... . . 391
— G ew ich t.............................................. 237
Prostatasekret, chemische Zusammen­

setzung. . . . . . . . . . . .  . 570
Prosthetische Gruppen siehe Coenzyme 
Protactinium, Eigenschaften,Isotope usw. 223
Protamin, Referenzpräparat ...................697
Proteasen, D efin ition .............................. 382
— Gastrointestinaltrakt.................... 383 ff.
— G e w e b e ...............................................387
— Harn...................................................... 503
— V o rstu fe n .................................... 383 ff.
Proteinasen siehe Proteasen
Proteine, Aminosäuren i n ................  320ff.
— Darmsaft.............................................. 494
— Einnahme, Blut, Harnstoff . . . .  527
------- Harn, H arnstoff............................. 500
------------Imidazole.................................... 501
------- im Wachstumsalter........................ 469
— Galle...................................................... 495
— Harn...................................................... 498
—■ Harn-Routinetests...............................507
— Kalorienwert.......................................591
— Liquor . . . .......................................565
— M agensaft.......................................... 490
— Mangelzustände...................................526
— Mutter-und Kuhmilch.......................484
— Nahrungsmittel............................ 472ff.
— Oxydationswasser...............................508
— Pancreassaft.......................................... 493
— Plasmaproteine............................ 523 ff.
------- Aminosäurezusammensetzung . 525
------- Bindung von Corticosteroiden . 459
------------J o d .................................. 449, 541
------------Kohlendioxyd............................ 542
------------Kupfer.........................................540
------------Östrogenen.................................464
------------Progesteron.................................459
------------Thyroxin.................................... 449
------------Vitamin B12................................ 433
— — und Blutsenkung...........................520
— — und Blutviskosität.......................519
------- elektrophoretische Beweglichkeit 522
------- Fraktionierungen..................  523, 524
------- und onkotischer Druck . . 510, 518
------- in der Schwangerschaft . . 574, 575
------- und spezifisches Gewicht des Blu­

tes, Normalwerte................516, 517
-------------- — Schwangerschaft . . . .  574

P Proteine, Plasmaproteine und Steroid­
hormone ....................  461, 467,468

------- und Totalbasen (Serum) . . . .  521
------- Umrechnung in ionisiertes Protein 521
------------ in Basen-mval.......................... 294
------- und Wachstumshormon . . . .  446
------- und Wassergehalt des Serums . . 508
— Prostatasekret................................. 570
— Samenbläschensekret......................... 5 7 0
— S p e ich e l......................................... 487
— Sperma........................................ .... . 569
— Stoffwechsel und Corticosteroide . . 461
------- und Östrogene, Progesteron . . 468
------- und Testosteron . . . . . . .  467
------- und Wachstumshormon . . . .  446
— Tagesbedarf........................................ 469
— Umrechnung in Protein-N und um­

gekehrt ...............................................   275
Proteolytische Enzyme siehe Proteasen 
Prothrombin und Blutgerinnung . . . 552
— Eigenschaften................................. 524
Prothrombin accelerator und Blut­

gerinnung .................... 552
— conversion factor und Blutgerinnung 552
Prothrombinase und Blutgerinnung . . 552
Prothrombinogen und Blutgerinnung . 552 
Prothrombinogenase und Blutgerinnung 552 
Prothrombinokinase und Blutgerinnung 552 
Prothrombinopénie, Vitamin-K-Behand-

lu n g ....................................................... 421
Prothrombinzeit, Bestimmung (Blut­

gerinnung) ............................................554
P r o to g e n ............................  440
Proton, Konstanten......................... 207, 208
Protoporphyrin................................  341, 342
— B ild u n g ..................................... 341, 407
— Erythrocyten....................................... 549
— Harn........................................................501
Protozoen............................................  656 ff.
— I n d e x ............................................. 676 ff.
— System atik..................................... 672 ff.
Prozentuale Häufigkeit, Definition, siehe

I n d e x ................................................... 171
— T a fe ln .............................................85 ff.
Prunasin, enzymatische Hydrolyse . . 389
PS (Pferdestärke).................................... . 1 8 8
Pseudocholinesterase siehe Cholinesterase
Pseudoglobuline....................................... 523
Pseudohermaphroditismus, Harn-17-Ke-

tosteroide und Corticosteroide . . . 460 
Pseudomonas siehe I n d e x ................ .... 676 ff.
— Histidin-Abbau....................................373
PSh (Pferdestärkestunde)....................... 187
P s ic o se ....................................................... 304
pt (Pint) ............................................. 177, 735
Pteroylglutaminsäuren siehe Folsäure 
Pteroylglutaminsäurekonjugase, Blut . 536 
PU (Pregnancy Urine Hormone) siehe 

Choriongonadotropin
Public A n t ig e n e ........................................563
Pufferbasen, Definition und Nomogramm 511
Pufferlösungen................................. 277,278
Pufferwirkung des Blutes. . . . .  510,541 
P u rin ............................................................326
— 6-Amino-, siehe Adenin .
— 2-Amino-6-hydroxy-, siehe Guanin
— 2,6-Dihydroxy-, siehe Xanthin
— 6-Hydroxy-, siehe Hypoxanthin
— 2,6,8-Trihydroxy-, siehe Harnsäure
Purine, A b b au ............................  377 ff.
— B ild u n g ........................................  405 ff.
------- und Folsäure...................................430
— B lu t ................................................. 528
— Harn................................................. 500
— Nahrungsmittel............................. 472 ff.
— Stoffwechsel und Folsäure.............430
Purindesaminasen................................. 379
Purinnucleotide siehe Nucleotide
Purinoxydasen..................................... 379
Puromycin, Eigenschaften . . . . . . 6 9 1
Putrescin, B ild u n g ............................. 372
Pylorusverschluß, Ionogramm . . . .  509
Pyramide (Formeln) ....................................143
Pyranosen............................................... 301 ff.
P y r id in ................................................. 326
Pyridinnucleotide siehe auch Nucleotide,

Diphosphopyridinnucleotid,
Triphosphopyridinnucleotid

— und biologische Oxydationen . . . 3 8 0
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P Pyridinnucleotide, Blut, Erythro­
cyten ............................. 528,536

Pyridoxal (siehe auch Vitamin B6) . . . 424
Pyridoxalphosphat, Transaminasen und

Decarboxylasen....................   372
Pyridoxamin (siehe auch Vitamin B6) . 424
Pyridoxin (Pyridoxol) siehe Vitamin B6
4-Pyridoxsäure........................................424
Pyrimidin............................  326
Pyrimidin, 6-Amino-2-hydroxy-, siehe 

Cytosin
— 2,6-Dihydroxy-5-methyl-, siehe 

Thymin
— 2,6-Dihydroxy-, siehe Uracil
Pyrimidine, A b b a u ............................. 377 ff.
— B ild u n g ........................   409
------- und Folsäure...................................430
Pyrimidinnucleotide siehe Nucleotide
Pyrizinamid bei Tuberkulose...........632
Pyrogen, Referenzpräparat...............697
Pyrophosphat-Bindungen, biologische

Energieumwandlungen...............381
— enzymatische H y d ro ly se ...........392
Pyrophosphatasen............................. 382,392
— Harnstoff-Biosynthese...............413
Pyrophosphorylase, Glycolyse . . . .  368
1 -Pyrophosphorylribose-5-phosphat siehe 

Ribose-5-phosphat-l-pyrophosphat 
Pyrrolidin-a-carbonsäure siehe Prolin 
Pyrrolin-5-carbonsäure, Prolin-Abbau . 373
— Prolin-Bildung................................... 403
Pyruvat siehe Brenztraubensäure
Pyruvatkinase, G ly c o ly s e ....................... 367
Pyruvatoxydase-Faktor........................... 440
pz (P ièze)....................................................186

Q  Q-Fieber-Serum, Standardpräparat . . 694
qt (Quart)....................................................177
Quadrataltgrad, Quadratneugrad . 180,181 
Quadratische Gleichungen (Lösung) . . 138 
Quadratmeter, -Zentimeter usw. . . . 176  
Quadratzahlen, Quadratwurzeln (Tafeln) 20
Qualitäten, physikalische........................... 172
Quantenmechanische Einheit des Dreh­

impulses ................................................207
Quantil siehe In d ex ................................... 171
Quart (q t ) ................................................... 177
Quarte (Tonintervall)............................... 202
Quartil siehe In d e x ................................... 171
Q uE C K E N ST E D T -T est, L iquor................... 564
Quecksilber, Eigenschaften, Isotope usw. 220
— Normdichte................................  205,206
Quecksilber 203, Dosiskonstante . . . 198 
Quecksilberbarometer siehe Barometer 
Quecksilber(II)chlorid, Zehntelnormal­

lösung ................................................... 276
Quinacrine siehe Chinacrin
Quinte (Tonintervall)............................... 202
Quotient, respiratorischer (RQ) . . . .  591

R r siehe Korrelationskoeffizient
r (R öntgen)................................................197
°R (Grad Reaumure) siehe Reaumure 
° R (Grad Rankine) siehe Rankine
R acem ate....................................................302
Rachitis, Blut, anorganischer Phosphor. 537
— und Vitamin D ........................... 418,419
rad (Radiant).................................... 180,181
Rad (Radiation absorbed dose) . . 197,198
— equivalent man (Rem) . . . .  197,199
— L eistung................................................198
Radiant (rad)....................................... 180,181
Radikand, D efin itio n ............................... 132
Radioactinium, Eigenschaften usw. . . 223 
Radioaktive Isotope siehe Isotope, radio­

aktive
Radioaktiver Zerfall, Einheiten . . . . 197
------- Tabellen.......................................  240 ff.
Radiologische Dosiseinheiten . . . . 197 ff. 
Radiothorium, Eigenschaften usw. . . 223 
Radium, Eigenschaften, Isotope usw. . 222
Radium 226, Dosiskonstante................... 198
Radium A, Eigenschaften usw...................222
— B, Eigenschaften usw............................221
— Eigenschaften usw............................22!
— C', Eigenschaften u s w ........................ 222
— C ", Eigenschaften usw..........................221

R Radium D, Eigenschaften usw............... 221
— E, Eigenschaften usw............................221
— E ", Eigenschaften usw......................... 221
— F, Eigenschaften usw............................ 222
— G, Eigenschaften usw........................... 221
Radon, Eigenschaften, Isotope usw. . . 222 
Randon numbers siehe Zufallszahlen 
Range siehe Extrembereich
Rangzahlen (ranks)
Rankine-Skala.................................181,182
Ranks siehe I n d e x .................................171
Rattenbißfieber ................................. 602, 615
Ratteneinheit (RE), Östrogene . . . .  464
Raumeinheiten........................................... 176 ff.
Raumladung, elektrische............................191
RBE (relative biological effective-

ness) ........................................... 197,199
RE (Ratteneinheit), Östrogene . . . .  464 
Retraktion, Bestimmung (Blutgerinnung) 554
R6aumur-Skala................................ 181,182
Rechtsverschiebung des weißen Blutbilds 551 
Rechtwinkliges Dreieck (Formeln) . . 1 4 0  
Reduzierende Substanzen, Blut . . . .  530
------- D efinition......................................... 502
------- G a lle ................................................. 495
------- H a r n ..................................................502
------- H arntests......................................... 507
Referenzpräparate, internationale bio­

logische ..........................................  693 ff.
Refraktionswert siehe Brechungsindex
Register Ton (reg. t n ) ............................... 176
Regressionskoeffizient b siehe Index . 171 
Rekalzifizierungszeit, Bestimmung

(Blutgerinnung)................................... 553
Relative biological effectiveness

(R B E )........................................ 197,199
Relative Dichte siehe «spezifisches Ge­

wicht»
Relative Lautstärke................................... 201
Rem (rad equivalent man) . . . .  197,199
Renale Hypertonie ....................................598
Renaler Wasserverlust..................... 508, 509
R en n in ....................................................... 384
Residualkapazität, funktionelle . . . .  589
Residualvolumen........................................589
Resistenz, Bakterien- (gegen Antibiotica) 599 
Resonanzenergie der Elemente . . . .  229 
Resorcin, Formel und Molekulargewicht 274 
Respiratorische Acidosen und Alkalosen 510 
Respiratorischer Quotient (RQ) und

Grundumsatz............................. 591, 592
Reststickstoff, B lu t ....................................527
— Liquor................................................... 565
— M agensaft........................................... 490
—■ Mutter- und Kuhm ilch....................... 484
— Pancreassaft........................................... 494
— Prostatasekret........................................570
— Samenbläschensekret........................... 570
— S p e ich el............................................... 487
— Sperma....................................................569
Reticulocyten, B lu t ....................................545
— osmotische Resistenz........................... 522
— im Wachstumsalter................................544
Reticulumzellen, Knochenmark . . . .  551 
Retina siehe unter Auge
R etinen...............................................416, 417
Retinol (Vitamin A j ) ............................... 416
Revolution (rev, ganzer Winkel) . . . 1 8 0
Reziproken (Tafeln)......................................18
Rh (Blutgruppensystem)................  555, 559
Rhamnose................................................... 306
Rhenium, Eigenschaften, Isotope usw. . 220 
Rhesus (Blutgruppensystem) . . . 555, 559
Rheumatisches F ieber................................624
Rhizopterin....................................   429
Rhodan, L iq u o r ........................................567
— M agensaft........................................... 491
— S p eich el............................................... 489
Rhodium, Eigenschaften, Isotope usw .. 216 
Rhodopsin siehe Sehpurpur
Rhomboid, Rhombus (Formeln) . . . 1 4 2
Ribitol siehe Adonit....................................313
Riboflavin siehe Vitamin Ba
Ribofuranose siehe R ibose....................... 307
Ribonucleasen, Definition . . . .  382, 383
— Eigenschaften........................................394
__Liquor..................................................... 566
— Spezifität................................................383
Ribonucleinsäuren (RNS) . . . .  326, 327

Ribonucleinsäuren (RNS), Blut . . . .  528
— enzymatische Spaltung . . 382, 383, 394
Ribonucleotide (siehe auch Nucleotide) 327
R ib o s e ....................................  303,307
Ribose-l,5-diphosphat.......................310
R ibose-l-phosphat...........................309
— Purinstoffwechsel......................... . 378
Ribose-5-phosphat...........................309
— aus Glucose................................  395, 396
Ribose-5-phosphat, Inosinsäure-Bildung 405
— Pentosephosphat-Zyklus . . . 396,397 
Ribose-5-phosphat-l-pyrophosphat . . 310
— Inosinsäure-Bildung...................405
— Pyrimidin-Biosynthese...............409
R ib osid ...............................................327
Ribosiddiphosphat...........................327
Ribosidmonophosphat siehe Ribotid
Ribosidtriphosphat...........................327
Ribosylamin-5-phosphat...................332
— Inosinsäure-Bildung...................405
R ib otid ...............................................327
Ribulose............................................  304, 307
— Harn...............................................502
Ribulose-5-phosphat.......................310
— Pentosephosphat-Zyklus . . . 396, 397
Ricinolsäure.......................................360
Rickettsiales......................................... 640 ff.
— I n d e x ............................................. 676 ff.
— System atik..................................... 672 ff.
Riesenwuchs, hypophysärer.......... 446
Rindenhormone der Nebenniere siehe

Corticosteroide
RiNGERsche Infusionslösungen . , 295, 298 
Ristocetin, Eigenschaften und Dosierung 691 
Rm (Blutgruppenantigen) . . . .  562, 563 
RNA, RNS siehe Ribonucleinsäure 
RNSase siehe Ribonuclease 
R obertson und R eid , Grundumsatz­

standard ............................................... 593
RoBisoN-Ester siehe Glucose-6-phosphat 
RoBisoN-TANKON-Ester siehe Fructose- 

1-phosphat
Rochellesalz (Kalium-Natrium-Tartrat), 

Formel und Molekulargewicht . . . 2 7 4  
Roentgen equivalent man (rem) . . 197,199 
Rohrzucker siehe Saccharose
Röntgen ( r ) ................................................197
Röntgenleistung .............................197,198
Röntgenstrahlen.............................198,199
RosENTHAL-Faktor und Blutgerinnung. 552
Rosolsäure, Umschlagbereich...................279
Roter Hochdruck........................................598
R othera , Harn-Routinetest (Aceton) . 507 
Rous-Sarkom, Atmungsgeschwindigkeit 365
— Gärungsgeschwindigkeit...................366
RQ siehe Respiratorischer Quotient 
Rubidium, Eigenschaften, Isotope usw. 215
Rückenmark, Gewicht............................... 237
Rückfallfieber........................................   636
Ruhr siehe In d ex ................................. 676 ff.
Rundwürmer (Nemathelminthes) . . 668 ff.
— I n d e x ............................................. 676 ff.
— Systematik..................................... 672 ff.
Runs (Iterationen), Text, siehe Index . 171
— Tafeln . . . ................................129,130
Ruthenium, Eigenschaften, Isotope usw. 216 
Rutin, Bruttoformel und Molekular­

gewicht ............................................... 274
Rydberg ( R y ) ................................  187, 208
RyDBERG-Wellenzahlen...........................207

S  o siehe Standardabweichung 
O2 siehe Streuung
s (Scruple)........................ 179
s (Sekunde) siehe Sekunde
s, s. d. siehe Standardabweichung
S2 siehe Streuung
S (S iem en s)................................................192
S, s (Blutgruppenantigen) . . . .  558, 563
Saccharose (Rohrzucker) ........................... 315
■— Lösungen, spezifisches Gewicht . . 283 
Salicin, enzymatische Hydrolyse . . . . 3 8 9  
Salicylsäure, Formel und Molekular­

gewicht................................................... 274
— Vergiftung und Hyperventilation . 510
SALK-Impfstoff........................................... 647
Salmonellen......................................... 605 ff.
Salmonellenmeningitis............................... 607
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Salpetetsäure, Lösungen I n h a l t s v e r z e i c h n i s  Sorbose

Seite

S  Salpetersäure, Lösungen, spezifisches
G ew ich t............................................... 280

— Zehntelnormallösung...........................276
Salpetrige Säure, Zehntelnormallösung 276 
Salzsäure,Lösungen,spezifisches Gewicht 281 
------- Umrechnungsfaktoren . . . .  292 ff.
— M agensaft........................................... 491

Zehntelnormallösung...........................276
Samarium, Eigenschaften, Isotope usw. 218 
Samen siehe Spermatozoen 
Samenbläschensekret, chemische Zusam­

mensetzung ............................................570
Sample siehe Stichprobe
Santonin, Formel und Molekulargewicht 274
Sarkomycin, Eigenschaften.......................691
Sarkosyl-L-leucin, enzymatische Hydro­

lyse ....................................................... 386
Sauerstoff, Eigenschaften, Isotope usw. 212
— Bindung an H äm oglobin...................548
— Gehalt, Blut, Definition. . . . . .  541
------------Norm alwerte.............................542
— Kapazität, Blut, Definition . . . .  541
------------ N orm alwerte............................. 542
Sauerstoffpunkt....................................... 182
Säuglinge, Biotinmangel...........................427
— Bifidusflora........................................... 625
— Blut, Blutdruck................................... 598
------- Blutsenkung..................................... 519
------- Erythrocyten, Volumen und

Durchmesser....................................547
------- Erythrocytenzahl............................. 546
------- Hämoglobingehalt......................... 548
------- Leucocytenzahl.................................550
------- Reticulocyten..................................... 545
------- Thrombocyten......................  549
------- venöser Hämatokrit......................... 546
------- Wasserstoffionenkonzentration . 521
— Dosierung von Antibiotica . . . .  600 
 von Penicillin bei Scharlach . . 624
— Entwicklung des Gebisses...................582
— Fäces, Anzahl der Stuhlgänge . . . 496 
 Elektrolytverlust bei Diarrhöen . 513
— Gewicht, G röße................................... 578
— Gewicht von O rganen ....................... 578
— Harn, V olu m en ................................... 497
— K örperm aße............................  578, 583
— Liquor, chemische Zusammensetzung 567
— Magensaftsekretion...............................492
— Plasmaproteine................................... 523
— sekundäre Ossifikationszentren. . 579ff.
— Tagesbedarf an Nahrungsstoffen . . 469 
Säuren, aromatische, Entgiftung im

Körper........................................ 412, 415
— Definition nach Bronstedt . . . . 5 1 0
— M agensaft.................................... 491 ff.
— verzweigte aliphatische, Entgiftung

im K ö r p e r ........................................... 412
Säure-Basen-Verhältnisse des Serums . 510 
Säureüberschuß in den Nahrungs­

mitteln ............................................. 472 ff.
Saturn (Planet), K on stanten .............206
sb (Stilb)................................ 200
Scandium, Eigenschaften, Isotope usw. 213
Schalldruck..................................... 186, 201
Schallfrequenz, -geschwindigkeit und

weitere akustische Einheiten. . . . 201
Schanker, weicher.................................612
Scharlach.................................. 621,624
Scharlach-Streptokokken-Antitoxin,

IE, Standardpräparat . ....................... 694
S CHiCK-Test, Standard-Diphtherie-

Toxinfür......................................... 693
Schilddrüse, Atmungsgeschwindigkeit . 365
— chemische Zusammensetzung . . . 486
—■ Gewicht, E rw ach sen e.................237
------- S ä u g lin g ................................... 578
— Hormone (siehe auch Thyroxin,

Trijodthyronin)............................  449 ff.
------ - B ildung.................................410, 449
Schilling, Hämogramm und Klassifi­

kation der L eucocyten ................. 551
Schimmelpilze, Infektionen................ 651 ff.
— Threonin-Abbau.............................375
Schizomycetes siehe Bakterien
Schlafkrankheit..................................... 656
Schlangengift, E n z y m e ..................... 392
Schleim siehe Mucus
Schmelzpunkte der Elemente . . . . 212 ff.
Schmerzgrenze, akustische................. 201

Seite

S  Schwangerschaft, Blut, Blutsenkung . . 520
------- C holesterin .................................... 532
------- Coeruloplasmin................................ 535
------- Hämoglobin.................................... 548
------- K u p fer ............................................ 540
— Funktion der Geschlechtshormone . 468
— geburtshilfliche Normalmaße . . . 577
— Gewichtsveränderungen.............. 576
— und Gonadotropine................ 442, 443
— und Grundumsatz.......................... 594
— Harn, A ldosteron ..........................463
------- C reatin ............................................ 500
------- 17-Ketosteroide und Cortico-

steroide.......................................... 460
------- Pregnandiol.................................... 467
— Immunantikörperbildung (Blut­

gruppen) ............................ 556, 560, 561
— Muttermilch siehe Muttermilch
— und Ö strogen e ..............................443
— und Oxytocin...................  447
— und Progesteron..............................443
— und Prolactin..................................445
— Teste..................................................443
— und Thyroxin..................................449
— Tagesbedarf an Nahrungsstoffen . . 469
— Uterus, Größenzunahme und Invo­

lution .................................................. 576
— Vitamin-B6-Mangel und Plasma­

stickstoff .............................................. 425
Schwefel, Eigenschaften, Isotope usw. . 213
Schwefel 35, A nw endung...................... 238
------- physikalische Eigenschaften 234,235
------- Zerfallstabelle......................  242, 243
Schwefel, B lu t ...........................................537
— Fäces...................................................... 496
— Harn..................................... . 503, 514
— Körper und O rg a n e ......................486
— Liquor..............................................567
— Lösungen, Umrechnungsfaktoren 292ff.
— Mutter- und Kuhmilch..................484
— Nahrungsmittel.................... ...  . 472 ff.
— Pancreassaft.......................................... 494
— S p eich el.............................................. 488
— Spermatozoen . ...................................571
— Tagesbedarf..........................................470
— Umrechnung in Schwefelsäure und

Schwefeltrioxyd..............................275
Schwefelpunkt...................  182
Schwefelsäure, Lösungen, spezifisches

G ew ich t.............................................. 280
— Umrechnung in Schwefel.................. 275
— Zehntelnormallösung.......................... 276
Schwefelsäureester, Entgiftungspro­

dukte ........................ ...  412, 415
Schwefeltrioxyd, Umrechnung in

Schwefel.............................................. 275
— Zehntelnormallösung.......................... 276
Schwefelwasserstoff, Magensaft . . . . 491
Schweinerotlauf...................................... 627
— Serum, IE, Standardpräparat . . . 694 
Schweiß, Na+-, K+-, CL-Gehalt . . .  513
— Wasserverlust d urch ................  508, 509
Schwereformel, internationale.................. 205
Schwingungszahlen der gleichteilig tem­

perierten Stim m ung.......................... 202
Scopolamin, Bruttoformel und Mole­

kulargewicht ...................................... 274
Scruple ( s ) .................................................. 179
Scyllit, H arn .............................................. 502
Se, se (Sekretoren, Blutgruppen) . . . 557
Secretin siehe Sekretin 
Sedimentationskonstante, Plasma­

proteine .............................................. 524
Sedoheptulose................................ 304, 308
Sedoheptulose-l,7-diphosphat . . . . 3 1 2
Sedoheptulose-7-phosphat...................... 312
— Pentosephosphat-Zyklus . . . 396,397
Seemeile.................................... 174,175
Sehpurpur und Vitamin A ...................... 417
Sekretin............................................  456, 493
Sekretoren und Nichtsekretoren (Blut­

gruppen) .............................................. 557
Sekunde (Tonintervall).......................... 202
Sekunde (Zeit, W in k el)........ 179,180
— Umrechnungstabellen...................... 739
Selacholeinsäure siehe Nervonsäure
Selbstinduktionskoeffizient.......................195
Selen, Eigenschaften, Isotope usw. . . 2 1 5
Semiacetale . ...........................................301

Seite

S  Semiketale.................................................. 301
Seminose siehe Mannose 
Senecioylcoenzym A , Leucin-Abbau. . 374 
Senecioylhydrase, Leucin-Abbau . . . 3 7 4  
Senkungsgeschwindigkeit, Blut . . . . 5 1 9
Septime (Tonintervall)............................. 202
Sequentialanalyse auf Grund von Paar­

differenzen, Pläne (siehe rückseitige 
Einbanddeckeltasche)

Serienkorrelation, Text, siehe Index . . 171
— Tafel.........................   58
S e r in ..............................................................323
— A b b a u ..................................................... 375
— Decarboxylierung................................ 372
— aus Glucose..................................  395, 403
— Glycin-Abbau.........................................375
— Harn..............................................  499
— Homocystein-Abbau............................ 375
— aus Kohlenhydraten . . . . . . .  403
— Muttermilch....................  485
— in Plasmaproteinen................................ 525
— Transaminierung.................................... 372
— Zellbestandteile a u s ............................ 404
Serindehydrase.....................  375
Serotonin siehe Hydroxytryptamin
Serozyme und Blutgerinnung.................... 552
Serum siehe auch Blut
— Proteine siehe Proteine
— Ultrafiltrat, Na+-, K+-, CL-Gehalt . 513
— Wasser, Na+-, K+-, Cl--Gehalt . . 513
------- und Proteingehalt des

S eru m s..................................  288, 508
------- spezifisches Gewicht.......................... 516
Serum accelerator und Blutgerinnung . 552
— prothrombin conversion accelerator

und B lu tger in n u n g ............................ 552
------- Converting factor und Blut­

gerinnung ............................................. 552
Serum-Ac-Globulin und Blutgerinnung 552 
Serumgonadotropin.....................................442
— IE, Standardpräparat............................ 697
Sexte (Tonintervall).....................................202
Shibi-Gatchaki-Krankheit und Vitamin

B2 ..............................................................423
SHizuME-Einheit (Pigmenthormon) . . 448 
Shock, Grundumsatzstandard . . . .  593 
Sialsäure, Blut . ......................................... 530
— M a g en sa ft.............................................490
Sichelzellen, H ä m o g lo b in ........................ 548
— und P oikilocytose.....................  547
Sichelzellenanämie und Blutviskosität . 519
— und osmotische Resistenz der Ery­

throcyten ................................................. 522
Siderisches Jahr..................................179,180
Siedepunkte der E lem en te............... 212 ff.
— des Wassers.........................  255, 260, 261
SiEGBAHNsche X-Einheit.................174,175
Siemens ( S ) ..................................................192
Signifikanz und -teste siehe Statistik 
Silber, Eigenschaften, Isotope usw. . . 2 1 6
— Harn. ......................................................504
— Körper und O r g a n e ............................ 486
Silbernitrat, Zehntelnormallösung. . . 2 7 6
Silberpunkt................................................. 182
Silicium, Eigenschaften, Isotope usw. . 213 
Silicium 31, physikalische Eigen­

schaften . ..................................  234,235
Silicium, Blut................................................. 538
— Pancreassaft (Kieselsäure)....................494
sin (S inus)......................................................139
Siriometer . . . ..............................174,175
Sirius w eite.......................................... 174,175
Sitzhöhe im Wachstumsalter . . . . 583 ff.
sk(Skot)......................................................... 200
Skelett siehe Knochen
Skorbut und Vitamin C .............................436
Skorpiongift, Phospholipasen....................393
Skot(sk)......................................................... 200
SM siehe Streptomycin
sn (sthene)..................................................... 185
Somatotropes Hormon (STH) siehe 

Wachstumshormon
SoMMERFELDsche Feinsttukturkonstante 207
Sonne, Konstanten ..................................... 206
Sonnenparallaxe.........................................206
Sonnentag, -stunde usw.................... 179,180
Sonnenzeit......................................................179
Sorbinsäure................................................. 359
Sorbose..........................................................304
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Sorbose-l ,6-diphosphat I n h a l t s v e r z e i c h n i s  Suszeptibilität, magnetische

Seite Seite Seite

S  Sorbose-l,6-diphosphat, enzymatische
H y d r o ly se ............................................391

Sorensen, Pufferlösungen nach . . 277, 278
Spannung, elektrische............................... 189
Spannung, m agnetische........................... 193
SpEARMANscher Korrelationskoeffizient
— Text, siehe I n d e x ............................... 171
— T a fe ln ............................................. 66, 70
Speichel, chemische Zusammensetzung

und physikalische Eigenschaften . 487 ff.
— Esterasen................................................391
— G lycosidasen ........................................388
— Lipasen....................................................390
— Na+-, K+-, Cl--Gehalt....................... 513
Speicheldrüsen, Gewicht............................237
— Glandula submaxillaris, Atmungs­

geschwindigkeit ................................... 365
------- • — Gärungsgeschwindigkeit . . 366
— Glandula parotis, Lipasen................... 390
Spektrale Augenempfindlichkeit, relative 200 
Spektren, Flammen-, der Elemente . 230ff. 
Sperma, chemische Zusammensetzung

und physikalische Eigenschaften . 568ff.
— Ö s tr o g e n e ............................................464
Spermatozoen (siehe auch Sperma) . 571 ff.
— G lycosidasen ....................................... 390
— N u c le a s e n ............................................394
Spermin, Spermidin (Prostata) . . . .  569 
Spezifische Aktivität von Radioisotopen 197
Spezifische Atomwärme . ........................207
Spezifische D r e h u n g ............................... 302
Spezifische Gammastrahlungsleistung . 198 
Spezifisches Gewicht, Definition . . . 183  
« Spezifisches Ge wicht» (relative Dichte)

D e f in it io n ............................................183
— — Blut....................................................516
--------D a rm sa ft..........................   494
--------Erythrocyten......................................546
--------G a l le ..................................................495
--------H a r n .......................................  497, 514
--------L iq u o r ..............................................564
--------M agensaft..........................................490
--------Mutter- und Kuhmilch.....................484
--------Pancreassaft......................................493
--------Prostatasekret..................................570
--------Speichel..............................................487
--------Sperm a..............................................568
— — wässeriger Lösungen . . . .  280ff.
Spezifische Ionenladung........................... 207
Spezifische Ladung, Elektron...................207
--------P r o t o n ..............................................207
Spezifische Leitfähigkeit siehe Leitfähig­

keit, elektrische
Spezifische Lichtausstrahlung...................200
Spezifische M asse........................................183
Spezifische Wärme, B lu t ........................... 522
--------Erythrocyten......................................522
--------W a sse r ..............................................205
Sphärocyten, osmotische Resistenz . . 522
— und Sphärocytose............................... 547
S ph ingo lip id e................................. 350,353
S phingom yeline............................  350,353
— B lu t ........................................................ 532
— enzymatische Hydrolyse.......................393
Sphingosin....................................................353
Spiramycin, Eigenschaften....................... 691
Spirometerwerte, Umrechnung . . . 262 ff. 
Splenektomie und HowELL-JoLLYSche

Körperchen............................................545
Squalen und Fette....................................... 351
— Cholesterin-Biosynthese....................... 399
Square foot, yard usw................................. 176
sr (S terad iant)................................... 180,181
SR (Senkungsreaktion)........................... 519
St (Stokes).................................................... 188
Stable component und Blutgerinnung . 552 
Standard deviation siehe Standard­

abweichung
Standardabweichung, Definition, siehe

I n d e x .................................................171
— Vertrauensgrenzen, Tafel . . . . .  47
Standardbicarbonat siehe Alkalireserve
Standardclearance (Cs).............................515
Standardpräparate, internationale bio­

logische .........................................  693 ff.
Standardsubstanzen (Quecksilber, Was­

ser, Luft), physikalische Konstanten 205 
Stannum siehe Zinn
Staphylokokken.............................616, 617

Staphylokokken, Antitoxin, IE,
Standardpräparat............................... 694

Stärke........................................................... 318
— A- und B-Fraktion............................... 316
— enzymatische V erdauung...................389
— Leber-, siehe Glycogen
— M ilchsäuregärung................ ... . . 368
S tarrk ram pf....................................  630, 631
Statistik, Text, siehe I n d e x ....................... 171
— Bevölkerung und Stichprobe, siehe

I n d e x ...................................................171
— Binomialverteilung, siehe Index . . 171
— Definition, einleitende, siehe Index . 171
— Häufigkeit, Wahrscheinlichkeit, siehe

I n d e x ...................................................171
— Iterationen siehe In d e x ....................... 171
— Merkmal und Ereignis siehe Index . 171
— Normal Verteilung siehe Index . . . 171
— wichtige Parameter und ihre

Schätzungen siehe I n d e x ................... 171
■— PoissoN-Verteilung siehe Index . . 171
— für die Praxis siehe In d e x ................... 171
— Prüfung auf Zufälligkeit der Stich­

proben siehe Index ........................... 171
Regression, Korrelation, siehe Index 171

— Schätzungen siehe I n d e x ................... 171
— Student-Verteilung siehe Index . . 171
— statistische Teste siehe Index. . . . 171
— Transformationen siehe Index . . . 171
— X2-Verteilung (Chiquadrat-Ver­

teilung) siehe I n d e x ........................... 171
— E-Verteilung siehe I n d e x ................... 171
— hypergeometrische Verteilung siehe

I n d e x ................................................... 171
— Vertrauens- und Toleranzgrenzen

siehe In d e x ........................................... 171
— diskrete Wahrscheinlichkeitsvertei­

lung siehe Index................................... 171
— stetige Wahrscheinlichkeitsverteilung

siehe In d ex ............................  171
— WiLcoxoN-Test siehe Index . . . .  171 
Statistische Tabellen siehe Mathemati­

sche Tabellen
Steapsin (Pancreaslipase)........................... 390
Stearidonsäure........................................... 359
S tearinsäure............................................... 356
— und Fette ........................................... 351
— Muttermilch........................................... 485
S tearolsäure............................................... 360
STEFAN-BoLTZMANNSche Strahlungs-

konstante................................................207
S ter....................................................... 176, 177
Steradiant ( s r ) ................................ 180,181
Stercobilin......................................... 347, 349
Stercobilinogen................................  347, 349
Stereoisomerie (siehe auch Cis-Trans-

Isom erie)............................................... 301 ff.
Sterinester und W a c h s e ................  350, 354
Sterntag, -stunde usw.................................. 180
Sternzeit....................................................... 179
Steroide, B iosynthese................  395, 399 ff.
— B lu t ........................................................531
— H orm one............................................  456 ff.
------- Nomenklatur..........................  456, 457
— LlEBERMANN-BüRCHARD-reaktive . 531
— Nebennierenrinden-, siehe Cortico- 

steroide
Steroidsulfate, Bildung............................... 415
stetig (mathematischer Begriff) siehe

I n d e x ................................................... 171
STH (Somatotrophic Hormone) siehe 

Wachstumshormon
Sthene (sn)................................................... 185
Stibium siehe Antimon
Stichprobe siehe Statistik
Stickstoff, Eigenschaften, Isotope usw. . 212
Stickstoff 13, A n w e n d u n g ....................... 237
------- physikalische Eigenschaften 234, 235
Stickstoff siehe auch Aminosäuren, Pro­

teine
— Blut, Reststickstoff............................... 527
------- G as...................................................... 542
— D arm saft................................................494
— Fäces........................................................496
— G alle....................................................... 495
— H arn ........................................................498
— L iquo r........................   565
— M a g e n s a f t........................................... 490
— Pancreassaft........................................... 494

S  Stickstoff, Prostatasekret.....................570
— Samenbläschensekret.....................570
— Umrechnungsfaktoren.................275
Stilb (sb).................................................200
Stilböstrol, Formel und Molekular­

gewicht . ............................................274
Stimmung, gleichteilig temperierte . . 202
Stoffwechsel........................................  365 ff.
— angeborene Störungen.................376
Stokes ( s t ) ............................................. 188
Stoppani, Aräometer-Skala.................282
STPD (Standard temperature and pres­

sure, dry, Gasnormwerte).............263
Strahlungskonstanten....................  206, 207
Strahlungsleistung, elektromagnetische 196
Streptidin............................................. 313
Streptococcus-lactis-R-F&ktot................. 429
Streptokokken....................................... 621 ff.
Streptokokkenangina.........................624
Streptomyceten..................................... 635
Streptomycin, Anwendung................... 601 ff.
— D o sieru n g ........................................... 600
— Dosierung bei Brucellosen...................611
------- bei T uberkulose............................. 632
------- bei weichem Schanker..................... 612
— Eigenschaften................................. 691
— Formel und Molekulargewicht. 274, 691
— IE, Standardpräparat.....................696
Streptonivicin siehe Novobiocin 
Streptothricin siehe Neomycine
Streß, D efin ition .................................444
— und Adrenalin............................  451, 452
— und Corticotropin.........................444
—■ und G onadotropine.....................443
— Harn-17-Ketosteroide und Cortico-

steroide.............................................460
— und Noradrenalin....................  451, 452
Streuung siehe I n d e x ......................... 171
Stromdichte, elektrische.....................190
Stromstärke, elektrische.....................190
Strontium, Eigenschaften, Isotope usw. 215
Strontium 89, Anwendung.................238

-------- physikalische Eigenschaften 234, 235
------- Zerfallstabelle......................  248, 249
Strophantin G, siehe Ouabain 
Strychnin, Bruttoformel und Molekular­

gewicht.............................................274
STUART-PROWER-Faktor und Blutgerin­

nung.................................................552
STUDENT-Verteilung, Text, siehe Index . 171
— T a fe ln ........................................ 32ff., 42
Stuhl siehe Fäces
Stunde (h ) ................................  179, 180, 739
Sublimat, Zehntelnormallösung . . . . 2 7 6
Succinyladenylsäure (Succinyladenosin- 

phosphat).........................................332
— Adenylsäure-Bildung.................... 406
Succinylcoenzym A, Fettsäuren-Abbau . 371
------- Glycin-Abbau.........................375
------- Porphyrine-Biosynthese . . . .  407
------- Reaktion mit G D P .................381
------- Tricarbonsäure-Zyklus. . . 368, 369
Sucrose siehe Saccharose
Sulfadiazin, Formel und Molekular­

gewicht ...............................................274
Sulfamerazin, Formel und Molekular­

gewicht ............................................... 274
Sulfanilamid, Entgiftung im Körper 412, 414
— Formel und Molekulargewicht. . . 2 7 4
Sulfapyridin, Formel und Molekular­

gewicht ............................................... 274
Sulfarsphenamin, Referenzpräparat . . 697
Sulfat siehe Schwefel
Sulfatasen....................................   382
Sulfathiazol, Formel und Molekular­

gewicht ............................................... 274
Sulfinylbrenztraubensäure, Taurin-

Biosynthese.....................................408
Sulfohämoglobin.................................346
Sulfom ucasen.....................................390
Sulfonamide, A nw endung................ 601 ff.
— Dosierung bei Brucellosen............ 611
------- bei weichem Schanker.............612
— H arnsedim ente.............................505
Sulfone bei Lepra.................................633
Sulfosalicylsäure-Probe (Harn-Proteine) 507
Suramin bei Schlafkrankheit............ 656
Suszeptibilität, elektrische.................191
— magnetische.....................................195
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S  Sutter (Blutgruppensystem)............. 555
Syphilis............................................. 637,638
— Serum, IE, Standardpräparat. . . . 695
Symbole, A m inosäuren..................... 320
— chemische E lem en te........................  209 ff.
— Maßeinheiten (alphabetischer Index) 173
— N ucleotide..................................... 333
— physikalische, Schreibweise . . . . 1 7 2
------- K on stanten .................................. 205
Sympathisches Nervensystem, Adrena­

lin und Noradrenalin..................... 452
Synonyme von Infektionserregern und 

Infektionskrankheiten (Index) . . 676 ff. 
Systematik von Bakterien, Pilzen, Proto­

zoen und W ü rm ern ........................  672 ff.
Systolischer Blutdruck. . . . . . . .  598
------- und Adrenalin und Noradrenalin 452

t (T o n n e)....................................................178
T (Tera-, Symbol für das 1012fache) . . 9
T a g a to s e ................................................... 304
Talose........................................................... 303
tan (T a n g en s).................................... 139 ff.
Tangens hyperbolicus, T e x t ................... 140
— T a fe ln .............................................64, 65
Tantal, Eigenschaften, Isotope usw. . . 2 1 9
Tantal 182, Anwendung........................... 238
------- Dosiskonstante......................  198, 236
Taririnsäure............................................... 360
T a u r in ....................................................... 325
— aus C ystein ........................................... 408
— aus Cysteinsäure....................  372
— Funktion............................................... 404
— Harn....................................................... 499
— Konjugation mit Gallensäuren . . . 408 
TAY-SACHSsche Krankheit und Gehirn-

ganglioside........................................... 354
TDP (Thymidindiphosphat)................... 333
Technetium, Eigenschaften, Isotope usw. 216 
Technische Atmosphäre (at), Definition 186
— Umrechnungen.................... .... 186,741
Teletherapie mit Radioisotopen . . 238,  239 
Tellur, Eigenschaften, Isotope usw. . . 217 
Temperatur, empirische................ 181,182
— thermodynamische............................... 181

—  Umrechnungstabellen . . . . 182,738
Temperaturkoeffizient, H arn ................... 497
Temperierte S tim m u ng........................... 202
Teorell und Stenhagen, Puffer­

lösung nach................................  277,278
TEPP siehe Tetraäthylpyrophosphat 
Tera- (Vorsilbe für das 1012fache) . . .  9
Terbium, Eigenschaften, Isotope usw. . 219
Termitin (Vitamin T ) ............................... 441
Teropterin (Pteroyltriglutaminsäure). . 429
Terz (Tonintervall)................................... 202
Testis, Androgene . . . . . . .  401, 465
— Atrpungsgeschwindigkeit................... 365
— chemische Zusammensetzung . . . 486
— Gärungsgeschwindigkeit................... 366
— Gewicht, E rw ach sen e.......................237
------- Säugling...........................................578
—• Glycosidasen....................................... 390
Testosteron und A ndrogene...................465
— Biosynthese und Metabolismus . . 402
— und Spermatogenese . . . . . . . 571
— Struktur .....................................  457,465
Tetanie, Plasma, Calciumionen . . . .  539
— Vitamin-D-Behandlung.......................419
Tetanus........................................................630
— Antitoxin, IE, Standardpräparat . . 693
— Toxoid, IE, Standardpräparat . . . 693
Tetracycline, A nw endung................ 601 ff.
— D osieru n g ............................................600
------- bei A m öb iasis ................................. 659
------- bei Brucellosen................................. 611
------- bei G onorrhöe................................. 618
------- bei Keuchhusten............................. 610
------- bei Pneumokokkeninfektionen . 621
— — bei S y p h ilis .................................. 638
------- bei Trichomoniasis......................... 658
------- bei weichem Schanker..................... 612
— Eigenschaften........................................692
— IE, Standardpräparat........................... 696
— und T u b erk u lose............................... 632
Tetradecansäure siehe Myristinsäure
A4-Tetradecensäure . ................................357
A5-Tetradecensäure................................... 357

T  A9-Tetradecensäure siehe Myristolein-
säure

Tetracosahexaensäure.............................. 359
Tetracosansäure siehe Lignocerinsäure 
Tetracosensäure siehe Nervonsäure
Tetrahydrocortisol.................................. 459
Tetrahydrocortison.................................. 459
Tetrajodthyronin siehe Thyroxin . . . 323 
Tetraäthylpyrophosphat, Cholinesterasen-

Hemmung ...........................................391
Tetrahydrofolsäure, Inosinsäure-

Bildung ....................................  405, 406
Tetrosen.......................................................306
tg (Tangens)........................................139 ff.
Thalassämie, Erythrocyten, osmotische 

Resistenz...............................................522
— H äm oglob in .......................................548
Thallium, Eigenschaften, Isotope usw. . 221 
Theobromin, Formel und Molekular­

gewicht .............................................. 274
Theophyllin, Formel und Molekular­

gewicht .............................................. 274
Thermodynamik, Konstanten.................. 207
Thermodynamische Temperatur . . .  181 
Thiamin siehe Vitamin Bj 
Thiaminpyrophosphat

(TPP, Cocarboxylase), Blut . . . .  534
— Erythrocyten und Leucocyten . . .  534
— Formel.................................................. 421
— Pentosephosphat-Zyklus...................396
— Reaktion mit Brenztraubensäure . . 369
— Tricarbonsäure-Zyklus.......................368
Thiochrommethode (Vitamin Bj) . . . 421 
Thioctsäure siehe a-Liponsäure 
Thiokinasen, Fettsäuren-Oxydation . . 369
Thiolyse, Kohlenstoffketten...................369
Thiopherase, Fettsäuren-Abbau . . . . 371
Thiouracil und Schilddrüse.......................450
THOMSON-Querschnitt des Elektrons. . 207 
Thorium, Eigenschaften, Isotope usw. . 223 
Thorium A, Eigenschaften usw. . . . 222
— B, Eigenschaften usw........................... 221
— C, Eigenschaften usw........................... 221
— C', Eigenschaften usw.......................... 222
— C ", Eigenschaften usw.........................221
— X, Eigenschaften usw...........................222
THORN-Test (Nebennierenrinden­

funktion) ....................................  444, 461
Thoron, Eigenschaften usw.......................222
T h reon in ...................................................323
— A bbau...................................................375
— B lu t .......................................................527
— Harn.......................................................499
— Homoserin-Abbau...............................375
— Mutter-und K uhmilch...................... 484
— in Plasmaproteinen...............................525
— Tagesbedarf.......................................... 470
Threose.......................................................303
Thrombocyten, Atmungsgeschwindig­

keit .......................................................365
— B lu t .......................................................549
— und Blutgerinnung...............................552
— Gärungsgeschwindigkeit...................366
— Genealogie...........................................543
— im Wachstumsalter . ........................... 544
Thrombogen siehe Prothombin
Thrombokatalysin und Blutgerinnung . 552 
Thrombokinase siehe Thromboplastin 
Thrombokinin siehe Thromboplastin 
Thromboplastic plasma component und

Blutgerinnung....................................552
Thromboplastin und Blutgerinnung . . 552 
Thromboplastin-co-Faktor und Blut­

gerinnung ................ ....................... 552
Thromboplastinogen und Blutgerinnung 552
Thrombozym siehe Prothrombin 
Thrombozytolysin und Blutgerinnung . 552 
Thulium, Eigenschaften, Isotope usw. . 219
Thulium 170, Dosiskonstante...................198
Thylakentrin...............................................442
T hym idin...................................................330
Thymidindiphosphat...............................333
Thymidinmonophosphat (Thymidyl-

sä u re)...................................................333
— B ild u n g ...................   409
Thymidintriphosphat...............................333
Thymidylsäure siehe Thymidinmono­

phosphat
T hym in.......................................................328

T  Thymin, A b b a u ........................................379
Thymindesoxyribosid............................... 330
Thyminose....................................................306
Thymolblau, Umschlagbereich . . . .  279 
Thymolphthalein, Umschlagbereich . . 279 
Thymus, Atmungsgeschwindigkeit . . 365
— Gärungsgeschwindigkeit................ 366
— Gewicht, E rw ach sen e.................... 237
------- Säuglinge.......................................578
— N u c lea sen .........................................394
Thynnic acid.............................................359
Thyreoglobulin............................................449
Thyreoidektomiezellen........................... 445
Thyreoidhormone (siehe auch Thyro­

xin, Trijodthyronin)....................  449 ff.
— Bildung ..................................... 410,449
Thyreotropin................................................445
— IE, Standardpräparat........................ 697
Thyroid-Stimulating Hormone (TSH)

siehe Thyreotropin
T h y ro x in ......................................... . 449 ff.
— Bildung ..................................... 410,449
— physikalische Eigenschaften . . . .  323
— und Spermatogenese........................... 571
Tibiaknorpeltest (Wachstumshormon) . 446
T ig lin säu re............................................. 360
Tiglylcoenzym A, Isoleucin-Abbau . . 3 7 4
Timnodonic a c id .....................................359
T in ea ..................................................... 651 ff.
Tiselius, Elektrophorese nach . . . .  523 
Titan, Eigenschaften, Isosope usw. . . 2 1 4  
Tja, Tjb (Blutgruppenantigen) . . 558, 563 
TMP siehe Thymidinmonophosphat
tn (Ton, M aßeinheit).............................178
Tocopherole............................................. 419
Toleranzdosen von Radioisotopen . 235, 236 
Toleranzgrenzen, Text, siehe Index . . 171
— der Normalverteilung, Tafeln . . 43 ff.
T ollw u t..................................................... 646
— Serum, IE, Standardpräparat . . . 694
Ton (tn, Maßeinheit).............................178
Tonfrequenz............................................. 201
T on in tervalle ......................................... 202
Tonne ( t ) ................................................. 178
Tonskalen..................................... . 201,202
Torr (Torricelli), D efin itio n ................ 187
— Umrechnungen................. 186, 740, 741
Torutilin (Vitamin T ) .............................441
Toxoplasmose ..........................................656
TTP (Thymidintriphosphat)................ 333
TPA-, TPI-, TPIA-Test (Syphilis) . . . .  638 
TPN (TPNH, TPNH2) siehe Triphospho-

pyridinnucleotid
TPP siehe Thiaminpyrophosphat
Tränensekret, G lycosid asen ................... 390
Transaminasen............................................ 372
Transaminierung ............................. .... . 372
Transaldolase, Pentosephosphat-

Zyklus .........................................  396, 397
Transcortin..................................... .... . 459
Transferase, Tricarbonsäure-Zyklus . . 368 
Transketolase, Pentosephosphat-

Zyklus .........................................  396, 397
Transpiration, unsichtbare . . . .  508, 509
Transsudate, Na+-, K+-, Cl~-Gehalt. . 513 
Transsudation aus den Kapillaren . . . 509
Transurane, Eigenschaften und Iso­

tope .................................................  225 ff.
Trapezoid (F o rm eln )................................142
Traubenzucker siehe Glucose
Treponematosen........................  637, 638
Triacontansäure........................................356
T riam cinolon ............................................461
Tricarbonsäure-Zyklus...........  368, 369
— Abbau von Nahrungsstoffen

(Übersicht).................................  379,380
— und Insulin ............................  453, 454
Trichomoniasis............................................658
Trichomycin, E igenschaften................... 692
Tricosansäure............................................ 356
Tridecansäure............................................ 355
Tridecylsäure................................   355
Triglyceride (siehe auch Fette, Öle) . . 350 
Trigonellin, K a ffe e ....................................483
— und N icotinsäu re................................426
2,6,8-Trihydroxypurin siehe Harnsäure 
Trijodthyronin.....................................  449 ff.
— B ild u n g ..................................... 410,449
— physikalische Eigenschaften . . . .  323
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T  Trijodthyronin und Schilddrüsen­
hormone ............................................... 449

Triketohydrinden.......................................319
Trimethyltetracosensäure (Mycolipen-

s ä u r e ) ................................................... 360
Trimethyltocol........................................... 419
Trinatriumphosphat, Zehntelnormal­

lösung ................................................... 276
Trinitrobenzol, Umschlagbereich . . . 279 
Triokinase, Glycerinaldehydphosphat-

Bildung ....................................  368, 370
T riosen ........................ 306
Tripeptidase . ................................  386,387
Tripeptide, enzymatische Hydrolyse . . 386 
Triphosphopyridinnucleotid (TPN, in

reduzierter Form TPNH, TPNH2) . 334
— Carboxylierungsreaktionen . . . .  398
— Erythrocyten....................................  528
— Glutaminsäure-Bildung . . . .  403,414
— und N icotinsäure............................... 426
— Pentosephosphat-Zyklus . . . 396,397
— Tricarbonsäure-Zyklus....................... 368
Tris-Puffer........................................  277,278
Trismaleat-Puffer............................  277, 278
Tritium, A nw endung............................... 237
— physikalische Eigenschaften 212,234,235
Tropäolin, Umschlagbereich...................279
Tropisches J a h r ....................  174,179,180
Troposphäre, Zusammensetzung . . 212 ff.
Troy-System............................................... 178
Trübungsmessungen, Referenzpräparat. 696 
Tryparsamid, Formel und Molekular­

gewicht ............................................... 274
T rypsin ....................................................... 384
— Antikörper-Nachweis........................... 556
— Harn....................................................... 503
— Pancreassaft........................................... 494
— und Procarboxypeptidasen . . . .  386
Trypsinogen............................................... 384
Tryptophan............................................... 323
— A bb au ......................................... 376, 377
— B lu t ....................................................... 527
— Harn....................................................... 500
— Hydroxytryptamin a u s .......................410
— Mutter- und Kuhm ilch.......................484
— in Plasmaproteinen ................................525
— Tagesbedarf...........................................470
— Zellbestandteile a u s ........................... 404
TSH (Thyroid-Stimulating Hormone)

siehe Thyreotropin
T suzusäu re............................................... 357
Tuberkulin, IE, Standardpräparate . . 693
Tuberkulose....................................  632, 633
Tuberculostearinsäure............................... 360
Tubocurarin, Dosierung bei Tetanus . . 630 
— Bruttoformel und Molekulargewicht 274 
Tubuläre Funktionswerte (^-Aminohip- 

puratausscheidung, Glucoserück­
resorption) ........................................... 515

Tularämie................................................... 609
Tumor, Nebenniere, Catecholamine . . 451
------- Corticosteroide.............................. 458
------- Östrogene im H arn...................... 464
— Phospholipid i n ...................................353
— Strahlentherapie........................  238, 239
Twaddell, Aräometer-Skala...................282
Typhus ........................................................607
— Serum, Referenzpräparat . . . . .  695
Tyramin, Bildung. . ; ...........................372
Tyrocidin, Eigenschaften . . . . . .  692
T yrosin ....................................................... 323
— A bb au ................................................... 376
— Adrenalin und Noradrenalin aus . . 409
— B lu t ....................................................... 527
— Decarboxylierung............................... 372
— Harn....................................................... 500
— H arnsedim ente................................... 505
— Melanin-Bildung...................................410
— M utterm ilch ....................................... 485
— in Plasmaproteinen............................... 525
— Thyroxin a u s ............................... 410,449
— Zellbestandteile a u s ...........................404
T yrosin osis............................................... 376
Tyrothricin, Eigenschaften.......................692

U U (Blutgruppenantigen)................  558, 563
UDP (Uridindiphcsphat) . . . . 333
Ulcus, Magen, und Corticosteroid-

th era p ie ...............................................462
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U Ulcus, Magensaft-Sekretion...................492
UMP (Uridinmonophosphat)................... 333
Undecansäure........................................... 355
Undecylsäure...............................................355
Undecylensäure, Formel und Molekular­

gewicht ............................................... 274
Ungesättigte Fettsäuren siehe Fettsäuren 
Uracil........................................................... 328
— Abbau ....................................................379
Uracilribosid siehe Uridin
Urämie, Phenole im B lu t........................... 529
Uran, Eigenschaften, Isotope usw. . . 224 
Uran I, Eigenschaften usw......................... 224
— II, Eigenschaften usw........................... 224
— Xl5 Eigenschaften usw..........................223
— X2, Eigenschaften usw..........................223
— Y, Eigenschaften usw........................... 223
— Z, Eigenschaften usw............................223
Uranus (Planet), Konstanten................... 206
Urea siehe Harnstoff
Ureidobernsteinsäure siehe Carbamyl- 

asparaginsäure
Urethan, Formel und Molekulargewicht 274
U ricase ....................................................... 394
— Purinstoffwechsel....................  378, 379
Uridin........................................................... 330
Uridindiphosphat (UDP)...........................333
Uridindiphospho-N-acetylgalactosamin 339 
Uridindiphospho-N-acetylgalactosamin-

sulfat....................................................... 339
Uridindiphospho-N-acetylglucosamin . 338 
Uridindiphospho-N-acetylglucosamin-

phosphat............................................... 338
Uridindiphosphogalactose . . . . . .  338
— Lactose-Bildung................................... 395
— aus Uridindiphosphoglucose . . . .  368
Uridindiphosphoglucosamin................... 338
Uridindiphosphoglucose........................... 337
— aus Uridindiphosphogalactose . . . 368
— aus Uridintriphosphat.......................368
Uridindiphosphoglucuronsäure . . . .  339
— aus Diphosphoglucose....................... 398
— Entgiftung von Alkoholen und

Phenolen....................................  398,412
Uridinmonophosphat (UMP, Uridyl-

sä u r e ) ................................................... 333
— enzymatische H yd ro ly se ...................394
— Pyrimidin-Biosynthese.......................409
Uridintriphosphat (UTP)........................... 333
— Pyrimidin-Biosynthese.......................409
— aus Uridindiphosphoglucose . . . .  368 
Uridylsäure siehe Uridinmonophosphat
Uridyltransferase, G lyco ly se ...................368
Urin siehe Harn
Urobilin............................................ .... . 349
— B ild u n g ............................................... 347
— B lu t ....................................................... 530
— Harn....................................................... 501
(-b)-Urobilinogen. ....................................349
Urobilinogen I X - a ................................... 348
—■ B ild u n g ............................................... 347
— Fäces....................................................... 496
— Harn....................................................... 501
Urocaninase, Histidin-Abbau................... 373
Urocaninsäure, B ild u n g ........................... 373
U rocortiso l............................................... 459
Urocortison............................................... 459
Uroflavin, H a r n ....................................... 423
Uronsäuren....................................  305, 314
— A bbau................................................... 379
Uropepsin, H a r n ........................   503
Uroporphyrine . . ........................  341,342
— H am ....................................................... 501
USP — US-Pharmacopöe
UTP siehe Uridintriphosphat
UTTER-KüRAHASHI-EnZym.......................411
Uterus, chemische Zusammensetzung . 486
— Geschlechtshormone, Funktion . . 467
— Gewicht (S ä u g lin g )....................  . 5 7 8
— und O xytocin....................................... 447
— Proteasen............................................... 388
— und Schwangerschaft...........................576

V V (Volt)........................ 189
V (Blutgruppenantigen)................  559,563
Vaccensäure............................................... 358
Vaginalsekret, Wasserstoffionenkonzen- 

tration....................................................568
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V  Vakuum, Lichtgeschwindigkeit und
Wellenwiderstand............................... 206

val (Grammäquivalent) siehe Gramm­
äquivalent

Valeriansäure..........................................355
V a lin ......................................................323
— A bb au ................................................... 374
— B lu t ............................................   527
— Harn....................................................... 500
— Mutter- und Kuhm ilch.......................484
— in Plasmaproteinen............................... 525
— Tagesbedarf...........................................470
Valerylcoenzym A, Norleucin-Abbau . 374
Vanadium, Eigenschaften, Isotope usw. 214
Vancomycin, E igenschaften............. 692
V AN-DEN-BERGH-Diazoreaktion

(Bilirubin)..................................  347,529
Varianz siehe Ind ex ..............................171
Variationsbereich siehe Extrembereich 
Vasokonstriktion und Adrenalin und

Noradrenalin.......................................452
— und Vasopressin...................................447
V asopressin........................................  447 ff.
V asotocin ............................................. 447
Ve (Blutgruppenantigen)................. 563
Vektorpotential, magnetisches . . . . 1 9 3
Vel (Blutgruppenantigen)..................563
Ven (Blutgruppenantigen) . . . .  562, 563
Venöser B lutdruck............................. 598
Ventilation..............................................589
Ventrikel und Vorkammer (Herz), Blut­

druck ................................................... 598
Ventrikelliquor ........................................... 567
Venus (Planet), K onstanten............. 206
Verdauung, Definition......................... 367
— E n z y m e ........................................  382 ff.
— Sekrete, siehe auch Darmsaft, Galle, 

Magensaft, Pancreassaft, Speichel
------- Elektrolytersatz......................  297, 299
— — Na+-, K+-, Cl--Gehalt . . . .  513 
Verdoglobin A (Verdohämoglobin)

siehe Choleglobin
Verdoglobin S (Sulfohämoglobin) . . . 346 
Verdunstung, Wasserverlust durch . . 509 
Vererbung und Nucleinsäuren . . . .  327 
Vergiftungen und HEiNZsche Innen­

körperchen ........................................... 545
— a-Liponsäure bei................................... 441
— mit Vitamin A .......................................417
— mit Vitamin D ....................................... 418
Verschiebung, elektrische....................... 190
— ZEEMANSche........................ . . . . 208
Verschiebungsgesetzkonstante,

WiENsche...............................................207
Verschiebungskonstante........................... 189
Vertrauensgrenzen, Definition, siehe

I n d e x ................................................... 171
— der Binomialverteilung, Text, siehe

I n d e x ................................................... 171
------- Tafeln............................................... 85 ff.
— für Häufigkeiten siehe oben Bino­

mialverteilung
— der hypergeometrischen Verteilung,

Text, siehe I n d e x ...............................171
------- Tafeln.............................................109 ff.
— des Korrelationskoeffizienten r, Text,

siehe In d ex ........................................... 171
------- T a fe l ................................................... 59
— des Medians, T a fe ln ................105,106
— des Mittelwertes, T a fe l......................... 43
— parameterfreie, Text, siehe Index . . 171
------- T a fe l ................................................. 128
— der Poisson-Verteilung, Text, siehe

I n d e x ...................................................171
------- Tafeln.........................................107,108
— für Quantile, T afel............................... 104
— des SpEARMANschen Korrelations­

koeffizienten, Text, siehe Index . . 171
------- Tafeln........................................   66 ff.
Vierecke (Formeln)............................. 142
Vierfelder-Test, Text, siehe Index . . . 171
—■ T a fe ln ............................................ 109 ff.
Vinylthiooxazolidon (Goitrin) . . . .  450
Viomycin, D osierung......................... 692
— Eigenschaften..................................692
V iren ..............................................  642ff.
— I n d e x ............................................  676 ff.
Viskosität, E in h eiten ......................... 188
— B lu t ..................................................519
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V  Viskosität, H a r n ........................................497
— Liquor....................................................564
— Sperma....................................................568
Vitalgranulierte Erythrocyten siehe

Reticulocyten
Vitalkapazität................................. 589, 590
— Bestimmung mittels Nomogramms 590 
Vitamine siehe auch Cholin, oc-Lipon-

säure, Mesoinosit
— antipneumonisches (Vitamin J) . . 441
— Blut siehe einzelne Vitamine
— fettlösliche.....................................416 ff.
------- und F e t t e ......................................   351
— Harn siehe einzelne Vitamine
— Liquor....................................................566
— Mutter-und K uhm ilch....................... 484
— Nahrungsmittel............................. 472ff..
— S p e ich e l................................................488
— und Spermatogenese........................... 571
— Tagesbedarf........................................... 469
— wasserlösliche.................................421 ff.
Vitamin A . . . . .......................... 416,417
------- Ester und Wachse............................. 350
Vitamin Bx.................... ....................  421, 422
------- und a-Ketosäuren im Blut . . . 533
------- und Nicotinsäuresynthese . . . 426
Vitamin B2 ................................. 422 ff.
------- und Nicotinsäuresynthese . . . 426
Vitamin B3 ................................................... 441
Vitamin B4 . . . ^ ..................................... 441
Vitamin B5................................................... 441
Vitamin B6........................ .... 424, 425
------- und Nicotinsäuresynthese . . . 426
Vitamin B12 ................................. 348, 432 ff.
Vitamin B1 3 ................................................441
Vitamin B1 4 ................................................441
Vitamin Bc siehe Folsäure
Vitamin Bt ................................................441
Vitamin C siehe Ascorbinsäure
Vitamin C2 (Vitamin J ) ........................... 441
Vitamin D .............................................417 ff.
----------Ester und W a ch se .....................350
------- IE, Standardpräparat..................... 697
------- und Parathormon............................. 450
Vitamin E .....................................419, 420
------- und biologische Oxydationen . 381
Vitamin F ............................ 440
Vitamin H siehe Biotin
Vitamin Hx siehe Paraaminobenzoesäure
Vitamin J .................................................... 441
Vitamin K ......................................... 420, 421
------- und biologische Oxydationen . . 381
Vitamin L ....................................................441
Vitamin M siehe Folsäure
Vitamin P .................................... 436, 437
Vitamin PP siehe Nicotinsäure
Vitamin T ....................................................441
Vitamin U ....................................................441
V olem ose....................................................304
Volt (V )....................................................... 189
Volumen, E in h e ite n .................176ff., 735
Volumen, Blut und Plasma . . . .  508, 518
— Darmsaft..................................... 494, 509
— Erythrocyten........................................518
------- einzelner..............................................547
— extrarenaler Wasserverlust. . . 508, 509
— extrazellulärer R aum ........................... 508
— Fäces............................................. 508, 509
— Galle....................................................... 495
— Harn............................  497, 508, 509, 514
— interstitieller Raum............................... 508
— intrazellulärer R a u m ............................508
— Liquor....................................................564
— M agensaft................................. 490, 509
— Pancreassaft................................. 493, 509
— renaler Wasserverlust. . . 497, 508, 509
— S ch w eiß ................................................508
— Speichel . .................................  487,509
— Sperma................................   568
— T hrom bocyten....................................549
Volumenprozent........................................204
Vorkammer (Herz), Blutdruck . . . .  598
Vr (Blutgruppenantigen)............................558
Vw (Blutgruppenantigen) . . . .  558, 563

W  W (W att)................................  188, 189, 196
W achse.............................................  350,354
Wachstum, Blut, A ndrogene................... 465
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W  Wachstum, Blut, Blutsenkung . . . .  519
— — Cocarboxylase ............................... 534
------- Erythrocyten, osmotische Resi­

stenz ...............................................522
------------Volumen und Durchmesser . 547
------- Erythrocytenzahl.............................546
------- H äm atokrit.....................................546
------- Hämoglobin.....................................548
------- Leucocytenzahl.................................550
------- P epsin ogen .....................................536
------- Phosphatase .. .................................. 536
------- Phosphor.........................................537
------- R eticulocyten.................................545
------- Wasserstoffionenkonzentration . 521
------- Zellelemente, Synopsis..................... 544
— Dosierung von Antibiotica . . . .  600 
 von Penicillin bei Scharlach . . 624
— Entwicklung des Gebisses . . . .  582
— Grundumsatz............................  593, 594
— Harn, Creatin.......................................500
------- Glucuronsäure.................................502
------- 17-Ketosteroide und Cortico-

steroide................................  460, 466
------- K u p fer .............................................504
------- Östrogene.........................................464
------- Volumen . .................................... 497
— Kalorien- und Proteineinnahme . . 469
— Körperm aße................................  583 ff.
— Körperwasser.......................................508
— M agensaft....................................  490 ff.
— Ossifikationszentren, sekundäre . 579 ff.
— Prostata, Phosphatase....................  570
— S p eich el........................................  487 ff.
— Vitalkapazität.......................................589
— Tagesbedarf an Nahrungsstoffen . . 469
Wachstumshormon...................................446
— IE, Standardpräparat...........................697
— und M am m ogenese...........................445
Wachstumstest nach Evans (Wachs­

tumshormon) .......................................446
Wadenumfang (K inder)....................  583 ff.
Wahrscheinlichkeit siehe Statistik 
Wärme, spezifische, siehe Spezifische Wärme
Wärmeäquivalent.......................................187
Wärmedurchgangszahl. . ....................... 188
Wärmeleitfähigkeit...................................188
Wärmemenge . . ........................  187,742
Wärmeübergangszahl........................... . 1 8 8
Wasser, Aufnahme, tägliche . . . 237, 508
— Ausscheidung, tägliche.......................237
------- und V asopressin.............................448
— Dampf, Sättigungsdruck...................259
— Dampfdruck und Siede­

punkt ................................  255, 260, 261
— F ixp u n k te ...........................................182
— Gammastrahlungsabsorption . . . 199
— Gehalt, Darmsaft . . . . . . . .  494
------- F äces ......................................  496, 509
------- G a lle .......................... 495
------- Körper, anatomische Räume,

O rgane................................  486, 508
------- Nahrungsmittel.......................... 472 ff.
------- Pancreassaft......................  493
------- Prostatasekret................................. 570
------- Samenbläschensekret..................... 570
------- Speichel............................................. 487
— Haushalt des Körpers. . . . 237, 508 ff.
------- und Corticosteroide.........................461
------- und Vasopressin..................  447, 448
------- und Wachstumshormon . . . .  446
— Normwerte.............................. 204, 206
— schweres, Dichte............................ 205
— Tagesbedarf................................  469,470
— Verluste (K örper)....................  508, 509
— Vielfache des Molekulargewichts . . 273
Wässerige Lösungen siehe Lösungen,

wäßrige
Wasserstoff, atomare Konstanten . . . 207
— Eigenschaften, Isotope usw........... 212
— Ortho- . . ........................................... 224
— Para-................................................ 224
Wasserstoff 2 siehe Deuterium 
Wasserstoff 3 siehe Tritium
Wasserstoff ionenkonzentration (pH)

und Acidosen, Alkalosen . . . .  509 ff.
— B lu t ........................................  509ff., 521
— C ervixhals.....................................568
— Darmsaft........................................ 494
— Erythrocyten.................................546
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W  Wasserstoffionenkonzentration (pH),
Fäces........................................................ 496

— Galle........................................................495
— Harn........................................................ 497
— Indikatoren, Umschlagbereich . . . 2 7 9
— M agensaft............................................490
— Liquor....................................................564
— Pancreassaft............................................493
— Prostatasekret........................................570
— Pufferlösungen.........................  277, 278
— Samenbläschensekret............................570
— Speichel ................................................ 487
— Sperma.................... .................... .... . 568
— Vaginalsekret........................................ 568
Waterhouse-F riderx CHSEN-Sy ndrom,

Corticosteroidbehandlung. . . 461, 462
Watt ( W ) ................................. 188, 189, 196
Weber (W b )................................................ 194
WEBER-FECHNERsches Gesetz................... 201
Weicher Schanker........................................612
Weinsäure, Isomerie....................................302
— Zehntelnormallösung............................276
Weiselsaft siehe Bienenköniginnenfutter
Weißer Hochdruck....................................598
Wellenlängen, Compton- ............................207
— D efin itio n ............................................ 201
Wellen widerstand des Vakuums . . . .  206
Wellenzahlen, Rydberg- ........................... 207
Weltzeit (W Z ) ............................................179
Weltall, Zusammensetzung................ 212 ff.
WERNiCKEsche Encephalopathie und

Vitamin Bx ............................................422
Wespengift, Phospholipasen................... 393
WESTERGREN-Methoden (Senkungs­

geschwindigkeit)....................................519
Wichte (spezifisches Gewicht)....................183
Widerstand, elektrischer............................192
WiENScheVerschiebungsgesetzkonstante 207 
WiLcoxoN-Test, Text, siehe Index. . . 171
— T a fe ln ................................................124 ff.
WiLSONsche Krankheit, Blut, Kupfer. . 540
------------Coeruloplasmin..........................535
------- Harn, K u p fe r ............................... 504
Winkel, Einheiten.............................180,181
— Umrechnungen....................................739
Winkelbeschleunigung................................185
Winkelfunktionen.................................... 138 ff.
Winkelgeschwindigkeit............................ 184
Winkelmaße................................. 139,180
Wirkung, Einheiten.................................  188
Wirkungsqüantum, PLANCKsches . . . 207 
Wismut, Eigenschaften, Isotope usw. . 221 
Wochenbett siehe Schwangerschaft 
Wolfram, Eigenschaften, Isotope usw. . 220 
Wra (Blutgruppenantigen) . . . .  562, 563 
Würmer................................   663 ff.
— I n d e x .............................................  676 ff.
— System atik.....................................  672 ff.
Wurzeln, Definition....................................132
— F orm eln ................................................ 134
— Quadratwurzeltafeln..........................20 ff.
WZ (Weltzeit) . . . . . . .  179, 732, 733

X  x  siehe Mittelwert
X (Blutgruppenantigen)............................563
Xanthidylsäure siehe Xanthosinmono- 

phosphat
Xanthin........................................................ 328
— A bb au .................................................... 378
— enzymatische O x y d a tio n ....................394
— Purinstoffwechsel................................378
Xanthindesoxyribosid siehe Desoxy-

xanthosin
X anthinoxydase........................................ 394
— Purinstoffwechsel..................... 378, 379
Xanthinribosid siehe Xanthosin
Xanthochromie, L iq u or............................564
Xanthopterin................................................429
Xanthosin.................................................... 331
— Purinstoffwechsel................................378
Xanthosinmonophosphat (XMP, Xan­

thyisäure) ................................................332
— B ild u n g ................................................ 407
— Guanylsäure-Bildung........................... 407
— Purinstoffwechsel................................378
Xanthurensäure, Tryptophan-

Abbau .........................................  376,377
Xanthyisäure siehe Xanthosinmonophos­

phat
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X  XE (SiEGBAHNsche X-Einheit) 174, 175, 206 
Xenon, Eigenschaften, Isotope usw. . . 217 
XMP siehe Xanthosinmonophosphat
X-Substanzen (Androgene).......................465
Xyloascorbinsäure siehe Ascorbinsäure 
Xyloketose siehe Xylulose
X y lo s e ....................................................... 303
Xylulose............................................  304,307
— Harn....................................................... 502
Xylulose-5-phosphat............................... 310
— Pentosephosphat-Zyklus . . . 396,397 
Xylulowaldenase, Pentosephosphat-

Zyklus ................................................... 397
Xymenic a c i d ........................................... 358

Y  Yard ( y d ) ........................................... 174,175
Yard-Pound-Second-Maßsystem . . . 172  
Yta (Blutgruppenantigen)....................... 563
Ytterbium, Eigenschaften, Isotope usw. 219 
Yttrium, Eigenschaften, Isotope usw. . 215

Z  Zähne siehe Gebiß
ZEEMANsche V e r sc h ie b u n g ............................208
Zeit (E in h eiten)..................... 179,180,739
Zeitzonenkarte................................  732, 733
Zellbestandteile, Biosynthese aus

Aminosäuren................................  404 ff.
— — aus G lu c o se ............................  395 ff.
Zellkern, Nucleinsäuren...........................326
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Z Zellstoffw echsel....................................... 366
Z e llu lo se ...................................................316
Zenti- (Vorsilbe für IO-2) . . . . . .  9
Zentimeter (cm), Definition und Um­

rechnung .................................... 174,175
— Umrechnung in In c h ........................... 734
Zentimeter- Gramm- Sekunde-Maß System 172 
Zerfall, radioaktiver, siehe radioaktiver

Zerfall
Zink, Eigenschaften, Isotope usw. . . 214
Zink 63, A nw endung............................... 238
------- Dosiskonstante..............................   236
------- physikalische Eigenschaften 234, 235
Zink 65, A nw endung....................  238
------- Dosiskonstante......................  198, 236
------- physikalische Eigenschaften 234, 235
------- Zerfallstabelle..............................   247
Zink, B lu t................................................... 540
— Prostatasekret....................................... 570
—■ Spermatozoen....................................... 571
— Tagesbedarf...........................................470
Zinksulfat, Zehntelnormallösung . . . 276 
Zinn, Eigenschaften, Isotope usw. . . 217
— B lu t ....................................................... 540
— H arn ....................................................... 504
— Körper und O rg a n e ........................... 486
Zirkon, Eigenschaften, Isotope usw. . . 215 
Zitronensäure siehe Citronensäure
Zisternalliquor........................................... 567
Zoll siehe Inch
Zoopherin................................................... 432
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Z Zucker siehe auch Kohlenhydrate, Glu­
cose, Fructose usw. sowie reduzie­
rende Substanzen

— B lu t ....................................................... 530
— Galle............................ 495
— Harn....................................................... 502
— Harn-Roütinetests............................... 507
— Pancreassaft........................................... 494
— S p e ich e l.................................... .... . 487
Zucker und Süßigkeiten, chemische Zu­

sammensetzung ................................... 478
------- Magenentleerung und Acidität . 493
Zuckerphosphate........................  305, 309 ff.
Zuckersäuren ............................................305
Zufallszahlen, Definition........................... 146
— Anwendung siehe I n d e x ................... 171
— Tafel....................................................... 131
Zusammensetzung, chemische, siehe

chemische Zusammensetzung 
Zwergwuchs, hypophysärer, Wachs­

tumshormon-Behandlung ................... 447
Zwitterionen............................................... 319
Zyanide siehe Cyanide 
Zyklus, weiblicher, siehe Menstruations­

zyklus
Zylinder, F o r m e ln ................................... 143
— Harn....................................................... 505
Zymohexase siehe Aldolase 
Zymoplastin siehe Thromboplastin 
Zymosterin, Cholesterin-Biosynthese . 399 
Zytozym siehe Thromboplastin
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Zeit^pnenkarte

Die Zone der Zeit von Greenwich ist mit Null gekennzeichnet. ■
a

Zonen mit ganzstündigen Differenzen zur Greenwicher Zeit 

Zonen mit halbstündigen Differenzen zur Greenwicher Zeit 

Zonen, in denen offiziell noch keine Zonenzeit angenommen ist 

Zonen ohne gesetzliche Zeit
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+1 C1 -  2  - 3  - 4 -  5 - 6 ' - 7 ' ..... - 8 - 1 0
W 15° 0° E 15° E 30° E 45° E 60° E 75° E 90° E 105° E 120° E 135° E 150°

Zeitumrechnung Gegeben sei die Zeit der Zone A , gesucht die Zeit der Zone B. Man sub­
trahiere die Kennzahl der Zone B von der Kennzahl der Zone A  und erhält 
die Differenz C. Dann ist

Zeit der Zone B =  (Zeit der Zone A )  +  C

Beispiele: a) Gegeben: Zeit in Zone +  5. Gesucht: Zeit in Zone -|- 6. 
C  =  5 — 6 =  — 1

b) Gegeben: Zeit in Zone — 5. Gesucht: Zeit in Zone —6.
C  =  —5 — (— 6) =  + 1

c) Gegeben: Zeit in Zone +5. Gesucht: Zeit in Zone —6,30.
C  =  +5  — (— 6,30 =  +11,30

d) Gegeben: Zeit in Zone — 12. Gesucht: Zeit in Zone + 12.
C  =  —12 —  12 =  —24

usw .



734 Umrechnung von Foot und Inch in Zentimeter und umgekehrt* Maßeinheiten

Beispiele: a) 45 in =  3 ft 9 in
b) 60% in =  153,4 cm; 2,23 in =  2 in -f 0,23 in =  5,08 cm +  0,5842 cm =  5,6642 cm; 3 ft 8% in =  113,7 cm
c) 101 cm =  39,764 in «a 3 ft 3% in; 10,1 cm =  3,9764 in

Inches bzw. Feet und Inches in Zentimeter

cm 0 1 2 3 4 5 6 7 8 9

in ft+ inf in ft+inf in ft+inf in ft+inf in ft+ inf in ft+ inf in ft+inf in ft+ inf in ft+inf in ft+inf
0 0,0000 0 0 0,3937 0 0% 0,7874 0 0% 1,1811 0 1% 1,5748 0 1% 1,9685 0 2 2,3622 0 2% 2,7559 0 2% 3,1496 0 3% 3,5433 0 3%

10 3,9370 0 3% 4,3307 0 4% 4,7244 0 4% 5,1181 0 5% 5,5118 0 5% 5,9055 0 5% 6,2992 0 6% 6,6929 0 6% 7,0866 0 7% 7,4803 0 7%
20 7,8740 0 7% 8,2677 0 8% 8,6614 0 8% 9,0551 0 9 9,4488 0 9% 9,8425 0 9% 10,236 010% 10,630 010% 11,024 011 11,417 011%
30 11,811 011% 12,205 1 0% 12,598 1 0% 12,992 1 1 13,386 1 1% 13,780 1 1% 14,173 1 2% 14,567 1 2% 14,961 1 3 15,354 1 3%
40 15,748 1 3% 16,142 1 4% 16,535 1 4% 16,929 1 4% 17,323 1 5% 17,717 1 5% 18,110 1 6% 18,504 1 6% 18,898 1 6% 19,291 1 7%
50 19,685 1 7% 20,079 1 8% 20,472 1 8% 20,866 1 8% 21,260 1 9% 21,654 1 9% 22,047 110 22,441 110% 22,835 110% 23,228 1 11%
60 23,622 111% 24,016 2 0 24,409 2 0% 24,803 2 0% 25,197 2 1% 25,591 2 1% 25,984 2 2 26,378 2 2% 26,772 2 2% 27,165 2 3%
70 27,559 2 3% 27,953 2 4 28,346 2 4% 28,740 2 4% 29,134 2 5% 29,528 2 5% 29,921 2 5% 30,315 2 6% 30,709 2 6% 31,102 2 7%
80 31,496 2 7% 31,890 2 7% 32,283 2 8% 32,677 2 8% 33,071 2 9% 33,465 2 9% 33,858 2 9% 34,252 210% 34,646 210% 35,039 2 11
90 35,433 211% 35,827 211% 36,220 3 0% 36,614 3 0% 37,008 3 1 37,402 3 1% 37,795 3 1% 38,189 3 2% 38,583 3 2% 38,976 3 3

100 39,370 3 3% 39,764 3 3% 40,157 3 4% 40,551 3 4% 40,945 3 5 41,339 3 5% 41,732 3 5% 42,126 3 6% 42,520 3 6% 42,913 3 6%
110 43,307 3 7% 43,701 3 7% 44,094 3 8% 44,488 3 8% 44,882 3 8% 45,276 3 9% 45,669 3 9% 46,063 3 10% 46,457 310% 46,850 3 10%
120 47,244 311 % 47,638 311% 48,031 4 0 48,425 4 0% 48,819 4 0% 49,213 4 1% 49,606 4 1% 50,000 4 2 50,394 4 2% 50,787 4 2%
130 51,181 4 3% 51,575 4 3% 51,968 4 4 52,362 4 4% 52,756 4 4% 53,150 4 5% 53,543 4 5% 53,937 4 5% 54,331 4 6% 54,724 4 6%
140 55,118 4 7% 55,512 4 7% 55,905 4 7% 56,299 4 8% 56,693 4 8% 57,087 4 9% 57,480 4 9% 57,874 4 9% 58,268 410% 58,661 4 10%
150 59,055 411 59,449 411% 59,842 411% 60,236 5 0% 60,630 5 0% 61,024 5 1 61,417 5 1% 61,811 5 1% 62,205 5 2% 62,598 5 2%
160 62,992 5 3 63,386 5 3% 63,779 5 3% 64,173 5 4% 64,567 5 4% 64,961 5 5 65,354 5 5% 65,748 5 5% 66,142 5 6% 66,535 5 6%
170 66,929 5 6% 67,323 5 7% 67,716 5 7% 68,110 5 8% 68,504 5 8% 68,898 5 8% 69,291 5 9% 69,685 5 9% 70,079 510% 70,472 5 10%
180 70,866 510% 71,260 511% 71,653 511% 72,047 6 0 72,441 6 0% 72,835 6 0% 73,228 6 1% 73,622 6 1% 74,016 6 2 74,409 6 2%
190 74,803 6 2% 75,197 6 3% 75,590 6 3% 75,984 6 4 76,378 6 4% 76,772 6 4% 77,165 6 5% 77,559 6 5% 77,953 6 6 78,346 6 6%
200 78,740 6 6% 79,134 6 7% 79,527 6 7% 79,921 6 7% 80,315 6 8% 80,709 6 8% 81,102 6 9% 81,496 6 9% 81,890 6 9% 82,283 6 10%
210 82,677 610% 83,071 611% 83,464 611% 83,858 611% 84,252 7 0% 84,646 7 0% 85,039 7 1 85,433 7 1% 85,827 7 1% 86,220 7 2%
220 86,614 7 2% 87,008 7 3 87,401 7 3% 87,795 7 3% 88,189 7 4% 88,583 7 4% 88,976 7 5 89,370 7 5% 89,764 7 5% 90,157 7 6%
230 90,551 7 6% 90,945 7 7 91,338 7 7% 91,732 7 7% 92,126 7 8% 92,520 7 8% 92,913 7 8% 93,307 7 9% 93,701 7 9% 94,094 7 10%
240 94,488 710% 94,882 710% 95,275 711% 95,669 711% 96,063 8 0% 96,457 8 0% 96,850 8 0% 97,244 8 1% 97,638 8 1% 98,031 8 2
250 98,425 8 2% 98,819 8 2% 99,212 8 3% 99,606 8 3% 100,00 8 4 100,39 8 4% 100,79 8 4% 101,18 8 5% 101,57 8 5% 101,97 8 6
260 102,36 8 6% 102,76 8 6% 103,15 8 7% 103,54 8 7% 103,94 8 8 104,33 8 8% 104,72 8 8% 105,12 8 9% 105,51 8 9% 105,91 8 9%
270 106,30 810% 106,69 810% 107,09 811% 107,48 811% 107,87 811% 108,27 9 0% 108,66 9 0% 109,05 9 1 109,45 9 1% 109,84 9 1%
280 110,24 9 2% 110,63 9 2% 111,02 9 3 111,42 9 3% 111,81 9 3% 112,20 9 4% 112,60 9 4% 112,99 9 5 113,39 9 5% 113,78 9 5%
290 1 1 Ä  1 7 Q 114,57 9 A% 114.96 9 7 115.35 9 7% 115.75 9 7% 116.14 9 8% 116,54 9 8% 116,93 9 8% 117,32 9 9% 117,72 9 9%

* Nachdruck nur mit Erlaubnis des Herausgebers, f  Auf den nächstliegenden Achtel-Inch auf- oder abgerundet.



Maßeinheiten Umrechnung von diversen angelsächsischen Volumen- und 735
Masseneinheiten in metrische und umgekehrt*

1 '0  | 1 | 2 | 3 | 4 ■ | 5 | 6 | 7 | 8 | 9 1 0 1 1 1 2 1 3 1 4 1 5 1 6 1 7 1 8 1 9

Ounce (avoirdupois) -  Gramm Gramm -  Ounce (avoirdupois)

0
10
20
30
40
50
60
70
80
90

00,000
283,50
566,99
850,49
1134.0
1417.5
1701.0
1984.5
2268.0
2551.5

28,350
311.84 
595,34
878.84
1162.3
1445.8
1729.3
2012.8
2296.3 
2579,8

56,699
340,19
623,69
907,18
1190.7
1474.2
1757.7
2041.2
2324.7
2608.2

85,049
368,54
652,04
935,53
1219.0
1502.5
1786.0
2069.5
2353.0
2636.5

113,40
396,89
680,39
963,88
1247.4
1530.9
1814.4
2097.9
2381.4
2664.9

141,75
425,24
708,74
992,23
1275.7
1559.2
1842.7
2126.2
2409.7 
2693,2

170,10
453,59
737,09
1020,6
1304.1
1587.6
1871.1
2154.6
2438.1
2721.6

198,45
481,94
765,44
1048.9
1332.4
1615.9
1899.4
2182.9
2466.4
2749.9

226,80
510,29
793,79
1077.3
1360.8
1644.3
1927.8
2211.3
2494.8
2778.3

255,15
538,64
822,14
1105.6
1389.1
1672.6
1956.1
2239.6
2523.1
2806.6

0
10
20
30
40
50
60
70
80
90

0,0000
0,3527
0,7055
1,0582
1,4110
1,7637
2,1164
2,4692
2,8219
3,1747

0,0353
0,3880
0,7408
1,0935
1,4462
1,7990
2,1517
2,5045
2,8572
3,2099

0,0705
0,4233
0,7760
1,1288
1,4815
1,8342
2,1870
2,5397
2,8925
3,2452

0,1058
0,4586
0,8113
1,1640
1,5168
1,8695
2,2223
2,5750
2,9277
3,2805

0,1411
0,4938
0,8466
1,1993
1,5521
1,9048
2,2575
2,6103
2,9630
3,3158

0,1764
0,5291
0,8818
1,2346
1,5873
1,9401
2,2928
2,6455
2,9983
3,3510

0,2116
0,5644
0,9171
1,2699
1,6226
1,9753
2,3281
2,6808
3,0336
3,3863

0,2469
0,5997
0,9524
1,3051
1,6579
2,0106
2,3634
2,7161
3,0688
3,4216

0,2822
0,6349
0,9877
1,3404
1,6932
2,0459
2,3986
2,7514
3,1041
3,4568

0,3175
0,6702
1,0229
1,3757
1,7284
2,0812
2,4339
2,7866
3,1394
3,4921

Ounce (apothecary) -  Gramm Gramm -  Ounce (apothecary)

0
10
20
30
40
50
60
70
80
90

00,000
311,03
622,07
933,10
1244.1
1555.2
1866.2
2177.2
2488.3
2799.3

31,103
342,14
653,17
964,21
1275.2
1586.3
1897.3
2208.3
2519.4
2830.4

62,207
373,24
684,28
995,31
1306.3
1617.4
1928.4
2239.5
2550.5
2861.5

93,310
404,35
715,38
1026.4
1337.4
1648.5
1959.5
2270.6
2581.6
2892.6

124,41
435,45
746,48
1057.5
1368.6
1679.6
1990.6
2301.7
2612.7
2923.7

155,52
466,55
777,59
1088,6
1399.7
1710.7
2021.7
2332.8
2643.8
2954.8

186,62
497,66
808,69
1119.7
1430.8
1741.8
2052.8
2363.9
2674.9
2985.9

217,72
528,76
839,79
1150.8
1461.9
1772.9
2083.9
2395.0
2706.0
3017.0

248,83
559,86
870,90
1181,9
1493.0
1804.0
2115.0
2426.1
2737.1
3048.1

279,93
590,97
902.00
1213.0
1524.1
1835.1
2146.1
2457.2
2768.2
3079.2

0
10
20
30
40
50
60
70
80
90

0,0000
0,3215
0,6430
0,9645
1,2860
1,6075
1,9290
2,2506
2,5721
2,8936

0,0322
0,3537
0,6752
0,9967
1,3182
1,6397
1,9612
2,2827
2,6042
2,9257

0,0643
0,3858
0,7073
1,0288
1,3503
1,6718
1,9933
2,3149
2,6364
2,9579

0,0965
0,4180
0,7395
1,0610
1,3825
1,7040
2,0255
2,3470
2,6685
2,9900

0,1286
0,4501
0,7716
1,0931
1,4146
1,7361
2,0576
2,3792
2,7007
3,0222

0,1608
0,4823
0,8038
1,1253
1,4468
1,7683
2,0898
2,4113
2,7328
3,0543

0,1929
0,5144
0,8359
1,1574
1,4789
1,8004
2,1219
2,4435
2,7650
3,0865

0,2251
0,5466
0,8681
1,1896
1,5111
1,8326
2,1541
2,4756
2,7971
3,1186

0,2572
0,5787
0,9002
1,2217
1,5432
1,8647
2,1863
2,5078
2,8293
3,1508

0,2894
0,6109
0,9324
1,2539
1,5754
1,8969
2,2184
2,5399
2,8614
3,1829

Fluid ounce (Brit.) -  Milliliter Milliliter -  Fluid ounce (Brit.)

0
10
20
30
40
50
60
70
80
90

00,000
284,12
568,25
852,37
1136.5
1420.6
1704.7 
1988,9
2273.0
2557.1

28,412
312,53
596,66
880,78
1164,9
1449.0
1733.1
2017.3
2301.4
2585.5

56,825
340,95
625,07
909,19
1193.3
1477.4
1761.6
2045.7
2329.8
2613.9

85,237
369,36
653,48
937,60
1221,7
1505,9
1790.0
2074.1
2358.2
2642.3

113,65
397,77
681,89
966,02
1250,1
1534.3
1818.4
2102.5
2386.6 
2670,8

142.06 
426,18 
710,31 
994,43
1278.6
1562.7
1846.8
2130.9 
2415,0 
2699,2

170,47
454,60
738,72
1022,8
1307.0
1591.1
1875.2
2159.3
2443.5
2727.6

198,89
483,01
767,13
1051.3
1335.4
1619.5
1903.6
2187.7 
2471,9 
2756,0

227,30
511,42
795,54
1079.7
1363.8
1647.9 
1932,0 
2216,2
2500.3
2784.4

255,71
539,83
823,96
1108,1
1392.2
1676.3
1960.4
2244.6
2528.7
2812.8

0
10
20
30
40
50
60
70
80
90

0,0000
0,3520
0,7039
1,0559
1,4078
1,7598
2,1118
2,4637
2,8157
3,1676

0,0352
0,3872
0,7391
1,0911
1,4430
1,7950
2,1470
2,4989
2,8509
3,2028

0,0704
0,4224
0,7743
1,1263
1,4782
1,8302
2,1822
2,5341
2,8861
3,2380

0,1056
0,4575
0,8095
1,1615
1,5134
1,8654
2,2174
2,5693
2,9213
3,2732

0,1408
0,4927
0,8447
1,1967
1,5486
1,9006
2,2525
2,6045
2,9565
3,3084

0,1760
0,5279
0,8799
1,2319
1,5838
1,9358
2,2877
2,6397
2,9917
3,3436

0,2112
0,5631
0,9151
1,2671
1,6190
1,9710
2,3229
2,6749
3,0269
3,3788

0,2464
0,5983
0,9503
1,3023
1,6542
2,0062
2,3581
2,7101
3,0621
3,4140

0,2816
0,6335
0,9855
1,3375
1,6894
2,0414
2,3933
2,7453
3,0973
3,4492

0,3168
0,6687
1,0207
1,3726
1,7246
2,0766
2,4285
2,7805
3,1324
3,4844

Fluid ounce (US) -  Milliliter Milliliter -  Fluid ounce (US)

0
10
20
30
40
50
60
70
80
90

00,000
295,73
591,46
887,19
1182,9
1478.6 
1774,4 
2070,1 
2365,8
2661.6

29,573
325,30
621,03
916,76
1212,5
1508,2
1803,9
2099,7
2395,4
2691,1

59,146
354,87
650,60
946,33
1242.1 
1537,8 
1833,5
2129.2 
2425,0 
2720,7

88,719
384,45
680,18
975,91
1271,6
1567.4 
1863,1 
2158,8
2454.5 
2750,3

118,29
414.02 
709,75 
1005,5
1301.2
1596.9 
1892,7 
2188,4 
2484,1
2779.9

147,86
443,59
739,32
1035.1 
1330,8 
1626,5
1922.2 
2218,0 
2513,7 
2809,4

177,44
473,17
768,89
1064,6
1360.4 
1656,1 
1951,8
2247.5 
2543,3 
2839,0

207.01 
502,74 
798,47 
1094,2 
1389,9
1685.7 
1981,4
2277.1
2572.8 
2868,6

236,58
532,31
828.04 
1123,8 
1419,5 
1715,2 
2011,0 
2306,7
2602.4 
2898,1

266,16
561,88
857,61
1153.3 
1449,1 
1744,8 
2040,5
2336.3 
2632,0 
2927,7

0
10
20
30
40
50
60
70
80
90

0,0000
0,3381
0,6763
1,0144
1,3526
1,6907
2,0289
2,3670
2,7052
3,0433

0,0338
0,3720
0,7101
1,0483
1,3864
1,7246
2,0627
2,4008
2,7390
3,0771

0,0676
0,4058
0,7439
1,0821
1,4202
1,7584
2,0965
2,4347
2,7728
3,1110

0,1014
0,4396
0,7777
1,1159
1,4540
1,7922
2,1303
2,4685
2,8066
3,1448

0,1353
0,4734
0,8116
1,1497
1,4878
1,8260
2,1641
2,5023
2,8404
3,1786

0,1691
0,5072
0,8454
1,1835
1,5217
1,8598
2,1980
2,5361
2,8743
3,2124

0,2029
0,5410
0,8792
1,2173
1,5555
1,8936
2,2318
2,5699
2,9081
3,2462

0,2367
0,5749
0,9130
1,2511
1,5893
1,9274
2,2656
2,6037
2,9419
3,2800

0,2705
0,6087
0,9468
1,2850
1,6231
1,9613
2,2994
2,6376
2,9757
3,3138

0,3043
0,6425
0,9806
1,3188
1,6569
1,9951
2,3332
2,6714
3,0095
3,3477

Pint (Brit.) -  Liter Liter -  Pint (Brit.)

0
10
20
30
40
50
60
70
80
90

0,0000
5,6825
11,365
17,047
22,730
28,412
34,095
39,777
45,460
51,142

0,5682
6,2507
11,933
17,616
23,298
28,981
34,663
40,345
46,028
51,710

1,1365
6,8189
12,501
18,184
23,866
29,549
35,231
40,914
46,596
52,279

1,7047
7,3872
13,070
18,752
24,435
30,117
35,799
41,482
47,164
52,847

2,2730
7,9554
13,638
19,320
25,003
30,685
36,368
42,050
47,733
53,415

2,8412
8,5237
14,206
19,889
25,571
31,253
36,936
42,618
48,301
53,983

3,4095
9,0919
14,774
20,457
26,139
31,822
37,504
43,187
48,869
54,552

3,9777
9,6602
15,343
21,025
26,708
32,390
38,072
43,755
49,437
55,120

4,5460
10,228
15,911
21,593
27,276
32,958
38,641
44,323
50,006
55,688

5,1142
10,797
16,479
22,162
27,844
33,526
39,209
44,891
50,574
56,256

0
10
20
30
40
50
60
70
80
90

0,0000
17,598
35,196
52,794
70,392
87,990
105,59
123,19
140,78
158,38

1,7598
19,358
36,956
54,554
72,152
89,750
107,35
124,95
142,54
160,14

3,5196
21,118
38,716
56,314
73,912
91,510
109,11
126,71
144,30
161,90

5,2794
22,877
40,475
58,073
75,672
93,270
110,87
128,47
146,06
163,66

7,0392
24,637
42,235
59,833
77,431
95,029
112,63
130,23
147,82
165,42

8,7990
26,397
43,995
61,593
79,191
96,789
114,39
131,99
149,58
167,18

10,559
28,157
45,755
63,353
80,951
98,549
116,15
133,75
151,34
168,94

12,319
29,917
47,515
65,113
82,711
100,31
117,91
135,50
153,10
170,70

14,078
31,676
49,274
66,873
84,471
102,07
119,67
137,26
154,86
172,46

15,838
33,436
51,034
68,632
86,230
103,83
121,43
139,02
156,62
174,22

Pint (US) -  Liter Liter -  Pint (US)

0
10
20
30
40
50
60
70
80
90

0,0000
4,7317
9,4633
14,195
18,927
23,658
28,390
33,122
37,853
42,585

0,4732
5,2048
9,9365
14,668
19,400
24,131
28,863
33,595
38,326
43,058

0,9463
5,6780
10,410
15,141
19,873
24,605
29,336
34,068
38,800
43,531

1,4195
6,1512
10,883
15,614
20,346
25,078
29,809
34,541
39,273
44,004

I , 8927 
6,6243
II, 356 
16,088 
20,819 
25,551 
30,283 
35,014 
39,746 
44,478

2,3658
7,0975
11,829
16,561
21,292
26,024
30,756
35,487
40,219
44,951

2,8390
7,5707
12,302
17,034
21,766
26,497
31,229
35,961
40,692
45,424

3,3122
8,0438
12,775
17,507
22,239
26,970
31,702
36,434
41,165
45,897

3,7853
8,5170
13,249
17,980
22,712
27,444
32,175
36,907
41,639
46,370

4,2585
8,9902
13,722
18,453
23,185
27,917
32,648
37,380
42,112
46,843

0
10
20
30
40
50
60
70
80
90

0,0000
21,134
42,268
63,403
84,537
105,67
126,81
147,94
169,07
190,21

2,1134
23,248
44,382
65,516
86,650
107,78
128,92
150,05
171,19
192,32

4,2268
25,361
46,495
67,630
88,764
109,90
131,03
152,17
173,30
194,43

6,3403
27,474
48,609
69,743
90,877
112,01
133,15
154,28
175,41
196,55

8,4537
29,588
50,722
71,856
92,991
114,12
135,26
156,39
177,53
198,66

10,567
31,701
52,836
73,970
95,104
116,24
137,37
158,51
179,64
200,78

12,681
33,815
54,949
76,083
97,217
118,35
139,49
160,62
181,75
202,89

14,794
35,928
57,062
78,197
99,331
120,47
141,60
162,73
183,87
205,00

16,907
38,042
59,176
80,310
101,44
122,58
143,71
164,85
185,98
207,12

19,021
40,155
61,289
82,423
103,56
124,69
145,83
166,96
188,09
209,23

Gallon (Brit.) -  Liter Liter -  Gallon (Brit.)

0
10
20
30
40
50
60
70
80
90

0,0000
45,460
90,919
136,38
181,84
227,30
272,76
318,22
363,68
409,14

4,5460
50,006
95,465
140,92
186,38
231,84
277,30
322,76
368,22
413,68

9,0919
54,552
100,01
145,47
190,93
236,39
281,85
327,31
372,77
418,23

13,638
59,098
104,56
150,02
195,48
240,94
286,40
331,86
377,31
422,77

18,184
63,643
109,10
154,56
200,02
245,48
290,94
336,40
381,86
427,32

22,730
68,189
113,65
159,11
204,57
250,03
295,49
340,95
386,41
431,87

27,276
72,735
118,20
163,65
209,11
254,57
300,03
345,49
390,95
436,41

31,822
77,281
122,74
168,20
213,66
259,12
304,58
350,04
395,50
440,96

36,368
81,827
127,29
172,75
218,21
263,67
309,13
354,59
400,04
445,50

40,914
86,373
131,83
177,29
222,75
268,21
313,67
359,13
404,59
450,05

0
10
20
30
40
50
60
70
80
90

0,0000
2,1998
4,3995
6,5993
8,7990
10,999
13,199
15,398
17,598
19,798

0,2200
2,4197
4,6195
6,8192
9,0190
11,219
13,418
15,618
17,818
20,018

0,4400
2,6397
4,8395
7,0392
9,2390
11,439
13,638
15,838
18,038
20,238

0,6599
2,8597
5,0594
7,2592
9,4589
11,659
13,858
16,058
18,258
20,458

0,8799
3,0797
5,2794
7,4792
9,6789
11,879
14,078
16,278
18,478
20,678

1,0999
3,2996
5,4994
7,6991
9,8989
12,099
14,298
16,498
18,698
20,898

1,3199
3,5196
5,7194
7,9191
10,119
12,319
14,518
16,718
18,918
21,118

1,5398
3,7396
5,9393
8,1391
10,339
12,539
14,738
16,938
19,138
21,338

1,7598
3,9596
6,1593
8,3591
10,559
12,759
14,958
17,158
19,358
21,558

1,9798
4,1795
6,3793
8,5790
10,779
12,979
15,178
17,378
19,578
21,778

Gallon (US) -  Liter Liter -  Gallon (US)

0
10
20
30
40
50
60
70
80
90

0,0000
37,853
75,707
113,56
151,41
189,27
227,12
264,97
302,83
340,68

3,7853
41,639
79,492
117,35
155,20
193,05
230,91
268,76
306,61
344,46

7,5707
45,424
83,277
121,13
158,98
196,84
234,69
272,54
310,40
348,25

11,356
49,209
87,063
124,92
162,77
200,62
238,48
276,33
314,18
352,04

15,141
52,995
90,848
128,70
166,55
204,41
242,26
280,11
317,97
355,82

18,927
56,780
94,633
132,49
170,34
208,19
246,05
283,90
321,75
359,61

22,712
60,565
98,419
136,27
174,13
211,98
249,83
287,69
325,54
363,39

26,497
64,351
102,20
140,06
177,91
215,76
253,62
291,47
329,32
367,18

30,283
68,136
105,99
143,84
181,70
219,55
257,40
295,26
333,11
370,96

34,068
71,921
109,77
147,63
185,48
223,33
261,19
299,04
336,89
374,75

0
10
20
30
40
50
60
70
80
90

0,0000
2,6418
5,2836
7,9253
10,567
13,209
15,851
18,492
21,134
23,776

0,2642
2,9060
5,5477
8,1895
10,831
13,473
16,115
18,757
21,398
24,040

0,5284
3,1701
5,8119
8,4537
11,095
13,737
16,379
19,021
21,663
24,304

0,7925
3,4343
6,0761
8,7179
11,360
14,001
16,643
19,285
21,927
24,569

I, 0567 
3,6985 
6,3403 
8,9820
II, 624 
14,266 
16,907 
19,549 
22,191 
24,833

I, 3209 
3,9627 
6,6044 
9,2462
II, 888 
14,530 
17,172 
19,813 
22,455 
25,097

1,5851
4,2268
6,8686
9,5104
12,152
14,794
17,436
20,078
22,719
25,361

1,8492
4,4910
7,1328
9,7746
12,416
15,058
17,700
20,342
22,983
25,625

2,1134
4,7552
7,3970
10,039
12,681
15,322
17,964
20,606
23,248
25,889

2,3776
5,0194
7,6612
10,303
12,945
15,586
18,228
20,870
23,512
26,154

* Nachdruck nur mit Erlaubnis des Herausgebers.



736 Umrechnung von Grain in Milligramm und umgekehrt* Maßeinheiten

Beispiele: 445 gr =  28 836 mg; 44,5 gr =  2883,6 mg; 4,45 gr =  288,36 mg; 
0,445 gr =  28,84 mg usw.

Grain in Milligramm
gr 0 0,1 0,2 0,3 0,4 0,5 0,6 0,7 0,8 0,9

10
11
12
13
14
15
16
17
18
19
20
21
22
23
24
25
26
27
28
29
30
31
32
33
34
35
36
37
38
39
40
41
42
43
44
45
46
47
48
49
50
51
52
53
54
55
56
57
58
59
60
61
62
63
64
65
66
67
68
69
70
71
72
73
74
75
76
77
78
79
80
81
82
83
84
85
86
87
88
89
90
91
92
93
94
95
96
97
98
99

647,99
712,79
777,59
842,39
907,18
971,98
1036.8 
1101,6
1166.4
1231.2
1296.0
1360.8
1425.6
1490.4
1555.2
1620.0
1684.8
1749.6
1814.4
1879.2
1944.0
2008.8
2073.6
2138.4
2203.2
2268.0
2332.8
2397.6
2462.4
2527.2
2592.0
2656.8
2721.6
2786.4
2851.2
2916.0
2980.8
3045.5
3110.3
3175.1
3239.9
3304.7
3369.5
3434.3
3499.1
3563.9
3628.7
3693.5
3758.3
3823.1
3887.9
3952.7
4017.5
4082.3
4147.1
4211.9
4276.7
4341.5
4406.3
4471.1
4535.9
4600.7
4665.5
4730.3
4795.1
4859.9
4924.7
4989.5
5054.3
5119.1
5183.9
5248.7
5313.5
5378.3
5443.1
5507.9
5572.7
5637.5
5702.3
5767.1
5831.9
5896.7
5961.5
6026.3
6091.1
6155.9
6220.7
6285.5
6350.3
6415.1

654,47
719,27
784.07 
848,87 
913,66
978,46
1043.3 
1108,1
1172.9
1237.7
1302.5
1367.3
1432.1
1496.9
1561.7
1626.5
1691.3
1756.1
1820.8
1885.6
1950.4
2015.2 
2080,0
2144.8
2209.6
2274.4
2339.2
2404.0
2468.8
2533.6
2598.4
2663.2
2728.0
2792.8
2857.6
2922.4
2987.2
3052.0
3116.8
3181.6
3246.4
3311.2
3376.0
3440.8
3505.6
3570.4
3635.2
3700.0
3764.8
3829.6
3894.4
3959.2
4024.0
4088.8
4153.6
4218.4
4283.2
4348.0
4412.8
4477.6
4542.4
4607.2
4672.0
4736.8
4801.6
4866.4
4931.2
4996.0
5060.8
5125.6
5190.4
5255.2
5320.0
5384.8
5449.6
5514.4
5579.2
5644.0
5708.8
5773.6
5838.4
5903.2
5968.0
6032.8
6097.6
6162.4
6227.2
6292.0
6356.8
6421.6

660,95
725,75
790,55
855,35
920,14
984,94
1049.7
1114.5
1179.3
1244.1
1308.9
1373.7
1438.5
1503.3
1568.1
1632.9
1697.7
1762.5
1827.3
1892.1
1956.9
2021.7
2086.5
2151.3
2216.1
2280.9
2345.7
2410.5
2475.3
2540.1
2604.9
2669.7
2734.5
2799.3
2864.1
2928.9
2993.7
3058.5
3123.3
3188.1
3252.9
3317.7
3382.5
3447.3
3512.1
3576.9
3641.7
3706.5
3771.3
3836.1
3900.9
3965.7
4030.5
4095.3
4160.1
4224.9
4289.7
4354.5
4419.3
4484.1
4548.9
4613.7
4678.5
4743.3
4808.1
4872.9
4937.7
5002.5
5067.3
5132.1
5196.9
5261.7
5326.5
5391.3
5456.1
5520.9
5585.7
5650.5
5715.3
5780.1
5844.9
5909.7
5974.5
6039.3
6104.1
6168.9
6233.7
6298.5
6363.3

667,43
732,23
797,03
861,83
926,62
991,42
1056.2 
1121,0
1185.8
1250.6
1315.4
1380.2
1445.0
1509.8
1574.6
1639.4
1704.2
1769.0
1833.8
1898.6
1963.4
2028.2
2093.0
2157.8
2222.6
2287.4
2352.2
2417.0
2481.8
2546.6
2611.4
2676.2
2741.0
2805.8
2870.6
2935.4
3000.2
3065.0
3129.8
3194.6
3259.4 
3324j2
3389.0
3453.8
3518.6
3583.4
3648.2
3713.0
3777.8
3842.6
3907.4
3972.2
4037.0
4101.8
4166.6
4231.4
4296.2
4361.0
4425.8
4490.6
4555.4
4620.2
4685.0
4749.8
4814.6
4879.4
4944.2
5009.0
5073.8
5138.6
5203.4
5268.2
5333.0
5397.8
5462.5
5527.3
5592.1
5656.9
5721.7
5786.5
5851.3
5916.1
5980.9
6045.7
6110.5
6175.3
6240.1
6304.9
6369.7
6434.5

673,91
738,71
803,51
868,31
933,10
997,90
1062.7
1127.5
1192.3
1257.1
1321.9
1386.7
1451.5
1516.3
1581.1
1645.9
1710.7
1775.5
1840.3
1905.1
1969.9
2034.7
2099.5
2164.3
2229.1
2293.9
2358.7
2423.5
2488.3
2553.1
2617.9
2682.7
2747.5
2812.3
2877.1
2941.9
3006.7
3071.5
3136.3
3201.1
3265.9
3330.7
3395.5
3460.3
3525.1
3589.9
3654.7
3719.5
3784.3
3849.1
3913.9
3978.7
4043.5
4108.3
4173.1
4237.8
4302.6
4367.4
4432.2
4497.0
4561.8
4626.6
4691.4
4756.2
4821.0
4885.8
4950.6
5015.4
5080.2
5145.0
5209.8
5274.6
5339.4
5404.2
5469.0
5533.8
5598.6
5663.4
5728.2
5793.0
5857.8
5922.6
5987.4
6052.2
6117.0
6181.8
6246.6
6311.4
6376.2
6441.0

680,39
745,19
809,99
874,79
939,58
1004.4
1069.2
1134.0
1198.8
1263.6
1328.4
1393.2
1458.0
1522.8
1587.6
1652.4
1717.2
1782.0
1846.8
1911.6
1976.4
2041.2
2106.0
2170.8
2235.6
2300.4
2365.2
2430.0
2494.8
2559.6
2624.4
2689.2
2754.0
2818.8
2883.6
2948.4
3013.1
3077.9
3142.7
3207.5
3272.3
3337.1
3401.9
3466.7
3531.5
3596.3
3661.1
3725.9
3790.7
3855.5
3920.3
3985.1
4049.9
4114.7
4179.5
4244.3
4309.1
4373.9
5438.7
4503.5
4568.3
4633.1
4697.9
4762.7
4827.5
4892.3
4957.1
5021.9
5086.7
5151.5
5216.3
5281.1
5345.9
5410.7
5475.5
5540.3
5605.1
5669.9
5734.7
5799.5
5864.3
5929.1
5993.9
6058.7
6123.5
6188.3
6253.1
6317.9
6382.7 
6447 5

686,87
751,67
816,47
881,27
946,06
1010.9
1075.7
1140.5
1205.3
1270.1
1334.9
1399.7
1464.5
1529.3
1594.1
1658.9
1723.7
1788.5
1853.2
1918.0
1982.8
2047.6
2112.4
2177.2
2242.0
2306.8
2371.6
2436.4
2501.2
2566.0
2630.8
2695.6
2760.4
2825.2
2890.0
2954.8
3019.6
3084.4
3149.2
3214.0
3278.8
3343.6
3408.4
3473.2
3538.0
3602.8
3667.6
3732.4
3797.2
3862.0
3926.8
3991.6
4056.4
4121.2
4186.0
4250.8
4315.6
4380.4
4445.2
4510.0
4574.8
4639.6
4704.4
4769.2
4834.0
4898.8
4963.6
5028.4
5093.2
5158.0
5222.8
5287.6
5352.4
5417.2
5482.0
5546.8
5611.6
5676.4
5741.2
5806.0
5870.8
5935.6
6000.4
6065.2
6130.0
6194.8
6259.6
6324.4
6389.2
6454.0

693,35
758,15
822,95
887,75
952,54
1017.3 
1082,1
1146.9
1211.7
1276.5
1341.3
1406.1
1470.9
1535.7
1600.5
1665.3
1730.1
1794.9
1859.7
1924.5
1989.3
2054.1
2118.9
2183.7
2248.5
2313.3
2378.1
2442.9
2507.7
2572.5
2637.3
2702.1
2766.9
2831.7
2896.5
2961.3
3026.1
3090.9
3155.7
3220.5
3285.3
3350.1
3414.9
3479.7
3544.5
3609.3
3674.1
3738.9
3803.7
3868.5
3933.3
3998.1
4062.9
4127.7
4192.5
4257.3
4322.1
4386.9
4451.7
4516.5
4581.3
4646.1
4710.9
4775.7
4840.5
4905.3
4970.1
5034.9
5099.7
5164.5
5229.3
5294.1
5358.9
5423.7
5488.5
5553.3
5618.1
5682.9
5747.7
5812.5
5877.3
5942.1
6006.9
6071.7
6136.5
6201.3
6266.1
6330.9
6395.7 
6460 5

699,83
764,63
829,43
894,23
959.02
1023.8 
1088,6
1153.4
1218.2
1283.0
1347.8
1412.6
1477.4
1542.2
1607.0
1671.8
1736.6
1801.4
1866.2
1931.0
1995.8
2060.6
2125.4
2190.2
2255.0
2319.8
2384.6
2449.4
2514.2
2579.0
2643.8
2708.6
2773.4
2838.2
2903.0
2967.8
3032.6
3097.4
3162.2
3227.0
3291.8
3356.6
3421.4
3486.2
3551.0
3615.8
3680.6
3745.4
3810.2
3875.0
3939.8
4004.6
4069.4
4134.2
4199.0
4263.8
4328.6
4393.4
4458.2
4523.0
4587.8
4652.6
4717.4
4782.2
4847.0
4911.8
4976.6
5041.4
5106.2
5171.0
5235.8
5300.6
5365.4
5430.1
5494.9
5559.7
5624.5
5689.3
5754.1
5818.9
5883.7
5948.5
6013.3
6078.1
6142.9
6207.7
6272.5
6337.3
6402.1
6466.9

706,31
771,11
835,91
900,70
965,50
1030.3
1095.1
1159.9
1224.7
1289.5
1354.3
1419.1
1483.9
1548.7
1613.5
1678.3
1743.1
1807.9
1872.7
1937.5
2002.3
2067.1
2131.9
2196.7
2261.5
2326.3
2391.1
2455.9
2520.7
2585.5
2650.3
2715.1
2779.9
2844.7
2909.5
2974.3
3039.1
3103.9
3168.7
3233.5
3298.3
3363.1
3427.9
3492.7
3557.5
3622.3
3687.1
3751.9
3816.7
3881.5
3946.3
4011.1
4075.9
4140.7
4205.4
4270.2
4335.0
4399.8
4464.6
4529.4
4594.2
4659.0
4723.8
4788.6
4853.4
4918.2
4983.0
5047.8
5112.6
5177.4
5242.2
5307.0
5371.8
5436.6
5501.4
5566.2
5631.0
5695.8
5760.6
5825.4
5890.2
5955.0
6019.8
6084.6
6149.4
6214.2
6279.0
6343.8
6408.6
6473.4

* Nachdruck nur mit Erlaubnis des Herausgebers.

Beispiele: 445 mg =  6,8674 gr; 44,5 mg =  0,6867 gr; 4,45 mg =  0,0687 gr; 
0,445 mg =  0,00687 gr usw.

Milligramm in Grain

mg 0 1 2 | 3 | 4 5 6 7 8 9

100
110
120
130
140
150
160
170
180
190
200
210
220
230
240
250
260
270
280
290
300
310
320
330
340
350
360
370
380
390
400
410
420
430
440
450
460
470
480
490
500
510
520
530
540
550
560
570
580
590
600
610
620
630
640
650
660
670
680
690
700
710
720
730
740
750
760
770
780
790
800
810
820
830
840
850
860
870
880
890
900
910
920
930
940
950
960
970
980
990

1,5432
1,6976
I, 8519 
2,0062 
2,1605
2,3149
2,4692
2,6235
2,7778
2,9321
3,0865
3,2408
3,3951
3,5494
3,7038
3,8581
4.0124 
4,1667 
4,3211 
4,4754
4,6297
4,7840
4,9384
5,0927
5,2470
5,4013
5,5556
5,7100
5,8643
6,0186
6,1729
6,3273
6,4816
6,6359
6,7902
6,9446
7,0989
7,2532
7,4075
7,5619
7,7162
7,8705
8,0248
8,1792
8,3335
8,4878
8,6421
8,7964
8,9508
9,1051
9,2594
9,4137
9,5681
9,7224
9,8767
10,031
10,185
10,340
10,494
10,648
10,803
10,957
II , 111 
11,266 
11,420
11,574
11,729
11,883
12,037
12,192
12,346
12,500
12,655
12,809
12,963
13,118
13,272
13,426
13,580
13,735
13,889
14,043
14,198
14,352
14,506
14,661
14,815
14,969
15.124 
15,278

1,5587
1,7130
I, 8673 
2,0216 
2,1760
2,3303
2,4846
2,6389
2,7933
2,9476
3,1019
3,2562
3,4106
3,5649
3,7192
3,8735
4,0278
4,1822
4,3365
4,4908
4,6451
4,7995
4,9538
5,1081
5,2624
5,4168
5,5711
5,7254
5,8797
6,0341
6,1884
6,3427
6,4970
6,6513
6,8057
6,9600
7,1143
7,2686
7,4230
7,5773
7,7316
7,8859
8,0403
8,1946
8,3489
8,5032
8,6576
8,8119
8,9662
9,1205
9,2748
9,4292
9,5835
9,7378
9,8921
10,046
10,201
10,355
10,509
10,664
10,818
10,972
II , 127 
11,281 
11,435
11,590
11,744
11,898
12,053
12,207
12,361
12,516
12,670
12,824
12,979
13,133
13,287
13,442
13,596
13,750
13,905
14,059
14,213
14,368
14,522
14,676
14,830
14,985
15,139
15,293

1,5741
1,7284
I, 8827
2.0371 
2,1914
2,3457
2,5000
2,6544
2,8087
2,9630
3,1173
3,2717
3,4260
3,5803
3,7346
3,8890
4,0433
4,1976
4,3519
4,5062
4,6606
4,8149
4,9692
5,1235
5,2779
5,4322
5,5865
5,7408
5,8952
6,0495
6,2038
6,3581
6,5125
6,6668
6,8211
6,9754
7,1298
7,2841
7,4384
7,5927
7,7470
7,9014
8,0557
8,2100
8,3643
8,5187
8,6730
8,8273
8,9816
9,1360
9,2903
9,4446
9,5989
9,7533
9,9076
10,062
10,216
10.371 
10,525 
10,679
10,834
10,988
I I , 142 
11,296 
11,451
11,605
11,759
11,914
12,068
12,222
12,377
12,531
12,685
12,840
12,994
13,148
13,303
13,457
13,611
13,766
13,920
14,074
14,229
14,383
14,537
14,692 
14,846 
15,000 
15,155 
15 309

1,5895
1,7439
I, 8982 
2,0525 
2,2068
2,3612
2,5155
2,6698
2,8241
2,9784
3,1328
3,2871
3,4414
3,5957
3,7501
3,9044
4,0587
4,2130
4,3674
4,5217
4,6760
4,8303
4,9847
5,1390
5,2933
5,4476
5,6019
5,7563
5,9106
6,0649
6,2192
6,3736
6,5279
6,6822
6,8365
6,9909
7,1452
7,2995
7,4538
7,6082
7,7625
7,9168
8,0711
8,2254
8,3798
8,5341
8,6884
8,8427
8,9971
9,1514
9,3057
9,4600
9,6144
9,7687
9,9230
10,077
10,232
10,386
10,540
10,695
10,849
II, 003 
11,158 
11,312 
11,466
11,621
11,775
11,929
12,084
12,238
12,392
12,547
12,701
12,855
13,009
13,164
13,318
13,472
13,627
13,781
13,935
14,090
14,244
14,398
14,553
14,707
14,861
15,016
15,170
15.324

1,6050
1,7593
I, 9136 
2,0679 
2,2223
2,3766
2,5309
2,6852
2,8396
2,9939
3,1482
3,3025
3,4568
3,6112
3,7655
3,9198
4,0741
4,2285
4,3828
4,5371
4,6914
4,8458
5,0001
5,1544
5,3087
5,4631
5,6174
5,7717
5,9260
6,0803
6,2347
6,3890
6,5433
6,6976
6,8520
7,0063
7,1606
7,3149
7,4693
7,6236
7,7779
7,9322
8,0866
8,2409
8,3952
8,5495
8,7039
8,8582
9,0125
9,1668
9,3211
9,4755
9,6298
9,7841
9,9384
10,093
10,247
10,401
10,556
10,710
10,864
II, 019 
11,173 
11,327 
11,482
11,636
11,790
11,945
12,099
12,253
12,408
12,562
12,716
12,871
13,025
13,179
13,334
13,488
13,642
13,797
13,951
14,105
14,260
14,414
14,568
14,722
14,877
15,031
15,185
15.340

i

1,6204
1,7747
I, 9290 
2,0834 
2,2377
2,3920
2,5463
2,7007
2,8550
3,0093
3,1636
3,3180
3,4723
3,6266
3,7809
3,9353
4,0896
4,2439
4,3982
4,5525
4,7069
4,8612
5,0155
5,1698
5,3242
5,4785
5,6328
5,7871
5,9415
6,0958
6,2501
6,4044
6,5588
6,7131
6,8674
7,0217
7,1760
7,3304
7,4847
7,6390
7,7933
7,9477
8,1020
8,2563
8,4106
8,5650
8,7193
8,8736
9,0279
9,1823
9,3366
9,4909
9,6452
9,7995
9,9539
10,108
10,263
10,417
10,571
10,725
10,880
II, 034 
11,188 
11,343 
11,497
11,651
11,806
11,960
12,114
12,269
12,423
12,577
12,732
12,886
13,040
13,195
13,349
13,503
13,658
13,812
13,966
14,121
14,275
14,429
14,584
14,738
14,892
15,047
15,201
15.355

1,6358
1,7902
I, 9445 
2,0988 
2,2531
2,4074
2,5618
2,7161
2,8704
3,0247
3,1791
3,3334
3,4877
3,6420
3,7964
3,9507
4,1050
4,2593
4,4137
4,5680
4,7223
4,8766
5,0309
5,1853
5,3396
5,4939
5,6482
5,8026
5,9569
6,1112
6,2655
6,4199
6,5742
6,7285
6,8828
7,0372
7,1915
7,3458
7,5001
7,6545
7,8088
7,9631
8,1174
8,2717
8,4261
8,5804
8,7347
8,8890
9,0434
9,1977
9,3520
9,5063
9,6607
9,8150
9,9693
10,124
10,278
10,432
10,587
10,741
10,895
II, 050 
11,204 
11,358 
11,513
11,667
11,821
11,976
12,130
12,284
12,438
12,593
12,747
12,901
13,056
13,210
13,364
13,519
13,673
13,827
13,982
14,136
14,290
14,445
14,599
14,753
14,908
15,062
15,216
15.371

1,6513
1,8056
I, 9599 
2,1142 
2,2686
2,4229
2,5772
2,7315
2,8859
3,0402
3,1945
3,3488
3,5031
3,6575
3,8118
3,9661
4,1204
4,2748
4,4291
4,5834
4,7377
4,8921
5,0464
5,2007
5,3550
5,5094
5,6637
5,8180
5,9723
6,1266
6,2810
6,4353
6,5896
6,7439
6,8983
7,0526
7,2069
7,3612
7,5156
7,6699
7,8242
7,9785
8,1329
8,2872
8,4415
8,5958
8,7501
8,9045
9,0588
9,2131
9,3674
9,5218
9,6761
9,8304
9,9847
10,139
10,293
10,448
10,602
10,756
10,911
II, 065 
11,219 
11,374 
11,528
11,682
11,837
11,991
12,145
12,300
12,454
12,608
12,763
12,917
13,071
13,226
13,380
13,534
13,689
13,843
13,997
14,151
14,306
14,460
14,614
14,769
14,923
15,077
15,232

115.386

1,6667
1,8210
I, 9753 
2,1297 
2,2840
2,4383
2,5926
2,7470
2,9013
3,0556
3,2099
3,3643
3,5186
3,6729
3,8272
3,9815
4,1359
4,2902
4,4445
4,5988
4,7532
4,9075
5,0618
5,2161
5,3705
5,5248
5,6791
5,8334
5,9878
6,1421
6,2964
6,4507
6,6051
6,7594
6,9137
7,0680
7,2223
7,3767
7,5310
7,6853
7,8396
7,9940
8,1483
8,3026
8,4569
8,6113
8,7656
8,9199
9,0742
9,2286
9,3829
9,5372
9,6915
9,8458
10,000
10,154
10,309
10,463
10,617
10,772
10,926
II, 080 
11,235 
11,389 
11,543
11,698
11,852
12,006
12,161
12,315
12,469
12,624
12,778
12,932
13,087
13,241
13,395
13,550
13,704
13,858
14,013
14,167
14,321
14,476
14,630
14,784
14,939
15,093
15,247
15.401

1,6821
1,8365
I, 9908 
2,1451 
2,2994
2,4537
2,6081
2,7624
2,9167
3,0710
3,2254
3,3797
3,5340
3,6883
3,8427
3,9970
4,1513
4,3056
4,4600
4,6143
4,7686
4,9229
5,0772
5,2316
5,3859
5,5402
5,6945
5,8489
6,0032
6,1575
6,3118
6,4662
6,6205
6,7748
6,9291
7,0835
7,2378
7,3921
7,5464
7,7007
7,8551
8,0094
8,1637
8,3180
8,4724
8,6267
8,7810
8,9353
9,0897
9,2440
9,3983
9,5526
9,7070
9,8613
10,016
10,170
10,324
10,479
10,633
10,787
10,942
II, 096 
11,250 
11,405 
11,559
11,713
11,867
12,022
12,176
12,330
12,485
12,639
12,793
12,948
13,102
13,256
13,411
13,565
13,719
13,874
14,028
14,182
14,337
14,491
14,645
14,800
14,954
15,108
15,263
15,417



Maßeinheiten Umrechnung von Pound in Kilogramm und umgekehrt* 737

Beispiele: 300 lb =  136,08 kg; 30 lb =  13,608 kg; 3 lb =  1,361 kg; 
0,3 lb =  0,136 kg usw.

Pound in Kilogramm
lb 0 1 2 3 4 5 6 7 8 9

1 0 0
110
120
130
140
1 5 0
160
170
180
190
2 0 0
210
220
230
240
2 5 0
260
270
280
290
3 0 0
310
320
330
340
3 5 0
360
370
380
390
4 0 0
410
420
430
440
4 5 0
460
470
480
490
5 0 0
510
520
530
540
5 5 0
560
570
580
590
6 0 0
610
620
630
640
6 5 0
660
670
680
690
7 0 0
710
720
730
740
7 5 0
760
770
780
790
8 0 0
810
820
830
840
8 5 0
860
870
880
890
9 0 0
910
920
930
940
9 5 0
960
970
980
990

45,359
49,895
54,431
58,967
63,503
68,039
72,575
77,111
81,647
86,183
90,718
95,254
99,790
104.33 
108,86
113.40
117.93
122.47
127.01
131.54
136.08
140.61
145.15
149.69
154.22
158.76
163.29
167.83
172.37
176.90
181.44
185.97
190.51
195.04
199.58
204.12
208.65
213.19
217.72 
222,26
226,80
231.33
235.87
240.40
244.94
249.48
254.01
258.55
263.08
267.62
272.16
276.69
281.23
285.76
290.30
294.84
299.37
303.91
308.44
312.98
317.51
322.05
326.59
331.12
335.66
340.19
344.73 
349,27 
353,80
358.34
362.87
367.41
371.95
376.48
381.02
385.55
390.09
394.63
399.16
403.70
408.23
412.77
417.31
421.84
426.38
430.91
435.45
439.98
444.52
449.06

45,813
50,349
54,885
59,421
63,957
68,492
73.028 
77,564 
82,100 
86,636
91,172
95,708
100.24
104.78
109.32
113.85
118.39
122.92
127.46
132.00
136.53
141.07
145.60
150.14
154.68
159.21
163.75
168.28
172.82
177.35
181.89
186.43
190.96
195.50
200.03
204.57
209.11
213.64 
218,18
222.71
227.25
231.79
236.32
240.86
245.39
249.93
254.47
259.00
263.54
268.07
272.61
277.14
281.68
286.22
290.75
295.29
299.82
304.36
308.90
313.43
317.97
322.50
327.04
331.58
336.11
340.65 
345,18
349.72
354.26
358.79
363.33
367.86
372.40
376.94
381.47
386.01
390.54
395.08
399.61
404.15
408,69
413,22
417.76
422.29
426.83
431.37
435.90
440.44
444.97
449.51

46,266
50,802
55,338
59,874
64,410
68,946
73,482
78,018
82,554
87,090
91,626
96,162
100.70
105.23
109.77
114.31
118.84
123.38
127.91
132.45
136.98
141.52
146.06
150.59
155.13
159.66
164.20
168.74
173.27
177.81
182.34 
186,88
191.42
195.95
200.49
205.02
209.56
214.10
218.63
223.17
227.70
232.24
236.78
241.31
245.85
250.38
254.92
259.45
263.99
268.53
273.06
277.60
282.13
286.67
291.21
295.74
300.28
304.81
309.35
313.89
318.42
322.96
327.49
332.03
336.57
341.10
345.64
350.17
354.71
359.25
363.78
368.32
372.85
377.39
381.92
386.46 
391,00
395.53
400.07
404.60
409.14
413.68
418.21
422.75
427.28
431.82
436.36
440.89
445.43
449.96

46,720
51,256
55,792
60,328
64,864
69,400
73,936
78,471
83,007
87,543
92,079
96,615
101.15
105.69 
110,22
114.76
119.29
123.83
128.37
132.90
137.44
141.97
146.51
151.05
155.58
160,12
164.65
169.19
173.73
178.26
182,80
187.33
191.87
196.41
200.94
205.48 
210,01
214.55
219.09
223.62
228.16
232.69
237.23
241.76
246.30
250.84
255.37
259.91
264.44
268.98
273.52
278.05
282.59
287.12
291.66
296.20
300.73
305.27
309.80
314.34
318.88
323.41
327.95
332.48 
337,02
341.56
346.09
350.63 
355,16
359.70
364.23
368.77
373.31
377.84
382.38
386.91
391.45
395.99
400.52
405.06
409.59
414.13
418.67
423.20
427.74
432.27
436.81
441.35
445.88
450.42

47,174
51,710
56,245
60,781
65,317
69,853
74,389
78,925
83,461
87,997
92,533
97,069
101,60
106.14 
110,68
115.21
119.75
124.28 
128,82
133.36
137.89
142.43
146.96
151.50
156.04
160.57
165.11
169.64
174.18
178.72
183.25
187.79
192.32
196.86
201.40
205.93
210.47
215.00
219.54
224.07
228,61
233.15
237.68
242.22
246.75
251.29
255.83
260.36
264.90
269.43
273.97
278.51
283.04
287.58
292.11
296.65
301.19
305.72
310.26
314.79
319.33
323.86
328.40
332.94
337.47
342.01
346.54
351.08 
355,62
360.15
364.69
369.22
373.76
378.30
382.83
387.37
391.90
396.44
400.98
405.51
410.05
414.58
419.12
423.66
428.19
432.73
437.26
441.80
446.33
450.87

47,627
52,163
56,699
61,235
65,771
70,307
74,843
79,379
83,915
88,451
92,986
97,522
102,06
106.59
111.13
115.67 
120,20
124.74
129.27
133.81
138.35
142.88
147.42
151.95
156.49
161.03
165.56
170.10
174.63
179.17
183.70
188.24
192.78
197.31
201.85
206.38
210.92
215.46 
219,99
224.53
229.06
233.60
238.14
242.67
247.21
251.74
256.28
260.82
265.35
269.89
274.42
278.96
283.50
288.03
292.57
297.10
301.64
306.17
310.71
315.25
319.78
324.32
328.85
333.39
337.93
342.46 
347,00
351.53
356.07
360.61
365.14
369.68
374.21
378.75
383.29
387,82
392.36
396.89
401.43
405.97
410.50
415.04
419.57
424.11
428.64
433.18
437.72
442.25
446.79
451.32

48,081
52,617
57,153
61,689
66,224
70,760
75,296
79,832
84,368
88,904
93,440
97,976
102.51
107.05
111.58
116,12
120,66
125.19
129.73
134.26
138.80
143.34
147.87
152.41
156.94
161.48 
166,01
170.55
175.09
179.62
184.16
188.69
193.23
197.77
202.30
206.84
211.37
215.91
220.45
224.98
229.52
234.05
238.59
243.13
247.66
252.20
256.73
261.27
265.81
270.34
274.88
279.41
283.95
288.48
293.02
297.56
302.09
306.63
311.16
315.70
320.24
324.77
329.31
333.84
338.38
342.92
347.45
351.99
356.52
361.06
365.60
370.13
374.67
379.20
383.74
388.28
392.81
397.35
401.88
406.42
410.95
415.49
420.03
424.56
429.10
433.63
438.17
442.71
447.24
451.78

48,534
53,070
57,606
62,142
66,678
71,214
75,750
80,286
84,822
89,358
93,894
98,430
102.97
107.50
112.04
116.57 
121,11
125.65
130.18
134.72
139.25
143.79
148.32
152.86
157.40
161.93
166.47
171.00
175.54 
180,08
184.61
189.15
193.68
198.22
202.76
207.29
211.83
216.36
220.90
225.44
229.97
234.51
239.04
243.58
248.12
252.65
257.19
261.72
266.26
270.79
275.33
279.87
284.40
288.94
293.47
298.01
302.55
307.08
311.62
316.15
320.69
325.23
329.76
334.30
338.83
343.37
347.91
352.44
356.98
361.51
366.05
370.58
375.12
379.66
384.19
388.73 
393,26
397.80
402.34
406.87
411.41
415.94
420.48
425.02
429.55
434.09
438.62
443.16
447.70
452.23

48,988
53,524
58.060 
62,596 
67,132
71,668
76,204
80,739
85,275
89,811
94,347
98,883
103.42
107.95
112.49
117.03
121.56 
126,10
130.63
135.17
139.71
144.24
148.78
153.31
157.85
162.39
166.92
171.46 
175,99
180.53
185.07
189.60
194.14
198.67
203.21
207.75 
212,28 
216,82
221.35
225.89
230.42
234.96
239.50
244.03
248.57
253.10
257.64
262.18
266.71
271.25
275.78
280.32
284.86
289.39
293.93
298.46
303.00
307.54
312.07
316.61
321.14
325.68
330.22
334.75 
339,29
343,82
348.36
352.89
357.43
361.97
366.50
371.04
375.57
380.11
384.65
389,18
393.72
398.25
402.79
407.33
411.86
416.40
420.93
425.47
430.01
434.54
439.08
443.61
448.15
452.69

49,442
53,977
58,513
63,049
67,585
72,121
76,657
81,193
85,729
90,265
94,801
99,337
103.87
108.41
112.94
117.48 
122,02
126.55
131.09
135.62
140.16
144.70
149.23
153.77
158.30
162.84
167.38
171.91
176.45
180.98
185.52
190.06
194.59
199.13
203.66
208,20
212.73
217.27 
221,81
226.34
230.88
235.41
239.95
244.49
249.02
253.56
258.09
262.63
267.17
271.70
276.24
280.77
285.31
289.85
294.38
298.92
303.45
307.99
312.53
317.06
321.60
326.13
330.67 
335,20
339.74
344.28 
348,81
353.35
357.88
362.42
366.96
371.49
376.03
380.56
385.10
389.64
394.17
398.71
403.24
407.78
412.32
416.85
421.39
425.92
430.46
435,00
439.53
444.07
448.60
453.14

* Nachdruck nur mit Erlaubnis des Herausgebers.

Beispiele: 152 kg =  335,10 lb; 15,2 kg =  33,510 lb; 1,52 kg =  3,351 lb; 
0,152 kg =  0,3351b usw.

Kilogramm in Pound

kg 0 1 2 3 4 5 6 7 8

1 0 0
110
120
130
140
1 5 0
160
170
180
190
2 0 0
210
220
230
240
2 5 0
260
270
280
290
3 0 0
310
320
330
340
3 5 0
360
370
380
390
4 0 0
410
420
430
440
4 5 0
460
470
480
490
5 0 0
510
520
530
540
5 5 0
560
570
580
590
6 0 0
610
620
630
640
6 5 0
660
670
680
690
7 0 0
710
720
730
740
7 5 0
760
770
780
790
8 0 0
810
820
830
840
8 5 0
860
870
880
890
9 0 0
910
920
930
940
9 5 0
960
970
980
990

220,46
242,51
264,55
286,60
308.65
330,69
352,74
374.79 
396,83 
418,88
440,92
462,97
485.02 
507,06 
529,11
551,16
573,20
595,25
617,29
639,34
661,39
683,43
705,48
727,53
749,57
771,62
793.66 
815,71 
837,76
859.80
881,85
903,90
925,94
947,99
970.03
992,08
1014.1
1036.2
1058.2
1080.3
1102.3
1124.4
1146.4
1168.4
1190.5
1212.5
1234.6
1256.6
1278.7
1300.7
1322.8
1344.8
1366.9
1388.9
1411.0
1433.0
1455.1
1477.1
1499.1
1521.2
1543.2
1565.3
1587.3
1609.4
1631.4
1653.5
1675.5
1697.6
1719.6
1741.7
1763.7
1785.7
1807.8
1829.8
1851.9
1873.9
1896.0
1918.0
1940.1
1962.1
1984.2
2006.2
2028.3
2050.3
2072.3
2094.4
2116.4
2138.5
2160.5
2182.6

222.67 
244,71 
266,76 
288,81 
310,85
332.90 
354,94 
376,99
399.04 
421,08
443,13
465.18 
487,22
509.27 
531,31
553,36
575,41
597,45
619,50
641,55
663,59
685,64
707.68 
729,73 
751,78
773,82
795,87
817.91 
839,96 
862,01
884.05 
906,10 
928,15
950.19 
972,24
994.28
1016.3
1038.4
1060.4
1082.5
1104.5
1126.6
1148.6
1170.7
1192.7
1214.7
1236.8
1258.8
1280.9
1302.9
1325.0
1347.0
1369.1
1391.1
1413.2
1435.2
1457.3
1479.3
1501.3
1523.4
1545.4
1567.5
1589.5
1611.6
1633.6
1655.7
1677.7
1699.8
1721.8
1743.9
1765.9
1787.9 
1810,0
1832.0
1854.1
1876.1
1898.2
1920.2
1942.3
1964.3
1986.4
2008.4
2030.5
2052.5
2074.5
2096.6
2118.6
2140.7
2162.7
2184.8

224,87
246.92 
268,96 
291,01
313.06
335,10
357,15
379,19
401,24
423.29
445,33
467,38
489.43 
511,47 
533,52
555,56
577,61
599,66
621,70
643,75
665,80
687,84
709,89
731.93 
753,98
776,03
798.07 
820,12 
842,17 
864,21
886,26
908.30 
930,35 
952,40
974.44
996,49
1018.5
1040.6
1062.6
1084.7
1106.7
1128.8
1150.8
1172.9
1194.9
1217.0
1239.0
1261.0
1283.1
1305.1
1327.2
1349.2
1371.3
1393.3
1415.4
1437.4
1459.5
1481.5
1503.6
1525.6
1547.6
1569.7
1591.7
1613.8
1635.8
1657.9
1679.9
1702.0
1724.0
1746.1
1768.1
1790.2
1812.2
1834.2
1856.3
1878.3
1900.4
1922.4
1944.5
1966.5
1988.6
2010.6
2032.7
2054.7
2076.8
2098.8
2120.8
2142.9
2164.9 
2187,0

227.08 
249,12 
271,17 
293,21 
315,26
337.31 
359,35 
381,40
403.45 
425,49
447,54
469,58
491,63
513.68 
535,72
557,77
579,82
601,86
623,91
645,95
668,00
690,05
712.09 
734,14 
756,19
778,23
800,28
822.32 
844,37 
866,42
888.46 
910,51 
932,56 
954,60 
976,65
998.69
1020.7
1042.8
1064.8
1086.9
1108.9
1131.0
1153.0
1175.1
1197.1
1219.2
1241.2
1263.2
1285.3
1307.3
1329.4
1351.4
1373.5
1395.5
1417.6
1439.6
1461.7
1483.7
1505.8
1527.8
1549.8
1571.9
1593.9 
1616,0
1638.0
1660.1 
1682,1
1704.2
1726.2
1748.3
1770.3
1792.4
1814.4
1836.5
1858.5
1880.5
1902.6
1924.6
1946.7
1968.7
1990.8
2012.8
2034.9
2056.9
2079.0
2101.0
2123.1
2145.1
2167.1
2189.2

229,28
251.33 
273,37 
295,42
317.47
339,51
361.56 
383,60 
405,65
427.70
449,74
471,79
493.84 
515,88 
537,93
559,97
582,02
604,07
626,11
648,16
670,21
692,25
714,30
736.34 
758,39
780,44
802.48 
824,53
846.57 
868,62
890,67
912.71 
934,76 
956,81
978.85
1000.9
1022.9
1045.0
1067.0
1089.1
1111.1
1133.2
1155.2
1177.3
1199.3
1221.4
1243.4
1265.5
1287.5
1309.5
1331.6
1353.6
1375.7
1397.7
1419.8
1441.8
1463.9
1485.9
1508.0
1530.0
1552.1
1574.1
1596.1
1618.2
1640.2
1662.3
1684.3
1706.4
1728.4
1750.5
1772.5
1794.6
1816.6
1838.7
1860.7
1882.7
1904.8
1926.8
1948.9
1970.9
1993.0
2015.0
2037.1
2059.1
2081.2
2103.2
2125.3
2147.3
2169.3
2191.4

231.49 
253,53
275.58 
297,62 
319,67
341.72 
363,76 
385,81
407.86 
429,90
451.95 
473,99 
496,04 
518,09 
540,13
562,18
584,22
606,27
628,32
650,36
672,41
694,46
716.50 
738,55
760.59
782,64
804,69
826.73 
848,78 
870,83
892.87 
914,92
936.96
959.01 
981,06
1003.1
1025.1
1047.2
1069.2
1091.3
1113.3
1135.4
1157.4
1179.5
1201.5
1223.6
1245.6
1267.7
1289.7
1311.8
1333.8
1355.8
1377.9
1399.9
1422.0
1444.0
1466.1
1488.1
1510.2
1532.2
1554.3
1576.3
1598.4
1620.4
1642.4
1664.5
1686.5
1708.6
1730.6
1752.7
1774.7
1796.8
1818.8
1840.9
1862.9
1885.0
1907.0
1929.0
1951.1
1973.1
1995.2
2017.2
2039.3
2061.3
2083.4
2105.4
2127.5
2149.5
2171.6
2193.6

233,69
255.74 
277,78 
299,83 
321,87
343,92
365.97 
388,01 
410,06
432.11
454,15
476,20
498,24
520,29
542,34
564,38
586,43
608,48
630,52
652,57
674,61
696,66
718,71
740.75 
762,80
784,85
806,89
828,94
850.98
873.03
895,08
917.12 
939,17 
961,22 
983,26
1005.3
1027.4
1049.4
1071.4
1093.5
1115.5
1137.6
1159.6
1181.7
1203.7
1225.8
1247.8
1269.9
1291.9
1314.0
1336.0
1358.0
1380.1
1402.1
1424.2
1446.2
1468.3
1490.3
1512.4
1534.4
1556.5
1578.5
1600.6 
1622,6
1644.6
1666.7
1688.7
1710.8
1732.8
1754.9
1776.9
1799.0
1821.0
1843.1
1865.1
1887.2
1909.2
1931.2
1953.3
1975.3
1997.4
2019.4
2041.5
2063.5
2085.6
2107.6
2129.7
2151.7
2173.8
2195.8

235,89
257,94
279,99
302,03
324,08
346.13 
368,17
390.22 
412,26 
434,31
456.36 
478,40 
500,45 
522,50 
544,54
566,59
588,63
610,68
632,73
654,77
676,82
698,87
720,91
742,96
765.00
787.05 
809,10
831.14 
853,19
875.23
897,28
919,33
941.37 
963,42 
985,47
1007.5
1029.6
1051.6
1073.7
1095.7
1117.7
1139.8
1161.8
1183.9
1205.9
1228.0
1250.0
1272.1
1294.1
1316.2
1338.2
1360.3
1382.3
1404.3
1426.4
1448.4
1470.5
1492.5
1514.6
1536.6
1558.7
1580.7
1602.8
1624.8
1646.9
1668.9
1690.9
1713.0
1735.0
1757.1
1779.1
1801.2
1823.2
1845.3
1867.3
1889.4
1911.4
1933.5
1955.5
1977.5
1999.6
2021.6
2043.7
2065.7
2087.8
2109.8
2131.9
2153.9
2176.0
2198.0

238,10
260.15 
282,19
304.24 
326,28
348,33
370.38 
392,42 
414,47
436.52
458,56
480.61 
502,65 
524,70 
546,75
568,79
590,84
612,88
634,93
656,98
679.02
701.07 
723,12
745.16 
767,21
789.25 
811,30 
833,35
855.39 
877,44
899,49
921.53 
943,58
965.62 
987,67
1009.7
1031.8
1053.8
1075.9
1097.9
1119.9
1142.0
1164.0
1186.1 
1208,1
1230.2
1252.2
1274.3
1296.3
1318.4
1340.4
1362.5
1384.5
1406.5
1428.6
1450.6
1472.7
1494.7
1516.8
1538.8
1560.9
1582.9
1605.0
1627.0
1649.1
1671.1
1693.1
1715.2
1737.2
1759.3
1781.3
1803.4
1825.4
1847.5
1869.5
1891.6
1913.6
1935.7
1957.7
1979.8
2001.8
2023.8
2045.9
2067.9
2090.0
2112.0
2134.1
2156.1
2178.2
2200.2

240,30
262,35
284.40 
306,44 
328,49
350,53
372,58
394.63 
416,67 
438,72
460.77 
482,81 
504,86 
526,90 
548,95
571.00
593,04
615.09 
637,14 
659,18
681,23
703,27
725,32
747,37
769.41
791,46
813,51
835,55
857,60
879.64
901,69
923,74
945.78 
967,83 
989,88
1011.9
1034.0
1056.0
1078.1
1 1 0 0 .1
1122,2
1144.2
1166.2
1188.3
1210.3
1232.4
1254.4
1276.5
1298.5
1320.6
1342.6
1364.7
1386.7
1408.8
1430.8
1452.8
1474.9
1496.9
1519.0
1541.0
1563.1
1585.1
1607.2
1629.2
1651.3
1673.3
1695.4
1717.4
1739.4
1761.5
1783.5
1805.6
1827.6
1849.7
1871.7
1893.8
1915.8
1937.9
1959.9
1982.0
2004.0
2026.0
2048.1
2070.1
2092.2
2114.2
2136.3
2158.3
2180.4
2202.4



738 Umrechnung Grad Fahrenheit in Grad Celsius und umgekehrt* Maßeinheiten

Beispiele : + 23° F =  -  5,00° C ; 99,4° F =  37,44° C ; 117° F =  47 22° C * 
1210° F =  654,4° C

Beispiele : -  14° C =  + 6,8° F ; 38,3° C =  100,9° F ; 
550° C =  1022° F

Fahrenheit in Celsius

-  59 bis +79° F, Intervall 1° F
Celsius in Fahrenheit

-  59 bis 0° C, Intervall 1° C

89° C 192,2° F ;

°F 0 1 2 3 4 5 6 7 8 9
-50 -45,56 -46,11 -46,67 -47,22 -47,78 -48,33 -48,89 -49,44 -50,00 -50,56
-40 -40,00 -40,56 -41,11 -41,67 -42,22 -42,78 -43,33 -43,89 -44,44 -45,00
-30 -34,44 -35,00 -35,56 -36,11 -36,67 -37,22 -37,78 -38,33 -38,89 -39,44
-20 -28,89 -29,44 -30,00 -30,56 -31,11 -31,67 -32,22 -32,78 -33,33 -33,89
-10 -23,33 -23,89 -24,44 -25,00 -25,56 -26,11 -26,67 -27,22 -27,78 -28,33
-00 -17,78 -18,33 -18,89 -19,44 -20,00 -20,56 -21,11. -21,67 -22,22 -22,78
+00 -17,78 -17,22 -16,67 -16,11 -15,56 -15,00 -14,44 -13,89 -13,33 -12,78

10 -12,22 -11,67 -11,11 -10,56 -10,00 -  9,44 -  8,89 -  8,33 -  7,78 -  7,22
20 -  6,67 -  6,11 -  5,56 -  5,00 -  4,44 -  3,89 -  3,33 -  2,78 -  2,22 -  1,67
30 -  1,11 -  0,56 0,00 + 0,56 + 1,11 + 1,67 + 2,22 + 2,78 + 3,33 + 3,89
40 + 4,44 + 5,00 + 5,56 + 6,11 + 6,67 + 7,22 + 7,78 + 8,33 + 8,89 + 9,44
50 +10,00 +10,56 +11,11 +11,67 +12,22 +12,78 +13,33 +13,89 +14,44 +15,00
60 +15,56 +16,11 +16,67 +17,22 +17,78 +18,33 +18,89 +19,44 +20,00 +20,56
70 +21,11 +21,67 +22,22 +22,78 +23,33 +23,89 +24,44 +25,00 +25,56 +26,11

80, bis 109,9° F, Intervall 1/10° F

°F 0 0,1 0,2 0,3 0,4 0,5 0,6 0,7 0,8 0,9
80, 26,67 26,72 26,78 26,83 26,89 26,94 27,00 27,06 27,11 27,17
81, 27,22 27,28 27,33 27,39 27,44 27,50 27,56 27,61 27,67 27,72
82, 27,78 27,83 27,89 27,94 28,00 28,06 28,11 28,17 28,22 28,28
83, 2^33 28,39 28,44 28,50 28,56 28,61 28,67 28,72 28,78 28,83
84, 28,89 28,94 29,00 29,06 29,11 29,17 29,22 29,28 29,33 29,39
85, 29,44 29,50 29,56 29,61 29,67 29,72 29,78 29,83 29,89 29,94
86, 30,00 30,06 30,11 30,17 30,22 30,28 30,33 30,39 30,44 30,50
87, 30,56 30,61 30,67 30,72 30,78 30,83 30,89 30,94 31,00 31,06
88, 31,11 31,17 31,22 31,28 31,33 31,39 31,44 31,50 31,56 31,61
89, 31,67 31,72 31,78 31,83 31,89 31,94 32,00 32,06 32,11 32,17
90, 32,22 32,28 32,33 32,39 32,44 32,50 32,56 32,61 32,67 32,72
91, 32,78 32,83 32,89 32,94 33,00 33,06 33,11 33,17 33,22 33,28
92, 33,33 33,39 33,44 33,50 33,56 33,61 33,67 33,72 33,78 33,83
93, 33,89 33,94 34,00 34,06 34,11 34,17 34,22 34,28 34,33 34,39
94, 34,44 34,50 34,56 34,61 34,67 34,72 34,78 34,83 34,89 34,94
95, 35,00 35,06 35,11 35,17 35,22 35,28 35,33 35,39 35,44 35,50
96, 35,56 35,61 35,67 35,72 35,78 35,83 35,89 35,94 36,00 36,06
97, 36,11 36,17 36,22 36,28 36,33 36,39 36,44 36,50 36,56 36,61
98, 36,67 36,72 36,78 36,83 36,89 36,94 37,00 37,06 37,11 37,17
99, 37,22 37,28 37,33 37,39 37,44 37,50 37,56 37,61 37,67 37,72

100, 37,78 37,83 37,89 37,94 38,00 38,06 38,11 38,17 38,22 38,28
101, 38,33 38,39 38,44 38,50 38,56 38,61 38,67 38,72 38,78 38,83
102, 38,89 38,94 39,00 39,06 39,11 39,17 39,22 39,28 39,33 39,39
103, 39,44 39,50 39,56 39,61 39,67 39,72 39,78 39,83 39,89 39,94
104, 40,00 40,06 40,11 40,17 40,22 40,28 40,33 40,39 40,44 40,50
105, 40,56 40,61 40,67 40,72 40,78 40,83 40,89 40,94 41,00 41,06
106, 41,11 41,17 41,22 41,28 41,33 41,39 41,44 41,50 41,56 41,61
107, 41,67 41,72 41,78 41,83 41,89 41,94 42,00 42,06 42,11 42,17
108, 42,22 42,28 42,33 42,39 42,44 42,50 42,56 42,61 42,67 42,72
109, 42,78 42,83 42,89 42,94 43,00 43,06 43,11 43,17 43,22 43,28

110 bis 299° F, Intervall 1° F

°F 0 1 2 3 4 5 6 7 8 9
110 43,33 43,89 44,44 45,00 45,56 46,11 46,67 47,22 47,78 48,33
120 48,89 49,44 50,00 50,56 51,11 51,67 52,22 52,78 53,33 53,89
130 54,44 55,00 55,56 56,11 56,67 57,22 57,78 58,33 58,89 59,44
140 60,00 60,56 61,11 61,67 62,22 62,78 63,33 63,89 64,44 65,00
150 65,56 66,11 66,67 67,22 67,78 68,33 68,89 69,44 70,00 70,56
160 71,11 71,67 72,22 72,78 73,33 73,89 74,44 75,00 75,56 76,11
170 76,67 77,22 77,78 78,33 78,89 79,44 80,00 80,56 81,11 81,67
180 82,22 82,78 83,33 83,89 84,44 85,00 85,56 86,11 86,67 87,22
190 87,78 88,33 88,89 89,44 90,00 90,56 91,11 91,67 92,22 92,78
200 93,33 93,89 94,44 95,00 95,56 96,11 96,67 97,22 97,78 98,33
210 98,89 99,44 100,0 100,6 101,1 101,7 102,2 102,8 103,3 103,9
220 104,4 105,0 105,6 106,1 106,7 107,2 107,8 108,3 108,9 109,4
230 110,0 110,6 111,1 111,7 112,2 112,8 113,3 113,9 114,4 115,0
240 115,6 116,1 116,7 117,2 117,8 118,3 118,9 119,4 120,0 120,6
250 121,1 121,7 122,2 122,8 123,3 123,9 124,4 125,0 125,6 126,1
260 126,7 127,2 127,8 128,3 128,9 129,4 130,0 130,6 131,1 131,7
270 132,2 132,8 133,3 133,9 134,4 135,0 135,6 136,1 136,7 137,2
280 137,8 138,3 138,9 139,4 140,0 140,6 141,1 141,7 142,2 142,8
290 143,3 143,9 144,4 145,0 145,6 146,1 146,7 147,2 147,8 148,3

300 bis 1890° F, Intervall 10° F

°F 0 10 20 30 40 50 60 70 80 90
300 148,9 154,4 160,0 165,6 171,1 176,7 182,2 187,8 193,3 198,9
400 204,4 210,0 215,6 221,1 226,7 232,2 237,8 243,3 248,9 254,4
500 260,0 265,6 271,1 276,7 282,2 287,8 293,3 298,9 304,4 310,0
600 315,6 321,1 326,7 332,2 337,8 343,3 348,9 354,4 360,0 365,6
700 371,1 376,7 382,2 387,8 393,3 398,9 404,4 410,0 415,6 421,1
800 426,7 432,2 437,8 443,3 448,9 454,4 460,0 465,6 471,1 476,7
900 482,2 487,8 493,3 498,9 504,4 510,0 515,6 521,1 526,7 532,2

1000 537,8 543,3 548,9 554,4 560,0 565,6 571,1 576,7 582,2 587,8
1100 593,3 598,9 604,4 610,0 615,6 621,1 626,7 632,2 637,8 643,3
1200 648,9 654,4 660,0 665,6 671,1 676,7 682,2 687,8 693,3 698,9
1300 704,4 710,0 715,6 721,1 726,7 732,2 737,8 743,3 748,9 754,4
1400 760,0 765,6 771,1 776,7 782,2 787,8 793,3 798,9 804,4 810,0
1500 815,6 821,1 826,7 832,2 837,8 843,3 848,9 854,4 860,0 865,6
1600 ;871,1 876,7 882,2 887,8 893,3 898,9 904,4 910,0 915,6 921,1
1700 '926,7 932,2 937,8 943,3 948,9 954,4 960,0 965,6 971,1 976,7
1800 '982.2 987.8 993.3 998.9 1004 1010 1016 1021 1027 1032

°C 0 1 2 3 4 5 6 7 8 9
-50
-40
-30
-20
-10
-00

-58,0 
-40,0 
-22,0 
-  4,0 
+14,0 
+32,0

-59,8 
-41,8 
-23,8 
-  5,8 
+12,2 
+30,2

-61,6 
-43,6 
-25,6 
-  7,6 
+10,4 
+28,4

-63,4 
-45,4 
-27,4 
-  9,4 
+ 8,6 
+26,6

-65,2 
-47,2 
-29,2 
-11,2 
+ 6,8 
+24,8

-67,0 
-49,0 
-31,0 
-13,0 
+ 5,0 
+23,0

-68,8 
-50,8 
-32,8 
-14,8 
+ 3,2 
+21,2

-70,6 
-52,6 
-34,6 
-16,6 
+ 1,4 
+19,4

-72,4 
-54,4 
-36,4 
-18,4 
-  0,4 
+17,6

-74,2 
-56,2 
-38,2 
-20,2 
-  2,2 
+15,8

0 bis 49,9° C, Intervall Vn,0 C
°C 0 0,1 0,2 0,3 0,4 0,5 0,6 0,7 0,8 0,9
+0,

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

10,
11,
12,
13,
14,
15,
16,
17,
18,
19,
20, 
21, 
22,
23,
24,
25,
26,
27,
28,
29,
30,
31,
32,
33,
34,
35,
36,
37,
38,
39,
40,
41,
42,
43,
44,
45,
46,
47,
48,
49,

32.00
33.80
35.60
37.40
39.20
41.00
42.80
44.60
46.40
48.20
50.00
51.80
53.60
55.40
57.20
59.00
60.80
62.60
64.40
66.20
68.00
69.80
71.60
73.40
75.20
77.00
78.80
80.60
82.40
84.20
86.00
87.80
89.60
91.40
93.20 
95,00
96.80
98.60

100.4 
102,2
104.0
105.8
107.6
109.4 
111,2
113.0
114.8
116.6
118.4 
120,2

32.18
33.98
35.78
37.58
39.38
41.18
42.98
44.78
46.58
48.38
50.18
51.98
53.78
55.58
57.38
59.18
60.98
62.78
64.58
66.38
68.18
69.98
71.78
73.58
75.38
77.18
78.98
80.78
82.58
84.38
86.18
87.98
89.78
91.58
93.38 
95,18
96.98
98.78 

100,6
102.4
104.2 
106,0
107.8
109.6
111.4
113.2 
115,0
116.8
118.6
120.4

32.36
34.16
35.96
37.76
39.56
41.36
43.16
44.96
46.76
48.56
50.36
52.16
53.96
55.76
57.56
59.36
61.16
62.96
64.76
66.56
68.36
70.16
71.96
73.76
75.56
77.36
79.16
80.96
82.76
84.56
86.36
88.16
89.96
91.76
93.56
95.36 
97,16
98.96 

100,8 
102,6
104.4 
106,2 
108,0
109.8 
111,6
113.4 
115,2 
117,0
118.8 
120,6

32.54
34.34
36.14
37.94
39.74
41.54
43.34
45.14
46.94
48.74
50.54
52.34
54.14
55.94
57.74
59.54
61.34
63.14
64.94
66.74
68.54
70.34
72.14
73.94
75.74
77.54
79.34
81.14
82.94
84.74
86.54
88.34
90.14
91.94
93.74
95.54
97.34
99.14

100.9
102.7
104.5
106.3 
108,1
109.9
111.7
113.5
115.3 
117,1
118.9
120.7

32.72
34.52
36.32
38.12
39.92
41.72
43.52
45.32
47.12
48.92
50.72
52.52
54.32
56.12
57.92
59.72
61.52
63.32
65.12
66.92
68.72
70.52
72.32
74.12
75.92
77.72
79.52
81.32
83.12
84.92
86.72
88.52
90.32
92.12
93.92
95.72
97.52
99.32 

101,1
102.9
104.7
106.5
108.3 
110,1
111.9
113.7
115.5
117.3 
119,1
120.9

32.90
34.70
36.50
38.30
40.10
41.90
43.70
45.50
47.30
49.10
50.90
52.70
54.50
56.30
58.10
59.90
61.70
63.50
65.30
67.10
68.90
70.70
72.50
74.30
76.10
77.90
79.70
81.50
83.30
85.10
86.90
88.70
90.50
92.30
94.10
95.90
97.70
99.50

101.3
103.1
104.9
106.7
108.5
110.3
112.1
113.9
115.7
117.5
119.3 
121,1

33.08
34.88
36.68
38.48
40.28
42.08
43.88
45.68
47.48
49.28
51.08
52.88
54.68
56.48
58.28
60.08
61.88
63.68
65.48
67.28
69.08
70.88
72.68
74.48
76.28
78.08
79.88
81.68
83.48
85.28
87.08
88.88
90.68
92.48
94.28
96.08 
97,88
99.68

101.5
103.3
105.1
106.9
108.7
110.5
112.3
114.1
115.9
117.7
119.5
121.3

33.26
35.06
36.86
38.66
40.46
42.26
44.06
45.86
47.66
49.46
51.26
53.06
54.86
56.66
58.46
60.26
62.06
63.86
65.66
67.46
69.26
71.06
72.86
74.66
76.46
78.26
80.06
81.86
83.66
85.46
87.26
89.06
90.86
92.66
94.46
96.26
98.06
99.86

101.7
103.5
105.3
107.1
108.9
110.7
112.5
114.3
116.1
117.9
119.7
121.5

33.44
35.24
37.04
38.84
40.64
42.44
44.24
46.04
47.84
49.64
51.44
53.24
55.04
56.84
58.64
60.44
62.24
64.04
65.84
67.64
69.44
71.24
73.04
74.84
76.64
78.44
80.24
82.04
83.84
85.64
87.44
89.24
91.04
92.84
94.64
96.44
98.24 

100,0 
101,8
103.6
105.4
107.2
109.0 
110,8
112.6
114.4
116.2
118.0 
119,8 
121,6

33.62
35.42
37.22
39.02
40.82
42.62
44.42
46.22
48.02
49.82
51.62
53.42
55.22
57.02
58.82
60.62
62.42
64.22
66.02
67.82
69.62
71.42
73.22
75.02
76.82
78.62
80.42
82.22
84.02
85.82
87.62
89.42 
91,22
93.02
94.82
96.62
98.42 

100,2 
102,0
103.8
105.6
107.4
109.2 
111,0
112.8
114.6
116.4
118.2 
120,0 
121,8

50 bis 199° C, Intervall 1° C
°C 0 1 2 3 4 5 6 7 8 9
50
60
70
80
90

100
110
120
130
140
150
160
170
180
190

122,0
140.0
158.0
176.0
194.0
212.0
230.0
248.0
266.0
284.0
302.0
320.0
338.0
356.0
374.0

123.8
141.8
159.8
177.8
195.8
213.8
231.8
249.8
267.8
285.8
303.8
321.8
339.8
357.8
375.8

125.6
143.6
161.6
179.6
197.6
215.6
233.6
251.6
269.6
287.6
305.6
323.6
341.6
359.6
377.6

127.4
145.4
163.4
181.4
199.4
217.4
235.4
253.4
271.4
289.4
307.4
325.4
343.4
361.4
379.4

129.2
147.2
165.2
183.2
201.2
219.2
237.2
255.2
273.2
291.2
309.2
327.2
345.2
363.2
381.2

131.0
149.0
167.0
185.0
203.0
221.0
239.0
257.0
275.0
293.0
311.0
329.0
347.0
365.0
383.0

132.8
150.8
168.8 
186,8
204.8
222.8
240.8
258.8
276.8
294.8
312.8
330.8
348.8
366.8
384.8

134.6
152.6
170.6
188.6 
206,6
224.6
242.6
260.6
278.6
296.6
314.6
332.6
350.6
368.6
386.6

136.4
154.4
172.4
190.4
208.4
226.4
244.4
262.4
280.4
298.4
316.4
334.4
352.4
370.4
388.4

138.2
156.2
174.2
192.2
210.2 
228,2
246.2
264.2
282.2
300.2
318.2
336.2
354.2
372.2
390.2

100 bis 990° C, Intervall 10° C
°C 0 10 20 30 40 50 60 70 80 90
100
200
300
400
500
600
700
800
900

212
392
572
752
932

1112
1292
1472
1652

230
410
590
770
950

1130
1310
1490
1670

248
428
608
788
968

1148
1328
1508
1688

266
446
626
806
986

1166
1346
1526
1706

284
464
644
824

1004
1184
1364
1544
1724

302
482
662
842

1022
1202
1382
1562
1742

320
500
680
860

1040
1220
1400
1580
1760

338
518
698
878

1058
1238
1418
1598
1778

356
536
716
896

1076
1256
1436
1616
1796

374
554
734
914

1094
1274
1454
1634
1814

* Nachdruck nur mit Erlaubnis des Herausgebers.



Maßeinheiten Umrechnung von Zeit- bzw. Winkeleinheiten* 739

Beispiel: 1,2367 h 
0,236 h 
0,0007 h 
1,2367 h

=  ? (Stunden, Minuten, Sekunden) 
=  14,16 min 
=  0,042 min 
=  1 h 14,202 min

0 , 2 0 2  m i n  =  1 2 , 1 2  s

1,2367 h «  l h  14 min 12,12 s

Beispiel: 68 min 26,3 s 
26,3 s 

68 min 26,3 s 
68,4 )
0,0383 \
0,00003... J 

_________ 68,43833...

=  ? (Stunden)
=  0,43833... min 
=  68,43833... min 
-  1,14000000 1

min =  0,000 638 33... > h 
=  0,000 000 55... J 

min =  1,140638 88... h

Achtung! Die letzte 
Dezimalstelle ist 
nicht gerundet. Die 
dort befindliche 
Zahl wiederholt sich 
ins Unendliche.

Stunde (Grad) Minute (oder Minute -  Sekunde) Minute - Stunde (Grad) (oder Sekunde -  Minute)
h ,  ° 
min 0 0,001 0,002 0,003 0,004 0,005 0,006 0,007 0,008 0,009 min

s 0 1 2 3 4 5 6 7 8 9

0 ,1 0 6j00 6,06 6,12 6,18 6,24 6,30 6,36 6,42 6,48 6,54 1 0 0 1,6666 1,6833 1,7000 1,7166 1,7333 1,7500 1,7666 1,7833 1,8000 1,8166
0,11 6,60 6,66 6,72 6,78 6,84 6,90 6,96 7,02 7,08 7,14 110 1,8333 1,8500 1,8666 1,8833 1,9000 1,9166 1,9333 1,9500 1,9666 1,9833
0,12 7,20 7,26 7,32 7,38 7,44 7,50 7,56 7,62 7,68 7,74 120 2,0000 2,0166 2,0333 2,0500 2,0666 2,0833 2,1000 2,1166 2,1333 2,1500
0,13 7,80 7,86 7,92 7,98 8,04 8,10 8,16 8,22 8,28 8,34 130 2,1666 2,1833 2,2000 2,2166 2,2333 2,2500 2,2666 2,2833 2,3000 2,3166
0,14 8,40 8,46 8,52 8,58 8,64 8,70 8,76 8,82 8,88 8,94 140 2,3333 2,3500 2,3666 2,3833 2,4000 2,4166 2,4333 2,4500 2,4666 2,4833
0 ,1 5 9,00 9,06 9,12 9,18 9,24 9,30 9,36 9,42 9,48 9,54 1 5 0 2,5000 2,5166 2,5333 2,5500 2,5666 2,5833 2,6000 2,6166 2,6333 2,6500
0,16 9,60 9,66 9,72 9,78 9,84 9,90 9,96 10,02 10,08 10,14 160 2,6666 2,6833 2,7000 2,7166 2,7333 2,7500 2,7666 2,7833 2,8000 2,8166
0,17 10,20 10,26 10,32 10,38 10,44 10,50 10,56 10,62 10,68 10,74 170 2,8333 2,8500 2,8666 2,8833 2,9000 2,9166 2,9333 2,9500 2,9666 2,9833
0,18 10,80 10,86 10,92 10,98 11,04 11,10 11,16 11,22 11,28 11,34 180 3,0000 3,0166 3,0333 3,0500 3,0666 3,0833 3,1000 3,1166 3,1333 3,1500
0,19 11,40 11,46 11,52 11,58 11,64 11,70 11,76 11,82 11,88 11,94 190 3,1666 3,1833 3,2000 3,2166 3,2333 3,2500 3,2666 3,2833 3,3000 3,3166
0 ,2 0 12,00 12,06 12,12 12,18 12,24 12,30 12,36 12,42 12,48 12,54 2 0 0 3,3333 3,3500 3,3666 3,3833 3,4000 3,4166 3,4333 3,4500 3,4666 3,4833
0,21 12,60 12,66 12,72 12,78 12,84 12,90 12,96 13,02 13,08 13,14 210 3,5000 3,5166 3,5333 3,5500 3,5666 3,5833 3,6000 3,6166 3,6333 3,6500
0,22 13,20 13,26 13,32 13,38 13,44 13,50 13,56 13,62 13,68 13,74 220 3,6666 3,6833 3,7000 3,7166 3,7333 3,7500 3,7666 3,7833 3,8000 3,8166
0,23 13,80 13,86 13,92 13,98 14,04 14,10 14,16 14,22 14,28 14,34 230 3,8333 3,8500 3,8666 3,8833 3,9000 3,9166 3,9333 3,9500 3,9666 3,9833
0,24 14,40 14,46 14,52 14,58 14,64 14,70 14,76 14,82 14,88 14,94 240 4,0000 4,0166 4,0333 4,0500 4,0666 4,0833 4,1000 4,1166 4,1333 4,1500
0 ,2 5 15,00 15,06 15,12 15,18 15,24 15,30 15,36 15,42 15,48 15,54 2 5 0 4,1666 4,1833 4,2000 4,2166 4,2333 4,2500 4,2666 4,2833 4,3000 4,3166
0,26 15,60 15,66 15,72 15,78 15,84 15,90 15,96 16,02 16,08 16,14 260 4,3333 4,3500 4,3666 4,3833 4,4000 4,4166 4,4333 4,4500 4,4666 4,4833
0,27 16,20 16,26 16,32 16,38 16,44 16,50 16,56 16,62 16,68 16,74 270 4,5000 4,5166 4,5333 4,5500 4,5666 4,5833 4,6000 4,6166 4,6333 4,6500
0,28 16,80 16,86 16,92 16,98 17,04 17,10 17,16 17,22 17,28 17,34 280 4,6666 4,6833 4,7000 4,7166 4,7333 4,7500 4,7666 4,7833 4,8000 4,8166
0,29 17,40 17,46 17,52 17,58 17,64 17,70 17,76 17,82 17,88 17,94 290 4,8333 4,8500 4,8666 4,8833 4,9000 4,9166 4,9333 4,9500 4,9666 4,9833
0 ,3 0 18,00 18,06 18,12 18,18 18,24 18,30 18,36 18,42 18,48 18,54 3 0 0 5,0000 5,0166 5,0333 5,0500 5,0666 5,0833 5,1000 5,1166 5,1333 5,1500
0,31 18,60 18,66 18,72 18,78 18,84 18,90 18,96 19,02 19 08 19,14 310 5,1666 5,1833 5,2000 5,2166 5,2333 5,2500 5,2666 5,2833 5,3000 5,3166
0,32 19,20 19,26 19,32 19,38 19,44 19,50 19,56 19,62 19,68 19,74 320 5,3333 5,3500 5,3666 5,3833 5,4000 5,4166 5,4333 5,4500 5,4666 5,4833
0,33 19,80 19,86 19,92 19,98 20,04 20,10 20,16 20,22 20,28 20,34 330 5,5000 5,5166 5,5333 5,5500 5,5666 5,5833 5,6000 5,6166 5,6333 5,6500
0,34 20,40 20,46 20,52 20,58 20,64 20,70 20,76 20,82 20,88 20,94 340 5,6666 5,6833 5,7000 5,7166 5,7333 5,7500 5,7666 5,7833 5,8000 5,8166
0 ,3 5 21,00 21,06 21,12 21,18 21,24 21,30 21,36 21,42 21,48 21,54 3 5 0 5,8333 5,8500 5,8666 5,8833 5,9000 5,9166 5,9333 5,9500 5,9666 5,9833
0,36 21,60 21,66 21,72 21,78 21,84 21,90 21,96 22,02 22,08 22,14 360 6,0000 6,0166 6,0333 6,0500 6,0666 6,0833 6,1000 6,1166 6,1333 6,1500
0,37 22,20 22,26 22,32 22,38 22,44 22,50 22,56 22,62 22 68 22,74 370 6,1666 6,1833 6,2000 6,2166 6,2333 6,2500 6,2666 6,2833 6,3000 6,3166
0,38 22,80 22,86 22,92 22,98 23,04 23,10 23,16 23,22 23 28 23,34 380 6,3333 6,3500 6,3666 6,3833 6,4000 6,4166 6,4333 6,4500 6,4666 6,4833
0,39 23,40 23,46 23,52 23,58 23,64 23,70 23,76 23,82 23,88 23,94 390 6,5000 6,5166 6,5333 6,5500 6,5666 6,5833 6,6000 6,6166 6,6333 6,6500
0 ,4 0 24,00 24,06 24,12 24,18 24,24 24,30 24,36 24,42 24 48 24,54 4 0 0 6,6666 6,6833 6,7000 6,7166 6,7333 6,7500 6,7666 6,7833 6,8000 6,8166
0,41 24,60 24,66 24,72 24,78 24,84 24,90 24,96 25,02 25 08 25,14 410 6,8333 6,8500 6,8666 6,8833 6,9000 6,9166 6,9333 6,9500 6,9666 6,9833
0,42 25,20 25,26 25,32 25,38 25,44 25,50 25,56 25,62 25,68 25,74 420 7,0000 7,0166 7,0333 7,0500 7,0666 7,0833 7,1000 7,1166 7,1333 7,1500
0,43 25,80 25,86 25,92 25,98 26,04 26,10 26,16 26,22 26 28 26,34 430 7,1666 7,1833 7,2000 7,2166 7,2333 7,2500 7,2666 7,2833 7,3000 7,3166
0,44 26,40 26,46 26,52 26,58 26,64 26,70 26,76 26,82 26,88 26,94 440 7,3333 7,3500 7,3666 7,3833 7,4000 7,4166 7,4333 7,4500 7,4666 7,4833
0 ,4 5 27,00 27,06 27,12 27,18 27,24 27,30 27,36 27,42 27,48 27,54 4 5 0 7,5000 7,5166 7,5333 7,5500 7,5666 7,5833 7,6000 7,6166 7,6333 7,6500
0,46 27,60 27,66 27,72 27,78 27,84 27,90 27,96 28,02 28,08 28,14 460 7,6666 7,6833 7,7000 7,7166 7,7333 7,7500 7,7666 7,7833 7,8000 7,8166
0,47 28,20 28,26 28,32 28,38 28,44 28,50 28,56 28,62 28,68 28,74 470 7,8333 7,8500 7,8666 7,8833 7,9000 7,9166 7,9333 7,9500 7,9666 7,9833
0,48 28,80 28,86 28,92 28,98 29,04 29,10 29,16 29,22 29,28 29,34 480 8,0000 8,0166 8,0333 8,0500 8,0666 8,0833 8,1000 8,1166 8,1333 8,1500
0,49 29,40 29,46 29,52 29,58 29,64 29,70 29,76 29,82 29,88 29,94 490 8,1666 8,1833 8,2000 8,2166 8,2333 8,2500 8,2666 8,2833 8,3000 8,3166
0 ,5 0 30,00 30,06 30,12 30,18 30,24 30,30 30,36 30,42 30,48 30,54 5 0 0 8,3333 8,3500 8,3666 8,3833 8,4000 8,4166 8,4333 8,4500 8,4666 8,4833
0,51 30,60 30,66 30,72 30,78 30,84 30,90 30,96 31,02 31,08 31,14 510 8,5000 8,5166 8,5333 8,5500 8,5666 8,5833 8,6000 8,6166 8,6333 8,6500
0,52 31,20 31,26 31,32 31,38 31,44 31,50 31,56 31,62 31,68 31,74 520 8,6666 8,6833 8,7000 8,7166 8,7333 8,7500 8,7666 8,7833 8,8000 8,8166
0,53 31,80 31,86 31,92 31,98 32,04 32,10 32,16 32,22 32,28 32,34 530 8,8333 8,8500 8,8666 8,8833 8,9000 8,9166 8,9333 8,9500 8,9666 8,9833
0,54 32,40 32,46 32,52 32,58 32,64 32,70 32,76 32,82 32,88 32,94 540 9,0000 9,0166 9,0333 9,0500 9,0666 9,0833 9,1000 9,1166 9,1333 9,1500
0 ,5 5 33,00 33,06 33,12 33,18 33,24 33,30 33,36 33,42 33,48 33,54 5 5 0 9,1666 9,1833 9,2000 9,2166 9,2333 9,2500 9,2666 9,2833 9,3000 9,3166
0,56 33,60 33,66 33,72 33,78 33,84 33,90 33,96 34,02 34,08 34,14 560 9,3333 9,3500 9,3666 9,3833 9,4000 9,4166 9,4333 9,4500 9,4666 9,4833
0,57 34,20 34,26 34,32 34,38 34,44 34,50 34,56 34,62 34,68 34,74 570 9,5000 9,5166 9,5333 9,5500 9,5666 9,5833 9,6000 9,6166 9,6333 9,6500
0,58 34,80 34,86 34,92 34,98 35,04 35,10 35,16 35,22 35,28 35,34 580 9,6666 9,6833 9,7000 9,7166 9,7333 9,7500 9,7666 9,7833 9,8000 9,8166
0,59 35,40 35,46 35,52 35,58 35,64 35,70 35,76 35,82 35,88 35,94 590 9,8333 9,8500 9,8666 9,8833 9,9000 9,9166 9,9333 9,9500 9,9666 9,9833
0 ,6 0 36,00 36,06 36,12 36,18 36,24 36,30 36,36 36,42 36,48 36,54 6 0 0 10,000 10,016 10,033 10,050 10,066 10,083 10,100 10,116 10,133 10,150
0,61 36,60 36,66 36,72 36,78 36,84 36,90 36,96 37,02 37,08 37,14 610 10,166 10,183 10,200 10,216 10,233 10,250 10,266 10,283 10,300 10,316
0,62 37,20 37,26 37,32 37,38 37,44 37,50 37,56 37,62 37,68 37,74 620 10,333 10,350 10,366 10,383 10,400 10,416 10,433 10,450 10,466 10,483
0,63 37,80 37,86 37,92 37,98 38,04 38,10 38,16 38,22 38,28 38,34 630 10,500 10,516 10,533 10,550 10,566 10,583 10,600 10,616 10,633 10,650
0,64 38,40 38,46 38,52 38,58 38,64 38,70 38,76 38,82 38,88 38,94 640 10,666 10,683 10,700 10,716 10,733 10,750 10,766 10,783 10,800 10,816
0 ,6 5 39,00 39,06 39,12 39,18 39,24 39,30 39,36 39,42 39,48 39,54 6 5 0 10,833 10,850 10,866 10,883 10,900 10,916 10,933 10,950 10,966 10,983
0,66 39,60 39,66 39,72 39,78 39,84 39,90 39,96 40,02 40,08 40,14 660 11,000 11,016 11,033 11,050 11,066 11,083 11,100 11,116 11,133 11,150
0,67 40,20 40,26 40,32 40,38 40,44 40,50 40,56 40,62 40,68 40,74 670 11,166 11,183 11,200 11,216 11,233 11,250 11,266 11,283 11,300 11,316
0,68 40,80 40,86 40,92 40,98 41,04 41,10 41,16 41,22 41,28 41,34 680 11,333 11,350 11,366 11,383 11,400 11,416 11,433 11,450 11,466 11,483
0,69 41,40 41,46 41,52 41,58 41,64 41,70 41,76 41,82 41,88 41,94 690 11,500 11,516 11,533 11,550 11,566 11,583 11,600 11,616 11,633 11,650
0 ,7 0 42,00 42,06 42,12 42,18 42,24 42,30 42,36 42,42 42,48 42,54 7 0 0 11,666 11,683 11,700 11,716 11,733 11,750 11,766 11,783 11,800 11,816
0,71 42,60 42,66 42,72 42,78 42,84 42,90 42,96 43,02 43,08 43,14 710 11,833 11,850 11,866 11,883 11,900 11,916 11,933 11,950 11,966 11,983
0,72 43,20 43,26 43,32 43,38 43,44 43,50 43,56 43,62 43,68 43,74 720 12,000 12,016 12,033 12,050 12,066 12,083 12,100 12,116 12,133 12,150
0,73 43,80 43,86 43,92 43,98 44,04 44,10 44,16 44,22 44,28 44,34 730 12,166 12,183 12,200 12,216 12,233 12,250 12,266 12,283 12,300 12,316
0,74 44,40 44,46 44,52 44,58 44,64 44,70 44,76 44,82 44,88 44,94 740 12,333 12,350 12,366 12,383 12,400 12,416 12,433 12,450 12,466 12,483
0 ,7 5 45,00 45,06 45,12 45,18 45,24 45,30 45,36 45,42 45,48 45,54 7 5 0 12,500 12,516 12,533 12,550 12,566 12,583 12,600 12,616 12,633 12,650
0,76 45,60 45,66 45,72 45,78 45,84 45,90 45,96 46,02 46,08 46,14 760 12,666 12,683 12,700 12,716 12,733 12,750 12,766 12,783 12,800 12,816
0,77 46,20 46,26 46,32 46,38 46,44 46,50 46,56 46,62 46,68 46,74 770 12,833 12,850 12,866 12,883 12,900 12,916 12,933 12,950 12,966 12,983
0,78 46,80 46,86 46,92 46,98 47,04 47,10 47,16 47,22 47,28 47,34 780 13,000 13,016 13,033 13,050 13,066 13,083 13,100 13,116 13,133 13,150
0,79 47,40 47,46 47,52 47,58 47,64 47,70 47,76 47,82 47,88 47,94 790 13,166 13,183 13,200 13,216 13,233 13,250 13,266 13,283 13,300 13,316
0 ,8 0 48,00 48,06 48,12 48,18 48,24 48,30 48,36 48,42 48,48 48,54 8 0 0 13,333 13,350 13,366 13,383 13,400 13,416 13,433 13,450 13,466 13,483
0,81 48,60 48,66 48,72 48,78 48,84 48,90 48,96 49,02 49,08 49,14 810 13,500 13,516 13,533 13,550 13,566 13,583 13,600 13,616 13,633 13,650
0,82 49,20 49,26 49,32 49,38 49,44 49,50 49,56 49,62 49,68 49,74 820 13,666 13,683 13,700 13,716 13,733 13,750 13,766 13,783 13,800 13,816
0,83 49,80 49,86 49,92 49,98 50,04 50,10 50,16 50,22 50,28 50,34 830 13,833 13,850 13,866 13,883 13,900 13,916 13,933 13,950 13,966 13,983
0,84 50,40 50,46 50,52 50,58 50,64 50,70 50,76 50,82 50,88 50,94 840 14,000 14,016 14,033 14,050 14,066 14,083 14,100 14,116 14,133 14,150
0 ,8 5 51,00 51,06 51,12 51,18 51,24 51,30 51,36 51,42 51,48 51,54 8 5 0 14,166 14,183 14,200 14,216 14,233 14,250 14,266 14,283 14,300 14,316
0,86 51,60 51,66 51,72 51,78 51,84 51,90 51,96 52,02 52,08 52,14 860 14,333 14,350 14,366 14,383 14,400 14,416 14,433 14,450 14,466 14,483
0,87 52,20 52,26 52,32 52,38 52,44 52,50 52,56 52,62 52,68 52,74 870 14,500 14,516 14,533 14,550 14,566 14,583 14,600 14,616 14,633 14,650
0,88 52,80 52,86 52,92 52,98 53,04 53,10 53,16 53,22 53,28 53,34 880 14,666 14,683 14,700 14,716 14,733 14,750 14,766 14,783 14,800 14,816
0,89 53,40 53,46 53,52 53,58 53,64 53,70 53,76 53,82 53,88 53,94 890 14,833 14,850 14,866 14,883 14,900 14,916 14,933 14,950 14,966 14,983
0 ,9 0 54,00 54,06 54,12 54,18 54,24 54,30 54,36 54,42 54,48 54,54 9 0 0 15,000 15,016 15,033 15,050 15,066 15,083 15,100 15,116 15,133 15,150
0,91 54,60 54,66 54,72 54,78 54,84 54,90 54,96 55,02 55,08 55,14 910 15,166 15,183 15,200 15,216 15,233 15,250 15,266 15,283 15,300 15,316
0,92 55,20 55,26 55,32 55,38 55,44 55,50 55,56 55,62 55,68 55,74 920 15,333 15,350 15,366 15,383 15,400 15,416 15,433 15,450 15,466 15,483
0,93 55,80 55,86 55,92 55,98 56,04 56,10 56,16 56,22 56,28 56,34 930 15,500 15,516 15,533 15,550 15,566 15,583 15,600 15,616 15,633 15,650
0,94 56,40 56,46 56,52 56,58 56,64 56,70 56,76 56,82 56,88 56,94 940 15,666 15,683 15,700 15,716 15,733 15,750 15,766 15,783 15,800 15,816
0 ,9 5 57,00 57,06 57,12 57,18 57,24 57,30 57,36 57,42 57,48 57,54 9 5 0 15,833 15,850 15,866 15,883 15,900 15,916 15,933 15,950 15,966 15,983
0,96 57,60 57,66 57,72 57,78 57,84 57,90 57,96 58,02 58,08 58,14 960 16,000 16,016 16,033 16,050 16,066 16,083 16,100 16,116 16,133 16,150
0,97 58,20 58,26 58,32 58,38 58,44 58,50 58,56 58,62 58,68 58,74 970 16,166 16,183 16,200 16,216 16,233 16,250 16,266 16,283 16,300 16,316
0,98 58,80 58,86 58,92 58,98 59,04 59,10 59,16 59,22 59,28 59,34 980 16,333 16,350 16,366 16,383 16,400 16,416 16,433 16,450 16,466 16,483
0,99 59,40 59,46 59,52 59,58 59,64 59,70 59,76 59,82 59,88 59,94 990 16,500 16,516 16,533 16,550 16,566 16,583 16,600 16,616 16,633 16,650
* Nachdruck nur mit Erlaubnis des Herausgebers.



740 Umrechnung von Tomcelli (mm Hg) in Millibar und umgekehrt* Maßeinheiten

B e is p ie le : 512 T o rr  — 682,61 m b Umrechnung von Millibar in die MKS-Druckeinheit Newton pro Quadratmeter: 1 m b =  100 N /m 2 (man verse_! f̂ten) 
51,2 T o rr  =  68,261 m b Kommastelle der M illibarwerte um  2 Stellen nach rechts, um  den entsprechenden W ert in  N /m 2 zu e r ---- —

Torricelli (Torr, mm Hg) -  Millibar (mb) Millibar (mb) -  Torricelli (Torr, mm — — —-
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231.02 231,7?

iflits283.52 ?7
291.02 299 27298.52 2
306.03 306,78

i f  $
- S 3343.53 34 78
351.03 g i . 2g

lg  lg  

f
s fg f
433.54 4 ^ > 7o

t o  :

4 7 t,04 471,^9

486*04 486^79 
48T e l  494,29
50E04 5 0 l» g

523.54 524

f l 8$ 
l lÜ l583.55 5» 8„ 

598*55 599:30
606,f  606 80

80
643.55 6 4 4 ,|0
651.05 651,

665| 1  f t f  1

S 11*11 
£  §1 IS 11
7-18,56 7 1 9 ,^
726.06 726,3 l
733.56 £>2 g l
741.06 741 t
748.56 74A
756.06 756,31
763.56 764

m -1 779:31
7! ! o 6 j ^ 8 l

100
110 
120 
130 
140 
150 
160 
170 
180 
190 
200 
210 
220 
230 
240 
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300 
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320 
330 
340 
350 
360 
370 
380 
390 
400 
410 
420 
430 
440 
450 
460 
470 
480 
490 
500 
510 
520 
530 
540 
550 
560 
570 
580 
590 
600 
610 
620 
630 
640 
650 
660 
670 
680 
690 
700 
710 
720 
730 
740 
750 
760 
770 
780 
790 
800 
810 
820 
830 
840 
850 
860 
870 
880 
890 
900 
910 
920 
930 
940 
950 
960 
970 
980 
990 

1000 
1010 
1020 
1030 
10401

133.32
146.65 
159,99
173.32
186.65
199.98
213.32
226.65
239.98
253.31
266.64
279.98
293.31
306.64
319.97
333.31
346.64
359.97
373.30
386.63
399.97
413.30
426.63
439.96
453.30
466.63
479.96
493.29
506.62
519.96
533.29
546.62
559.95
573.29
586.62
599.95
613.28
626.62
639.95
653.28 
666,61
679.94
693.28
706.61
719.94
733.27
746.61
759.94
773.27
786.60
799.93
813.27
826.60
839.93
853.26 
866,60
879.93
893.26
906.59
919.92
933.26
946.59
959.92 
973,25
986.59
999.92
1013.2 
1026,6
1039.9
1053.2 
1066,6
1079.9
1093.2 
1106,6
1119.9
1133.2
1146.6
1159.9
1173.2
1186.6
1199.9
1213.2 
1226,6
1239.9
1253.2 
1266,6
1279.9
1293.2
1306.6
1319.9
1333.2
1346.6
1359.9
1373.2
1386.6

134,66
147,99
161.32
174.65
187.98
201.32
214.65
227.98
241.31
254.65
267.98
281.31
294.64
307.97
321.31
334.64
347.97
361.30
374.64
387.97
401.30
414.63
427.96
441.30
454.63
467.96
481.29
494.63
507.96
521.29
534.62
547.95
561.29
574.62
587.95 
601,28
614.62
627.95
641.28
654.61
667.95
681.28
694.61
707.94
721.27
734.61
747.94
761.27
774.60
787.94
801.27
814.60
827.93
841.26
854.60
867.93
881.26
894.59
907.93 
921,26
934.59
947.92 
961,25
974.59
987.92 
1001,3
1014.6
1027.9
1041.2
1054.6
1067.9
1081.2
1094.6
1107.9 
1121,2
1134.6
1147.9 
1161,2
1174.6
1187.9 
1201,2
1214.6
1227.9
1241.2
1254.6
1267.9
1281.2
1294.6
1307.9
1321.2
1334.6
1347.9
1361.2
1374.6 
138 /, 9

135.99
149.32
162.65
175.99
189.32
202.65
215.98
229.31
242.65
255.98
269.31
282.64
295.98
309.31
322.64
335.97
349.30
362.64
375.97
389.30
402.63
415.97
429.30
442.63
455.96
469.29
482.63
495.96
509.29
522.62
535.96
549.29
562.62
575.95
589.28
602.62
615.95
629.28
642.61
655.95
669.28
682.61
695.94
709.27 
722,61
735.94
749.27
762.60
775.94
789.27
802.60
815.93
829.27 
842,60
855.93
869.26
882.59
895.93
909.26
922.59
935.92
949.26
962.59
975.92 
989,25 
1002,6
1015.9
1029.2
1042.6
1055.9
1069.2
1082.6
1095.9
1109.2 
1122,6
1135.9
1149.2 
1162,6
1175.9
1189.2 
1202,6
1215.9
1229.2
1242.6
1255.9
1269.2
1282.6
1295.9
1309.2
1322.6
1335.9
1349.2
1362.6
1375.9
1389.2

137.32
150.65 
163,99
177.32
190.65
203.98
217.32
230.65
243.98
257.31
270.64
283.98
297.31
310.64
323.97
337.31
350.64
363.97
377.30
390.63
403.97
417.30
430.63
443.96
457.30
470.63
483.96
497.29
510.62
523.96
537.29
550.62
563.95
577.29
590.62
603.95
617.28
630.61
643.95
657.28
670.61
683.94
697.28
710.61
723.94
737.27
750.60
763.94
777.27
790.60
803.93
817.27
830.60
843.93
857.26
870.60
883.93
897.26
910.59
923.92
937.26
950.59
963.92 
977,25
990.59
1003.9
1017.2
1030.6
1043.9
1057.2
1070.6
1083.9
1097.2
1110.6
1123.9
1137.2
1150.6
1163.9
1177.2
1190.6
1203.9
1217.2
1230.6
1243.9
1257.2
1270.6
1283.9
1297.2
1310.6
1323.9
1337.2
1350.6
1363.9
1377.2
1390.61

138,66
151,99
165.32
178.65
191.98
205.32
218.65
231.98
245.31
258.65
271.98
285.31
298.64
311.97
325.31
338.64
351.97
365.30
378.64
391.97
405.30
418.63
431.96
445.30
458.63
471.96
485.29
498.63
511.96
525.29
538.62
551.95
565.29
578.62
591.95
605.28
618.62
631.95
645.28
658.61
671.94
685.28
698.61
711.94
725.27
738.61
751.94
765.27
778.60
791.93
805.27
818.60
831.93
845.26 
858,60
871.93
885.26
898.59
911.92
925.26
938.59
951.92 
965,25
978.59
991.92 
1005,3 
1018,6
1031.9
1045.2
1058.6
1071.9
1085.2
1098.6
1111.9
1125.2
1138.6
1151.9
1165.2
1178.6
1191.9
1205.2
1218.6
1231.9
1245.2
1258.6
1271.9
1285.2
1298.6
1311.9
1325.2
1338.6
1351.9
1365.2
1378.6
1391.9

139.99
153.32
166.65
179.99
193.32
206.65
219.98
233.31
246.65
259.98
273.31
286.64
299.98
313.31
326.64
339.97
353.30
366.64
379.97
393.30
406.63
419.97
433.30
446.63
459.96
473.29
486.63
499.96
513.29
526.62
539.96
553.29
566.62
579.95
593.28
606.62
619.95
633.28
646.61
659.95
673.28
686.61
699.94
713.27 
726,61
739.94
753.27
766.60
779.94
793.27
806.60
819.93
833.26 
846,60
859.93
873.26
886.59
899.93
913.26
926.59
939.92
953.25
966.59
979.92
993.25 
1006,6
1019.9
1033.2
1046.6
1059.9
1073.2
1086.6
1099.9
1113.2 
1126,6
1139.9
1153.2 
1166,6
1179.9
1193.2 
1206,6
1219.9
1233.2
1246.6
1259.9
1273.2
1286.6
1299.9
1313.2
1326.6
1339.9
1353.2
1366.6
1379.9
1333.2

141.32
154.65 
167,99
181.32
194.65
207.98
221.32
234.65
247.98
261.31
274.64
287.98
301.31
314.64
327.97
341.31
354.64
367.97
381.30
394.63
407.97
421.30
434.63
447.96
461.30
474.63
487.96
501.29
514.62
527.96
541.29
554.62
567.95
581.29
594.62
607.95 
621,28
634.61
647.95 
661,28
674.61
687.94 
701,28
714.61
727.94
741.27
754.60
767.94
781.27
794.60
807.93
821.27
834.60
847.93 
861,26
874.59
887.93
901.26
914.59
927.92
941.26
954.59
967.92 
981,25 
994,58
1007.9 
1021,2
1034.6
1047.9 
1061,2
1074.6
1087.9 
1101,2
1114.6
1127.9
1141.2
1154.6
1167.9
1181.2
1194.6
1207.9 
1221,2
1234.6
1247.9 
1261,2
1274.6
1287.9
1301.2
1314.6
1327.9
1341.2
1354.6
1367.9
1381.2
1394.61

142.65 
155,99
169.32
182.65
195.98
209.32
222.65
235.98
249.31
262.65
275.98
289.31
302.64
315.97
329.31
342.64
355.97
369.30
382.64
395.97
409.30
422.63
435.96
449.30
462.63
475.96
489.29
502.63
515.96
529.29
542.62
555.95
569.29
582.62
595.95
609.28
622.62
635.95
649.28 
662,61
675.94
689.28
702.61
715.94
729.27
742.61
755.94
769.27
782.60
795.93
809.27
822.60
835.93
849.26 
862,60
875.93
889.26
902.59
915.92
929.26
942.59
955.92 
969,25
982.59
995.92 
1009,3 
1022,6
1035.9
1049.2 
1062,6
1075.9
1089.2 
1102,6
1115.9
1129.2
1142.6
1155.9
1169.2
1182.6
1195.9
1209.2 
1222,6
1235.9
1249.2 
1262,6
1275.9
1289.2
1302.6
1315.9
1329.2
1342.6
1355.9
1369.2
1382.6 
1395,91

143,99
157.32
170.65
183.98
197.32
210.65
223.98
237.31
250.65
263.98
277.31
290.64
303.97
317.31
330.64
343.97
357.30
370.64
383.97
397.30
410.63
423.97
437.30
450.63
463.96
477.29
490.63
503.96
517.29
530.62
543.96
557.29
570.62
583.95
597.28
610.62
623.95
637.28
650.61
663.95
677.28
690.61
703.94
717.27
730.61
743.94
757.27
770.60
783.94
797.27
810.60
823.93
837.26 
850,60
863.93
877.26
890.59
903.93
917.26
930.59
943.92
957.25
970.59
983.92
997.25 
1010,6
1023.9
1037.2
1050.6
1063.9
1077.2
1090.6
1103.9
1117.2
1130.6
1143.9
1157.2
1170.6
1183.9
1197.2
1210.6
1223.9
1237.2
1250.6
1263.9
1277.2
1290.6
1303.9
1317.2
1330.6
1343.9
1357.2
1370.6
1383.9
1397.2

145.32
158.65 
171,99
185.32
198.65
211.98
225.31
238.65
251.98
265.31
278.64
291.98
305.31
318.64
331.97
345.30
358.64
371.97
385.30
398.63
411.97
425.30
438.63
451.96
465.30
478.63
491.96
505.29
518.62
531.96
545.29
558.62
571.95
585.29
598.62
611.95
625.28
638.61
651.95
665.28
678.61
691.94
705.28
718.61
731.94
745.27
758.60
771.94
785.27
798.60
811.93
825.27
838.60
851.93
865.26
878.59
891.93
905.26
918.59
931.92
945.26
958.59
971.92 
985,25 
998,58
1011.9
1025.2
1038.6
1051.9
1065.2
1078.6
1091.9
1105.2
1118.6
1131.9
1145.2
1158.6
1171.9
1185.2
1198.6
1211.9
1225.2
1238.6
1251.9
1265.2
1278.6
1291.9
1305.2
1318.6
1331.9
1345.2
1358.6
1371.9
1385.2

100
110
120
130
140
150
160
170
180
190
200
210
220
230
240
250
260
270
280
290
300
310
320
330
340
350
360
370
380
390
400
410
420
430
440
450
460
470
480
490
500
510
520
530
540
550
560
570
580
590
600
610
620
630
640
650
660
670
680
690
700
710
720
730
740
750
760
770
780
790
800
810
820
830
840
850
860
870
880
890
900
910
920
930
940
950
960
970
980
990

1000
1010
1020
1030

75.006
82.507
90.007
97.508
105.01
112.51
120.01
127.51
135.01
142.51
150.01
157.51
165.01
172.51
180.01
187.52
195.02
202.52
210.02
217.52
225.02
232.52
240.02
247.52
255.02
262.52
270.02
277.52
285.02
292.52
300.02
307.53
315.03
322.53
330.03
337.53
345.03
352.53
360.03
367.53
375.03
382.53
390.03
397.53
405.03
412.53
420.03
427.54
435.04
442.54
450.04
457.54
465.04
472.54
480.04
487.54
495.04
502.54
510.04
517.54
525.04
532.54
540.04
547.55
555.05
562.55
570.05
577.55
585.05
592.55
600.05
607.55
615.05
622.55
630.05
637.55
645.05
652.55
660.05
667.55
675.06
682.56
690.06
697.56
705.06
712.56
720.06
727.56
735.06
742.56
750.06
757.56
765.06
772.56

75.756
83.257
90.757
98.258
105.76
113.26
120.76
128.26
135.76
143.26
150.76
158.26
165.76
173.26
180.76
188.27
195.77
203.27
210.77
218.27
225.77
233.27
240.77
248.27
255.77
263.27
270.77
278.27
285.77
293.27
300.77
308.28
315.78
323.28
330.78
338.28
345.78
353.28
360.78
368.28
375.78
383.28
390.78
398.28
405.78
413.28
420.78
428.29
435.79
443.29
450.79
458.29
465.79
473.29
480.79
488.29
495.79
503.29
510.79
518.29
525.79
533.29
540.79
548.30
555.80
563.30
570.80
578.30
585.80
593.30
600.80
608.30
615.80
623.30
630.80
638.30
645.80
653.30
660.80
668.30
675.81
683.31
690.81
698.31
705.81
713.31
720.81
728.31
735.81
743.31
750.81
758.31
765.81
773.31
780.81

76,506
84.007 
91,508
99.008
106.51
114.01
121.51
129.01
136.51
144.01
151.51
159.01
166.51
174.01
181.51
189.02
196.52
204.02
211.52
219.02
226.52
234.02
241.52
249.02
256.52
264.02
271.52
279.02
286.52
294.02
301.52
309.03
316.53
324.03
331.53
339.03
346.53
354.03
361.53
369.03
376.53
384.03
391.53
399.03
406.53
414.03
421.53
429.04
436.54
444.04
451.54
459.04
466.54
474.04
481.54
489.04
496.54
504.04
511.54
519.04
526.54
534.04
541.54
549.05
556.55
564.05
571.55
579.05
586.55
594.05
601.55
609.05
616.55
624.05
631.55
639.05
646.55
654.05
661.55
669.06
676.56
684.06
691.56
699.06
706.56
714.06
721.56
729.06
736.56
744.06
751.56
759.06
766.56
774.06
781.56

77,256
84.757 
92,258
99.758
107.26
114.76
122.26
129.76
137.26
144.76
152.26
159.76
167.26
174.76
182.26
189.77
197.27
204.77
212.27
219.77
227.27
234.77
242.27
249.77
257.27
264.77
272.27
279.77
287.27
294.77
302.27
309.78
317.28
324.78
332.28
339.78
347.28
354.78
362.28
369.78
377.28
384.78
392.28
399.78
407.28
414.78
422.28
429.79
437.29
444.79
452.29
459.79
467.29
474.79
482.29
489.79
497.29
504.79
512.29
519.79
527.29
534.79
542.29
549.80
557.30
564.80
572.30
579.80
587.30
594.80
602.30
609.80
617.30
624.80
632.30
639.80
647.30
654.80
662.30
669.81
677.31
684.81
692.31
699.81
707.31
714.81
722.31
729.81
737.31
744.81
752.31
759.81
767.31
774.81 
782 31

78,006
85,507
93,008
100.51 
108,01
115.51
123.01
130.51
138.01
145.51
153.01
160.51
168.01
175.51
183.02
190.52
198.02
205.52
213.02
220.52
228.02
235.52
243.02
250.52
258.02
265.52
273.02
280.52
288.02
295.52
303.02
310.53
318.03
325.53
333.03
340.53
348.03
355.53
363.03
370.53
378.03
385.53
393.03
400.53
408.03
415.53
423.03
430.54
438.04
445.54
453.04
460.54
468.04
475.54
483.04
490.54
498.04
505.54
513.04
520.54
528.04
535.54
543.04
550.55
558.05
565.55
573.05
580.55
588.05
595.55
603.05
610.55
618.05
625.55
633.05
640.55
648.05
655.55
663.05
670.56
678.06
685.56
693.06
700.56
708.06
715.56
723.06
730.56
738.06
745.56
753.06
760.56
768.06
775.56
783.06

78,756
86,257
93,758
101,26
108.76 
116,26
123.76
131.26
138.76
146.26
153.76
161.26
168.76
176.26
183.77
191.27
198.77
206.27
213.77
221.27
228.77
236.27
243.77
251.27
258.77
266.27
273.77
281.27
288.77
296.27
303.77
311.28
318.78
326.28
333.78
341.28
348.78
356.28
363.78
371.28
378.78
386.28
393.78
401.28
408.78
416.28
423.78
431.29
438.79
446.29
453.79
461.29
468.79
476.29
483.79
491.29
498.79
506.29
513.79
521.29
528.79
536.29
543.79
551.30
558.80
566.30
573.80
581.30
588.80
596.30
603.80
611.30
618.80
626.30
633.80
641.30
648.80
656.30
663.80
671.31
678.81
686.31
693.81
701.31
708.81
716.31
723.81
731.31
738.81
746.31
753.81
761.31
768.81
776.31
783.81

79.507 
87,007
94.508 
102,01
109.51
117.01
124.51
132.01
139.51
147.01
154.51
162.01
169.51
177.01
184.52
192.02
199.52
207.02
214.52
222.02
229.52
237.02
244.52
252.02
259.52
267.02
274.52
282.02
289.52
297.02
304.53
312.03
319.53
327.03
334.53
342.03
349.53
357.03
364.53
372.03
379.53
387.03
394.53
402.03
409.53
417.03
424.53
432.04
439.54
447.04
454.54
462.04
469.54
477.04
484.54
492.04
499.54
507.04
514.54
522.04
529.54
537.04
544.54
552.05
559.55
567.05
574.55
582.05
589.55
597.05
604.55
612.05
619.55
627.05
634.55
642.05
649.55
657.05
664.55
672.06
679.56
687.06
694.56
702.06
709.56
717.06
724.56
732.06
739.56
747.06
754.56
762.06
769.56
777.06
784.56

80.257 
87,757
95.258
102.76 
110,26
117.76
125.26
132.76
140.26
147.76
155.26
162.76
170.26
177.76
185.27
192.77
200.27
207.77
215.27
222.77
230.27
237.77
245.27
252.77
260.27
267.77
275.27
282.77
290.27
297.77
305.28
312.78
320.28
327.78
335.28
342.78
350.28
357.78
365.28
372.78
380.28
387.78
395.28
402.78
410.28
417.78
425.28
432.79
440.29
447.79
455.29
462.79
470.29
477.79
485.29
492.79
500.29
507.79
515.29
522.79
530.29
537.79
545.29
552.80
560.30
567.80
575.30
582.80
590.30
597.80
605.30
612.80
620.30
627.80
635.30
642.80
650.30
657.80
665.30
672.81
680.31
687.81
695.31 
702,8}
710.31 
717,8} 
725,3} 
732,8} 
740,3}
747.81 
755,3} 
762,8} 
770,3}
777.81
785.31

* Nachdruck nur mit Erlaubnis des Herausgebers.
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| 0 I 100 I 200 I 300 I 400 | 500 | 600 | 700 | 800 | 900 | 0 | l | 2 ] 3 | 4 | 5 | 6 ' | 7 | 8 | 9

M illimeter W asser (m m  H aO) -  M illibar (mb) M illibar (mb) -  M illim eter W asser (mm  H 20 )

0
1000
2000
3000
4000
5 0 0 0
6000
7000
8000
9000

0,0000
98,064
196,13
294,19
392,26
490,32
588,38
686,45
784,51
882,57

9,8064
107,87
205,93
304,00
402,06
500,13
598,19
696,25
794,32
892,38

19,613
117,68
215,74
313,80
411,87
509,93
608,00
706,06
804,12
902,19

29,419
127,48
225,55
323,61
421,67
519,74
617,80
715,87
813,93
911,99

39,226
137,29
235,35
333,42
431,48
529,54
627,61
725,67
823,74
921,80

49,032
147,10
245,16
343,22
441,29
539,35
637,41
735,48
833,54
931,61

58,838
156,90
254,97
353,03
451,09
549,16
647,22
745,28
843,35
941,41

68,645
166,71
264,77
362,84
460,90
558,96
657,03
755,09
853,15
951,22

78,451
176,51
274,58
372,64
470,71
568,77
666,83
764,90
862,96
961,02

88,257
186,32
284,38
382,45
480,51
578,58
676,64
774,70
872,77
970,83

0
10
20
30
40
50
60
70
80
90

00,000
101,97
203,95
305,92
407,90
509,87
611,85
713,82
815,80
917,77

10,197
112,17
214,15
316,12
418,10
520,07
622,04
724,02
825,99
927,97

20,395
122,37
224,34
326,32
428,29
530,27
632,24
734,22
836,19
938,17

30,592
132,57
234,54
336,52
438,49
540,46
642,44
744,41
846,39
948,36

40,790
142,76
244,74
346,71
448,69
550,66
652,64
754,61
856,59
958,56

50,987
152,96
254,94
356,91
458,89
560,86
662,83
764,81
866,78
968,76

61,185
163,16
265,13
367,11
469,08
571,06
673,03
775,01
876,98
978,95

71,382
173,36
275,33
377,31
479,28
581,25
683,23
785,20
887,18
989,15

81,580
183,55
285,53
387,50
489,48
591,45
693,43
795,40
897,38
999,35

91,777
193,75
295,73
397,70
499,67
601,65
703,62
805,60
907,57
100,95

M illimeter W asser (mm H aO) -  Torricelli (Torr, mm Hg) Torricelli (T orr, m m  H g) -  M illim eter W asser (mm H aO)

0
1000
2000
3000
4000
5 0 0 0
6000
7000
8000
9000

0,0000
73,554
147,11
220,66
294,22
367,77
441,32
514,88
588,43
661,98

7,3554
80,909
154,46
228,02
301,57
375,12
448,68
522,23
595,79
669,34

14,711
88,265
161,82
235,37
308,93
382,48
456,03
529,59
603,14
676,70

22,066
95,620
169,17
242,73
316,28
389,84
463,39
536,94
610,50
684,05

29,422
102,98
176,53
250,08
323,64
397,19
470,74
544,30
617,85
691,41

36,777
110,33
183,88
257,44
330,99
404,55
478,10
551,65
625,21
698,76

44,132
117,69
191,24
264,79
338,35
411,90
485,46
559,01
632,56
706,12

51,488
125,04
198,60
272,15
345,70
419,26
492,81
566,36
639,92
713,47

58,843
132,40
205,95
279,50
353,06
426,61
500,17
573,72
647,27
720,83

66,198
139,75
213,31
286,86
360,41
433,97
507,52
581,08
654,63
728,18

0
10
20
30
40
5 0
60
70
80
90

00,000
135,95
271,91
407,86
543,82
679,77
815,73
951,68
1087.6
1223.6

13,595
149,55
285,51
421,46
557,41
693,37
829,32
965,28
1101,2
1237,2

27,191
163,15
299,10
435,06
571,01
706,96
842,92
978,87
1114.8
1250.8

40,786
176,74
312,70
448,65
584,61
720,56
856,52
992,47
1128.4
1264.4

54,382
190,34
326,29
462,25
598,20
734,16
870,11
1006,1
1142.0
1278.0

67,977
203,93
339,89
475,84
611,80
747,75
883,71
1019,7
1155.6
1291.6

81,573
217,53
353,48
489,44
625,39
761,35
897,30
1033,3
1169.2
1305.2

95,168
231,12
367.08 
503,03 
638,99 
774,94 
910,90 
1046,9
1182.8 
1318,8

108,76
244,72
380,67
516,63
652,58
788,54
924,49
1060.4
1196.4
1332.4

122,36
258,31
394,27
530,22
666,18
802,13
938,09
1074.0
1210.0 
1346,0

Physikalische A tm osphäre (atm) -  Bar (b) Bar (b) -  Physikalische A tm osphäre (atm)

0
1000
2000
3000
4000
5 0 0 0
6000
7000
8000
9000

000,00
1013.3
2026.5
3039.8
4053.0
5066.3
6079.5
7092.8
8106.0
9119.3

101,33
1114.6
2127.8
3141.1
4154.3
5167.6
6180.8
7194.1
8207.3
9220.6

202,65
1215.9
2229.2
3242.4
4255.7
5268.9
6282.2
7295.4
8308.7
9321.9

303,98
1317.2
2330.5
3343.7
4357.0
5370.2
6383.5
7396.7
8410.0
9423.2

405,30
1418.6
2431.8
3445.1
4458.3
5471.6
6484.8
7498.1
8511.3
9524.6

506,63
1519.9
2533.1
3546.4
4559.6
5572.9
6586.1
7599.4
8612.6
9625.9

607,95
1621,2
2634.5
3647.7
4661.0
5674.2
6687.5
7700.7
8714.0
9727.2

709,28
1722.5
2735.8
3749.0
4762.3
5775.5
6788.8
7802.0
8815.3
9828.5

810,60
1823.9
2837.1
3850.4
4863.6
5876.9
6890.1
7903.4
8916.6
9929.9

911,93
1925.2
2938.4
3951.7
4964.9
5978.2
6991.4
8004.7
9017.9 
10031,

0
10
20
30
40
50
60
70
80
90

0,0000
9,8692
19,738
29,608
39,477
49,346
59,215
69,085
78,954
88,823

0,9869
10,856
20,725
30,595
40,464
50,333
60,202
70,072
79,941
89,810

I ,  9738
I I ,  843 
21,712 
31,582 
41,451 
51,320 
61,189 
71,058 
80,928 
90,797

2,9608
12,830
22,699
32,568
42,438
52,307
62,176
72,045
81,915
91,784

3,9477
13,817
23,686
33,555
43,425
53,294
63,163
73,032
82,902
92,771

4,9346
14,804
24,673
34,542
44,412
54,281
64,150
74,019
83,888
93,758

5,9215
15,791
25,660
35,529
45,398
55,268
65,137
75,006
84,875
94,745

6,9085
16,778
26,647
36,516
46,385
56,255
66,124
75,993
85,862
95,732

7,8954
17,765
27,634
37,503
47,372
57,242
67,111
76,980
86,849
96,718

8,8823
18,752
28,621
38,490
48,359
58,228
68,098
77,967
87,836
97,705

Torricelli (T orr, m m  H g) -  Physikalische Atm osphäre (atm) Physikalische A tm osphäre (atm) -  Torricelli (T orr, m m  H g)

0
1000
2000
3000
4000
5 0 0 0
6000
7000
8000
9000

0,0000
I ,  3158 
2,6316 
3,9474 
5,2632 
6,5789 
7,8947 
9,2105 
10,526
I I ,  842

0,1316
I ,  4474 
2,7632 
4,0789 
5,3947 
6,7105 
8,0263 
9,3421 
10,658
I I ,  974

0,2632
1,5789
2,8947
4,2105
5,5263
6,8421
8,1579
9,4737
10,789
12,105

0,3947
1,7105
3,0263
4,3421
5,6579
6,9737
8,2895
9,6053
10,921
12,237

0,5263
I ,  8421 
3,1579 
4,4737 
5,7895 
7,1053 
8,4211 
9,7368
I I ,  053 
12,368

0,6579
I ,  9737 
3,2895 
4,6053 
5,9211 
7,2368 
8,5526 
9,8684
I I ,  184 
12,500

0,7895
2,1053
3,4211
4,7368
6,0526
7,3684
8,6842
10,000
11,316
12,632

0,9211
2,2368
3,5526
4,8684
6,1842
7,5000
8,8158
10,132
11,447
12,763

I , 0526 
2,3684 
3,6842 
5,0000 
6,3158 
7,6316 
8,9474 
10,263
I I ,  579 
12,895

I ,  1842 
2,5000 
3,8158 
5,1316 
6,4474 
6,7632 
9,0789 
10,395
I I ,  711 
13,026

0
10
20
30
40
5 0
60
70
80
90

000,00
7600,0
15200,
22800,
30400,
38000,
45600,
53200,
60800,
68400,

760.00
8360.0 
15960, 
23560, 
31160, 
38760, 
46360, 
53960, 
61560, 
69160,

1520.0
9120.0 
16720, 
24320, 
31920, 
39520, 
47120, 
54720, 
62320, 
69920,

2280,0
9880,0
17480,
25080,
32680,
40280,
47880,
55480,
63080,
70680,

3040,0
10640,
18240,
25840,
33440,
41040,
48640,
56240,
63840,
71440,

3800,0
11400,
19000,
26600,
34200,
41800,
49400,
57000,
64600,
72200,

4560,0
12160,
19760,
27360,
34960,
42560,
50160,
57760,
65360,
72960,

5320,0
12920,
20520,
28120,
35720,
43320,
50920,
58520,
66120,
73720,

6080,0
13680,
21280,
28880,
36480,
44080,
51680,
59280,
66880,
74480,

6840,0
14440,
22040,
29640,
37240,
44840,
52440,
60040,
67640,
75240,

Physikalische A tm osphäre (atm) -  Technische A tm osphäre (at) Technische A tm osphäre (at) -  Physikalische A tm osphäre (atm)

0
1000
2000
3000
4000
5 0 0 0
6000
7000
8000
9000

000,00
1033,2
2066.5
3099.7 
4132,9 
5166,1 
6199,4
7232.6
8265.8 
9299,0

103,32
1136.6
2169.8
3203.0 
4236,2 
5269,5
6302.7
7335.9
8369.1 
9402,4

206,65
1239,9
2273.1 
3306,3
4339.6 
5372,8 
6406,0
7439.2 
8472,5
9505.7

309,97
1343.2 
2376,4
3409.7 
4442,9 
5476,1
6509.3 
7542,6
8575.8 
9609,0

413,29
1446,5
2479.7
3513.0
4546.2 
5579,4
6612.7 
7645,9
8679.1
9712.3

516,61
1549.8
2583.1
3616.3 
4649,5
5682.8 
6716,0
7749.2
8782.4 
9815,7

619,94
1653.2
2686.4 
3719,6
4752.8 
5786,1
6819.3
7852.5
8885.8 
9919,0

723,26
1756.5 
2789,7
3822.9 
4856,2 
5889,4
6922.6
7955.9 
8989,1 
10022,

826,58
1859.8 
2893,0
3926.3 
4959,5 
5992,7
7025.9 
8059,2
9092.4 
10126,

929,90
1963,1
2996.4
4029.6 
5062,8 
6096,0 
7129,3
8162.5
9195.7 
10229,

0
10
20
30
40
50
60
70
80
90

0,0000
9,6784
19,357
29,035
38,714
48,392
58,070
67,749
77,427
87,106

0,9678
10,646
20,325
30,003
39,681
49,360
59,038
68,717
78,395
88,074

I ,  9357
I I ,  614 
21,293 
30,971 
40,649 
50,328 
60,006 
69,685 
79,363 
89,041

2,9035
12,582
22,260
31,939
41,617
51,296
60,974
70,652
80,331
90,009

3,8714
13,550
23,228
32,907
42,585
52,263
61,942
71,620
81,299
90,977

4,8392
14,518
24,196
33,874
43,553
53,231
62,910
72,588
82,266
91,945

5,8070
15,485
25,164
34,842
44,521
54,199
63,878
73,556
83,234
92,913

6,7749
16,453
26,132
35,810
45,489
55,167
64,845
74,524
84,202
93,881

7,7427
17,421
27,100
36,778
46,456
56,135
65,813
75,492
85,170
94,848

8,7106
18,389
28,067
37,746
47,424
57,103
66,781
76,459
86,138
95,816

Torricelli (T orr, m m  H g) -  Technische A tm osphäre (at) Technische Atm osphäre (at) -  Torricelli (T orr, m m  H g)

0
1000
2000
3000
4000
5 0 0 0
6000
7000
8000
9000

0,0000
1,3591
2,7182
4,0773
5,4364
6,7955
8,1546
9,5137
10,873
12,232

0,1359
I , 4950 
2,8541 
4,2132 
5,5723 
6,9314 
8,2905 
9,6496
I I ,  009 
12,368

0,2718
I ,  6309 
2,9900 
4,3491 
5,7082 
7,0673 
8,4264 
9,7855
I I ,  145 
12,504

0,4077
I ,  7668 
3,1259 
4,4850 
5,8441 
7,2032 
8,5623 
9,9214
I I ,  281 
12,640

0,5436
I ,  9027 
3,2618 
4,6209 
5,9800 
7,3391 
8,6982 
10,057
I I ,  416 
12,776

0,6795
2,0386
3,3977
4,7568
6,1159
7,4750
8,8341
10,193
11,552
12,911

0,8155
2,1746
3,5337
4,8928
6,2519
7,6109
8,9700
10,329
11,688
13,047

0,9514
2,3105
3,6696
5,0287
6,3878
7,7469
9,1060
10,465
11,824
13,183

I , 0873 
2,4464 
3,8055 
5,1646 
6,5237 
7,8828 
9,2419 
10,601
I I ,  960 
13,319

1,2232
2,5823
3,9414
5,3005
6,6596
8,0187
9,3778
10,737
12,096
13,455

0
10
20
30
40
5 0
60
70
80
90

000,00
7357,8
14716,
22073,
29431,
36789,
44147,
51505,
58863,
66220,

735,78
8093,6
15451,
22809,
30167,
37525,
44883,
52241,
59598,
66956,

1471,6
8829,4
16187,
23545,
30903,
38261,
45618,
52976,
60334,
67692,

2207,3
9565,2
16923,
24281,
31639,
38996,
46354,
53712,
61070,
68428,

2943,1
10300,
17659,
25017,
32374,
39732,
47090,
54448,
61806,
69164,

3678,9
11037,
18395,
25752,
33110,
40468,
47826,
55184,
62541,
69899,

4414,7
11773,
19130,
26488,
33846,
41204,
48562,
55919,
63277,
70635,

5150,5
12508,
19866,
27224,
34582,
41940,
49297,
56655,
64013,
71371,

5886,3
13244,
20602,
27960,
35318,
42675,
50033,
57391,
64749,
72107,

6622,0
13980,
21338,
28696,
36053,
43411,
50769,
58127,
65485,
72842,

Inch** o f water a t 3,96° C (in. H 20 )  -  Torricelli (T orr, m m  H g) Torricelli (T orr, m m  H g) -  Inch** o f  w ater a t 3,96° C (in. H aO)

0
1000
2000
3000
4000
5 0 0 0
6000
7000
8000
9000

000,00
1868.3 
3736,5 
5604,8 
7473,1
9341.4 
11210, 
13078, 
14946, 
16814,

186,83
2055.1 
3923,4 
5791,6 
7659,9
9528.2 
11396, 
13265, 
15133, 
17001,

373,65
2241,9
4110,2
5978,5
7846,7
9715,0
11583,
13452,
15320,
17188,

560,48
2428.8 
4297,0 
6165,3 
8033,6
9901.8 
11770, 
13638, 
15507, 
17375,

747,31
2615,6
4483,9
6352,1
8220,4
10089,
11957,
13825,
15693,
17562,

934,14
2802,4
4670,7
6539,0
8407,2
10275,
12144,
14012,
15880,
17749,

1121,0
2989,2
4857,5
6725,8
8594,1
10462,
12331,
14199,
16067,
17935,

1307.8 
3176,1 
5044,3 
6912,6
8780.9 
10649, 
12517, 
14386, 
16254, 
18122,

1494.6 
3362,9 
5231,2 
7099,4
8967.7 
10836, 
12704, 
14573, 
16441, 
18309,

1681.4 
3549,7 
5418,0 
7286,3
9154.5 
11023, 
12891, 
14759, 
16628, 
18496,

0
10
20
30
40
5 0
60
70
80
90

0,0000
5,3525
10,705
16,058
21,410
26,763
32,115
37,468
42,820
48,173

0,5353
5,8878
11,240
16,593
21,945
27,298
32,650
38,003
43,356
48,708

I ,  0705 
6,4230
I I ,  776 
17,128 
22,481 
27,833 
33,186 
38,538 
43,891 
49,243

1,6058
6,9583
12,311
17,663
23,016
28,369
33,721
39,074
44,426
49,779

2,1410
7,4936
12,846
18,199
23,551
28,904
34,256
39,609
44,961
50,314

2,6763
8,0288
13,381
18,734
24,086
29,439
34,792
40,144
45,497
50,849

3,2115
8,5641
13,917
19,269
24,622
29,974
35,327
40,679
46,032
51,384

3,7468
9,0993
14,452
19,804
25,157
30,509
35,862
41,215
46,567
51,920

4,2820
9,6346
14,987
20,340
25,692
31,044
36,397
41,750
47,102
52,455

4,8173
10,170
15,522
20,875
26,227
31,580
36,933
42,285
47,638
52,990

Pound-force / square inch*** -  Technische Atm osphäre (at) Technische Atm osphäre (at) -  P ound-force/ square inch***

0
1000
2000
3000
4000
5 0 0 0
6000
7000
8000
9000

0,0000
70,307
140,61
210,92
281,23
351,53
421,84
492,15
562,46
632,76

7,0307
77,338
147,64
217,95
288,26
358,57
428,87
499,18
569,49
639,79

14,061
84,368
154,68
224,98
295,29
365,60
435,90
506,21
576,52
646,82

21,092
91,399
161,71
232,01
302,32
372,63
442,93
513,24
583,55
653,85

28,123
98,430
168,74
239,04
309,35
379,66
449,96
520,27
590,58
660,89

35,153
105,46
175,77
246,07
316,38
386,69
457,00
527,30
597,61
667,92

42,184
112,49
182,80
253,11
323,41
393,72
464,03
534,33
604,64
674,95

49,215
119,52
189,83
260,14
330,44
400,75
471,06
541,36
611,67
681,98

56,246
126,55
196,86
267,17
337,47
407,78
478,09
548,39
618,70
689,01

63,276
133,58
203,89
274,20
344,50
414,81
485,12
555,42
625,73
696,04

0
10
20
30
40
5 0
60
70
80
90

00,000
142,23
284,47
426,70
568,93
711,17
853,40
995,63
1137,9
1280,1

14,223
156,46
298,69
440,92
583,16
725,39
867,62
1009,9
1152,1
1294,3

28,447
170,68
312,91
455,15
597,38
739,61
881,85
1024,1
1166,3
1308,5

42,670
184,90
327,14
469,37
611,60
753,84
896,07
1038,3
1180,5
1322,8

56,893
199,13
341,36
483,59
625,83
768,06
910,29
1052,5
1194,8
1337,0

71,117
213,35
355,58
497,82
640,05
782,28
924,52
1066,8
1209,0
1351,2

85,340
227,57;
369,81
512.04 
654,27 
796,51 
938,74 
1081,0 
1223,2
1365.4

99,563
241,80
384,03
526,26
668,50
810,73
952,96
1095,2
1237,4
1379,7

113,79
256,02
398,25
540,49
682,72
824,95
967,19
1109,4
1251,7
1393,9

128,01
270,24
412,48
554,71
696,94
839,18
981,41
1123,6
1265,9
1408,1

* Nachdruck nur mit Erlaubnis des Herausgebers. ** Inch (US). *** Inch (tech.).



742 Umrechnung von Kalorien in Joule und umgekehrt* Maßeinheiten

B eisp ie le  : 656 cal16 (0,656 kcal15) =  2745,7 J ;  65,6 cal15 =  274,57 J

15°-Kalorien (calis) - Joule (J) Joule (J) -  15°-Kalorien (cal s)

cal16 0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 J 0 1 2 3 4 5 6 7 8 9

100 418,55 422,74 426,92 431,11 435,29 439,48 443,66 447,85 452,03 456,22 100 23,892 24,131 24,370 24,609 24,848 25,087 25,326 25,564 25,803 26,042
110 460,41 464,59 468,78 472,96 477,15 481,33 485,52 489,70 493,89 498,07 110 26,281 26,520 26,759 26,998 27,237 27,476 27,715 27,954 28,193 28,431
120 502,26 506,45 510,63 514,82 519,00 523,19 527,37 531,56 535,74 539,93 120 28,670 28,909 29,148 29,387 29,626 29,865 30,104 30,343 30,582 30,821
130 544,12 548,30 552,49 556,67 560,86 565,04 569,23 573,41 577,60 581,78 130 31,060 31,299 31,537 31,776 32,015 32,254 32,493 32,732 32,971 33,210
140 585,97 590,16 594,34 598,53 602,71 606,90 611,08 615,27 619,45 623,64 140 33,449 33,688 33,927 34,166 34,404 34,643 34,882 35,121 35,360 35,599
150 627,83 632,01 636,20 640,38 644,57 648,75 652,94 657,12 661,31 665,49 150 35,838 36,077 36,316 36,555 36,794 37,033 37,272 37,510 37,749 37,988
160 669,68 673,87 678,05 682,24 686,42 690.61 694,79 698,98 703,16 707,35 160 38,227 38,466 38,705 38,944 39,183 39,422 39,661 39,900 40,139 40,377
170 711,54 715,72 719,91 724,09 728,28 732,46 736,65 740,83 745,02 749,20 170 40,616 40,855 41,094 41,333 41,572 41,811 42,050 42,289 42,528 42,767
180 753,39 757.58 761,76 765,95 770,13 774,32 778,50 782,69 786,87 791,06 180 43,006 43,245 43,483 43,722 43,961 44,200 44,439 44,678 44,917 45,156
190 795,25 799,43 803,62 807,80 811,99 816,17 820,36 824,54 828,73 832,91 190 45,395 45,634 45,873 46,112 46,350 46,589 46,828 47,067 47,306 47,545
200 837,10 841,29 845,47 849,66 853,84 858,03 862,21 866,40 870,58 874,77 200 47,784 48,023 48,262 48,501 48,740 48,979 49,218 49,456 49,695 49,934
210 878,96 883,14 887,33 891,51 895,70 899,88 904,07 908,25 912,44 916,62 210 50,173 50,412 50,651 50,890 51,129 51,368 51,607 51,846 52,085 52,323
220 920,81 925,00 929,18 933,37 937,55 941,74 945,92 950,11 954,29 958,48 220 52,562 52,801 53,040 53,279 53,518 53,757 53,996 54,235 54,474 54,713
230 962,67 966,85 971,04 975,22 979,41 983,59 987,78 991,96 996,15 1000,3 230 54,952 55,191 55,429 55,668 55,907 56,146 56,385 56,624 56,863 57,102
240 1004,5 1008,7 1012,9 1017,1 1021,3 1025,4 1029,6 1033,8 1038,0 1042,2 240 57,341 57,580 57,819 58,058 58,296 58,535 58,774 59,013 59,252 59,491
250 1046,4 1050.6 1054,7 1058,9 1063,1 1067,3 1071,5 1075,7 1079,9 1084,0 250 59,730 59,969 60,208 60,447 60,686 60,925 61,164 61,402 61,641 61,880
260 1088,2 1092,4 1096,6 1100,8 1105,0 1109,2 1113,3 1117,5 1121,7 1125,9 260 62,119 62,358 62,597 62,836 63,075 63,314 63,553 63,792 64,031 64,270
270 1130,1 1134,3 1138,5 1142,6 1146,8 1151,0 1155,2 1159,4 1163,6 1167,8 270 64,508 64,747 64,986 65,225 65,464 65,703 65,942 66,181 66,420 66,659
280 1171,9 1176,1 1180,3 1184,5 1188,7 1192,9 1197,1 1201,2 1205,4 1209,6 280 66,898 67,137 67,375 67,614 67,853 68,092 68,331 68,570 68,809 69,048
290 1213,8 1218,0 1222,2 1226,4 1230,5 1234,7 1238,9 1243,1 1247,3 1251,5 290 69,287 69,526 69,765 70,004 70,243 70,481 70,720 70,959 71,198 71,437
300 1255,7 1259,8 1264,0 1268,2 1272,4 1276,6 1280,8 1284,9 1289,1 1293,3 300 71,676 71,915 72,154 72,393 72,632 72,871 73,110 73,348 73,587 73,826
310 1297,5 1301,7 1305,9 1310,1 1314,2 1318,4 1322,6 1326,8 1331,0 1335,2 310 74,065 74,304 74,543 74,782 75,021 75,260 75,499 75,738 75,977 76,216
320 1339,4 1343,5 1347,7 1351,9 1356,1 1360,3 1364,5 1368,7 1372,8 1377,0 320 76,454 76,693 76,932 77,171 77,410 77,649 77,888 78,127 78,366 78,605
330 1381,2 1385,4 1389,6 1393,8 1398,0 1402,1 1406,3 1410,5 1414,7 1418,9 330 78,844 79,083 79,321 79,560 79,799 80,038 80,277 80,516 80,755 80,994
340 1423,1 1427,3 1431,4 1435,6 1439,8 1444,0 1448,2 1452,4 1456,6 1460,7 340 81,233 81,472 81,711 81,950 82,189 82,427 82,666 82,905 83,144 83,383
350 1464,9 1469,1 1473,3 1477,5 1481,7 1485,9 1490,0 1494,2 1498,4 1502,6 350 83,622 83,861 84,100 84,339 84,578 84,817 85,056 85,294 85,533 85,772
360 1506,8 1511,0 1515,2 1519,3 1523,5 1527,7 1531,9 1536,1 1540,3 1544,4 360 86,0.11 86,250 86,489 86,728 86,967 87,206 87,445 87,684 87,923 88,162
370 1548,6 1552,8 1557,0 1561,2 1565,4 1569,6 1573,7 1577,9 1582,1 1586,3 370 88,400 88,639 88,878 89,117 89,356 89,595 89,834 90,073 90,312 90,551
380 1590,5 1594,7 1598,9 1603,0 1607,2 1611,4 1615,6 1619,8 1624,0 1628,2 380 90,790 91,029 91,267 91,506 91,745 91,984 92,223 92,462 92,701 92,940
390 1632,3 1636,5 1640,7 1644,9 1649,1 1653,3 1657,5 1661,6 1665,8 1670,0 390 93,179 93,418 93,657 93,896 94,135 94,373 94,612 94,851 95,090 95,329
400 1674,2 1678,4 1682,6 1686,8 1690,9 1695,1 1699,3 1703,5 1707,7 1711,9 400 95,568 95,807 96,046 96,285 96,524 96,763 97,002 97,240 97,479 97,718
410 1716,1 1720,2 1724,4 1728,6 1732,8 1737,0 1741,2 1745,4 1749,5 1753,7 410 97,957 98,196 98,435 98,674 98,913 99,152 99,391 99,630 99,869 100,11
420 1757,9 1762,1 1766,3 1770,5 1774,7 1778,8 1783,0 1787,2 1791,4 1795,6 420 100,35 100,59 100,82 101,06 101,30 101,54 101,78 102,02 102,26 102,50
430 1799,8 1804,0 1808,1 1812,3 1816,5 1820,7 1824,9 1829,1 1833,2 1837,4 430 102,74 102,97 103,21 103,45 103,69 103,93 104,17 104,41 104,65 104,89
440 1841,6 1845,8 1850,0 1854,2 1858,4 1862,5 1866,7 1870,9 1875,1 1879,3 440 105,12 105,36 105,60 105,84 106,08 106,32 106,56 106,80 107,04 107,28
450 1883,5 1887,7 1891,8 1896,0 1900,2 1904,4 1908,6 1912,8 1917,0 1921,1 450 107,51 107,75 107,99 108,23 108,47 108,71 108,95 109,19 109,43 109,66
460 1925,3 1929,5 1933,7 1937,9 1942,1 1946,3 1950,4 1954,6 1958,8 1963,0 460 109,90 110,14 110,38 110,62 110,86 111,10 111,34 111,58 111,81 112,05
470 1967,2 1971,4 1975,6 1979,7 1983,9 1988,1 1992,3 1996,5 2000,7 2004,9 470 112,29 112,53 112,77 113,01 113,25 113,49 113,73 113,96 114,20 114,44
480 2009,0 2013,2 2017,4 2021,6 2025,8 2030,0 2034,2 2038,3 2042,5 2046,7 480 114,68 114,92 115,16 115,40 115,64 115,88 116,12 116,35 116,59 116,83
490 2050,9 2055,1 2059,3 2063,5 2067,6 2071,8 2076,0 2080,2 2084,4 2088,6 490 117,07 117,31 117,55 117,79 118,03 118,27 118,50 118,74 118,98 119,22
500 2092,8 2096,9 2101,1 2105,3 2109,5 2113,7 2117,9 2122,0 2126,2 2130,4 500 119,46 119,70 119,94 120,18 120,42 120,65 120,89 121,13 121,37 121,61
510 2134,6 2138,8 2143,0 2147,2 2151,3 2155,5 2159,7 2163,9 2168,1 2172,3 510 121,85 122,09 122,33 122,57 122,80 123,04 123,28 123,52 123,76 124,00
520 2176,5 2180,6 2184,8 2189,0 2193,2 2197,4 2201,6 2205,8 2209,9 2214,1 520 124,24 124,48 124,72 124,96 125,19 125,43 125,67 125,91 126,15 126,39
530 2218,3 2222,5 2226,7 2230,9 2235,1 2239,2 2243,4 2247,6 2251,8 2256,0 530 126,63 126,87 127,11 127,34 127,58 127,82 128,06 128,30 128,54 128,78
540 2260,2 2264,4 2268,5 2272,7 2276,9 2281,1 2285,3 2289,5 2293,7 2297,8 540 129,02 129,26 129,49 129,73 129,97 130,21 130,45 130,69 130,93 131,17
550 2302,0 2306,2 2310,4 2314,6 2318,8 2323,0 2327,1 2331,3 2335,5 2339,7 550 131,41 131,64 131,88 132,12 132,36 132,60 132,84 133,08 133,32 133,56
560 2343,9 2348,1 2352,3 2356,4 2360,6 2364,8 2369,0 2373,2 2377,4 2381,5 560 133,80 134,03 134,27 134,51 134,75 134,99 135,23 135,47 135,71 135,95
570 2385,7 2389,9 2394,1 2398,3 2402,5 2406,7 2410,8 2415,0 2419,2 2423,4 570 136,18 136,42 136,66 136,90 137,14 137,38 137,62 137,86 138,10 138,33
580 2427,6 2431,8 2436,0 2440,1 2444,3 2448,5 2452,7 2456,9 2461,1 2465,3 580 138,57 138,81 139,05 139,29 139,53 139,77 140,01 140,25 140,49 140,72
590 2469,4 2473,6 2477,8 2482,0 2486,2 2490,4 2494,6 2498,7 2502,9 2507,1 590 140,96 141,20 141,44 141,68 141,92 142,16 142,40 142,64 142,87 143,11
600 2511,3 2515,5 2519,7 2523,9 2528,0 2532,2 2536,4 2540,6 2544,8 2549,0 600 143,35 143,59 143,83 144,07 144,31 144,55 144,79 145,02 145,26 145,50
610 2553,2 2557,3 2561,5 2565,7 2569,9 2574,1 2578,3 2582,5 2586,6 2590,8 610 145,74 145,98 146,22 146,46 146,70 146,94 147,17 147,41 147,65 147,89
620 2595,0 2599,2 2603,4 2607,6 2611,8 2615,9 2620,1 2624,3 2628,5 2632,7 620 148,13 148,37 148,61 148,85 149,09 149,33 149,56 149,80 150,04 150,28
630 2636,9 2641,1 2645,2 2649,4 2653,6 2657,8 2662,0 2666,2 2670,3 2674,5 630 150,52 150,76 151,00 151,24 151,48 151,71 151,95 152,19 152,43 152,67
640 2678,7 2682,9 2687,1 2691,3 2695,5 2699,6 2703,8 2708,0 2712,2 2716,4 640 152,91 153,15 153,39 153,63 153,86 154,10 154,34 154,58 154,82 155,06
650 2720,6 2724,8 2728,9 2733,1 2737,3 2741,5 2745,7 2749,9 2754,1 2758,2 650 155,30 155,54 155,78 156,01 156,25 156,49 156,73 156,97 157,21 157,45
660 2762,4 2766,6 2770,8 2775,0 2779,2 2783,4 2787,5 2791,7 2795,9 2800,1 660 157,69 157,93 158,17 158,40 158,64 158,88 159,12 159,36 159,60 159,84
670 2804,3 2808,5 2812,7 2816,8 2821,0 2825,2 2829,4 2833,6 2837,8 2842,0 670 160,08 160,32 160,55 160,79 161,03 161,27 161,51 161,75 161,99 162,23
680 2846,1 2850,3 2854,5 2858,7 2862,9 2867,1 2871,3 2875,4 2879,6 2883,8 680 162,47 162,70 162,94 163,18 163,42 163,66 163,90 164,14 164,38 164,62
690 2888,0 2892,2 2896,4 2900,6 2904,7 2908,9 2913,1 2917,3 2921,5 2925,7 690 164,85 165,09 165,33 165,57 165,81 166,05 166,29 166,53 166,77 167,01
700 2929,9 2934,0 2938,2 2942,4 2946,6 2950,8 2955,0 2959,1 2963,3 2967,5 700 167,24 167,48 167,72 167,96 168,20 168,44 168,68 168,92 169,16 169,39
710 2971,7 2975,9 2980,1 2984,3 2988,4 2992,6 2996,8 3001,0 3005,2 3009,4 710 169,63 169,87 170,11 170,35 170,59 170,83 171,07 171,31 171,54 171,78
720 3013,6 3017,7 3021,9 3026,1 3030,3 3034,5 3038,7 3042,9 3047,0 3051,2 720 172,02 172,26 172,50 172,74 172,98 173,22 173,46 173,69 173,93 174,17
730 3055,4 3059,6 3063,8 3068,0 3072,2 3076,3 3080,5 3084,7 3088,9 3093,1 730 174,41 174,65 174,89 175,13 175,37 175,61 175,85 176,08 176,32 176,56
740 3097,3 3101,5 3105,6 3109,8 3114,0 3118,2 3122,4 3126,6 3130,8 3134,9 740 176,80 177,04 177,28 177,52 177,76 178,00 178,23 178,47 178,71 178,95
750 3139,1 3143,3 3147,5 3151,7 3155,9 3160,1 3164,2 3168,4 3172,6 3176,8 750 179,19 179,43 179,67 179,91 180,15 180,38 180,62 180,86 181,10 181,34
760 3181,0 3185,2 3189,4 3193,5 3197,7 3201,9 3206,1 3210,3 3214,5 3218,6 760 181,58 181,82 182,06 182,30 182,53 182,77 183,01 183,25 183,49 183,73
770 3222,8 3227,0 3231,2 3235,4 3239,6 3243,8 3247,9 3252,1 3256,3 3260,5 770 183,97 184,21 184,45 184,69 184,92 185,16 185,40 185,64 185,88 186,12
780 3264,7 3268,9 3273,1 3277,2 3281,4 3285,6 3289,8 3294,0 3298,2 3302,4 780 186,36 186,60 186,84 187,07 187,31 187,55 187,79 188,03 188,27 188,51
790 3306,5 3310,7 3314,9 3319,1 3323,3 3327,5 3331,7 3335,8 3340,0 3344,2 790 188,75 188,99 189,22 189,46 189,70 189,94 190,18 190,42 190,66 190,90
800 3348,4 3352,6 3356,8 3361,0 3365,1 3369,3 3373,5 3377,7 3381,9 3386,1 800 191,14 191,37 191,61 191,85 192,09 192,33 192,57 192,81 193,05 193,29
810 3390,3 3394,4 3398,6 3402,8 3407,0 3411,2 3415,4 3419,6 3423,7 3427,9 810 193,53 193,76 194,00 194,24 194,48 194,72 194,96 195,20 195,44 195,68
820 3432,1 3436,3 3440,5 3444,7 3448,9 3453,0 3457,2 3461,4 3465,6 3469,8 820 195,91 196,15 196,39 196,63 196,87 197,11 197,35 197,59 197,83 198,06
830 3474,0 3478,2 3482,3 3486,5 3490,7 3494,9 3499,1 3503,3 3507,4 3511,6 830 198,30 198,54 198,78 199,02 199,26 199,50 199,74 199,98 200,22 200,45
840 3515,8 3520,0 3524,2 3528,4 3532,6 3536,7 3540,9 3545,1 3549,3 3553,5 840 200,69 200,93 201,17 201,41 201,65 201,89 202,13 202,37 202,60 202,84
850 3557,7 3561,9 3566,0 3570,2 3574,4 3578,6 3582,8 3587,0 3591,2 3595,3 850 203,08 203,32 203,56 203,80 204,04 204,28 204,52 204,75 204,99 205,23
860 3599,5 3603,7 3607,9 3612,1 3616,3 3620,5 3624,6 3628,8 3633,0 3637,2 860 205,47 205,71 205,95 206,19 206,43 206,67 206,90 207,14 207,38 207,62
870 3641,4 3645,6 3649,8 3653,9 3658,1 3662,3 3666,5 3670,7 3674,9 3679,1 870 207,86 208,10 208,34 208,58 208,82 209,06 209,29 209,53 209,77 210,01
880 3683,2 3687,4 3691,6 3695,8 3700,0 3704,2 3708,4 3712,5 3716,7 3720,9 880 210,25 210,49 210,73 210,97 211,21 211,44 211,68 211,92 212,16 212,40
890 3725,1 3729,3 3733,5 3737,7 3741,8 3746,0 3750,2 3754,4 3758,6 3762,8 890 212,64 212,88 213,12 213,36 213,59 213,83 214,07 214,31 214,55 214,79

900 3767,0 3771,1 3775,3 3779,5 3783,7 3787,9 3792,1 3796,2 3800,4 3804,6 900 215,03 215,27 215,51 215,74 215,98 216,22 216,46 216,70 216,94 217.18
910 3808,8 3813,0 3817,2 3821,4 3825,5 3829,7 3833,9 3838,1 3842,3 3846,5 910 217,42 217,66 217,90 218,13 218,37 218,61 218,85 219,09 219,33 219,57
920 3850,7 3854,8 3859,0 3863,2 3867,4 3871,6 3875,8 3880,0 3884,1 3888,3 920 219,81 220,05 220,28 220,52 220,76 221,00 221,24 221,48 221,72 221,96
930 3892,5 3896,7 3900,9 3905,1 3909,3 3913,4 3917,6 3921,8 3926,0 3930,2 930 222,20 222,43 222,67 222,91 223,15 223,39 223,63 223,87 224,11 224,35
940 3934,4 3938,6 3942,7 3946,9 3951,1 3955,3 3959,5 3963,7 3967,9 3972,0 940 224,58 224,82 225,06 225,30 225,54 225,78 226,02 226,26 226,50 226,74

950 3976,2 3980,4 3984,6 3988,8 3993,0 3997,2 4001,3 4005,5 4009,7 4013,9 950 226,97 227,21 227,45 227,69 227,93 228,17 228,41 228,65 228,89 229,12
960 4018,1 4022,3 4026,5 4030,6 4034,8 4039,0 4043,2 4047,4 4051,6 4055,7 960 229,36 229,60 229,84 230,08 230,32 230,56 230,80 231,04 231,27 231,51
970 4059,9 4064,1 4068,3 4072,5 4076,7 4080,9 4085,0 4089,2 4093,4 4097,6 970 231,75 231,99 232,23 232,47 232,71 232,95 233,19 233,42 233,66 233,90
980 4101,8 4106,0 4110,2 4114,3 4118,5 4122,7 4126,9 4131,1 4135,3 4139,5 980 234,14 234,38 234,62 234,86 235,10 235,34 235,58 235,81 236,05 236,29
990 4143.6 4147.8

1
4152.0 4156.2

1
4160,4 4164,6 4168,8

1
4172,9

!
4177,1 4181,3 990 236,53 236,77 237,01 237,25

1
237,49 237,73 237,96 238,20 238,44 238,68

* Nachdruck nur mit Erlaubnis des Herausgebers.
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Folia medica Geigy, Nr. 1

Unter der Bezeichnung F olia  m edica Geigy geben wir in zwangloser Folge eine 

Reihe von Einzelblättern heraus, die bei Bedarf kostenlos bei uns nachbezo­

gen werden können.
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Nomogramm zur Bestimmung der Vitalkapazität2
Alter (Jahre) 

1—17 r—17 

-20

Vital kapazität (Liter) 
.4,04

- £  
-4 0

-

- 6 0

4.00

3.90 

3,80

—3,70

:~3,60

3,50

3,40

-3 ,3 0

-3,20

-3,10

-3,00 
-2,95 

-2,90 
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^2,80 
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3-2,65 

3-2,60 

r-2,55 

r-2,50 

3-2,45 

5-2,40 

5-2,35 

5 2,30 

5 2,25 

5- 2,20 

5-2,15 

r2,10 

r-2,05

2.00

1,95

1.90 

55—1,85 

-1,80 

-1,75 

-1,70 

-1,65

1^5,16
5-5,10

5-5,00

5- 4,90

5- 4,80

5- 4,70

5-4,60

—4,50

4.40 

^-4,30

-  4 ,2 0  c

= I
5-4,10

5-4,00 
|-3,95 

■3,90 
■3,85 

E-3,80 
-3,75 
-3,70 

r-3,65 
3,60 

^3,55 
55-3,50 w 
-3,45 c

3.40 g  
E-3,35 "  
3-3,30 

E-3,25 

3-3,20

-3,15 

3,10 

3,05 

-3 ,00  

5-2,95 . 

E-2,90 

3-2,85 M 

5-2,80 § 

3-2,75 ^  

3-2,70 

-2,65 

-2,60 

3-2,55 

5-2,50 

5-2,45 

5 2,40 

5-2,35

3-2,30
-2 ,27

Größe 
-7 9  in

- - 7 8  

" - 7 7  

-7 6  

-7 5  

- 7 4  

-7 3  

-72 

.- 7 1  

~ —70 

1 - 6 9  

" -6 8  

-6 7  

-66 

- 6 5  

-6 4  

-6 3  

-6 2  

-6 1  

- 6 0  

— 59

M a n  v e rb in d e t A l t e r  u n d  K ö r p e r g rö ß e  du rc h  eine G e ra d e . D e r  S c h n ittp u n k t dieser G e ra d e n  m it 
de r m ittle re n  Skala e rg ib t die V ita lk a p a z itä t in  L i t e r .

1) N ach der Form el von Cournand , A ., zitiert in  R ossier et al., Physiologie und Pathophysiologie der Atmung, 2. Auf!., 
Berlin (1958), S. 95: M änner: [27,63 — (0,112 x A)\ x H, Frauen: [21,78 — (0,101 x A)] x H, wobei A  =  Alter 
in Jahren , H  =  G röße in Zentim eter.

Folia medica Geigy, Nr. 2

Unter der Bezeichnung F olia  medica Geigy geben wir in zwangloser Folge eine 

Reihe von Einzelblättern heraus, die bei Bedarf kostenlos bei uns nachbezo­

gen werden können.

J. R.Geigy A.G., Pharmazeutische Abteilung, Basel 16 (Schweiz)



G röße 

cm  120- 

115- 

110- 

105-^

100 

95-

N o m o g ra m m  zur B e re ch n u n g  der Körperoberfläche1 vo n  K indern

K örperoberfläche Gewichi

N o m o gra m m  zur B e re ch n u n g  der K örperobe rfläch e1 E rw ach sen er

47 in 
-4 6  

45 
■44 
43 
42 
41

-40
-39

38
-37
-36
-35

-3 4
-33

-32

■31

1 -3 0

-29

-28

-27

-20

-19

-18

-17

16

-1,10 m‘ 
-1,05 

- 1,00
0,95

- 0,90

-0,85

0,80

0,75

-0,70

0,65

0,60

0,55

0,50

-0,20
-0,19

-0,18

-0,17

-0,16

-0,15

-0,14

- 0,13

- 0,12

- 0,11

- 0,10

- 0,09

-0,08 

-0,074 i

kg 4 0 ,0 - + 9 0
85

35,0
y 80

75
' 70

30,0 d 65

: 60

25,0 __ 55

-I +50

20,0-^ +45

T - 4 0

- " 35
15,0+ :

-
30

+25

G röße 

cm 200-

10 ,0-

9.0 -

8,0-

7.0

5.0-

4.5- 

4,0

3.5-

3.0-

1,5-

kg 1 ,0 -  -  2,2 lb

195 -  

1 90- 

185

-79 in 
-78 
-77 

-7 6  

-7 5  

-7 4  

—73 

-72 

—71 

-70 

-6 9  

-68  

-67 

-66 

-65  

-64  

-63 

-62  

-61 

-60  

-59 

-58 

-57 

-56 

—55 

—54 

-53 

-52 

-51 

-50 

-49 

-48 

-47 

-46

-44

-43

-42

-41

-4 0  

■39 in

Körperoberfläche 

-2,80 m2 

-2,70 

-2,60 

-2,50 

-2,40 

—2,30 

- 2,20

- 2,0 0

-1,95

-1,90

-1,85

-1,80

-1,75

-1,70

-1,65

-1,60

-1,55

- 1,50

-1,45

- 1,40

-1,35

-1,30

-1,25

- 1,20

-1,15

-1,10

-1,05

-0,95

-0,90

-0,86 m2

kg 150- 5-330 lb

145—+320

140- +310

135 +300

+290130
2.80

125
270

120
+260

115-
-250

1 1 0 - +240

105— -230

100 - 220

95- +210

90+ +200

+ 19085Z
-180

80~ -
:—170

75+

-160

70-
-150

65-
-140

6 0 -
-130

5 5 - -120

5 0 - —HO

+ +105

45 -100

+95

' 90
4 0 -

-1—85

7'80

35--

+ -75

+ +70

kg 30—+66  lb

M a n  v e r b i n d e t  K ö r p e r g r ö ß e  u n d  - g e w i c h t  d u r c h  e i n e  G e r a d e .  D e r  S c h n i t t p u n k t  d i e s e r  G e r a d e n  m i t  d e r  m i t t l e r e n  S k a l a  e r g i b t  d i e  K ö r p e r o b e r f l ä c h e .

1) Nach der Formel von DuBois und DuBois, Mrch. intern. Med. ,17, 863 (1916): O =  G0’425 x  H 0,725 x  71,84 oder logO =  log G X 0,425 +  log H  X 0,725 +  1,8564, wobei 0  =  Körperoberfläche in Quadratzentimeter, G  =  Gewicht in Kilogramm, H =  Größe in Zentimeter.



Folia medica Geigy, Nr. 3

Pläne zur Sequentialanalyse auf Grund von Paardifferenzen2

2 a — 0,1 Signifikanzwahrscheinlichkeit —>- 2 a =  0,05

Anwendungsbeispiel: Es soll geprüft werden, ob M edikam ent A  besser sei als 
M edikam ent B. Aus dem Patientenm aterial w erden zwei Patienten heraus­
gegriffen. Beide sind gleichzeitig oder kurz nacheinander zu behandeln, 
wobei ein M ünzenw urf entscheide, welcher Patient das M edikam ent A 
erhalten soll. D ie Beurteilung der W irkung erfo lg t nach der Skala 

M ittel A  besser 
M ittel B besser 
kein Unterschied

Ist M ittel A  besser, kreuze m an das Feld senkrecht über dem schwarzen 1

Anmndungsbeispiel: Es soll geprüft w erden, o b  M edikam ent A  besser sei als 
M edikam ent B. Aus dem Patientenm aterial w erd en  zwei P a tien ten  h e rau s­
gegriffen. Beide sind gleichzeitig oder kurz nacheinander zu behandeln , 
wobei ein M ünzenw urf entscheide, w elcher P a tien t das M edikam ent A  
erhalten soll. D ie Beurteilung der W irk u n g  erfo lg t nach  d er Skala 

M ittel A  besser 
M ittel B besser 
kein U nterschied

Ist M ittel A  besser, kreuze m an das F e ld  senkrecht über dem  schw arzen

1) N ach Bross, I .,  Biometrics> 8, 188 (1952). N achdruck m it Erlaubnis des Autors und des Verlages. (Fortsetzung siehe Rückseite)

J. R. Geigy A.G., Pharmazeutische Abteilung, Basel 16 (Schweiz)



Pläne zur Sequentialanalyse auf Grund von Paardifferenzen7

2 a  -  0,05 -<— Signifikanzwahrscheinlichkeit —>- 2 a =  0,1

Q uadrat an. Ist M ittel B besser, markiere man das Feld waagrecht daneben. 
Besteht kein Unterschied, wird kein Eintrag gemacht. Danach schreitet 
man zum zweiten Versuch, der gleich angelegt wird, wie oben beschrieben. 
Das Resultat wird in derselben Weise eingetragen wie beim ersten Versuch, 
als Bezugsquadrat dient hingegen das beim ersten Versuch markierte Feld, 
beim dritten Versuch das im zweiten Versuch markierte Feld usw. Sobald 
im Laufe der Versuchsserie eine Grenze überschritten wird, gilt:

a) obere Grenze: Medikament A ist besser
b) untere Grenze: Medikament B ist besser
c) mittlere Grenze: kein Unterschied festzustellen
Signifikanzwahrscheinlichkeit von a) und b ): 2 a

Quadrat an. Ist Mittel B besser, markiere man das Feld waagrecht daneben. 
Besteht kein Unterschied, wird kein Eintrag gemacht. Danach schreitet 
man zum zweiten Versuch, der gleich angelegt wird, wie oben beschrieben. 
Das Resultat wird in derselben Weise eingetragen wie beim ersten Versuch, 
als Bezugsquadrat dient hingegen das beim ersten Versuch markierte Feld, 
beim dritten Versuch das im zweiten Versuch markierte Feld usw. Sobald 
im Laufe der Versuchsserie eine Grenze überschritten wird, g il t:

a) obere Grenze: Medikament A ist besser
b) untere Grenze: Medikament B ist besser
c) mittlere Grenze: kein Unterschied festzustellen
Signifikanzwahrscheinlichkeit von a) und b ): 2 a

1) Nach B ross, I., Biometrics, 8, 188 (1952). Nachdruck mit Erlaubnis des Autors und des Verlages.


