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Vorwort. 

1m ersten Band wurden die "vegetativen" Funktionen des 
Korpers beschrieben. Es wurde gezeigt, wie die einzelnen Gewebe 
und Organsysteme zusammenarbeiten, um den Gesamtorganismus 
lebens- und leistungsfahig zu machen und welcher Wirkungs
bedingungen die Zellen bediirfen. Die Gruppierung des Stoffes 
war gegeben durch die Anordnung im Hinblick auf den Kraft
wechsel, welcher als das quantitative Ergebnis der Zusammen
arbeit der Organe in den Mittelpunkt der Besprechung gestellt 
wurde. 

Der zweite Band handelt yom Individuum als Ganzem. Der 
Stoff muB nach zwei Gesichtspunkten orientiert werden, erstens 
nach der Fertigstellung des Korpers und zweitens nach dessen 
Beziehungen zur Umwelt. Es muBte also vor aHem das Wachs
tum besprochen werden. Es bedeutet eine gewisse Willkiir, 
wenn wir anschlieBend das Knochensystem abgehandelt haben; 
wir wahlten diesen Ort mit Riicksicht darauf, daB das Knochen
system das hauptsachlichste Substrat fiir die fixen Korperabmes
sungen ist, welche als die Kriterien fUr das Wachstum beniitzt 
werden. Damit war auch gegeben, daB der Muskelapparat hier 
seinen Platz fand. Da der Inkretdriisenapparat (neb en seinen 
Stoffwechselleistungen und neben seinen die Korperorgane ver
bindenden korrelativen Funktionen) das Wachstum und die Ent
wicklung des Korpers beeinfluBt und lenkt, so wurde seine Be
schreibung hier eingereiht. 

Dem Verkehr mit der Umwelt dient das Nervensystem, 
perzeptorisch durch die Sinnesorgane, effektorisch durch den 
Bewegungsapparat. Freilich hat das Nervensystem ahnlich wie 
der Inkretdriisenapparat auch die Aufgabe, die einzelnen Teile 
des Organismus untereinander zu verbinden. 

Dem Gesamtorganismus dienen auch die Schutzvorrichtungen 
des Korpers, die Haut, sowie die Immunorgane (Leukozyten-
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apparat, lymphatisches System und Retikuloendothel}. Den Be
schluB des Buches macht ein kurzes Kapitel fiber die Vererbung. 

Mit dem zweiten Band ist die Physiologie des Kindesalters 
abgeschlossen. Es wurde versucht, die wichtigsten Ergebnisse und 
Fragestellungen, die fiir den Kinderarzt bedeutungsvoll sind, zu
sammenzustellen. 

Es ist vielleicht bei keinem anderen klinischen Fach die 
Kenntnis der physiologischen Probleme so wichtig wie bei der 
Kinderheilkunde, besteht doch ein Teil der Beschaftigung des 
Padiaters in der Uberwachung der physiologischen Verhaltnisse. 
Der Padiater muB, mehr noch als irgendein Arzt, immer auch 
ein Physiologe sein, denn groBe Gebiete der Kinderheilkunde 
sind, wie PIRQUET es ausdriickte, angewandte Physiologie. 

Wien, im Marz 1933. 

EGON HELMREICH. 
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Das Wachstum. 

Wacbstnmsgesetze. 

Die physiologische Wachstumskurve des Menschen, speziell 
die Langenkurve, wird vielfach mit einer Parabel verglichen. 
PFAUNDLER hat indessen nachgewiesen, daB es keine geometrisch 
einwandfreie Parabel gibt, die einigermaBen befriedigend mit 
der tatsachlichen Wachstumskurve iibereinstimmt. Er kam auf 
Grund seiner Untersuchungen vielmehr zu dem Ergebnis, daB 
das menschliche Wachstum, und zwar zunachst die Massenent
faltung von der Regel der Konstanz des absoluten Zuwachses 
beherrscht wird. In Perioden gleichbleibender Korperstatur tritt 
die Massengestaltung in diesem Sinne rein zutage, in Perioden 
der Veranderung der Korperproportionen erleidet sie hiervon er
hebliche Abweichungen. PFAUNDLERS Wachstumsgesetz laBt sich 
dahin zusammenfassen, daB das Alter, (von der Konzeption ab) 
del' Korperlange in dritter Potenz proportional ist. Bezeichnet 
man mit a das Konzeptionsalter, mit l die Korperlange in Metern 
und mit n eine Konstante (= 4,75), so ist die GesetzmaBigkeit 
des Langenwachstums ausgedriickt in der Formel a = nP. Daraus 
leitet sich bei gleichbleibender Statur und konstanter Korper
dichte die Proportionalitat zwischen dem Korpergewicht des wach
senden Kindes und dem Konzeptionsalter abo Es muB dann der 
Gewichtszuwachs in der Zeiteinheit konstant, die Gewichtskurve 
eine Gerade sein. Wenn die physiologische Korpergewichtskurve 
von der Geraden abweicht, so sind Veranderungen der Korper
dichte oder Veranderungen der Korperproportionen zu vermuten. 

In der Tat verlauft die Gewichtskurve zahlreicher Sauglinge 
bei normaler Entwicklung zeitweise, gelegentlich monatelang, in 
einer Geraden und in einer langen Periode der Kindheit, vom 5., 
ja schon vom 3. Lebensjahre ab, bis zu der Prapubertat ist die 
jahrliche Gewichtszunahme Jahr fiir Jahr ziemlich gleich groB. 

Von dieser Geraden gibt es aber wie schon angedeutet, sowohl 
an der Langen- wie an der Gewichtskurve, erhebliche physiolo-

Heimreich, Physiologie II. 1 
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gische Abweichungen. Das menschliche Wachstum wird charak
terisiert durch ein zweimaliges, im Kurvenbild zu einer Doppel
welle fuhrendes, impulsives Auftreten del' Wachstumsenergie. Die 
erste Welle tritt im 1. Lebensjahr auf, in unmittelbarer Fort
setzung des im intrauterinen Leben am starksten entwickelten 
Wachstumsimpulses, wobei allerdings im 1. Lebensmonat zum 
mindesten die Massenzunahme eine vorubergehende, durch die 
Umstellung und Einstellung auf das extrauterine Leben bedingte 
Verzogerung erfahrt. Die zweite Welle steht im engsten Zusammen
hang mit del' Pubertat. 

Das weitaus lebhafteste Wachstum findet, wie erwahnt, in 
del' Fetalperiode statt; bis zum 4. Fetalmonat verdoppelt sich 
in jedem Monat die Lange und die monatliche Verdopplung des 
Gewichtes halt bis zum 7. Fetalmonat an. Zu dem steilen Anstieg 
des Langenwachstums nach del' Geburt ist zu bemerken, dail del' 
Zuwachs im 1. Lebensmonat nach del' Geburt genau so groil 
ist wie im letzten Fetalmonat (FRIEDENTHAL). Del' lebhafte An
stieg des Langenwachstums halt etwa bei der Halfte del' Kinder 
gleichmailig uber das ganze 1. Lebensjahr an und setzt sich bei 
einigen sogar noch ins funfte Lebensquartal fort; bei vielen Saug
lingen fangt aber die Kurve des Langenwachstums im dritten 
Vierteljahr an, sich abzuflachen, bei manchen, etwa bei einem 
Funftel schon im zweiten Vierteljahr. In keiner Lebensperiode 
wird weiterhin eine solche Waehstumsintensitat aueh nul' an
nahernd erreicht, wie die des 1. Lebensjahres, insbesondere die 
des ersten Halbjahres bzw. der ersten Monate. 1m 2. Lebens
jahr fallt der prozentuelle Jahreszuwachs steil abo 

Manche Untersucher wollen auiler del' Beschleunigung des 
Wachstums im Sauglingsalter und in del' Pubertat noch andere 
gesetzmailige Abweichungen vom gleichmailigen Anwuchs er
kennen. So stellte STRATZ eine weitere Steigerung des Langen
wachstums bei hochgewachsenen Kindern im 4. Lebensjahre fest. 
SCHLESINGER fand im 9. Jahre eine kurze aber ausgesprochene 
Periode verlangsamter Zunahme, deren Ursache er in auileren 
Einflussen gelegen glaubt (Einfluil des Schulbesuches). 

Die mit der Prapubertat und der Pubertat einhergehende 
Wachstumssteigerung ist die wesentlichste Eigentumlichkeit des 
menschlichen Wachstums gegenuber dem aller ubrigen Saugetier
arten (FRIEDENTHAL). WEISSENBERG hat die Gesetzmailigkeit 
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beobachtet, daB ein um so intensiveres, weillangeres Pubertats
wachstum und eine um so groBere Endhohe erreicht wird, je spater 
der Eintritt der geschlechtlichen Reife erfolgt, und daB sich um
gekehrt ein desto fruherer WachstumsabschluB und eine ent
sprechend geringere Endhohe ergibt, je fruher die Reife eintritt. 
Besonders bemerkenswert ist auch die A.nderung der Proportionen 
des Korpers in dieser Wachstumsperiode. 

Die Wachstumsgeschwindigkeit bzw. die relative Zuwachskurve 
fallt nach raschem Steigen in dC'r allerersten Zeit des Fetallebens 
durch das ganze Leben hin
durch so gut wie ununter
brochen ab; zur Reifungszeit 

7(}(} ist die Geschwindigkeit del' 
Abnahme fur cinige Jahre sehr ~ 

~ f(}(} 
erheblich gehemmt oder gallz 
aufgehoben. Streng genom
men bewirkt also die Pubertat 
im allgemeinen gar nicht eine 
Beschleunigung des Langen
wachstums, sie verhindert nur 
fur einige Zeit das A bsinken 
der Zuwachswerte. Nur bei 
rasch reifenden Individuen 
kommt es zu einer wahren 
Steigerung des Langenwachs
tums. 1m Gegensatz zu diesem 
Verhalten der Korperliinge 
kommt es aber bei del' Ge
wichtszunahme nicht bloB zu 
einer Verzogerung des Absin
kens der Anwuchsgeschwindig-

" ~ 
~ 5(}(j -

() Z J 

Abb. 1. Wachstumsgeschwiudigkeit 
nach Zahlen von WEISSENBERG berechnet von 
PIRQ"C'ET. (Z bedeutet Zeugun~, 0 bedeutet 

Gebur!.) Siehe auch Abb. 6, &ite 25. 

keit, sondel'll die Geschwindigkeit der Massenzunahme zeigt zur 
Reifezeit eine, wenn auch nicht allzubedeutende Beschleunigung. 
Mit AbschluB der Geschlechtsreife ist im allgemeinen das Wachstum 
beendet. Diese GesetzmaBigkeit gilt jedoch nur fur das Langen
wachstum; das Massenwachstum halt noch geraume Zeit an. 

Langen- und Massenwachstum zeigen eine gewisse Unabhangig
keit voneinander. Vor aHem setzen die Perioden rascheren Wachs
tums regelmaBig mit einer Steigerung des Langenwachstums ein, 

1* 
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dem das vermehrte Massenwachstum erst nachfolgt, und zwar 
manchmal erst nach geraumer Zeit. Gar nicht selten, nament
lich zur Zeit der Pubertat, ist eine starke Beschleunigung des 
Langenwachstums mit einer Gewichtsabnahme verbunden. Das 
Langenwachstum erreicht auch seinen Hohepunkt in der Pubertat 
1 Jahr vor dem gesteigerten Massenwachstum. 

Immerhin ziehen, grob genommen, bei einer groBen Anzahl von 
Kindern wahrend langer Zeit (bei Knaben vom 6. bis zum 14. Jahr, 
bei Madchen etwas kiirzer) die Kurven des Langen- und Massen
wachstums parallel nebeneinander her, bei vielen anderen Kin
dern aber bleibt die Gewichtskurve mit der Zeit hinter der Kurve 
des Langenwachstums zuriick; die Breitendimension nimmt weni
ger rasch zu als die Hohendimension, es kommt zu einer Korper
streckung. Nach der Ansicht der meisten Untersucher kommt 
es aber physiologischerweise im ersten Jahrzehnt (bei Knaben 
nicht vor dem 14. Jahr) niemals zu dem umgekehrten Verhalten, 
zu einem starkeren, das Langenwachstum hinter sich lassenden 
Massenwachstum. Vielmehr iiberwiegt von der Sauglingsperiode 
ab, durch die ganze Kindheit das Langenwachstum iiber das 
Massenwachstum. Erst vom 14. Jahr ab (bei Madchen etwas 
friiher) nimmt das Gewicht starkel' zu als die Lange. 

FRIEDENTHAL unterscheidet zwei Typen der menschlichen Ge
wichtskurven. Erstens die "urspriingliche Wachstumskurve" des 
Menschen, ahnlich del' Wachstumskurve des anthropoiden Affen, 
gipfelnd in der Erlangung der Geschlechtsreife, beim mannlichen 
Geschlecht etwa im 17., beim weiblichen etwa im 15. Lebensjahr. 
Zu dieser Zeit ist dann das Skelettwachstum beendet und das maxi
male Korpergewicht erreicht. Zweitens die verzogerte Gewichts
und Wachstumskurve del' kultiviertenMenschen mit viel langer 
andauerndem Pubertatsanstieg del' Gewichtskurve und einer Ver
zogerung des Skelettwachstumsabschlusses um nicht weniger als 
10 Jahre. Bei dem urspriinglichen Typus ist die Erlangung volliger 
geistiger Reife und Selbstandigkeit meist mit der Erreichung der 
Geschlechtsreife verbunden, wie dies auch bei der Mehrzahl der 
Tiere die Regel bildet. Bei der Wachstumskurve des Kultur
menschen dagegen dauert das Skelettwachstum und das Ansteigen 
des Korpergewichtes iiber das 30. Lebensjahr hinaus an, und bis 
zu diesem spaten Termin soll auch der Kopfumfang bzw. das Kopf
volumen noch zunehmen. 
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Das Gewicht der menschlichen Eizelle mit einem mittleren 
Durchmesser von 0,02 cm betragt rund 0,000004 g. Rechnet man 
das Gewicht eines starken erwachsenen Mannes mit 80 kg, so 
betragt dieses Gewicht das zwanzigtausend-millionenfache des 
Eizellengewichtes, ohne die Masse der Zellen zu rechnen, die zwar 
gebildet werden, aber wieder zugrunde gehen. Damit die mensch
liche Eizelle einen Korper von 80 kg aufbauen kann, muB ihr 
Gewicht sich 34mal verdoppeln. Ware der menschliche Korper 
nur eine Zellenkolonie, wiirden 34 Zellgenerationen zu seinem Auf
bau notig sein; da aber ein groBer Teil der gebildeten Substanz 
sich in die "Fibrillenmaschine" umwandelt, sind die Zellen eines 
alten Menschen weit mehr als 34 Generationen von der befruch
teten Eizelle entfernt. 

Fiille und Strecknng. 

Das Korperwachstum geht, wie gesagt, in der Weise vor sich, 
daB die Breitendimensionen weniger rasch zunehmen als die Hohen
dimensionen; es verandert sich daher das Hohen-Breitenverhaltnis 
zuungunsten der Breite, und es stellt sich eine "Streckung" ein. 

Man hat den Verlauf dieser Streckung des naheren verfolgt und 
hat versucht, nach den GesetzmaBigkeiten ihres zeitlichen Ab
laufes die Wachstumsperiode des Mensehen in kleinere Entwiek
lungsperioden zu gliedern. Dabei zeigt sieh, daB der Entwieklungs
gang des Korpers, wie schon erwahnt, nieht regelmaBig ist, son
dern daB Perioden gesteigerten Langenwaehstums mit solehen 
langsamerer Zunahme abweehseln. 

BARTELS und STRATZ unterseheiden beispielsweise im AnsehluB 
an VIERORDT: 

I. Erstes neutrales Kindesalter, 0 - 7 Jahre. 
a) Siiuglingsalter, 0-1 Jahr, 
b) erste Fiille, Turgor primus, 1-4 Jahre, 
0) erste Streokung, Proceritas prima, 5-7 Jahre. 

II. Zweites bisexuelles Kindesalter, 8-15 Jahre. 
a) zweite Fiille, Turgor secundus, 8-10 Jahre, 
b) zweite Streckung, Proceritas secunda, 11-15 Jahre. 

III. Reife (Pubertiit), 15-20 Jahre. 

In den Perioden der Fiille nehmen die Kinder nach STRATZ 
verhaltnismaBig mehr in der Breite zu, in denen der Streckung 
nehmen sie mehr in der Lange zu; sie machen deshalb in der 
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Periode der Fiille einen mehr gedrungenen, in denen der Streckung 
einen mehr schlanken Gesamteindruck. 

PFAUNDLER ist jedoch der Ansicht, daB es Perioden, in denen 
die Kinder verhiUtnismaBig mehr in die Breite als in die Lange 
zunehmen, nicht gibt; die Streckung ist zufolge seiner Unter
suchungen der lndexzahlen anfangs eine starkere als spater; sie 
hort aber unter normalen Verhaltnissen im Kindesalter nicht au£. 
Auch SPITZY nimmt die STRATzsche Lehre von den abwechseln
den Zustanden der Fiillung und Streckung nur in modifizierter 
Form an: Wahrend des ganzen Kindesalters iiberwiegt das 
Langenwachstum; nur zeigen sich Perioden lebhafterer und we
niger lebhafter Zunahme. Die Korperaufrichtung und der Geh
beginn lassen die friihkindliche Fetthiille schwinden, der Korper 
erscheint gestreckter bis etwa zur Zeit des Schulbeginnes (STRATZ' 
erste Streckung). Das lebhafte Langenwachstum halt bis etwa 
zum 9. Lebensjahr an, worauf auf jeden Fall ein Zuriickbleiben 
der Wachstumsschnelligkeit eintritt, das ungefahr 1-2 Jahre, 
manchmal auch langer dauert und das Kind jetzt wieder breiter 
und voller erscheinen laBt, wahrend in den darauffolgenden Jahren 
nun eine wirklich intensive Langenzunahme erfolgt, die Zeit der 
zweiten Streckung nach STRATZ, die bis zur Geschlechtsreife und 
dariiber hinaus dauert, und nach welcher das Wachstum dann in 
sehr verlangsamtem Tempo der Wachstumsgrenze zustrebt. Nach 
OAMERER jedoch halt sich das jahrliche Langenwachstum vom 
4. Jahre an ziemlich konstant auf 5 cm bis zum 13. Lebensjahr. 

Eine Einteilung des Wachstums in bestimmte, voneinander ab
gegrenzte Abschnitte, muB immer auf Schwierigkeiten stoBen. 

Die Korperproportionen. 

lm Laufe des Wachstums greifen Proportionsanderungen zwi
schen den einzelnen Korperteilen Platz, weil sich diese in ver
schieden raschem Tempo am Gesamtwachstum beteiligen. Nach 
LANGER hat sich gegen Ende der Wachstumsperiode die allgemeine 
Korperlange um das 3,24fache vergroBert, die Wirbelsaule um das 
3fache, der Oberschenkel um das 4,38fache, die Tibia um das 
4,32fache, der Humerus um das 3,97fache, der Radius um das 
3,83fache; die zentralen Segmente der Extremitaten wachsen also 
etwas starker als die peripheren. 
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Nach STRATZ betragt die Gesamthtihe des Korpers beim Neu
geborenen 4 Kopfhohen, beim 2jahrigen Kind 5, beim 6jahrigen 6, 
beim 12jahrigen 7, beim 15jahrigen 7 1 / 2 , beim Erwachsenen 
8 Kopfhohen. Die Beinlange macht beim Neugeborenen nur etwas 
mehr als ein Drittel der Gesamtlange, beim Erwachsenen aber 
ungefahr die Halfte aus. Und so faUt die Korpermitte beim Er
wachsenen mit der Symphyse, beim Saugling mit dem Nabel zu-

em 
180 = KiJrperiringe----__ t----__ --l 

-- Jitzliiihe 
- - - l(oP.fumftog 

~o ___ 8~n&nge---------1~~~--1 

------- /lrmltin!1e 
1W -- Rum~ti~e~--~~-_r----~ 

--.- FuBlrio!1e 
-- - /lonriltin!1e 

1EO r--c;#"-----------t-------1 

WO t-------r~--~------+_--~ 

EO _~ •• ___ ==--=--=--t------
.. ~-+---

/Iller: 0 Jolire J 6 1.5 80 

Abb.2. Korperabmessuugen an Knaben. (Die Zahlen stammen von der Tabelle 
auf Seite 54.) 

sammen. Bis zur Pubertat wachsen die Beine starker als der 
Rumpf, aber noch wahrend der Pubertat kommt es zu einer Um
kehrung in der Inteniiitat von Extremitaten- und Rumpfwachs
tum, da die Extremitaten frillier zum WachstumsabschluB kom
men. Die Pubertat ist daher charakterisiert durch eine bedeutende 
Zunahme der Sitzhohe und eine verhaltnismaBig geringere Zu
nahme der Beinhohe. 
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Untersucht man den Wachstumsverlauf der einzelnen Korper
teile, so sieht man einen mit der Korperhohe paraIlelen Entwick
lungsgang eigentlich nur bei der Hand, und zwar erst vom 8. Le
bensjahr an, dasselbe laBt sich mit einer gewissen Reserve viel
leicht auch vom FuB sagen, Dagegen weisen aile- anderen Korper
teile in mehr oder weniger ausgesprochener Weise ein positives 
oder negatives relatives Wachstum auf. Zu den positiv wachsenden 

em Al".J" 180 = orper'an!le'--_____ f--__ --l 

-- SitzhOhe 
--- KopjulTffong 

150 ___ Beinilin!1e -------+------1 

------- /lrm/Ii"!1e 

1110 -- RumP.f/linge"--__ ~~-_+---___l 
---- fUB/linge 
- - /land/ringe 

120 r----,------r-~-----+_--___l 

WOf----+-~_4--------+_--~ 

~~~~~--------~~~~~ .--.. --... 

20 r---+--~~~--~-~----=-----_+-~~=d ---
/lifer: 0 Jahre J 6 1.5 20 

Abb.3. Kiirperabmessungen an Mltdchen. (Die Zahlen stammen von der Tabelle 
auf Seite 54.) 

gehoren: das Bein, der Arm, die Schulterbreite sowie die Huft
breite. Zu den negativ wachsenden gehoren: die Sitzhohe, der 
Kopfumfang, der Brustumfang, die Rumpflange, die Kopfhals
lange. Aber auch hier geschieht das Wachstum nicht immer 
gleichlaufend, sondern die meisten Korperteile andern, wenn 
sie auch im allgemeinen einen bestimmten Wachstumscharakter 
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beibehalten, doch von Zeit zu Zeit ihre Wachstumstendenz, was 
sogar mehrmals wahrend des Lebens geschehen kann. So erreicht 
z. B. im Beginn der Pubertat der Brustumfang die niedrigsten und 
das Bein infolge seines exzessiven Wachstums die hochsten rela
tiven Werte; beim Erwachsenen kehrt sich aber das Verhaltnis 

%r----r----~--------------------_, 

70 1------+----+------- StYzl!Ohe " Kdrperiiinge 
- - - KoP!ull!fung : 
---- 8ein/iin,qe : 
--------- Arm/tinge : 

I--\----'~--_--+----- l?um!1f/ringe " 
fiJ.8/un,qe 

-- - Hund/unge 

-::;:----------------------j-_._-----_._----
" ! 

'" ' ...... ...... ' 

i----
JOf----+---t-r=-=--=-=..::--=-===¥~==---1 

~1----4----+--------------------~ 
I 

_-+------------t-----
-- 1------mL---~~~==~==~------~----~ 

A/ter: 0 Jahre J 5 15 30 

_-\bb.4. Prozentueller Anteil an der Kiirperliinge. Knaben. 
(Die Werte stammen von der Tabelle auf Seite 54.) 

wieder um, indem der Thorax infolge seines langer dauernden 
Wachstums die Oberhand bekommt; auch wird die Beinlange beim 
Erwachsenen von der bis zur Reifezeit relativ immer kleiner wer
denden Sitzhohe wieder iiberholt. Einen im Vergleich zur Korper
hohe regelmaBig zunehmenden Charakter zeigt nur die Armlange, 
einen regelmiiBig abnehmenden nur der Kopfumfang. 
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Einige Dimensionen stehen in gewisser Korrelation zueinander 
insofern, als eine Abnahme oder vermindertes Wachetum der einen 
von einer Zunahme bzw. gesteigertem Wachstum der anderen ge
folgt wird. Eine solche Korrelation besteht hauptsachlich zwischen 
Korperhohe und Brustumfang sowie zwischen Sitzhohe und Bein
lange. 
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Abb.5. Prozentueller Anteil an der Korperlilnge. Mildchen. 
(Die Werte stammen von der Tabelle auf Seite 54.) 

Der Entwicklungsgang laBt sich somit allgemein folgender. 
maBen charakterisieren: Der Kopf wachst am schwachsten, die 
Beine am starksten; die Extremitaten wachsen intensiver als der 
Rumpf, die Beine intensiver als die Arme. Die BreitenmaBe bleiben 
im Verhaltnis zu den LangenmaBen zuruck, d. h. der Korper zeigt 
das Bestreben, mehr in die Lange als in die Breite zu wachsen. 
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Die fur den Neugeborenen eharakteristisehen Proportionen sind 
folgende: Nieht nur die SitzhOhe, sondern aueh die eigentliehe 
RumpfHinge ist groBer als die Beinlange. Die eigentliehe Rumpf. 
lange ist Hinger als die Arme; die Arme sind langer als die Beine. 
Del' Kopfumfang ist groBer als del' Brustumfang. Zuweilen sind 
Kopf- und Brustumfang ungefahr gleieh; bei sehr kriiftig gebauten 
Kindern ubertrifft abel' manehmal del' Brustumfang den Kopf
umfang. 

Korperindices. 

Um die StatuI' oder den Ernahrungszustand beurteilen zu 
konnen, vergleieht man die Korperlange mit del' Korpermasse bzw. 
,dem Korpergewieht. Am besten und gleiehmaBigsten gesehieht 
dies dureh eine Indexformel, wodureh man von den absoluten 
MaBen befreit wird. Am wertvollsten ist diese Methode bei fort
laufenden Bestimmungen eines und desselben Individuums, und 
zwar gerade bei den im Waehstum befindliehen Kindern; hier 
kommt ihre Uberlegenheit gegenuber den einfaehen Korperge
wiehtsbestimmungen besonders klar zum Ausdruek. Eine einfaehe 
Uberlegung sagt, daB del' Index trotz guter Gewiehtszunahme 
.stehen bleiben kann, wenn gleiehzeitig eine entspreehende Langen
zunahme erfolgt. Es liegt dann eben keine Gewiehtszunahme im 
vulgaren Sinne, kein Fettansatz vor, sondern ein dem Langen
zuwaehs adaquates Massenwaehstum. Andert sieh dagegen der 
Index, so zeigt dies entweder eine Staturanderung an, eine ein
seitige Streekung oder Breitenentwieklung oder eine Anderung 
im Fettansatz, eine Periode del' Fiille odeI' Abmagerung. Nieht 
weniger bedeutsam ist die Indexmethode bei dem Vergleieh ganzer 
Gruppen von Kindern zu Waehstumsstudien sowie zur Beurteilung 
ihres Ernahrungszustandes. 

Die Indexmethode geht auf QLETELET zuriiek, der das "Zenti-

metergewieht" odeI' "Streekengewieht" einfiihrte: q = f ' wobei 

p = Gewieht und l = Lange ist. Die Formel driiekt aus, wieviel 
Kilogramm Korpergewieht auf je 1 em Korperlange entfallen. 
Die Werte nehmen entspreehend dem absoluten Breitenwaehs
tum von del' Geburt, ja von der Befruehtung an, ununterbroehen 
zu bis zur Erreiehung des maximalen Korpergewiehtes mit etwa 
50 Jahren. 
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PFAUNDLER hat zuerst auf das yom mathematischen Stand
punkt verfehlte Vorgehen bei vielen dieser Formeln, insbesondere 
auch bei dem Streckengewicht hingewiesen: "Wenn man zwei 
GroBen miteiuander in Vergleich setzen will, so miissen sie auf 
einem gemeinsamen arithmetischen Niveau stehen oder erst auf 
ein solches gebracht werden. Korpergewicht gemessen in Kilo
gramm, und Korperlange gemessen in Zentimetern, sind nicht 
direkt vergleichbar; die Korperlange ist eine lineare GroBe, das 
Gewicht eine GroBe kubischer Ordnung, iiberdies kein rein dimen
sionaler Begriff, indem es noch den Faktor der Korperdichte ent
halt. Um das Korpergewicht recte Korpervolumen mit der Korper
lange in Vergleich zu setzen, hat man es auf die erste Potenz zu 

reduzieren. Man muB also setzen: 100 V P: L, und muB das Gewicht 
in Gramm ausdriicken bzw. das Volumen in Kubikzentimetern, 
wenn man die Lange in Zentimetern ausdriickt." Dieser Forde-

3-

rung entspricht der LlvIsche Index ponderalis: 100 V p. LIVI 
L 

brachte das Gewicht auf eine lineare GroBe, um es mit der linearen 
GroBe der Lange zu vergleichen. Ebensogut konnte die Lange 
auf die dritte Potenz erhoben werden. Dies ist geschehen beim 

. Gewicht . 
ROHRERSchen Index der Korperfulle: 100 X ... ---. In belden 

. Lange 3 

Formeln ist an Stelle der nur schwer Zu messenden V olumina das 
Gewicht gesetzt, wobei man von der Voraussetzung ausgeht, daB 
das mittlere spezifische Gewicht der zu vergleichenden Korper 
identisch ist. 

Beide Indices, der ROHRERSche wie der LIVIsche beschreiben 
wahrend der aufeinander folgenden Altersstufen eine gesetzmaBige 
Kurve. Nach einem Ansteigen des ROHRERSchen Index in der 
spateren Fetalperiode fallen die Werte im Kindesalter steil, spater 
nur mehr langsam ab, entsprechend der physiologischen Streckung 
des Korpers, um nach der Pubertat wahrend der folgenden Deze.n
nien sich wieder langsam zu erheben (PFAUNDLER). Ebenso sinkt 
der LlVIsche Index von etwa 30 bei der Geburt bis zum Alter von 
8 Jahren auf 24, und halt sich dann unter Schwankungen auf dem 
Niveau von 22 (MATUSIEWICZ). 
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ROHRERscher Index. 

Alter I Knaben I Mlidchen Alter Knaben Madchen 

I 
I 

Neugeboren 2,75 2,76 8 Jahre 1,45 1,40 
6 Monate I 2,72 2,70 9 1,40 1,34 

I " 1 Jahr 2,32 2,36 10 1,37 
I 

1,28 
! " i 

2 Jahre 2,05 2,03 11 
" 

1,32 I 1,23 
3 

" 
1,82 1,83 12 

" 1,28 I 1,20 
4 1,70 1,66 13 1,23 

I 
1,18 " " I 

5 
" ! ],61 1,64 14 

" 
1,17 1,20 

6 ,. 1,60 ],55 15 
" I 

1,15 I -
7 

" 
, 1,51 1,45 I 

Der ROHRERSche Index ist ein reiner Statur-Index; zur Be
wertung des Ernahrungszustandes wurde die ROHRERsche Index
methode allgemein abgelehnt. 

PIRQUET zeigte an Hand der CAMERERschen Grundzahlen, daB 
das Verhiiltnis der Lange zum Korpergewicht sich im Verlauf des 
Kindesalters sehr bedeutend veriindert. Diese Veranderung beruht 
hauptsachlich darauf, daB die Lange der wenig voluminosen Ex
tremitaten viel starker zunimmt, als die Lange des voluminosen 
Stammes und Kopfes. 

.. yP 
Uber die Formel -- kam PIRQL'"ET zu seinem Gewichts-Sitz

L 

.. r YIO-Ge;icht 
llOhen Index :--. ---------- . 

Sitzhohe 
PIRQUET fand besonders die Sitzhohe in enger konstanter Be

ziehung zu dem Korpergewicht stehend. Beirn kraftigen Erwach
senen ist die dritte Potenz der Sitzhohe in Zentimetern annahernd 
gleich dem zehnfachen Gewicht des unbekleideten Korpers in 
Gramm; stellt man sich also einen Wurfel vor, dessen Seitenlange 
der Sitzhohe eines Menschen entspricht, so hatten in diesem Wurfel 
10 Menschen derselben Sitzhohe sitzend Platz. Dieses Bild solI 
lediglich als Gedachtnishilfe dienen. Rumpflange und Beinlange 

1 Das Wort Pelidisi fUr diesen Index ist eine gesprochene Formel, 
abgekiirzt aus folgenden lateinischen W orten; P = Pondus (Gewicht), 
e = decies (zehnfach), Ii = lineare (auf eine Linie reduziert = dritte Wurzel), 
di = divisurn (dividiert), si = aedentis altitudine (durch die Sitzhohe). Die 
Indexzahl Pelidisi ist beirn rnuskelkraftigen Erwachsenen und fetten 

Saugling ungefahr gleich }~; dies wird nach PIRQUET 100° Pelidisi ge

nannt. 
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bergen in sich ihre besonderen Wachstumsgesetze; der Rumpf 
wachst ziemlich gleichmaBig, die Beine wachsen in der J ugend 
rascher, kommen aber auch friiher zum Wachstumsstillstand. Es 
gilt in erster Lillie die RumpfhOhe zu erfassen, die Beinlange 
aber als storenden Faktor auszuschalten. Diesem Verlangen wird 
die SitzhOhe gerecht. 

PmQUET fand (bei gleicher Muskulatur und gleichem Fett
polster) den Gewichts-SitzhOhen-Index in allen Altersstufen an
nahernd gleich groB. Beim Saugling betragt er zwischen 94,5 und 
99,5; sehr dicke Sauglinge weisen die Zahlen 100-105 auf; beim 
heranwachsenden Kind ist der Index bei normalem Ernahrungs
zustand etwa 94,5, die fetten erreichen die Zahll00, die mageren 
bleiben unter 90. Bei den Erwachsenen bewirkt das Fettpolster 
und die starkere Ausbildtmg der Muskulatur eine Erhohung um 
etwa 50, so daB der Index der fetten iiber 105, der mageren unter 
95 liegt. 

Wahrend gerade die Altersinkonstanz, das Sinken und An
steigen im Verlauf der verschiedenen Lebensperioden, den ROHRER
schen Index wertvoll macht beim Studium des Wachstums, eben 
als Staturindex, hat der PmQuETsche Index bei seiner gewissen 
Alterskonstanz und der geringen BeeinfluBbarkeit durch Statur
verschiebungen groBe Vorteile gegeniiber dem ersteren bei der Ver
wendung zur objektiven Beurteilung des Ernahrungszustandes_ 

HELMREICH und KASSOWITZ haben den Grad der Zuverlassig
keit der "Pelidisimethode" untersucht und sind zu dem Ergebnis 
gelangt, daB positive oder negative Ausschlage des Index dann als 
unmittelbarer Ausdruck des Ernahrungszustandes angesehen wer
den konnen, wenn sich der Korperbau des Einzelfalles in den ver
schiedenen Belangen nicht von dem konstitutionellen Durch
schnittstypus unterscheidet. 

Neben der objektiven zahlenmaBigen Festlegung des Ernah
rungszustandes ist eine subjektive Kontrolle durch Schatzung nicht 
zu entbehren. Qualitativ konnen wir den Ernahrungszustand eines 
Kindes nach dem Blutgehalt, Fettgehalt, der Beschaffenheit des 
Wassergehaltes der Gewebe und der Starke der Muskulatur be
urteilen ("Sacratama-Untersuchung" nach PmQUET). Der Blut
gehalt wird dabei nicht nur nach dem Aussehen der sichtbaren 
Schlehnhaute und der Gesichtshaut, sondern nach dem Eindruck 
der gesamten Hautdecke beurteilt, der Fettgehalt wird durch Auf-
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heben einer Falte unterhalb des Schliisselbeines beurteilt, wobei 
man die Dicke der Rautfalte abschatzt. Ohne entsprechende
Ubung ist es oft schwer, den Wassergehalt der Gewebe (Turgor) 
vom Fettgehalt zu unterscheiden. Der Tasteindruck beruht haupt
sachlich auf dem Wassergehalt des Unterhautzellgewebes. Del' 
Turgor ist nach Wasserverlusten (Diarrhoe, Erbrechen, Schwitzen) 
vermindert, andererseits ist der Turgor vermehrt nach rascher Zu
nahme des Fettes und iiberhaupt bei gutem Fettgehalt und ge
sunder junger Raut. Die Starke der Muskulatur wird an den 
MuskeIn des Oberarmes abgeschatzt 1. 

Die Beziehungen zwischen Korperlange und Gewicht zum Alter 
sind keine unmittelbaren; dagegen ist das Verhaltnis Gewicht zu 
Lange enger; bei gleichbleibendem Ernahrungszustand steigt das 
Korpergewicht mit der Korperlange an, UbermaBigkeit bedingt 
auch Ubergewicht, UntermaBigkeit dagegen Untergewicht. 

Die Beziehung von Gewicht zum Alter gibt keinen Anhalts
pUnkt fiir die vorhandene Korpediille, nur die Beziehung Gewicht 
zu Korperlange gibt hiervon ein Bild. Das Gewicht muB mit der 
tatsachlichen Lange verglichen werden und nicht mit der nach dem 
Alter erwarteten Lange. Trotz UbermaBigkeit konnen die Kinder 
wohlsituierter Eltern denselben Ernahrungszustand darbieten, wie 
die untermaBigen Kinder der armeren Familien. 

Jabreszeitlicbe Scbwankungen des Wachstums. 

Das Massenwachstum des Kindes ist jahreszeitlichen Schwan
kungen unterworfen. MALLING-RANSEN stellte auf Grund seiner an 
danischen Schulkindern a usgefiihrten Messungen drei J ahresperioden 
fest: 1. Von Mitte August bis Ende November: starkste Gewichts-, 

1 PIRQUET vereinigte die Anfangsbuchstaben der vier lateinischen 
Qualitatsbezeichnungen: 5 = sanguis (Blutgehalt), cr = crassitudo (Fettge
halt), t = turgor, m = musculus durch Vokale zu einem die Ernahrungsqualitat 
bezeichnenden Kennwort, wobei i die iibermiiBig vermehrte Qualitiit aus
driickt, e die vermehrte, a die normale, 0 die verminderte, u die stark 
herabgesetzte. So wird z. B. mit dem Kennwort Socrotamu ein Kind 
beschrieben, das blaB iat, wenig Fett hat, dessen Turgor normal, dessen 
Muakulatur jedoch sehr schwach ist. Bei dem Kennwort Socrutomo wiirde 
es sich um ein Kind handeln, das durch eine chronische Erkrankung 
sein ganzes Fettdepot eingebiiBt hat, anamisch ist, mit welker Raut und 
schwacher Muskulatur. Ein normales Kind ist nach dieser Nomenklatur 
mit Sacratama zu bezeichnen. 
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schwachste Langenzunahme. 2. Vom Dezember bis Ende Marz: 
mittelstarke Gewichts- und Langenzunahme. 3. Vom April bis 
Mitte August: starke Langenzunahme, dagegen Abnahme des Ge
wichtes. BLEYER kam bei Sauglingen zum gleichen Ergebnis; der 
Gewichtsansatz ist periodisch beschleunigt im Spatsommer und 
Herbst, verlangsamt im Winter und noch mehr im Fruhling und 
Sommer. Auch OREL fand gelegentlich des Studiums der Ernah
rungserfolge bei leicht tuberkulosen Kindern auffallend starke Ge
wichtszunahmen im Oktober-November, und relativ niedrige in 
den Monaten Juni-Juli. SCHMIDT-MoNNARD kommt zu ahnlichen, 
aber zeitlich etwas verschobenen Resultaten. Die periodischen 
Wachstumsschwankungen im Laufe der Jahreszeiten wurden von 
ihm in folgendes Schema gebracht: Langenwachstum: Februar 
bis Juni mittelmaBig; Juli-August stark; September-Januar 
schwach. Gewichtszunahme: Februar-Mai gleich Null; Juni 
schwach; Juli-Januar stark. 

Wahrend MALLING-HANSEN die jahreszeitlichen Schwankungen 
der Wachstumsintensitat mit einer besonderen Wachstumsenergie 
der Sonne in Zusammenhang bringt, glaubt OREL ebenso wie 
CAMERER, daB die Ursache fur die geschilderten Verhaltnisse we
nigstens was das Gewicht betrifft, in der starkeren Wasserabgabe 
wahrend der Sommermonate zu suchen ist, die durch Trinken nicht 
genugend gedeckt wird, und daB auch die relative Seltenheit von 
Erkrankungen im Herbst eine Rolle spielt. AuBer den Unterschie
den im Energieverbrauch und Wasserhaushalt diirften nicht zuletzt 
Schwankungen des Appetites zur Erklarung heranzuziehen sein. 

Genauere Zahlenangaben uber die GroBe der jahreszeitlichen 
Langenwachstumsschwankungen bei alteren Schulkindern und Ju
gendlichen sind in folgender Tabelle von DAFFNER angefuhrt: 

Zunahme in em 
Alter "Tinter- Sommer-

semester semester im Jahr 

11-12 1,6 2,3 3,9 
12-13 1,5 2,9 4,4 
13-14 2,0 3,0 5,0 
14-15 2,5 3,5 6,0 
15-16 2,3 3,0 5,3 
16-17 1,9 2,3 4.2 
17-18 1,2 1,5 2,7 
18-19 0,8 0,9 1,7 
19-20 0,4 0,4 0,8 
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Auch DAFFNER findet somit die groBte Langenwachstums
intensitat im Sommer. 

Alle diese Angaben betreffen die Gesamtkorperlange. Aber 
auch am einzelnen Knochen lassen sich ungefahr gleichlaufende 
Befunde erheben, wie aus den beim Saugling an der Tibia vor
genommenen rontgenometrischen Studien von WIMBERGER ersicht
lich wird: Die rontgenometrische Wachstumskurve der Extremi
tatenknochen normaler Sauglinge ergibt eine mit den Jahreszeiten 
wechselnde Wachstumsgeschwindigkeit: Das schnellste Langen
wachstum zeigt der Sommer, das schlechteste der Winter, ein mitt
leres findet man im Friihjahr und Herbst, mit dem Unterschied, 
daB die Friihjahrszunahmen im Langenwachstum die des Herbstes 
iibertreffen. Auch die Untersuchungen von FRANK ergaben einen 
mehr wellenfOrmigen Ablauf der Wachstumskurve bei Sauglingen, 
zuerst einen steilen Anstieg des Langenwachstums des Gesamt
korpers von April--Juni, dann eine Abflachung in den heiBen 
Sommermonaten, einen neuen geringen Anstieg im Herbst von 
September-November, wahrend die Wintermonate Dezember bis 
Januar eine neue Abflachung aufweisen; von Februar-April steigt 
dann die Kurve wieder langsam an. 

FRANK konnte in einigen Fallen eine Verschiebung dieser 
Langenwachstumskurve im Zusammenhang mit besonderen Witte
rungsverhaltnissen beobachten. Es scheinen also in einzelnen Fallen 
klimatische Faktoren (Sonnenscheindauer, Temperatur usw.) einen 
EinfluB auf das Langenwachstum auszuiiben, wenn auch keine 
GesetzmaBigkeit besteht. Auch die Untersuchungen NYLINS weisen 
auf einen EinfluB des Lichtes auf das Wachstum hin, in dem Sinne, 
daB Licht das Langenwachstum beschleunigt. 

Mit der Annahme, den steilen Anstieg des Langenwachstums 
in den Friihjahrsmonaten - direkt oder auf dem Umweg tiber 
das endokrine System - mit dem zu dieser Zeit groBeren Vitamin
gehalt der Nahrung nach einer langeren vitaminarmen Periode in 
Zusammenhang zu bringen, steht sowohl der Wachstumsstillstand 
im Sommer als auch der zweite Anstieg im Herbst in Widerspruch. 
Es miissen also mehrere Faktoren bei dem Zustandekommen der 
jahreszeitlichen Schwankungen zusammenwirken. 

Auch das intrauterine Wachstum und sein Ergebnis, das Ge
burtsgewicht, ist von den Jahreszeiten abhangig. KATZ und KONIG 
fanden eine regelmaBige Wintersenkung der Geburtsgewichte. 

Heimreich, Physioiogie II. 2 
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Wahrend der Nachkriegsjahre zeigten die durchschnittlichen Ge
burtsgewichte sehr deutliche jahreszeitliche Schwankungen, wobei 
besonders die Wintersenkung stark ausgepragt war, und die 
Ubergange zum Sommerhochstand auffallend steil verliefen. 
Dieses Mindergewicht fuhrte ABELS auf die besonders vitamin
arme Ernahrung wahrend der betreffenden Jahre und die doppelt 
schlechte Versorgung in dieser Hinsicht in den Wintermonaten 
zuruck. 

Die Wintersenkung der Geburtsgewichte ist um so gering
fugiger, je normaler die Ernahrungsverhaltnisse sind. Ebenso 
steigt das allgemeine Durchschnittsgewicht mit der Annaherung 
an die normalen Ernahrungsverhaltnisse. Diese Minderung des 
Geburtsgewichtes durch qualitative und quantitative Ernahrungs
mangel tritt jedoch nur bei starkerer Unterernahrung ein. 

Die Faktoren, von denen das Wachstum abhiingt. 

Was die Ursache des WachstumB betrifft, so sind daran mehrere 
Faktoren beteiligt. Zu oberst steht der in der Anlage enthaltene 
Wachstumstrieb. Er veranlaBt das Wachstum, das in seinem inner
sten Grund aus Zellteilung und Differenzierung der einzelnen Zellen 
besteht, und er baut den Organismus nach inneren, dem Indivi
duum in der Erbmasse mitgegebenen Kraften auf. Dem Korper 
ist in seiner Urzelle die Moglichkeit, eine gewisse KorpergroBe und 
Korperform zu erreichen, artfest mitgegeben. Mit auBerordent
lieher Zahigkeit halt der Organismus an der vorgeschriebenen Auf
gabe fest und strebt dem Wachstumsziel entgegen, bis die Wachs
tumsgrenze erreicht ist. Diese, dem Korper innewohnende,. an
geborene und erbliche Wachstumstendenz kann durch verschiedene 
Krafte beeinfluBt werden. Dabei stehen die Inkretdriisen im Vor
dergrund, sie uben den entscheidenden EinfluB auf das Korper
wachstum aus. Der Grad der Beteiligung der einzelnen Drusen 
ist sehr verschieden. Es scheint zwischen den einzelnen Drusen 
eine gewisse Koordination zu bestehen, so daB bei Schadigung der 
einen Druse, die anderen bis zu einem gewissen Grad vikariierend 
eintreten konnen. Auch scheinen einzelne Drusen in ihrer Beein
fIussung des Korperwachstums zeitlich alternierend und einander 
ablosend in den Vordergrund zu treten. Kommt es jedoch zu Sto
rungen in der Tatigkeit des hochst kompliziert zusammenwirken
den Druseneinflusses, dann wird die normale WachstumsteIidenz 
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vereitelt und es konnen je nach dem Ort und der Starke der Schadi
gung Korperformen erscheinen, welche weit abseits vom gewohn
lichen Entwichlungsgang stehen. An dritter Stelle stehen bei der 
Beeinflussung des Wachstums wohl auch teleologische oder Zweck
miifJigkeitsgriinde. So liegt z. B. die Annahme nahe, daB das Kind 
aus ZweckmaBigkeitsgrunden bei der Geburt schon eine ziemliche 
GroBe des Kopfes hat, welche der definitiven sehr nahe steht. Die 
dem Kopf entsprechende groBe Gehirnmasse ermoglicht dem Neu
geborenen die schnelle intellektuelle Entwicklung. Ein anderes 
Beispiel ist das beim weiblichen Geschlecht auftretende gesteigerte 
Wachstum des Beckens vor der Pubertat. WEISSENBERG ist der 
Ansicht, daB das intensive Wachstum samtlicher Korperteile vor 
dem Eintritt der sexuellen Reife auf dem Bestreben der Natur 
beruht, die physische Reife des Korpers mit der geschlechtlichen 
in einem Zeitpunkt zu vereinigen. Von weit geringerer Wirkung 
auf das Wachstum ist der EinfluB der verrichteten Arbeit. Viel
leicht infolge groBerer I nanspruchnahme wachst der FuB relativ 
am starksten bis zum 11. Lebensjahr, um dann, sobald das Balan
cieren auf den Beinen keiner Arbeit mehr bedarf, verhaItnismaBig 
etwas zuruckzubleiben. Die weniger mit Arbeit belastete Hand 
wachst bis zu diesem Alter bedeutend schwacher als der FuB, um 
dann gleichzeitig mit der Entfaltung einer intensiveren Tatigkeit 
zuzunehmen. Leibesiibungen wirken hinsichtlich des Langen
wachstumes als Anreiz, aber dieser Anreiz ist zeitlich beschrankt 
auf gewisse Lebensperioden, wahrend welcher schon normalerweise 
ein besonders lebhaftes Wachstum stattfindet. Es handelt sich 
wohl nur um einen rascheren, "prazipitierten" Ablauf der Wachs
tumskurve, einen Wachstumsvorsprung, wahrscheinlich ohne daB 
deswegen das durch die Erbanlage vorgezeichnete MaB uber
schritten wird (SCHLESINGER). 

Was die chemischen Voraussetzungen des Wachstums betrifft, 
so zeigten BRADLEY und TAYLOR am Beispiel der Leberzelle den 
groBen EinfluB des Saure-Basenverha,ltnisses auf das Zellwachs
tum: Acidose verwandelt ReserveeiweiB in freies EiweiB, das auto
lytisch abgebaut wird; dies legt den Gedanken an eine Parallele 
zwischen kompensierter Acidose und rachitischer Wachstumshem
mung nahe. Alkalose befordert nach BRADLEY und TAYLOR die 
Deponierung von EiweiB in den Korperzellen, also des Stoffes, der 
fur das Zellwachstum am wichtigsten ist. Dies stimmt mit der 

2* 
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Ansieht von GYORGY, KAPPES und KRUSE iiberein, daB beim Kind, 
das ja waehst, das Saure-Basengleichgewieht im allgemeinen gegen 
die alkalisehe Seite hin verschoben ist. 

fiber den EinfluB der Nahrungszufuhr auf das Waehstum 
auBern sich BENEDICT und TALBOT folgendermaBen: Man unter
scheidet zweierlei Arten mangelhafter N ahrungszufuhr: erstens 
kann es sieh um einen Mangel an "akzessorischen N ahrungsstoffen" 
handeln, den Vitaminen, welche das Waehstum fordern; zweitens 
kann die Calorienzufuhr zu gering sein, was sich entweder in einem 
Verlust von bereits aufgebautem Korpermaterial auBert oder in 
einer Verarmung der Korperspeieher oder in einer geringeren Ge
wichtszunahme wahrend der Wachstumsperiode. Bei einer Nah
rung, welche calorisch unzureichend ist, in der jedoeh die "akzes
sorisehen Nahrungsstoffe" vorhanden sind, nimmt das Skelett
waehstum seinen Fortgang und setzt sieh, aueh wenn die Nahrung 
sehr eingesehrankt wird und weit unter der Erhaltungskost liegt, 
noeh lange Zeit ohne die entsprechende Gewichtszunahme fort. Es 
seheint, daB diese Kinder, auBer wenn sie hochgradig unterernahrt 
werden, mit fortschreitendem Alter auch ein fortsehreitendes 
normales Skelettwaehstum zustande bringen. Daraus ergibt sich 
die Berechtigung der althergebrachten Ansicht von der Verwandt
schaft des Alters und der GroBe. Wenn die GroBe nicht dem nor
malerweise in diesem Alter gefundenen Wert entspricht, so kann 
man mit Recht annehmen, daB die "akzessorischen N ahrungs
stoffe" in der Kost mangelhaft sind, auBer wenn man es mit einer 
Rasse mit normalerweise kleinerer KorpergroBe zu tun hat. Ent
spricht dagegen die GroBe dem Normalwert fUr das betreffende 
Alter, wahrend das Gewicht fUr die GroBe zu niedrig ist, so kann 
man auf eine mangelhafte Calorienzufuhr schlieBen; die zuge
fUhrten Calorien geniigen dann nicht fUr die stattfindenden Ver
brennungen; wahrend die N ahrung vielleicht reiehlieh bemessen 
sein kann fUr eine normale Korperbewegung, kommt es bei iiber
maBiger Bewegung zu mangelhaftem Ansatz. 

Die Zahigkeit, mit der die Fortdauer des Langenwachstums 
festgehalten wird, ist durch Untersuchungen, die wahrend Hunger
zeiten angestellt. wurden, sowohl am Tier wie bei den durch den 
Weltkrieg gegebenen Menschenexperimenten bestatigt worden. 

Zuerst leidet immer das Gewicht, die Masse. Die Reservestoffe 
werden aufgezehrt, schlieBlich auch das EiweiB abgebaut und 
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immer noch geht das Langenwachstum weiter. Erst schwerere 
fortdauernde Storungen vermogen eine Hemmung des Langen
wachstums zu bewirken. 

Einfliisse auf das Wachstum. 

Bei der Betrachtung des normalen Wachstums muB der be
kannte EinfluB der VolkszugehOrigkeit in Rechnung gezogen wer
den. Der Vergleich der Beobachtungen aus den verschiedenen 
Landern zeigt deutlich, daB die Wachstumskurven fiir die ver
schiedenen Volker keineswegs die gleichen sind. 

Es spielen auBer dem Erbzwange auch iiufJere Momente eine 
Rolle. Auf solchen auBeren Einfliissen beruht es auch, daB Kinder 
gut situierter Familien groBer erscheinen, als gleichaltrige Kinder 
weniger wohlhabender Klassen. Diese Verschiedenheit der Korper
lange nach sozialer Schichtung wurde friiher immer nur vom Stand
punkt einer artwidrigen UntermaBigkeit der Kinder der Armen 
betrachtet, doch lassen sich nach PFAUNDLER hierfiir keine stich
haltigen Ursachen finden; eher lassen sich Anhaltspunkte dafiir 
gewinnen, daB das Abweichende oder Artwidrige in einer Uber
maBigkeit der Kinder der Wohlhabenden zu erkennen ware. Die 
langer gewachsenen Kinder der Bemittelten sind nicht nur in ge
wissen Korperfunktionen den kleineren Altersgenossen aus der 
Armenbevolkerung vielfach unterlegen, sondern auch in ihrer rela
tiven Breitenentwicklung. PFAUNDLER ist der Ansicht, daB in ge
wissen Kreisen der wohlhabenden Bevolkerung die Kinder einem 
pracipitierten, einseitig beschleunigten Langenwachstum anheim
fallen (mit Wassertrieben von Treibhauspflanzen vergleichbar), 
welches Wachstum keine besonders giinstig zu wertende Erschei
nung sei. 

Eine ungiinstige Beeinflussung des Wachstums kann an An
staltskindern festgestellt werden, welche nach den Untersuchungen 
ZAIDA ERIKSSONS hinsichtlich ihres Korperbaues im Vergleich zu 
gleichaltrigen Proletarierkindern durchschnittlich zuriickstehen, 
was am deutlichsten an der Hemmung des Langen- und Breiten
wachstums zu sehen ist; das Massenwachstum zeigt dagegen nur 
bei den jiingeren Kindern ein Zuriickbleiben, das Schadelwachstum 
bleibt annahernd normal. Die Anstaltskinder sind in der Mehrzahl 
blaB, schlaff, minder muskulos und zeigen verlangsamte geistige 
Entwicklung sowie verminderte Resistenz gegeniiber einer Anzahl 
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von Krankheiten (Masern, Diphtherie, Pneumonie, akute Ernah
rungsstorungen). Ais Hauptursache dieses Anstaltsschadens kommt 
bei den Sauglingen die Haufigkeit der Infektionen in Betracht, 
deren Pathogenitat vielleicht durch eine erhohte Virulenz der in 
Anstalten infizierenden Keime gesteigert wird. Das gehaufte Vor
kommen der Rachitis ist teils als atiologische, teils als Folgeerschei
nung des Anstaltsschadens anzusehen. Der betrachtliche unge
klarte Rest des Anstaltsschadens wird von ZAIDA ERIKSSON der 
uniformierenden widernatiirlichen Massenpflege der Kinder zuge
schrieben. 

Die Tatsache, daB es manchmal nach jieberhaften Erkrankun
gen zu einem gesteigerten Wachstum kommt, wird erklart durch 
den starkeren Leukocytenzerfall im Korper, wodurch geeignete 
Bausteine freigemacht werden; eine andere Erklarung ist die, daB 
das Fieber einen starkeren Blutzustrom zur Epiphyse oder zu den 
im Wachstum begriffenen Knochenenden verursacht. BOUCHUT 
beobachtete einen Fall, in dem ein 2jahriges Kind in 6 Wochen 
um 20 cm an Lange zunahm. 

Die verschiedenen Einfliisse auf das Wachstum scheinen sich 
immerhin mit einer gewissen GesetzmaBigkeit auszuwirken, die 
ihren Ausdruck in dem W oODschen Gesetz findet, welches besagt, 
daB Kinder gleicher Korperlange um so schwerer sind, je alter sie 
sind. Diese Befunde wurden auch von PIRQUET bestatigt. Ein 
im Langenwachstum zUrUckgebliebenes Kind braucht nicht im 
Massenwachstum bzw. in der Breitenentwicklung zuriickgeblieben 
sein; es ist eher untersetzt und wiegt mehr als das aufgeschossene 
jiingere Kind von derselben Korperlange. Auch fUr gleiche Sitz
hohen gilt das W oODsche Gesetz, daB altere Kinder bei gleichen 
Langenabmessungen schwerer sind; es ergibt sich daraus ein 
hoherer PIRQuET-Index fUr altere, ein geringerer fiir jiingere Kinder 
derselben SitzhOhe. 

Ahnliches gilt iibrigens auch fiir Kinder, welche in der geistigen 
Entwickl1tng stark zuriickgeblieben sind. ROSENBLUTH stellte fest, 
daB schwachsinnige Kinder auch im Wachstum zuriickbleiben, und 
daB diese Kinder im Vergleich zu ihrer Standh6he bei normalem 
Ernahrungszustand gegeniiber Normalkindern ein zu groBes 
Korpergewicht aufweisen. Knaben und Madchen zeigen hier die 
gleichen Verhaltnisse. Das Wachstum dieser Kinder lauft dem 
Normaler insofern ungefahr parallel, als mit zunehmendem Alter 
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keine Progression des Wachstumsriickstandes zu merken ist. Je 
schwerer der geistige Defekt, desto groBer ist auch der Wachs
tumsausfall; es sind daher unter Idioten bedeutend mehr Wachs
tumsriickstande zu finden als unter Debilen. 

Altern und Wachstumsvorgange konnen nicht zu weitgehend 
identifiziert werden, wenngleich das Altern ebenso wie das Waehs
tum an die Struktur gebunden ist. Es driickt sich aber im Altern 
vorwiegend ein zeitlicher V organg aus. Insoweit die Entwicklung 
des Individuums als Funktion der Zeit angesehen werden kann, 
sprechen wir yom Altern. Dies gilt vor allem fiir das Kindesalter. 
Dann nach der Reifung tritt das Wachstum zuriick, wahrend das 
Altern fortschreitet. 

Geschlechtsunterschiede im Wachs tum. 

Die durch das Geschlecht bedingten Wachstumsverschieden
heiten maehen sieh schon im intrauterinen Leben bemerkbar. Das 
Vorauseilen der Knaben vor den Madehen im Waehstum bis zur 
Pubertat ist aus jeder Tabelle ersichtlieh. Es ist aber zu betonen, 
daB nur die absoluten Langen- und Gewichtszahlen der Knaben 
groBer sind als die ihrer Altersgenossinnen; in Prozenten der defi
nitiven Lange ausgerechnet, eilt das Wachstum der Madehen stets 
dem der Knaben voraus. So haben z. B. die Knaben mit 2 Jahren 
mit 85 cm 50% ihrer definitiven Lange erreicht, die gleichaltrigen 
Madehen mit 84 em 52,5%. Auch die Entwicklung, die vom Wachs
tum wohl zu trennen ist, ist bei den Madchen schon in den friihesten 
Lebensperioden, trotz der geringeren absoluten Wachstumszahlen, 
vorgeschrittener als bei den Knaben, wofiir unter anderem das 
Auftreten der Knochenkerne beweisend ist. Nach den Unter
suchungen von PRYOR laBt sich schon wahrend der gesamten 
Fetalperiode ein friihzeitigeres Auftreten der Knochenkerne bei 
weiblichen Feten feststellen; die zeitliehe Differenz wird standig 
groBer. Das Verschwinden der Epiphysenlinien in den langen 
Rohrenknochen findet bei weiblichen Individuen etwa 3-4 Jahre 
£riiher statt als bei mannlichen. Die Verknocherung der Hand
wurzel eilt beim weiblichen Geschlecht bereits im Sauglingsalter 
um einige Monate voraus. Die Differenz erweitert sich zur Reife
zeit auf 2 Jahre, um die das weibliche Geschlecht dem mannlichen 
im Knochenwachstum vorangeht. Schon im 9. Lebensjahr treten 
die Knochenkerne im Mittel beim Madchen um 2 Jahre fruh!:'r auf 
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als beim Knaben. Es gibt daher nach FRIEDENTHAL kein bi
sexuelles Kindesalter. 

Zwischen Knaben und Madchen scheint im 7. Lebensjahr unter 
normalen Verhaltnissen eine Differenz der Standhohendurch
schnittswerte von etwa 10 mm zu bestehen. Die relative Stamm
lange wurde bei Knaben hoher befunden als bei Madchen. Die 
relativ bedeutendere Beinlange der Madchen in diesem Alter er
klaren KORNFELD und SCHONBERGER mit dem friiheren Einsetzen 
eines zuerst die langen Rohrenknochen der unteren Extremitat 
treffenden Wachstumsschubes beim weiblichen Geschlecht. 

Die Knaben haben im 7. Jahre (auch im Verhaltnis zu ihrer 
GesamtgroBe) groBere Kopfe als die Madchen. In Bezug auf die 
Kopfform findet man in beiden Geschlechtern bei mittelgroBen 
Kindern im Durchschnitt die breitesten, bei den groBen und bei 
den kleinen Kindern dagegen im Durchschnitt schmalere Kopfe. 
Die schmaIeren Kopfe der groBen Kinder werden damit in Zu
sammenhang gebracht, daB bei ihnen der leptosome Habitus mit 
der Neigung zum Hoch- und Schmalwuchs iiberwiegt, wahrend 
schon bei den mittelgroBen Kindern der eurysome Typus mit der 
Bevorzugung des allgemeinen Breitenwachstums starker in den 
Vordergrund tritt. Die niedrigeren Durchschnittswerte des Langen
Breitenindex am Schadel bei den kleinen Kindern werden auf das 
Vorkommen gewisser degenerativer Hypoplastentypen (die auch 
in jedem Normalmaterial zu finden sind) zuriickgefiihrt, die durch 
Kleinwuchs, Klein- und Schmalkopfigkeit charakterisiert sind. 
Bei den Knaben scheinen eher die schmaleren, bei den Madchen 
die breiteren Kopfformen zu iiberwiegen. 

Deutliche Geschlechtsunterschiede finden KORNFELD und 
SCHONBERGER auch in den absoluten und relativen Durchschnitts
werten des Handgelenksumfanges bei Knaben (105,7 mm mit 7 J ah
ren) und Madchen (104 mm). Da dieses MaB ein Ausdruck der 
allgemeinen Skelettbeschaffenheit ist, so ist daraus zu entnehmen, 
daB die 7jahrigen Knaben schon deutlich zu einem derberen, die 
gleichaltrigen Madchen zu einem grazileren Knochenbau neigen. 

Die absoluten Wachstumsverschiedenheiten der beiden Ge
schlechter vor und wahrend der Pubertat gestalten sich bei gut 
gewachsenen, gut entwickelten Kindern folgendermaBen: Schon 
im 10. Jahr sind die Madchen so groB wie die Knaben. iiber
treffen aber letztere bereits an Gewicht, es erfolgt ein Schneiden 
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der Gewichtskurven. Mit 11 Jahren iiberholen die Madchen die 
Knaben auch in der Rohe, um nun bei standig starkem Zuwachs 
in Lange und Gewicht bis zum 15. Jahr groBer und schwerer zu 
bleiben als ihre mannlichen Altersgenossen. Der Hohepunkt der 
Differenz fallt in das 12. Jahr. 1m 16. Jahr schneiden sich die 
Kurven zum zweitenmal, am Anfang des 16. Jahres die Langen
kurven, am Ende desselben J ahres auch die Gewichtskurven. Das 
Endergebnis bei groBen, gut entwickelten Jugendlichen ist ein 
Uberragen des mannlichen Geschlechtes um 10 cm und 11 ,5 kg im 
20; Jahr. 

Die Zeichen der Geschlechtsreife, die erste Menstruation oder 
die erste Pollution stellen keine zeitlichen Grenzen - weder fUr 
den Beginn noch fur das Ende - der Pubertat dar. Die Puber-
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Abb.6. WachstuIDsgeBchwindigkeit nach Zahlen von WEISSENBERG, berechnet 
von PIRQUET. (Z heiBt Zeugung, Q. heiBt Geburt.) 

tatszeit beginnt mit der intensiven Vermehrung aller Wachstums
vorgange, vor allem der Langenzunahme, die STRATZ als Periode 
der zweiten Streckung bezeichnet hat; sie endet, wenn die Wachs
tumsprozesse, vor allem das Langenwachstum, im wesentlichen 
aufhoren, wenn das Kind die Formen und Funktionen des Er
wachsenen erreicht hat. Die eigentliche Langenzunahme geht dem 
Auft.reten der Geschlechtsreife stets voraus. Mit Vollendung der 
Geschlechtsreife wird das Langenwachstum beendct, je fruher da
her die Geschlechtsreife eintritt, desto fruher kommt das Langen
wachstum zum AbschluB. 

PmQuET hat auf Grund der WEISSENBERGSchen Messungen 
festgestellt, daB die Pubertatszeit durch ein bedeutendes Wachs
tum der Sitzhohe charakterisiert ist, wahrend die Extremitaten 
dieses Wachstum nur anfangs mitmachen, dann aber stille stehen. 
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Damit ist die Erklarung gegeben, warum beim weiblichen Ge
schlecht die Extremitaten kiirzer bleiben. Hier tritt die Pubertat 
friiher ein als beim mannlichen, und infolgedessen werden die Ex
tremitaten in ihrem Wachstum friihzeitiger unterbrochen. 

1m allgemeinen machen die Kinder aus den wohlhabenden 
Schichten die Pubertatsentwicklung in jiingeren Jamen durch, als 
die Kinder der Minderbemittelten. Nach der Ansicht PFAUNDLERS 
handelt es sich dabei, wie bereits beim Langenwachstum erwahnt 
wurde, nicht um eine verzogerte Entwicklung der Minderbemittel
ten, sondern um eine iibermaBig beschleunigte Entwicklung bei 
den Wohlhabenden. Die Entwicklung der Wohlhahenden ent
spricht einer milden Form der Pubertas praecox. Der gesamte 
innersekretorische Zyklus ist zeitlich naher an die Geburt heran
geriickt, darum das vorzeitige Langenwachstum, die friihzeitigere 
Knochenreife (STETTNER), und das friihere Erreichen des End
zieles. 

Der prinzipielle Geschlechtsunterschied beim Wachstum be
steht vor allem darin, daB beim mannlichen Individuum die Zell
teilungen schneller und reichlicher vor sich gehen als bei den weib
lichen Organismen; daraus resultieren die groBeren Korperdimen
sionen, vielleicht hangt aber damit auch die groBere Vulnerabilitat 
des mannlichen Korpers zusammen, welche in der groBeren Morta
litat der mannlichen Feten und Neugeborenen, und in der kiirzeren 
Lebensdauer der Manner ihren Ausdruck findet. Der Hauptunter
schied im Entwicklungsgang beider Geschlechter zur Zeit der Reife
jahre ist im voriibergehend schnelleren Wachstumstempo und im 
friiheren WachstumsabschluB der Frau sowie in der besonders 
starken Entwicklung des weiblichen Beckens gelegen. 

Die Kijrperhaltung. 

Der Fetus nimmt vor der Geburt eine nach vorn gebeugte Hal
tung mit eingekriimmtem oberem Korperende und angezogenen 
Beinen ein, und damit ist die Wirbelsaule in einen nach riickwarts 
konvexen Bogen eingestellt. 1m nachgeburtlichen Leben bleibt 
die Brustkyphose bestehen; durch Brustbein und Rippen wird die 
Brustkapsel zu einer starren Umhiillung £iir die Lunge, wahrend 
Halswirbelsaule und Lendenwirbelsaule frei beweglich sind. 

Der liegende Saugling paBt sich in seiner Korperform der Unter
lage an, Wirbelgelenke und Bander sind schlaff; bis auf die weiter 
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bestehenbleibende Brustkyphose ist noch kein fixes Haltungsbild 
vorhanden. Wird der Saugling passiv aufgesetzt, so £ant sofort 
die starke Kyphosierung des Rumpfes auf. Die untere Brust- und 
obere Lendenwirbelsaule bilden den Scheitelpunkt der Kriimmung, 
die als Sitzkyphose des kleinen Kindes bezeichnet wird. 

Der Karper selbst birgt in seinem asymmetrischen Innenbau 
so viele Maglichkeiten zu einseitiger Einstellung, daB seitliche Ab
weichungen wahrend der abnormalen Raltung der Wirbelsaule in 
der Zwangslage des Sitzens geradezu naheliegend erscheinen. Die 
asymmetrische Lage der schweren Leber, die unsymmetrische At
mung der beiden Zwerchfellhalften (JANSEN), der unsymmetrische 
Bau der Brust und Baucheingeweide sind Grunde hierfiir. Schiefe 
Lagerung auf Kissen, das Rerumtragen auf dem schragen Arm 
kannen hier mitbestimmend sein. Auch vor der Geburt einwir
kende Krafte durch abnormale Schadellage und hierdurch unsym
metrische Kopfbildung spielen wahrscheinlich eine Rolle (S. WEISS, 
ABELS). 

Man findet dementsprechend auch haufig eine "habituelle 
Schiefhaltung des Sauglings" (F. BAUER). Man erkennt diese habi
tuelle Schiefhaltung am positiven Ausfall des von BAUER an
gegebenen Umfallversuches: Setzt man ein Kind, das noch nicht 
aktiv sitzen kann, auf gerader Unterlage auf, so £aIlt es bei gerader 
Raltung nach vorne urn, bei Schiefhaltung jedoch immer nach der 
entsprechenden Seite. In Rucken- und Bauchlage ist bei diesen 
Kindern eine bogenfOrmige Abweichung der Wirbelsaule nachweis
bar; der Knochenbefund ist normal. Nach BAUER zeigt ein Sie
bentel aller Kinder des ersten Lebensvierteljahres deutliche habi
tuelle Schiefhaltung, yom 3.-7. Monat nur mehr ein Vierzehntel. 
Bei einer etwas graBeren Anzahl ist die Raltungsstorung leicht 
angedeutet. Mit der guten Aufrichtung der Wirbelsaule des nor
malen Kindes schwindet die habituelle Schiefhaltung, schlecht 
aufsitzende rachitische Kinder hingegen zeigen bei ihrer Sitz
kyphose haufig seitliche Abweichungen. 

Die habituelle Schiefhaltung des Sauglings und die damit 
regelmaBig verbundene einseitige Lagerung tritt gleichzeitig mit 
kongenitaler Schadelasymmetrie auf, und zwar bei rechtsliegen
dem Kind (mit linksseitiger habitueller Schiefhaltung) rechts vor
geschobener Schadel und umgekehrt. Diese Schadelasymmetrie 
besteht nach S. WEISS deutlich bis zur Pubertat. 
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Die Gestaltsveranderungen des Kopfes durch die Geburt bilden 
sich im Laufe der ersten Tage zuriick und sind langstens am 7. bis 
8. Tage verschwunden. Die diesen typischen Konfigurationen 
ahnelnden Kopfformen Erwachsener diirften meist nicht als er
halten gebliebene Konfiguration anzusehen sein, sondern als er
erbte Kopfform, oder durch langer dauernde intra- oder extra
uterine Ein£liisse erworbene Gestaltung. Der sogenannte dolicho
zephale und brachyzephale Schadeltypus ist wahrscheinlich schon 
vor der Geburt vorhanden. Die eigentiimlichen Kopfformen, die 
man nach selteneren Kindeslagen findet, waren daher, soweit sie 
persistieren, oft nicht als Folge, sondern als Ursache der betreffen
den Lage anzusehen. Der Ansicht von WALCHER und ELSASSER, 
wonach es gelingen soll, durch verschiedene Lagerung der Neu
geborenen die Kopfform zu beeinflussen, indem Kinder mit dauern
der Riickenlage eine Verkiirzung, solche mit dauernder Seitenlage 
eine Verlangerung des Kopfes bekommen, kann sich WEISSENBERG 
und auch LEDERER nicht anschlieBen. 

Die einzig richtige Stellung und Lagerung des Sauglings ist 
entweder die Riickenlage oder die Bauchlage. Aus der Bauchlage 
entwickelt sich von selbst als erste Fortbewegungsart das Kriechen, 
jene Bewegungsart, die dem aufrechten Gang zeitlich vorgeschal
tet ist. 

Wenn sich Rumpf- und Beinmuskeln geniigend entwickelt ha
ben, wird der Saugling sich aufstellen, ohne in Gefahr zu kommen, 
daB die Beine durch nicht geniigende Tragfahigkeit in ihrer Ver
laufsrichtung gekriimmt und in ihrem weiteren Wachstum gescha
digt werden. 

Die Haltung ist dem Kinde ebenso arteigen und vererbt wie 
sein Skelettbau, seine Muskelentwicklung und das Verhaltnis der 
beiden zueinander, deren Ausdruck ja die Haltung eigentlich ist. 

In den ersten Monaten des aufrechten Standes und Ganges 
erinnert das Bild des Kindes noch sehr an die nur gelegent
lich aufrecht gehenden Saugetiere; die Hiiftgelenke und Knie
gelenke sind noch nicht vollstandig gestreckt, der Oberkorper ist 
noch etwas nach vorn geneigt. Erst nach vollendeter Korper
streckung wird der Rumpf vollstandig in die Senkrechte dadurch 
eingestellt, daB die Lendenwirbelsaule sich hohlt, die Lendenlordose 
sichtbar wird; jetzt erst werden die Hiift- und Kniegelenke tat
sachlich gestreckt. Dies ist der Vorgang der aktiven Korperauf-
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richtung, die bei der korperlichen Erziehung berucksichtigt und 
auf keinen Fall gestort werden solI. Fur die Korpererziehung be
deutet die Korperaufrichtung selbst, das Laufen, das Gewinnen 
der Koordinationen, der Ubergang von willenstatiger Schritt
machung zur Automatisierung des Ganges reichliche Ubung und 
macht systematisches Turnen beim Saugling und Kleinkind uber
flussig (SPITZY). 

Wenn das Kind das schulpflichtige Alter erreicht hat, befindet 
es sich im Stadium einer gewissen Ausgeglichenheit. Langen
und Gewichtszunahme lassen es gut proportioniert und ziemlich 
massig erscheinen. Der Schulbeginn bringt jedoch im allgemeinen 
bald einen Ausschlag nach der negativen Seite. Die Gefangen
setzung einer groBen Anzahl von Kindern in einem geschlossenen 
Raum und ihre Fixierung in einer Zwangslage, die sie durch Stun
den hindurch einnehmen mussen, bleibt nicht ohne EinfluB auf 
ihren korperlichen Zustand. Verlangsamung der Korperzunahme 
und Verschlechterung der guten Haltung sind die Folgen. 

Normalwerte uud ihre Variabilitiit. 

Was bedeutet die "normale GroBe" eines Kindes 1 Bei Er
wachsenen gibt es keine normale GroBe, denn die Variationsbreite 
fUr die GroBe von Mannern sowohl als von Frauen ist zu betracht
lich. Man stellt wohl besondere GroBe oder Kleinheit fest, nie
mand jedoch wird einen Normalwert fur die GroBe eines Mannes 
festsetzen wollen. Der Durchschnittswert fUr die GroBe von Man
nern ist etwa 170 em, die Abweichungen hiervon sind jedoch sehr 
groB; es ist klar, daB beim Erwachsenen Durchschnittswert und 
Normalwert nicht identisch sind, man nimmt aber in Ermangelung 
eines individuellen Normalwertes dafur den Durchschnittswert. 1m 
Gegensatz hierzu wird bei Kindern fUr jedes Alter eine recht genau 
bestimmte GroBe als Normalwert verlangt. Alter, Gewicht und 
GroBe stehen ja bei Kindern in ziemlich naher Korrelation; der 
EinfluB der individuellen Konstitution macht sich jedoch bei dem 
normalen Langenwachstum stark bemerkbar, und man kann somit 
wohl eine Durchschnittszahl feststellen, man ist jedoch nicht be
rechtigt, diesen Durchschnittswert als "Normalwert" des betreffen
den Individuums aufzufassen. 

Bei der Aufstellung von Standardwerten fiir das Wachstum der 
Kinder muB, wie oben ausgefuhrt wurde, auf Ge schlecht , Rasse 
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und auBere Umstande Riicksicht genommen werden. In der Praxis 
betrachtet man als Kriterium der Normalitat oder Abnormalitat 
mehr die Tatsache der Gewichtsiinderung, die Form der indivi
duellen Wachstumskurve, als die Abweichung von einem Standard
wert. Vorausgesetzt, daB das Geburtsgewicht nicht auffallend nach 
oben oder unten abweicht, kann man zufrieden sein, wenn die 
Wachstumskurve im ganzen mit der Standardkurve parallel geht. 

Jede individuelle Wachstumskurve zeigt mehr oder weniger 
deutliche unregelmaBige Wellenbewegungen; sind solche Wellen
bewegungen besonders stark, so zeigen sie unphysiologische Be
dingungen an, wollte man jedoch jede Wellenbewegung als ab
normal ansehen, so gabe es kaum ein "normales" Kind. Die 
normale Variationsbreite zeigt die Tendenz, mit der Wachstums
geschwindigkeit groBer zu werden und bei Verlangsamung des 
Wachstums abzunehmen. 1m groBen und. ganzen kann man die 
Variationsbreite wahrend der ersten 12 Lebensmonate mit 14% 
annehmen. Konstruiert man daher nach ROBERTSON eine Serie 
von parallelen Kurven, von denen jede um 14% von der Nach
barkurve differiert, so darf die individuelle Kurve eines normalen 
Kindes niemals zwei dieser parallelen schneiden; wenn dies ge
schieht, so liegt der Verdacht auf abnorme Lebensbedingungen 
nahe. 

Es scheint daher, daB das dem jeweiligen Alter entsprechende 
Normalgewicht eines wachsenden Organismus ein dynamisches 
Gleichgewicht darstellt, dessen Starung durch innere Regulation 
wieder ausgeglichen wird, vorausgesetzt, daB diese Gleichgewichts
storung eine "physiologische Grenze" nicht iiberschreitet. Haillig 
kann man auch beobachten, daB eine Abweichung von der nor
malen Form der Wachstumskurve nicht nur wieder ausgeglichen, 
sondern iiberkompensiert wird, und diese Uberkompensation kann 
sich mehrere Male wiederholen, so daB eine Reihe von immer 
kleiner werdenden Schwankungen im Verlauf der Kurve entsteht. 

Die GroBe zeigt eine geringere Variabilitat als das Gewicht. 
Eine Abweichung von der durchschnittlichen GroBe ist daher ver
haltnismaBig bedeutungsvoller als eine Abweichung yom Normal
gewicht. Wahrend das Gewicht ein feiner Indicator fiir die Wir
kung der auBeren Einfliisse oder der Art der Nahrungszufuhr ist, 
hangt die GroBe der Kinder mehr von ihrem Gesundheitszustand 
und ihrem tatsachlichen Gedeihen abo 
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Die Variabilitat des Gewichtes, welche normalerweise groB ist, 
sinkt aber unter ungunstigen auBeren Umstanden, wie bereits er
wahnt, mit der Abnahme der Ansatzgeschwindigkeit, die Varia
bilitat der KorpergroBe hingegen wachst mit der Ent£ernung vom 
normalen Durchschnitt. Finden sich daher in einer Gruppe von Kin
dern Ruckstande im Wachstum und im Gewicht mit starker Varia
bilitat der GroBe und geringer Variabilitat des Gewichtes, so laBt 
dies auf die Einwirkung ungunstiger auBerer Umstande schlieBen. 

Hinsichtlich der Streuung und der Variationsbreite der Wachs
tumswerte ist eine weitgehende RegelmaBigkeit unverkennbar; die 
Variationen des Wachstums folgen dem GAussschen Zufallsgesetz; 
die Streuung ist unter allen moglichen auBeren Umstanden nach 
beiden Seiten gleichmaBig, symmetrisch. Je alter die Kinder einer 
gewissen AItersstufe sind und je lebhafter in dieser Altersstu£e das 
Wachstum vor sich geht, urn so groBer ist die Variationsbreite. 

Kinder, die nach dem Ende des 1. Jahres bereits ein Gewicht 
von iiber 12000 g erreicht haben, nehmen zuweilen trotz andauern
den Skelettwachstums im 2. Jahre gar nicht an Gewicht zu. Der 
Korper verliert Fett und Glykogen und setzt da£ur im Austausch 
Skelettsalze, Knorpelsubstanz und Muskelsubstanz, namentlich 
auch Leim an ohne merkliche Bruttogewichtsanderung. FRIEDEN
THAL halt eine geringe relative Verminderung des reichlichen Fett
poisters im 2. Lebensjahr und einen Austausch desselben gegen die 
Baustoffe der Bewegungsmaschine fur physiologisch. 

Die Tagesschwanknngen der KorpermaL\e. 

Zur Vermeidung von Untersuchungsfehlern mussen, nament
lich bei fortlaufenden Untersuchungen derselben Kinder, die regel
maBigen Schwankungen von Lange und Gewicht im Verlauf der 
24 Tagesstunden berucksichtigt werden. Wie beim Erwachsenen, 
so nimmt auch im Kindesalter die Lange im Laufe des Tages ab, 
das Gewicht zu. Die Gewichtszunahme ist bedingt durch das Uber
wiegen der Nahrungszufuhr uber die Ausscheidungen wahrend des 
Tages, indes die Wasserabgabe durch die Nieren, Raut und Lunge 
wiihrend der Nacht wieder den Gewichtsabfall vom Abend zum 
Morgen hervorbringt. PUTZIG und VOLLMER haben die Gewichts
verhaltnisse an Sauglingen jenseits des ersten Trimenons eingehend 
studiert. Der Nachmittagsanstieg erreicht bei diesen seinen Gipfel 
erst urn Mitternacht, am fruhen Morgen crfolgt ein steiler AMaH; 
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der Anstieg erfolgt nicht gleichmiiBig, sondern entsprechend dem 
Wechsel der auBeren Verhaltnisse unter starken Schwankungen. 
Anstieg und Abfall sind beim Saugling nicht gebunden an den 
Wechsel zwischen Tag und Nacht, sondern an den Wechsel zwi
schen Schlaf - und Wachzustand. 

Sind die Gewichtsschwankungen im Laufe des Tages beim Kind 
naturgemaB auch nicht so groB wie beim Erwachsenen, so sind 
sie doch im Verhaltnis zum wirklichen Wachstum betrachtlich. 
PUTZIG und VOLLMER geben fiir Sauglinge 150-500 g an, CAMERER 
jun. ermittelte bei einem 4 Monate alten Saugling einen Unter
schied von 200 g, bei einem 10jahrigen Kind einen solchen von 
700 g, beim Erwachsenen Differenzen von 1000 g. SCHMID-MON
NARD fand bei 4jahrigen Kindern durchschnittlich Schwankungen 
von 250-300 g, ausnahmsweise aber von 500-700 g. SACK er
mittelte im spateren Kindesalter bei 30 Kindern durchschnittlich 
eine Schwankung von 620 g, also annahernd soviel wie die Waehs
tumszunahme im Laufe eines Vierteljahres! 

Die Abnahme der Korperlange im Laufe des Tages wird ver
ursaeht durch die aufrechte Stellung; drei oder vier Faktoren sind 
hieran beteiligt: die Kompression der Zwisehenwirbelseheiben und 
der Knorpeliiberziige der Gelenke, die Zunahme der Kriimmung 
der Wirbelsaule, die Abflaehung des FuBgewolbes und ein tieferes 
Eintreten der Gelenkkopfe in die Hiiftpfanne. Die Abnahme be
ginnt unmittelbar nach dem Aufstehen, erreieht naeh etwa 4 bis 
5 Stunden ihren Hohepunkt, um nach einiger Zeit horizontalen 
Liegens, etwa mittags, wieder zu versehwinden; sie betragt naeh 
CAMERER bei Kindern und Erwaehsenen 1-3 em, naeh SACK bei 
alteren Kindern 1 em, bei Erwachsenen naeh starken Anstren
gungen und starker Ermiidung 3-5 em. 

Die Sehwankungen der KorpergroBe werden dureh die Tatig
keitsart des Organismus wahrend des Tages merklieh beeinfluBt 
(KOLDOBSKI). Starkere korperliehe Arbeit hat eine entspreehend 
groBere Abnahme der KorpergroBe im Rahmen der Tagesschwan
kungen zur Folge. 

Das Gebnrtsgewicht. 

Das Geburtsgewieht der Kinder wird dureh versehiedene Fak
toren stark beeinfluBt, unter denen besonders das Geschleeht des 
Neugeborenen, andererseits bei der Mutter die Zahl der voran-
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gegangenen Geburten, die Ernahrung und auBere Umstande, wie 
korperliche Arbeit wahrend der Graviditat hervorzuheben sind. 

Das Gewicht des normalen, reifen Kindes nach der Geburt 
betragt nach den Angaben vieler Autoren im Durchschnitt etwa 
3250 g bei Knaben und 3000 g bei Madchen. Diese Mittelzahlen 
diirfen jedoch nicht in dem Sinne verallgemeinert werden, daB 
starke Abweichungen nach oben oder unten fiir etwas patho
logisches gehalten werden miissen (REUSS). Die Grenzen des 
normalen Geburtsgewichtes sind etwa durch die Zahlen 2600 g 
und 4300 g gegeben. Die Kinder mit niedrigerem Geburtsgewicht, 
etwa unter 2800 g, gehoren, wenn es sich nicht um friihgeborene 
oder um Zwillingskinder handelt, zum Teil unter die debilen und 
lebensschwachen, doch konnen solche Kinder auch vollig normal 
und oft sogar besser als manche Kinder mit viel hoherem Geburts
gewicht gedeihen. 

Einen Uberblick iiber die prozentuelle Verteilung der Geburts
gewichte gibt die Statistik von HECKER: 

2500-2999g 
3000-349!l " 
3500-3999 " 
4000-4499" 
4500-4999 " 
5000-5499" 

25,8 % aller Neugeborenen 
44,4 " " 
24,7 " 
4,6 " 
0,48 " 
0,02 " 

Der EinfluB der ersten stattgehabten Schwangerschaft auf 
das Geburtsgewicht der nachfolgenden Kinder ist groBer als der 
EinfluB weiterer Schwangerschaften, was aus folgender Tabelle 
(nach HEIBERG) hervorgeht: 

Graviditiit 

Erste 
Zweite 
Dritte 
Vierte 
Fiinfte 

Geburtsgewicht 

Knaben 
(1833 Fiille) 

3269g 
3429 " 
3478 " 
3492 " 
3560 " 

Miidchen 
(1617 Fiille) 

3199 g 
3353 " 
3208 " 
3364 " 
3441 " 

Nach FOURMAN fiihrt jede vorausgegangene Schwangerschaft zu 
einer Zunahme des Geburtsgewichtes um ungefahr 75 g. 

SCHATZEL untersuchte das Geburtsgewicht im Verhaltnis zum 
Alter der Mutter und kam zu folgenden Resultaten: 

Heimreich, Physioiogie II. 3 
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.Alter der Mutter 

BiB zum 19. Jahr 
20.-24. 
25.-29. " 
30.-34. " 
35.-39. " 

tl"ber 39 

'Geburtsgewicht 

3310,5 g 
3306,2 " 
3373,2 " 
3454,6 " 
3359,3 " 
3368,6 " 

Nach FOURMAN sind die Kinder kraftiger Miitter schwerer als die 
Kinder von schwachlichen Miittern (im Durchschnitt 3336 g gegen 
2995 g). 

LETOURNEUR findet bei korperlicher Arbeit der Mutter bis zur 
Geburt 3010 g Geburtsgewicht, bei vorheriger Ruhe von mindestens 
10 Tagen 3290 g, bei vorherigem mehrwochigem Aufenthalt in der 
Klinik 3366 g. PINARD stellte ein um mindestens 300 g hOheres 
Geburtsgewicht fest fiir Kinder, deren Miitter 2-3 Monate vor der 
Geburt ruhen konnten. 

1m allgemeinen besteht eine weitgehende Unabhangigkeit des 
Geburtsgewichtes von der Ernahrung der Mutter in quantitativer 
Hinsicht. Diese Unabhangigkeit der fetalen Entwicklung von der 
Ernahrung der Mutter wird jedoch durchbrochen beziiglich jener 
Stoffe, die der tierische oder menschliche Organismus nicht selbst 
herzustellen imstande ist, also namentlich der Vitamine, die zur 
Ganze von auBen bezogen werden. Weitgehende qualitative Mangel
haftigkeit, vor allem an dem fiir das Wachstum unbedingt not
wendigen A-Vitamin 'fiihrt daher zur Hemmung der fetalen Ent
wicklung und damit zu verminderter FruchtgroBe. Kinder gut 
situierter und deswegen vollwertig ernahrter Bevolkerungsschichten 
weisen ein hoheres Geburtsgewicht auf. 

Das Geburtsgewicht hangt natiirlich nicht nur von der Wachs
tumsintensitat des Fetus ah. sondern ebenso auch von der Dauer 
der Gestation, und zwar ist in den allerletzten Tagen derselben 
mit einem taglichen Gewichtsgewinn des Kindes um etwa 40 g zu 
rechnen. Die Tatsache, daB die Graviditat in den vitaminarmen 
Wintermonaten um 2-3 Tage langer dauert als in den Sommer
monaten, konnte nach ABELS gewissermaBen eine kompensatorische 
Regulation bedeuten. Auch ZANGEMEISTER hat das gegensatzliche 
Verhalten von Schnelligkeit der Fruchtentwicklung und Lange der 
Schwangerschaft nachgewiesen; iibergroBe (oder -schwere) Kinder 
z. B. entstehen wesentlich durch rascheres Wachstum, weniger 
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durch verlangerte Tragdauer, verlangerte Schwangerschaft hin
gegen beruht nach ZANGEMEISTER auf verminderter Wachstums
tendenz. Die Verlangerung der Schwangerschaftsdauer in den 
letzten Kriegsjahren um 3-4 Tage erklart es zum Teil, daB sich 
das Geburtsgewicht der Neugeborenen in den Kriegsjahren kaum 
unter dem Friedensdurchschnitt bewegte. 

Unter normalen Umstanden hat ein bestimmtes Elternpaar 
Kinder von untereinander sehr ahnlichen, mit der Geburtszahl 
in geringem MaBe ansteigenden Geburtsgewichten. Ein auffallend 
geringeres Gewicht des spateren Kindes beruht oft auf einer Vita
minverarmung des miitterlichen Organismus. 

So wie jedes wachsende Gewebe fordert das plazentare ebenso 
wie das fetale Gewebe groBe Mengen von Vitaminen und die "er
schopfende" Wirkung von einander rasch folgenden Gestationen 
und Lactationen beruht auf dem Aufbrauch der gespeicherten 
Vitamine. 

Erstgebarende bzw. jiingere Miitter sind anscheinend wegen 
des hoheren Eigenbedarfes des miitterlichen Organismus weiter
gehend von der Zufuhr vitaminhaltiger Nahrung abhangig als 
Mehrgebarende, damit steht wahrscheinlich auch das durchschnitt
lich niedrigere Geburtsgewicht bei Erstgeburten in Zusammenhang. 

Solchen Erwagungen gegeniiber hat BONDI betont, daB der 
EinfluB des Ernahrungszustandes der graviden Mutter auf das 
Geburtsgewicht des Kindes nicht bewiesen ist, und daB auch tier
ziichterische Erfahrungen gegen einen solchen EinfluB sprechen. 
Auch die Vitaminlehre ABELS sei nicht bestatigt worden, abgesehen 
davon, daB groBere Statistiken, wie diejenigen von SCHLOSSMANN, 
von HELMUTH und W OROWSKI die von ABELS angenommenen 
starkeren Geburtsgewichte von Sommerkindern gegeniiber Winter
kindern nicht hatten beobachten lassen. 

Das Geburtsgewicht von Friihgeburten. Es dringt immer 
mehr die Meinung durch, daB friihgeborene Kinder keineswegs als 
konstitutionell minderwertig angesehen werden sollen. Gelingt es 
die friihgeborenen Kinder durch richtige Ernahrungs- und Pflege
maBnahmen so zu halten, daB sie alles das nachholen, was sie im 
Mutterleib versaumt haben, so ist ihre weitere normale Entwick
lung gewahrleistet. 

Nach den Untersuchungen von FRANKE und SINGER steht fest, 
daB die friihge borenen Kinder schon mit 4 J ahren beziiglich ihrer 

3* 
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Lange die Normalzahlen von PIRQUET-CAMERER erreicht haben. 
Was das Gewicht anbelangt, so hatten die untersuchten Kinder 
im 7. Lebensjahre aIle die durchschnittlichen Normalgewichte von 
CAMERER-PIRQUET erreicht, vielfach sogar uberschritten. 

Die Geburtsgewichte der Friihgeburten ergeben sich aus der 
folgenden TabelIe: 

Sehwangersohaftsmonat: 0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 
Gewieht in Gramm: 0 0,04 3 36 120 330 600 1,000 1,500 2,200 3,200 
Korperlange in em: 0 1 4 9 16 25 30 35 40 45 50 

Das Geburtsgewicht von ZwiIIingen. Die groBe Zahl der Ur
eier in den Ovarien legt den Gedanken nahe, daB die entfernten 
Ahnenstufen des Menschen eine zahlreiche N achkommenschaft zur 
Welt brachten und daB die Einzelgeburt als sekundar erworbener 
aber noch nicht absolut gefestigter Terminalzustand der Art anzu
sehen ist (FltIEDENTHAL). 

Auf 80-100 Geburten falIt bei der weiBen Rasse bereits eine 
Zwillin.gsgeburt, auf 6400 Geburten eine Drillingsgeburt, Vierlinge 
auf 500000, Funflinge auf 41 Millionen Geborener. 

Das Geburtsgewicht von Zwillingen liegt gewohnlich unter 
3000 g. Die aus den Untersuchungen von OREL berechneten Durch
schnittszahlen ergeben fur mannliche eineiige Zwillinge je 2569 g, 
mit einer Differenz zwischen den beiden Kindern von (durchsohnitt
lich) 285 g, fiir weibliche eineiige Zwillinge 2231 g, mit einer Diffe
renz von 290 g. Etwas hohere Werte ergeben sich fUr zweieiige 
Zwillinge, und zwar fUr Knaben 2630 g mit einer Differenz von 
270 g, fur Madchen 2320 g mit einem Unterschied von 363 g. Der 
Durchschnitt des Geburtsgewichts ungleichgeschlechtlicher Zwil
linge betragt 2555 g, der Unterschied zwischen den beiden Kindern 
ergibt hier den etwas geringeren Wert von 216 g. 

Eineiige Zwillinge differieren bei der Geburt hinsichtlich Ge
wicht und Lange oft starker als zweieiige (vgl. die Zusammen
stelIungen bei VERSCHUER). In fruhen Entwicklungsstadien (etwa 
um die Mitte der Schwangerschaft) sind die Unterschiede in 
den MaBen der einzelnen Friichte noch groBer. Dieses auffalIige 
Verhalten der eineiigen Zwillinge wird durch Knicken oder Ver
knoten der Nabelschnur, unmittelbaren Druck der einen Frucht 
auf die andere und durch das Bestehen des sogenannten dritten 
Kreislaufs (SCHATZ) erklart. 
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Die Unterschiede der GeburtsmaBe zweeiiger Zwillinge fiihrt 
man teils auf Unterschiede in der Nahrungsversorgung durch mehr 
oder weniger giinstige Lokalisation der Placenta bzw. andere Sto
rungen in der Blutzufuhr usw., teils auf konstitutionelle Unter
schiede der erbungleichen Friichte zuriick. 

Die Untersuchung von Zwillingspaaren jenseits der ersten 
Lebenszeit ergibt nach den Tabellen von WEITZ, DAHLBERG, VER
SORUER, daB eineiige Zwillinge in ihren MaBen viel weniger diffe
rieren als zweieiige; dies ist der Ausdruck der Abstammung aus 
gleicher Erbmasse. Bei eineiigen Zwillingen sind GroBendifferenzen 
nur phanotypisch bedingt, da die Anlage zur endgiiltigen Korper
groBe in den Chromosomen des befruchteten Eies enthalten ist, 
aus welchem sich beide Zwillinge entwickeln. 

Die physiologische Korpergewichtsabnahme des Nengeborenen. 

Das Korpergewicht auch des gesunden Neugeborenen nimmt 
nicht von der Geburt an zu, sondern fallt in den ersten Lebens
tagen abo Erst mit der Aufnahme groBerer Nahrungsmengen, 
meist am Ende der ersten Lebenswoche, steigt die Gewichtskurve 
wieder an. Da diese Gewichtsabnahme bei fast allen Neugeborenen 
auf tritt, wird sie "physiologische;' Korpergewichtsabnahme des 
Neugeborenen genannt. 

Die Dauer der physiologischen Korpergewichtsabnahme des 
Neugeborenen betragt unter normalen Verhaltnissen 2-3 Tage, 
so daB am 3. oder 4. Lebenstag das Gewichtsminimum erreicht ist. 
Nach dem 4. Tag findet sich das Gewichtsminimum nur bei an
dauemd mangelhafter Nahrungs- oder Fliissigkeitszufuhr. 

Die GroBe der Abnahme schwankt gewohnlich zwischen 150 
und 300 g; oft ist der Gewichtsverlust auch betrachtlich groBer. 
Die als Extrem angegebene Zahl von 700 g (CZERNY-KELLER) 
diirfte allerdings durch krankhafte Vorgange verursacht sein; Ab
nahmen von 400--500 g finden sich jedoch bei Kindem, welche 
keine klinisch erkennbaren Storungen aufweisen und sich in der 
Folgezeit normal entwickeln. Die GroBe der Gewichtsabnahme 
ist im allgemeinen dem absoluten Korpergewicht proportional und 
betragt etwa 6-9% desselben. Die Abnahme ist bei Kindem 
Mehrgebarender gewohnlich geringer als bei Erstgeburten, was 
wahrscheinlich auf dem besseren Stillvcrmogen bei Mehrgebarenden 
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beruht. Folgende Tabelle von PIES gibt ein Bild iiber diese Ver
haltnisse. 

Geburtsgewicht 
Abnahme bei Kindern 

Erstgebarender Mehrgebiirender 

unter 2500 240 g 11,2% 195 g 8,2% 
2510-3000 235 " 8,3 " 180 " 6,2 " 
3010-3500 295 " 9,0 " 265 " 8,1 " 
3510-4000 360 " 9,7 " 325 " 8,7 " 
4010-4500 345 " 8,4 " 366 " 8,3 " 

Mittel 300 g 9 % 270 g 8 0/ 
10 

Der Gewichtsverlust beruht zu einem gewissen Teil auf einem 
Zerfall fester Bestandteile, in erster Linie wahrscheinlich von Fett 
und Glykogen, aber auch von EiweiBsubstanzen; zum groBten 
Teil ist er aber nicht auf eingeschmolzenes Gewebe, sondern auf 
den Verlust von Wasser zu beziehen, welches von der Haut und 
von den Lungen abgegeben wird. 

Wird das Gewicht des Neugeborenen taglich bestimmt, so ergibt 
sich eine Korpergewichtskurve, die bis zu dem Moment, wo etwas 
groBere Fliissigkeitsmengen aufgi:lllommen werden, absinkt, und 
zwar ziemlich unabhangig von der Stuhl- und Harnabgabe. Das 
Gefalle der Kurve pflegt am ersten Tage am starksten zu sein und 
sich gegen den Punkt des Gewichtsminimums hin etwas abzu
flachen. Die GroBe der Abnahme am ersten Tag iibertrifft die des 
zweiten Tages oft betrachtlich. 

Zum groBten Teil hangen die Schwankungen der Gewichtsab
nahme von dem Wasserreichtum unmittelbar nach der Geburt ab, 
der bei groBeren Kindern natiirlich absolut betrachtet hoher ist 
als bei kleineren Kindern, der aber auch bei gleich schweren Kin
dern betrachtliche Differenzen aufweisen diirfte. Doch scheint 
auch bei ungefahr gleichem Wassergehalt der Gewebe die Wasser
abgabe in den einzelnen Fallen unter sonst gleichen Verhaltnissen 
verschieden groB zu sein. 

LANDOIS glaubt, daB bei der GroBe der Abnahme auch der 
Termin der Abnabelung eine Rolle spielt. Er fand sie bei spat 
abgenabelten Kindern geringer als bei frUb abgenabelten (5,9% 
gegen 7,4%). Die groBte Abnahme fand er bei ikterischen Kindern 
(8,8%). 

Die Gewichtsabnahme beruht unter anderem auch auf der Aus
stoBung des Meconiums und des schon vor der ersten Fliissig-
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keitsaufnahme abgesonderten Hams. Auch die Austrocknung des 
Nabelschnurrestes hat einen gewissen Anteil daran, sowie das von 
vielen Kindem in den ersten 24 Stunden el'bl'ochene Fruchtwassel', 
miitterliche Genitalsekret und Blut. 

Die Reparation der Korpergewichtsabnahme des Neugebol'enen 
hiingt in erstel' Linie von del' Menge del' zugefuhl'ten Nahl'ung ab: 
doch scheinen nach REUSS auch schon beim Neugeborenen indi
viduelle Unterschiede in del' Wachstumsenergie, in der Fahigkeit 
del' Wasserretention usw. sich geltend zu machen. Das Kol'per
gewicht steigt gewohnlich nach 2-3tagigem AbfaH sofori l'egel
miiBig an, so daB etwa bis zum 10. Tage das Anfangsgewicht wieder 
erreicht wird; die Gewichtskurve zeigt in diesen Fallen an ihrem 
Tiefpunkt einen ausgesprochenen Winkel. Nach PIES sowie nach 
REUSS sind abel' auch jene FaIle als normal Zll bezeichnen, bei 
denen die Gewichtskurve einen mehr bogenfOrmigen Verlauf auf
weist, und wo das Anfangsgewicht erst nach 2--3 Wochen wieder 
erreicht wil'd. 

SCHICK konnte nachweisen, daB es bei sofort nach del' Geburt 
einsetzender Ernahrung des Kindes gelingt, die physiologische 
Korpergewichtsabnahme zu verhindern, vorausgesetzt, daB die 
Zufuhr 10% des Geburtsgewiehtes in Form von Frauenmilch als 
Tagesmenge erreicht, und er konnte zeigen, daB bei weiterer Steige
rung diesel' Menge bis zu 15% des Geburtsgewichtes schon Korper
gewichtszunahme erfolgt. Allerdings stoBt es meist auf Schwierig
keiten, den ungeschickten Neugeborenen schon am 1. Tag die 
Menge von 10% des Korpergewichtes zuzufUhren. besonders wenn 
es sich urn groBe Kindel' und infolgedessen auch urn verhaltnis
miiBig groBe Nahrungsmengen handelt. 

Bei ungenugender Zufuhr von (Frauen)milch nimmt del' Neu
geborene ab, und zwar dauert die Abnahme solange, bis die Zufuhr 
eine geniigende Menge erreicht hat. 

Die Minderwertigkeit nahrwertfreier Flussigkeit fur den Korper
gewichtsansatz kommt in den V crsuchen SCHICKS deutlich zum 
Ausdruck. Durch die Fliissigkeitszufuhr kann del' Hungerzustand 
des Neugeborenen wohl gemildert werden, was sich in dem relativ 
frisch en Zustand del' Kinder auBert, welcher vom Wassergehalt 
des Unterhautzellgewebes abhangig ist; das Korpergewicht sinkt 
jedoch, wenn auch nur allmahlich, weitel' ab, solange die Milch
menge unter dem minimalen Bedarf liegt. 
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Aus den Untersuchungen SomoKs geht also hervor, daB die 
physiologische Korpergewichtsabnahme des Neugeborenen sich 
durch entsprechende Nahrungszufuhr verhindern laBt, es ist somit 
sichergestellt, daB die physiologische Korpergewichtsabnahme vor 
aHem die Folge der geringen Nahrungszufuhr der ersten Tage ist. 
Es besteht eine Liicke zwischen intra- und extrauteriner Ernah
rung, die sirh kiinstlich ausfiillen laBt. Diese Liicke ist nicht nur 
durch die zogernde und ungeniigende Brustdriisensekretion be
dingt, sondern auch durch die Ungeschicklichkeit und Hilflosig
keit des Neugeborenen. Die Darmfunktionen des Neugeborenen 
sind geniigend entwickelt, um die Verdauung von Frauenmilch 
durchzufiihren. Da die Zufuhr entsprechender Nahrungsmengen 
jedoch haufig auf Schwierigkeiten stoBt, kommt die absichtliche 
Vermeidung jeglicher Korpergewichtsabnahme hochstens fiir Friih
geburten in Betracht; fiir normale Neugeborene scheint eine for
cierte Nahrungszufuhr iiberfliissig. 

DaB aber mangelhafte Erniihrung nicht die einzige Ursache 
der Gewichtsabnahme wahrend der 1. Lebenswoche ist, soll nach 
ROBERTSON vor allem daraus hervorgehen, daB die physiologische 
Gewichtsabnahme auch relativ bedeutend groBer ist, wenn das 
Neugeborene ungewohnlich groB ist. Die GroBe der Gewichtsab
nahme zeigt nach seinen Untersuchungen keine Beziehungen zum 
Konzeptionsalter des Kindes, hingegen eine deutliche Abhiingig
keit von der GroBe des Geburtsgewichtes. Kinder mit einem Ge
burtsgewicht iiber 3600 g zeigen absolut und relativ besonders 
starke Gewichtsabnahmen, wogegen solche mit einem Geburts
gewicht unter 3100 gin der 1. Woche nicht nur nicht abnehmen, 
sondern eine ansehnliche Zunahme aufweisen. ROBERTSON glaubt 
daraus schlieBen zu konnen, daB dem mechanischen Shock wahrend 
der Geburt eine bedeutende Rolle fur die Gewichtsabnahme des 
Neugeborenen zukomme. 

Wiihrend der 2. Lebenswoche kommt es zu einer starken Zu
nahme des Gewichtes, welche nicht nur den Verlust wieder aus
gleicht, sondern welche die Abnahme oft um ein betriichtliches 
iibertrifft. Am Ende des 1. Lebensmonates ist durch diese kompen
satorische Wachstumsbeschleunigung der Riickstand, der durch 
die Gewichtsabnahme in der 1. Woche verursacht wurde, bereits 
vollstiindig ausgeglichen. 
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Die Korperliinge des Neugeborenen. 
Die Korperlange des ausgetragenen, neugeborenen Kindes 

schwankt zwischen 47 und 54 cm. Die Madchen sind durchschnitt
lich etwas kiirzer als die Knaben. CAMERER gelangte bei seinen 
Messungen zu dem Ergebnis, daB die Korperlange in den ersten 
3 Lebenswochen nicht zunimmt, oft sogar geringer wird als sie bei 
der Geburt war, was dadurch verursacht werden solI, daB der 
Schadel wahrend der Geburt etwas in die Lange gezogen und 
auBerdem durch die Kopfgeschwulst verlangert war. CAMERER 
halt deshalb die gewohnlichen Angaben iiber die Lange der Neu
geborenen urn· 1-2 cm zu hoch. VARIOTaber, der zur Vermeidung 
dieses Fehlers die Neugeborenen erst am Tage nach der Geburt 
untersuchte, fand eine durchschnittliche Lange von 49,5 cm und 
bis zum 10. Tage eine Zunahme auf 51,8 cm. 

Das neugeborene Kind zeigt in Bezug auf seine Korperlange 
ein ziemlich konstantes Verhalten. Wenn man z. B. den Grad der 
Abweichungen der Korperlange, der beim Erwachsenen in seinen 
Extremen (Zwerg-Riese) festgestellt wurde, auf den Neugeborenen 
anwenden wollte, so miiBten bei ihm die Grenzen etwa zwischen 
25 und 85 cm liegen. Das sind Korperlangen, die beim Neugebo
renen nie beobachtet werden. Die groBte bekannte Korperlange 
eines Neugeborenen betrug 64 cm (bei 7550 g Gewicht) bei einem 
totgeborenen Knaben (SCHUBERT). BEACH gibt allerdings eine Be
obachtung eines Neugeborenen von 76 cm und 12 kg Gewicht an, 
was jedoch noch immer nicht an das hypothetische Maximum heran
reicht. BRUNINGS "Miniaturkind" maB bei der Geburt, 14 Tage 
vor dem normalen Ende der Graviditiit, 39 cm (Gewicht 1500 g). 

Die Korpermat\e der Siiuglinge. 

Die monatlichen Gewichtszunahmen des Sauglings schwanken 
bei CAMERER zwischen 899 g und 401 g (Durchschnitt der ersten 
8 Monate 593 g), bei LAITINEN zwischen 975 g und 489 g (Durch
schnitt 700 g). Die tatsachlichen Gewichtszunahmen in den ein
zelnen aufeinander folgenden Monaten erheben sich hierbei regel
maBig in bestimmten Monaten iiber den Durchschnitt, in anderen 
sinken sie darunter. Wenn man die Abweichungen yom Durch
schnitt in positiver oder negativer Richtung fiir die einzelnen 
Monate verzeichnet, so erhalt man eine Reihe von Zahlen, welche 
HERZKA als Wachstumsbeschleunigung bezeichnet: 
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Geschwin- Wachstumsbeschleunigung digkeit 

1. 2. 3. 4. 5. 6. 7. 8. 9. Monat 

CAMERER 593 -18 +306 +100 +101 -63 -128 -108 -192 -105 
LAITINEN 700 +28 +275 +77 + 48 -28 - 89 -211 - 79 

Konstruiert man aus den Werten fiir die Wachstumsbeschleu
nigungen nach CAMERER und nach LAITINEN eine Kurve, so ergibt 
sie bei beiden ein Maximum der Geschwindigkeitszunahme am 
Ende des 2. Monats, wahrend des 5. Monats ein Durchschneiden 
der Abszissenachse, was das Zusammenfallen mi~ der Durch
schnittsgeschwindigkeit bedeutet und ein Minimum im 7. oder 
8. Monat, gefolgt von abermaligem Ansteigen der Kurve. In den 
ersten 4 Monaten findet also eine Beschleunigung der Wachstums
geschwindigkeit iiber den Durchschnitt (mit einem Maximum von 
etwa 300 g) statt, hierauf ein Absinken auf die Durchschnitts
geschwindigkeit und in der zweiten 4monatigen Periode eine 
zahlenmaBig zwar geringere, doch deutliche Verz6gerung (um maxi
mal etwa 200 g). 

CAMERER fand, daB kiinstlich genahrte Kinder im Durchschnitt 
1 Monat langer zur Verdopplung des Geburtgewichtes brauchen 
und am Ende des ersten Lebensjahres ein Minus von 250 g gegen
iiber Brustkindern aufweisen. 

Nach den Untersuchungen FRIEDENTHALS nimmt der normale 
Saugling anfangs bedeutend rascher zu als aus den CAMERERschen 

Normalzunahmen im erBten Lebensjahr (naoh FRIEDENTHAL). 

Gewicht 
Monats- Wochen- Tages- Zunahme 

Alter zunahme zunahme zuuahme tllglich 
g g g g % 

Geburt 3500 
4 Wochen 4500 1000 250 36 0,8 
8 .. 5400 900 225 32 0,6 

12 
" 

6130 730 182 26 0,43 
16 

" 
6800 670 168 24 0,35 

20 ,. 7400 600 150 21 0,3 
24 

" 
7900 500 125 18 0,23 

28 
" 8300 400 100 14 0,17 

32 
" 8650 350 88 13 0,15 

36 
" 8980 330 82 12 0,13 

40 .. 9280 300 75 10,7 0,12 
44 .. 9550 270 

I 
64 9 0,096 

48 .. 9800 250 62 9 0,09 
52 .. 10000 200 50 7 0,07 
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Mittelzahlen hervorgeht. Gegen Ende des 1. Jahres riieken aber 
viele derjenigen Kinder auf, die in der 1. Halfte etwas zuriick
bleiben. Das Wachstum dieser Sauglinge erfolgt mehr in einer 
geraden Linie mit gleiehmal3igem Anstieg gegeniiber der parabel
ahnliehen Kurve der FRIEDENTHALsehen Normalwerte. 

Der durehsehnittliehe Langenzuwaehs wird meist im 1. Viertel
jahr mit 7-9 em, im 2. mit 6-8 em ermittelt, im 3. und 4. Quartal 
sinkt er nieht selten schon auf 4 oder aueh auf 3 em herab. Der 
durehsehnittliehe Monatszuwaehs betragt sonaeh grob genommen 
ungefahr 2 em wahrend des 1. Lebensjahres. 

tIber die Entwieklung der versehiedenen Korpermal3e beim 
Saugling gibt folgende Tabelle von KORNFELD Auskunft: 

Alter 

Neugeboren 

1 Monat 

2 Monate 

3 

4 

5 

6 

7 

8 
9 

,. 

10 " 
11 " 

1 Jahr 

Griilk 

elll 

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 

~itzh(ihe 

elli 

31 
32 
32,5 
33 
34 
34,5 
35 
35,5 
36 
37 
37,5 
38 
38,5 
39 
39,5 
40 
40,5 
41 
41,5 
42 
42,5 
43,5 
4.4 
44,5 
45 
45,5 
46 
46,5 
47 

Gewicht 

kg 

2,50 
2,60 
2,70 
2,80 
2,90 
3,00 
3,2j 
3,40 
3,60 
3,75 
4,00 
4,25 
4,50 
4,75 
5,00 
5,25 
5,70 
6,00 
6,25 
6,50 
6,75 
7,00 
7,25 
7,50 
7,75 
8,00 
8,50 
9,00 
9,25 
9,50 
9,75 

10,00 

Brust
umfang 

em 

28 
29 
29,5 
30 
31 
32 
33 
33,5 
34 
35 
36 
36,5 
37 
38 
38,5 
39 
40 
41 
41,5 
42 
42,5 
43 
43,5 
44,5 
45 
45.5 
46 
46,5 
47 

Kopf
umfang 

em 

30 
31 
32 
32,5 
33,5 
34 
34,5 
35 
35,5 
36 
36,5 
37 
37,5 
38 
38,5 
39 
39,5 
40 
40,5 
41 
41,5 
42 
42,5 
43 
43,5 
44 
44,5 
45 
45,5 
46 
46,5 
46,5 
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Tabellen tiber die normalen KorpermaBe des Kindes. 

Alter, Lange und Gewieht des Kindes. 
Zusammengestellt von PIRQUET. 

Naeh den Durehsehnittszahlen von CAMERER (Siiddeutsehland). 

Knaben Madchen Knaben Madchen 

LAnge 
Ge- Ge-

LAnge 
Ge-

wicht Ge-I Alter Alter wicht wicht Alter Alter wicht 

kg em kg kg cm kg 

49 Geburt 3,24 9.70 10 Mon. 73 11 Mon. I 9,40 
3,48 Geburt 50 

" 
3,50 9,90 11 Mon. 74 1 Jahr 9,70 

3,70 
" 51 

" 
3,70 10,20 1 Jahr 75 1 Mon. 

3,90 
" 52 

" 
3,90 10,45 1 Mon. 76 2 Mon. 

4,10 
" 53 1 Mon. 4,10 10,70 2 Mon. 77 4 Mon. 

4,40 1 Mon. 54 
" 

4,30 10,95 4 Mon. 78 5 Mon. 
4,70 

" 55 
" 

4,50 11,20 5 Mon. 79 6 Mon. 
5,00 

" 56 2 Mon. 4,80 11,45 6 Mon. 80 7 Mon. 
5,30 2 Mon. 57 

" 
5,10 11,70 7Mon. 81 8 Mon. 

5,60 
" 58 

" 
5,40 11,95 8 Mon. 82 10 Mon. 

5,90 
" 59 3 Mon. 5,70 12,20 10 Mon. 83 11 Mon. 

6,20 3 Mon. 60 
" 

6,00 12,45 11 Mon. 84 2 Jahre 
6,50 

" 61 4 Mon. 6,30 12,70 2 Jahre 85 2 Mon. 
6,80 4 Mon. 62 

" 
6,60 12,95 2 Mon. 86 3 Mon. 

7,00 
" 63 5Mon. 6,90 13,20 3Mon. 87 5 Mon. 

7,llO 5 Mon. 64 
" 

7,10 13,45 5 Mon. 88 6 Mon. 
7,60 

" 65 6 Mon. 7,40 13,70 6 Mon. 89 8 Mon, 
7,90 6 Mon. 66 

" 
7,60 13,95 8 Mon. 90 9 Mon. 

8,20 
" 67 7 Mon. 7,80 14,20 9 Mon. 91 11 Mon. 

8,50 7Mon. 68 
" 

8,00 14,45 11 Mon. 92 3 Jahre 
8,70 

" 69 8 Mon. 8,20 14,70 3 Jahre 93 2 Mon. 
8,90 8 Mon. 70 9 Mon. 8,50 15,00 2 Mon. 94 4 Mon. 
9,20 9 Mon. 71 10 Mon. 8,80 15,30 4 Mon. 95 6 Mon. 
9,50 10 Mon. 72 

" 
9,10 15,60 6 Mon. 96 8Mon. 

Fortsetzung S. 45. 

Beispiel: Das 71/ 2 jiihrige Madehen Anna hat eine Nettoliinge von 
119 em (ohne Sehuhabsiitze!) und ein Nettogewieht (ohne Kleider!) von 
21,3 kg. Zunaehst die Liinge: Ein Madehen von 71/ 2 Jahren ist dureh
sehnittlieh 1I5 em lang. Anna mit 1I9 em ist um 4 em voraus. Dann 
wird das Gewieht vergliehen, und zwar nieht mit dem Durehsehnitts
gewicht des Lebensalters, sondern mit dem Gewieht, das der tatsaeh
lichen Lange entsprieht. Ein Madehen von 119 em Lange soli 23,4 kg 
wiegen. Anna wiegt nur 21,3 kg, ist also um 2,1 kg zu leieht. 

Notiert wird: Anna 71/ 2 Jahre, 119 em (+ 4 em), 21,3 kg (- 2,1 kg). 

9,95 
10,20 
10,45 
10,70 
10,95 
11,20 
11,45 
11,70 
11,95 
12,2 
12,4 
12,7 

o 
5 
o 

12,95 
13,20 
13,45 
13,7 o 
13,95 
14,20 
14,45 
14,70 
14,95 
15,30 
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Knaben Madchen 
~-

Lange 
Ge- I Ue-

wicht Alter Alter wicht 

kg em I kg 

3 Jahre 3 Jahre 
15,90 SMon. 97 lOMon. 15,45 
16,20 10 Mon. 9S 4 Jahre 15,70 
16,50 4 Jahre 99 2 Mon. 15,95 
16,SO 2 Mon. 100 5 Mon. 16,20 
17,lO 5 Mon. 101 7 Mon. 16,45 
17,40 7 Mon. 102 lOMon. 16,70 
17,70 lOMon. 103 5 Jahre 17,00 
IS,OO 5 Jahre 104 3 Mon. 17,50 
IS,50 2 Mon. 105 6 Mon. IS,OO 
19,00 5 Mon. 106 9 Mon. IS,50 
19,50 7 Mon. 107 6 Jahre 19,00 
20,00 10 Mon. lOS 2 Mon. 19,30 
20,50 6 Jahre 109 4 Mon. 19,70 
21,00 2 Mon. 110 6 Mon. 20,00 
21,40 4 Mon. III SMon. 20,30 
21,SO 6 Mon. 112 lOMon. 20,70 
22,20 : SMon. 113 7 Jahre 21,00 
22,60 10 Mon. 114 2 Mon. 21,40 
23,00 . 7 Jahre 115 5 Mon. 21,SO 
23,40 2 Mon. 116 7 Mon. 22,20 
23,SO 5 Mon. 117 lOMon. 22,60 
24,20 7 Mon. lIS S Jahre 23,00 
24,60 lOMon. 119 2 Mon. 23,40 
25,00 S Jahre 120 5 Mon. 23,80 
25,50 2 Mon. 121 7 Mon. 24,20 
26,00 5 Mon. 122 10 Mon. 24,60 
26,50 7 Mon. 123 9 Jahre i 25,00 
27,00 10 Mon. 124 2 Mon .. 25,40 
27,50. 9 Jahre 125 5 Mon. 25,80 
2S,OO' 2 Mon. 126 72\Ion. 26,20 
2S,50 5 Mon. 127 lOMon. 26,60 
29,00 7 Mon. 12S 10 Jahre 27,00 

Knaben 

Ge-
Liinge 

wicht Alter 

kg cm 

9 Jahre 
29,50 lOMon. 129 
30,00 10 Jahre ]30 
30,50 2 Mon. 131 
31,00 5 Mon. 132 
31,50 7 Mon. 133 
32,00 lOMon. 134 
32,50 11 Jahre 135 
33,00 2 Mon. 136 
33,50 5 Mon. 137 
34,00 7 Mon. 13S 
34,50 10 Mon. 139 
35,00 12 Jahre 140 
35,50 2 Mon. 141 
36,00 5 Mon. 142 
36,50 7 Mon. 143 
37,00 10 Mon. 144 
37,50 13 Jahre 145 
3S,OO 2 Mon. 146 
3S,60 4 Mon. 147 
39,20 6 Mon. 148 
39,SO SMon. 149 
40,40 10 Mon. 150 
41,00 I 14 Jahre 151 
41,60 : 2 Mon. 152 
42,30 4 Mon. 153 
43,00 6 Mon. 154 
43,60 SMon. 155 
44,30 10 Mon. 156 
45,00 15 Jahre 157 
45,70 2 Mon. 15S 
46,40 3 Mon. 159 
47,10 5 Mon. 160 

Miidchen 
--~---

Ge-
Alter wicht 

kg 

lO Jahre 
2 Mon. 27,4 
5 Mon. 27,S 
7 Mon. 2S,2 
lOMon.2S,6 

11 Jahre 129, 

o 
o 
o 
o 

2 Mon. 129,5 
4 Mon. 30,0 
6 Mon. 130,5 

00 
o 
o 
o 

S Mon. 131, 
10 Mon. I 31,5 

00 
o 
o 
o 
o 
o 
o 

12 Jahre . 32,0 
2 Mon. ! 32,7 
3 Mon. 33,4 
5 Mon .• 34,1 
7 Mon.: 34,S 
9 Mon. 35, 50 

o 
o 
o 
o 
o 
o 
o 
o 
o 
o 

lO Mon. ! 36,2 
13 Jahre 37,0 

2 Mon .. 37,S 
3 Mon. 38,6 
5 Mon. 39,4 
7 Mon. 40,3 
9 Mon. 41,2 

10 Mon. 42,1 
14 Jahre 43,0 

2 Mon. 44,0 
5 Mon. 45, 00 

o 7 Mon., 46,0 
10 Mon. 

15 Jahre 
6 Mon. 

16 Jahre 

47, 00 
) 4S,O( 

50,0 o 
o 52,0 
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PIRQUETS Tabelle iiber die Beziehungen von Alter, Lange und 
Gewicht des Kindes, korrigiert und erganzt von W. KORNFELD, 
nach neueren anthropometrischen Untersuchungen inDeutsch· 

land und Osterreich. 
Knaben Madehen Knaben Mlldehen 

Korper- Korper-

Gewieht Alter Hinge Alter Gewicht Gewicht Alter Hinge Alter Gewieht 
kg J. M. 

em 
J. 1M. kg kg J. M. 

em 
J. M. kg 

2,8 _1- 48 - - 2,8 14,0 ! 2 9 91 2 II 13,3 
2,9 - - 49 - - 2,9 14,2 2 10 92 3 - 13,3 
3,1 - - 50 - - 3,1 14,5 3 - 93 3 2 13,8 
3,3 - - 51 - - 3,3 14,7 3 1 94 3 4 14,0 
3,5 - - 52 - - 3,5 14,9 3 3 95 3 5 14,3 
3,75 - I 53 - I 3,75 15,1 3 5 96 3 7 14,6 
4,0 - 1 54 - I 4,0 15,4 3 7 97 3 8 14,8 
4,25 - 1 55 - 2 4,25 15,6 3 9 98 3 10 15,1 
4,5 - 2 56 - 2 4,5 15,8 3 11 99 4 - 15,4 
4,75 - 2 57 - 2 4,75 16,0 4 - 100 4 2 15,6 
5,0 - 2 58 - 3 5,0 16,2 4 2 101 4 4 15,~ 
5,25 - 3 59 - 3 5,25 16,5 4 4 102 4 6 16,2 
5,5 - 3 60 - 3 5,5 16,7 4 6 103 4 8 16,5 
5,75 - 3 61 - 4 5,75 17,0 4 8 104 4 10 16,8 
6,0 - 4 62 - 4 6,0 17,2 4 10 105 5 - .17,0 
6,3 - 4 63 - 5 6,25 17,5 5 - 106 5 3 17,3 
6,6 - 5 64 - 5 6,5 17,7 5 2 107 5 5 17,6 
6,9 - 5 65 - 6 6,8 18,0 5 4 108 5 7 17,9 
7,3 - 6 66 - 6 7,1 18,2 5 7 109 5 9 18,2 
7,6 1- 6 67 - 7 7,4 18,5 5 9 110 5 11 18,5 
7,9. - 7 68 - 7 7,7 18,8 5 11 III 6 1 18,8 
8,2 - 7 69 - 8 8,0 19,1 6 1 112 6 4 19,1 
8,5 - 8 70 - 9 8,7 19,4 6 3 113 6 5 19,4 
8,8 - 9 71 - 10 8,6 19,8 6 5 114 6 7 19,8 
9,2 - 10 72 - 11 8,9 20,1 6 7 115 6 10 20,1 
9,5 - 11 73 1 - 9,2 20,5 6 9 116 7 - 20,5 
9,8 1 - 74 1 1 9,5 21,0 7 - 117 7 2 21,() 

10,1 1 1 75 1 2 9,8 21,4 7 2 118 7 5 21,4 
10,4 I 2 76 1 3 10,0 21,8 7 5 119 7 7 21,8 
10,6 1 3 77 1 4 10,3 22,2 7 7 120 7 10 22,2 
10,9 1 4 78 1 5 10,5 22,6 7 9 121 8 - 22,6 
11,1 I 5 79 1 6 10,8 23,0 8 - 122 8 2 23,0 
11,3 1 6 80 1 7 11,0 23,4 8 2 123 8 5 23,5 
11,6 I 7 81 1 8 11.2 23,9 8 5 124 8 7 24,0 
11,8 1 8 82 I 9 11,4 24,4 8 7 125 8 9 24,5 
12,1 1 9 83 1 10 11,6 24,8 8 9 126 9 - 25,() 
12,3 1 10 84 2 - 11,8 25,3 9 - 127 9 2 25,5 
12,5 2 - 85 2 1 12,0 25,8 9 3 128 9 5 26,1 
12,7 2 1 86 2 3 12,3 26,3 9 6 129 9 7 26,6 
13,0 2 3 87 2 4 12,5 26,8 9 9 130 9 10 27,1 
13,3 2 4 88 2 6 12,7 27,4 9 11 131 10 - 27,7 
13,5 2 6 89 2 7 12,9 28,0 10 1 132 10 3 28,2 
13,7 2 7 90 2 9 13,1 28,5 10 4 133 10 5 28,7 

Fortsetzung S. 47. 
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Knaben Miidehen Knaben Miidchen 
Kiirper- ---,---- ------iKiirper-

Gewicht Alter Hinge Alter Gewieht Gewicht Alter Hinge Alter I Gewieht 
kg 

29,0 
29,6 
30,1 
30,7 
31,3 
31,9 
32,5 
33,1 
33,7 
34,3 
35,0 
35,7 
36,4 
37,0 
37,9 
38,7 
39,5 
40,4 
41,3 

--- em J:-fM..i kg kg em J.TM. J. 1M. J. M. 

10 I 7 134 101 8 29,3 42,3 14 8 153 15 1-
10 10 135 10.11 29,9 43,3 14 10 154 15 I 4 
11 1 136 11' 1 30,5 44,3 15 - 155 15 10 
11 4 137 11' 4 31,1 45,3 15 2 156 16 I 5 
11 7 138 11 ; 6 31,8 46,3 15 4 157 17 .-
11 10 139 11 ! 9 32,4 47,4 15 6 158 19 -
12 1 140 11111 33,0 48,4 15 9 159 - -
12 4 141 12 I 1 33,7 49,5 16 - 160 - ! -
12 7 142 12 3 34,4 50,5 16 3 161 _. -
12 9 143 12 5 35,1 51,6 16 6 162 - -

13 - 144 12 8 35,8 52,7 16 9 163 - -
13 3 145 12 10 36,5 53,8 17 - 164 - -
13 5 146 13 ,_ 37,1 55,0 17 4 165 - _. 

13 8 147 13 I 3 38,1 56,2 17 8 166 - -

13. 10 148 13 5 39,1 57,5 18 - 167 - -
14 - 149 13 i 7 40,1 58,6 18 6 168 - -
14 2 150 13 110 , 41,1 60,0 20 - 169 - -

14 4 151 14 1 42,3 - - - 170 - -
14 6 152 14 I 6 : 43,4 - - - - - -

Der halbjiihrliche Zuwacha an GroBe und Gewicht 
(aua: SOHLESINGER: Wachstum des Kindes). 

absolut relativ 
- - -----. 

Alter I I Knaben Miidehen Knaben Miidehen 
in ---

kg 

45,6 
46,0 
47,5 
49,3 
51,0 
52,0 
-

-

-

-
-
-
--
-
-
-
-
-
-

Jahren LAnge Gewieht I Liinge i Gewicht Liinge Gewicht I LAnge I Gewi-eht 
in em in kg in em in kg in % in % in % in % 

61/ 2 2,7 1,0 2,3 
I 

0,7 2,4 5,2 I 2,0 I 3,7 
7 2,6 0,9 2,6 I 1,0 2,3 4,4 I 2,3 ! 5,1 
71/ 2 2,5 1,0 2,5 I 0,9 2,1 4,7 I 2,2 4,4 
8 2,5 1,1 2,5 ! 1,1 2,1 5,0 2,1 5,1 
81/ 1 2,2 1,1 2,4 I 1,1 1,8 4,7 2,0 4,9 
9 2,7 1,1 2,6 : 1,3 2,2 4,5 2,1 5,5 
91/, 2,3 1,1 2,2 I 1,0 1,8 4,3 1,7 I 4,0 

10 2,3 1,2 2,8 
I 

1,5 1,8 4,5 2,2 i 5,8 
101/, 2,3 1,0 2,3 1,2 1,8 3,6 1,8 4,4 
11 1,9 1,1 2,5 

I 
1,5 1,4 3,8 1,9 5,2 

Ul/, 2,1 1,1 2,4 1,4 1,5 3,7 1,8 4,6 
12 2,2 1,5 3,0 

, 
1,9 1,6 4,8 2,2 6,0 I 

121/, 2,2 1,4 2,8 , 2,1 1,6 4,3 2,0 6,3 , 
13 2,6 1,7 2,8 , 2,1 1,8 5,0 1,9 5,9 
131/2 2,3 1,8 2,6 I 2,1 1,6 5,1 1,8 5,6 
14 3,3 2,6 2,3 I 2,3 2,2 6,9 1,5 5,8 
141/, 3,4 2,7 1,5 

I 
2,4 2,3 6,8 1,0 5,7 

15 2,4 2,6 1,0 1,5 1,6 6,1 0,7 3,4 

WI, I 2,4 2,4 0,9 
, 

1,6 1,5 5,3 0,6 3,5 
I 

16 3,0 2,9 0,8 , 1,5 1,9 6,1 0,5 3,2 
161/2 2,2 2,4 0,8 1,3 1,4 4,7 0,5 2,6 
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Korperliingeund Jahreszuwachs vonSiiuglingen undKindern 
(nach FRIEDENTHAL). 

Alter 

1 Monat 
2 Monate 
3 

" 4 .. 
5 " 6 

" 7 
" 8 
" 9 
" 10 
" 11 
" 12 
" 2 Jahre 

3 
4 
5 
6 
7 
8 
9 

° 1 
2 
3 
4 
5 
6 
7 
8 
9 

1 
1 
1 
1 
1 
1 
1 
1 
1 
1 
2 
2 ° 5 

" 
" 
" 
" 
" 
" 
" 
" 
" 
" 
" 
" 
" 
" 
" 
" 
" 
" 
" 

LAnge In em 
Knaben Miidehen 

54,8 53,0 
58,4 56,0 
61,4 58,0 
63,4 60,0 
65,0 61,5 
66,5 63,0 
67,5 64,5 
69,0 66,5 
70,5 67,5 
72,0 68,5 
73,0 69,5 
74,0 70,5 
84,0 82,5 
90,0 90,0 
97,0 96,0 

104,0 103,0 
111,0 109,0 
115,0 115,0 
119,0 119,0 
124,0 125,0 
128,0 130,0 
133,0 136,0 
138,0 142,0 
142,0 147,0 
147,0 150,0 
153,0 151,0 
159,0 152,0 
162,0 153,0 
163,0 154,0 
164-,1J 154,0 
165,0 154,0 
165,0 154,0 

Jahreszuwaehs in em I) Jahreszuwaehs in % 
Knaben Miidehen Knaben Mlidehen 

48,0 36,0 87,7 68,0 
43,2 36,0 74,0 64,3 
36,0 24,0 58,5 41,5 
24,0 24,0 38,0 40,0 
19,2 18,0 29,6 29,2 
18,0 18,0 27,0 28,6 
12,0 18,0 17,8 29,2 
18,0 24,0 26,1 31,2 
18,0 12,0 25,5 17,8 
18,0 12,0 25,0 17,5 
12,0 12,0 16,4 17,3 
12,0 12,0 16,2 17,0 
10,0 12,0 11,90 14,40 
6,0 7,5 6,70 8,36 
7,0 6,0 7,20 6,25 
7,0 7,0 6,74 6,80 
7,0 6,0 6,30 5,50 
4,0 6,0 3,50 5,20 
4,0 4,0 3,36 3,50 
5,0 6,0 4,02 4,80 
4,0 5,0 3,10 3,85 
5,0 6,0 3,76 4,40 
5,0 6,0 3,62 4,23 
4,0 5,0 2,82 3,40 
5,0 3,0 3,40 2,00 
6,0 1,0 3,92 0,67 
6,0 1,0 3,78 0,66 
3,0 1,0 1,85 0,65 
1,0 1,0 0,61 0,65 
1,0 0,0 0,61 0,00 
1,0 0,0 0,60 0,00 
0,0 0,0 0,00 0,00 

Durchschnittswerte der Si tzhohe von Kna ben (nach W.KORNFELD). 

Alter SitzhOhe Alter I 
SitzhOhe Alter 

I 
Sitzhohe 

in em in em in em 
Neugeboren 35,0 11 Monate 47,5 10 Jahre 

I 
70,5 

1 Monat 37,0 12 
" 

48,0 11 
" 

72,5 
2 Monate 39,0 Pia Jahre 50,0 12 

" 
74,0 

3 
" 

40,5 2 
" 

52,0 13 
" 76,0 

4 
" 

42,0 3 
" 

55,0 14 
" 

78,5 
5 

" 
43,5 4 

" 
57,5 15 

" 
81,5 

6 
" 44,5 5 

" 
60,0 16 

" 
84,0 

7 ... 45,5 6 
" 

62,5 17 ., 86,0 
8 

" 
46,0 7 

" 65,0 18 
" 

I 87,0 
9 

" I 
46,5 8 

" I 
67,0 19 

" I 87,5 
10 

" I 47,0 9 
" 

69,0 20 " I 88,0 

1) 1m 1. Lebensjahr sind die einzelnen Monatszuwiichse auf ein ganzes Jahr umgereehnet. 
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Durohsohnittswerte der Sitzhohe von Madohen. 

Alter Sitzhohe Alter Sitzhohe Alter Sitzhohe 
in em in em in em 

Neugeboren 35,0 11 Monate 47,0 10 Jahre 70,5 
1 Monat 36,5 12 

" 
47,5 11 

" 
72,5 

2 Monate 38,5 11/2 Jahre 50,0 12 
" 

75,5 
3 " 

40,0 2 
" 

51,0 13 
" 

78,5 
4 

" 
41,5 3 

" 
54,0 14 

" 
81,0 

5 
" 

43,0 4 
" 

57,0 15 
" 

83,0 
6 

" 
44,0 5 

" 
59,0 16 

" 
83,5 

7 " 
45,0 6 

" 
62,0 17 

" 
84,0 

8 
" 

45,5 7 " 
64,0 18 

" 
84,0 

9 
" 

46,0 8 
" 

66,0 19 
" 

84,0 
10 

" 
46,5 9 

" 
68,0 20 

" 
84,0 

Kopfumfang (naoh W. KORNFELD). 

Kopfumfang in mm Kopfumfang in mm 
Alter Knaben I Mi1dehen Alter I Knaben I Mi1dehen 

Neugeboren 345 I 342 5 Jahre 500 490 
1 Monat 364 

I 
360 6 505 495 

2 Monate 380 375 7 510 500 
3 394 387 8 514 504 
4 407 397 9 518 508 
5 416 406 10 521 511 
6 425 415 11 523 513 
7 433 423 12 525 515 
8 440 430 13 527 517 
9 446 436 14 529 519 

10 452 442 15 530 520 
11 458 448 16 531 521 
12 464 454 17 531 521 

11/2 j~hre 474 464 18 532 522 
2 480 470 19 532 522 
3 488 478 20 532 522 
4 495 I 485 

Durohsohnittswerte fiir den Brustumfang (naoh W. KORNFELD). 

Alter I Bru~tumfang I Alter Brustumfang Alter Brustumfang 
In em in em in em 

I 

Neugeborenl 32 9 Monate i 46 7 Jahre 58 
1 Monat ' 35 ]0 46,5 8 59,5 
2 Monate 37 11 47 9 61,5 
3 39 12 

" 
48 10 63 

4 41 2 Jahre 51,5 11 64,5 
5 

" 
42 3 53 12 67 

6 43 4 54 13 69 
7 44 5 55 14 71,5 
8 45 6 56,5 

Der Brustumfang wird in einer knapp oberhalb der Brustwarzen liegenden Horizontal
ebene bei lose an den Korper angelegten Armen gemessen. Bei beginnender Mammabildung 
muB das MeBband etwas hoher, oberhalb der deutlieh siehtbaren Brustwolbung angelegt 
werden. Es wird bei ruhiger Atmung der Mittelwert zwischen Ein- und Ausatmungsstellung 
bestimmt. Erst naeh dem 12. Jahre liegen die Brustumfangswerte filr Mlidchen um 1-3 em 
hoher als bei Knaben. 

Helmreich, Physiologie II. 4 
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Handgelenksumfang (Durchschnitt bei Kindern beiderlei 
Geschlechtes) (nach KORNFELD). 

Handgelenks- Handgelenks- Handgelenks-
Alter umfang Alter umfang Alter umfang 

inmm inmm inmm 

Neugeboren 76 9 Monate 108 6 Jahre 120 
1 Monat 80 10 ,. 110 7 ., 122 
2 Monate 85 11 

" 
112 8 

" 
124 

3 
" 

90 12 
" 

113 9 
" 

127 
4 

" 
95 P/a Jahre 115 10 

" 
130 

5 
" 

98 2 
" 

116 11 ,. 134 
6 .. 101 3 

" 
117 12 

" 
139 

7 
" 

104 4 
" 

U8 13 
" 

144 
8 

" 
106 5 

" 
119 14 

" 
148 

Oberarmumfang (nach KORNFELD). 

Alter 
Oberarmumfang in mm 

Alter I 
Oberarmumfang in mm 

Knaben Miidchen Knaben Miidchen 

Neugeboren 98 98 11/s Jahre 161 153,5 
1 Monat 104 104 2 163 154,5 
2 Monate 114 111 3 165 156 
3 122 118 4 166 157,5 
4 129 124 5 167 159 
5 

" 
136 130 6 168 161,5 

6 142 135 7 169 165 
7 147 139 8 171 170 
8 150 143 9 173 176 
9 153 146 10 177 182 

10 155 149 11 182 189 
11 157 151 12 187 196 
12 158 152 13 

" 
194 204 

14 
" 

202 212 
Unterschenkelumfang (nach KORNFELD). 

Alter 
Unterschenkelumfang in mm 

Alter 
Unterschenkelumfang in mm 

Knaben Miidchen Knaben I Miidchen 

Neuge-
boren 110 110 11/s Jahre 197 195 

1 Monat 123 123 2 
" 

201 198 
2 Monate 136 136 3 

" 
208 204 

3 " 
148 148 4 

" 
214 210 

4 
" 

157 157 5 
" 

220 216 
5 " 

164 164 6 
" 

226 222 
6 

" 
170 170 7 ., 232 229 

7 " 
175 17/'i 8 

" 
238 227 

8 
" 

179 179 9 ". 244 245 
9 

" 
183 183 10 

" 
251 254 

10 
" 

187 186 11 
" 

259 264 
11 

" 
190 189 12 

" 
268 274 

12 .. 193 191 13 
" 

277 285 
14 

" 
286 298 
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Beziehungen zwischen Gro/3e und Gewicht. (Nach B. T. BALDWIN.) 

Es wurden 74000 Knaben und 55000 Madchen aus 11 der besten 
Schulen in den Vereinigten Staaten von Nordamerika unbekleidet ge
messen und gewogen. Davon wurden nur die Ergebnisse bei gesunden 
Kindem, die mindestens 5 Jahre hintereinander beobachtet waren, be-

riicksichtigt. - Es bedeutet z. B. 5 Jahre = 41/,-51/, Jahre. 

a) Knaben. 

GroBe Durchschnittliches Gewieht In kg bel der links bezeichneten GroBe im Alter von Jahren 

in em 5 6 7 I 8 9 110 11 12 13 14 15 16 117 18 I 19 

96,5 14,9 14,9 -1- -I -1-/- ! - - - - - - -
99,1 15,4 15,4 - - - - - - - - - -

101,6 15,8 15,8 - - - - - - - - - - - - -
104,1 16,6 16,6 16,6 - -- - - - - - - - - - -
106,7 17,1 17,1 17,1 17,1 - - - - - - - - - - -
109,2 18,0 18,0 18,0 18,0 - - - - - - - - - - -
111,8 19,3 19,3 19,3 19,3 - - - - - - - - -- - -
114,3 20,2 20,2 20,2 20,2 20,2 - - - - - - - - - -
116,8 20,6 21,0 21,0 21,0 21,0 - - - - - I - - - - -
119,4 21,4 21,9 21,9 21,9 21,9 21,9 - - - - - - - - -
121,9 - 22,8 23,2 23,2 23,2 23,2 - - - - - - - - -

I 124,5 - 24,1 24,1 24,1 24,1 24,1 24,1 - - - - - - - I 
-

127,0 - 25,0 25,4 25,4 25,4 25,4 25,4 25,4 - - - - - - 1-
129,5 - - 26,8 26,8 26,8 26,8 26,8 26,8 - -1- - - - -
132,1 - - 27,6 28,0 28,0 28,0 28,0 28,0 28,0 - I 

- - -I -
134,6 - - 28,9 29,2 29,2 29,2 29,2 29,6 29,6 - - - .- - -
137,2 - - -- 30,6 30,6 30,6 30,6 31,0 31,0 31,4 - - - -

I 

-
139,7 - - - 31,4 31,4 31,8 31,8 32,3 32,3 32,3 - - - - -
142,2 - - - 32,7 33,2 33,6 33,6 33,6 34,0 34,0 34,9 - - - -
144,8 - - - - 34,4 34,9 35,3 35,3 35,8 36,2 36,2 - - - -
147,3 - - - - 36,2 36,6 36,6 37,1 37,1 37,6 38,0 - - -- -
149,9 - - - - - 38,0 38,4 38,8 39,2 39,2139,2 39,2 - - -
152,4 - - - - - 39,7 40,1 40,1 41,6 41,0,41,4 41,8 - - -
154,9 - - - - - - 41,4 41,8 42,3 43,2 43,7 44,9 46,2 - -
157,5 -: - - - - - 43,7 44,1 44,5 44,9 45,4 46,6 48,4 50,6 -
160,0 - - - - - - 45,8 46,2 46,6 47,1 48,0 49,3 51,5 53,7 55,4 
162,6 - - - - - - - 47,2 48,4 49,3 50,2 51,5 52,8 55,0 56,7 
165,1 - - - - - - - 49,7 51,1 51,5 52,3 53,2 55,4 57,3 58,5 
167,6 - - - - - - - - 51,9 53,2154,5 55,9' 57,6 59,3 60,7 
170,2 - - - - - - - - 54,1 55,9

1

56,7 58,5 59,3 60,7 61,9 
172,7 - - - - - - - - - 58,5 58,5 59,7 61,5 62,4 64,1 
175,3 - - - - - - - - - 59,7 60,7 62,4 63,7 65,0 66,3 
177,8 - - - - - - - - - 62,4162,8 63,3 64,5 65,9 67,6 
180,3 - -- - - - - - - - 64,5 65,4 65,9 66,3 67,2 69,3 
182,9 - - - - - - - - - - 66,7 67,6 68,1 68,9 71,1 
185,4 - - - 1- -1-1- -1- - /68,5169,8 I 70,71 71,5 72,8 
188,0 - - - I - - - - - - - 69,8 71,5' 73,3 74,174,6 

I i I I I I 
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b) Madchen. 

GroBe Durchschnittliches Gewlcht In kg bel der links bezelchneten GroBe 1m Alter von Jahren 

Incm 5 6 7 

96,5 14,6 14,6 -1- I -
99,1 15,0 15,0 - -.-

101,6 15,8 15,8 15,81 - ; 
104,1 16,3 16,3 16,3 -
106,7 17,2 17,2 17,21 -
109,2 18,1 18,1 18,1 18,1 
111,8 18,6 18,6 18,6 lS,6 
114,3 19,8 19,8 19,8 19,5 19,5 
116,S 20,7 20,7 20,7 21,2 21,2 

= =1' = - - -

119,4 21,6 22,0 22,0 22,0 22,0 22,0. . 
121,9 22,0 22,9 22,9 22,9 23,3 i 23,3

1 

- . 

124,5 23,S 23,S 24,3 24,3 24,3 24,3 -
127,0 24,7 24,7 25,1 25,5 26,0 26,9127,3 -
129,5 - 26,0 26,4 26,9 26,9 27,S 2S,6 - - 1 
132,1 - 27,8 28,2 2S,2

1
2S,2. 2S,6 29,6 - -- I 

134,6 - 29,0 29,6 29,6 i 30,0: 30,0 30,5 31,4 - I 

-, -, 

137,2 130,5 31,0 ,31,0 31,4 31,4 32,3 - -
139,7 '31,9 32,S 32,8 32,S 33,2 34,0 34,5 - -
142,2 I 33,7 i 34,5 34,5 34,9 35,8 36,8 -
144,8 - i - 35,4' 36,3 36,3 36,3 37,4 39,1 40,9 

-,-
i 

!-

147,3 - I - 37.4 38,2 3S,2 39,1 41,4 42,7 44,9 
149,9 - i - 38,7 ,40,0 40,0 40,9 42,7 44,5 45,S 46,3 
152,4 40,5 42,3 42,3 43,1 44,9 46,7 48,0 4S,4 49,3 
154,9 - 44,0 44,5 44,9 46,7 48,0 49,S 50,3 51,6 
157,5 46,3 46,7 47,2 48,4 50,3 51,2 52,1 52,5 
160,0 - 48,9 48,9 49,8 51,6 52,1 52,9 53,3 
162,6 - 50,7 51,2 52,1 52,9 53,3 54,2 54,7 
165,1 - 52,5 53,3 53,8 54,2 54,7 55,6 56,1 
167,7 - i - 55,2 55,2 55,6 57,O!57,4,57,8 
170,2 . 57,0 57,8 58,2 159,1 59,160,0 
172,7 5S,2 59,1 60,0160,5 61,4' 61,4 
175,3 - - 60,0:60,9

1
61,4 62,3

1

63,1 
177,8 - 1 - - 60,5 61,4 62,3 63,1 64,0 
180,3 - ,61,4 62,3 163,1 64,0 64,5 
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Anhang. Lebensfiihigkeit und Reife des Neugeborenen. 

Die Lebens/iihigkeit einer Frueht setzt die vollstandige Reife 
derselben nieht voraus, doeh ist die Lebensfahigkeit wohl in erster 
Linie von einem gewissen, fiir das selbstandige Fortleben notwen
digen Entwieklungsgrad des Korpers und seiner Organe abhangig; 
in zweiter Linie hat sie natiirlieh die normale Ausbildung der 
lebenswiehtigen Organe zur Voraussetzung. 

Was den zum Fortleben notigen Entwieklungsgrad betrifft, 
so nimmt man im allgemeinen an, daB dieser allerfriihestens mit 
der Vollendung der 30. Embryonalwoehe erreieht ist. DaB freilieh 
in seltenen Fallen einmal ein vor der 30. Woehe geborenes Kind 
sogar ohne besondere Pflege am Leben bleiben kann, zeigt eine 
Beobaehtung von OOVERWATH, wo eine 26woehige Frueht (7 Stun· 
den lang in Zeitungspapier gewiekelt) lebend blieb und erst in der 
12. Lebenswoehe an einer interkurrenten Krankheit starb. 

Eine Frueht in der 30. Fetalwoehe ist ungefahr 36,3--40 em 
lang und wiegt 1500-1900 g. 

Beim rei/en Neugeborenen ist in der Regel das Unterhautfett. 
gewebe schon gut entwiekelt, die Raut ist blaB·rotlieh und zeigt 
nur noeh an einzelnen Stellen, an Sehultern und Sehulterblattern, 
W ollhaare; Ohren- und N asenknorpel fiihlen sieh schon fest an 
und die festen hornartigenFingernagel erreiehen eben die Kuppen, 
die Zehennagel dagegen noeh nieht. Die Kopfharehen sind meist 
2-3 em lang. Die Testikel befinden sieh zumeist wenigstens inner
halb des Skrotums, die groBen Labien bedeeken die Vulva meist 
vollig. SehlieBlieh wird als Beweis der Reife bzw. des Ausgetragen
seins das V orhandensein bestimmter Verknoeherungskerne ange· 
fiihrt, in erster Linie des Verknoeherungskerns in der unteren Ober
sehenkelepiphyse; er solI beim reifen Neugeborenen mindestens 
5 mm (naeh TOLDT 3-7 mm) breit sein. Naeh versehiedenen 
Autoren fehlt er jedoeh nieht selten bei reifen Neugeborenen und 
kann andcrseits schon am Ende des R. Monats vorhanden sein. 
Sicherer solI der Befund eines Knoehenkernes im Os cuboideum 
(TOLDT) und einzelner kleiner oder eines groBen (9-15 mm) breiten 
Kernes im Brustbein (NOBILING) sein. 



Das Knochensystem. 

Allgemeines iiber den Ban uud das Wachstnm des Knochens 

Das Knochengewebe entwickelt sich beim menschlichen Fetus 
relativ spat, namlich im 2. Monat des intrauterinen Lebens, d. h. 
zu einer Zeit, wo die anderen Gewebe bereits deutlich formiert 
sind. 

Alles Knochengewebe leitet seine Entstehung vom Mesenchym, 
dem embryonalen Stiitzgewebe abo An bestimmten Stellen des 
Korpers bekommt das Bindegewebe in einem gewissen Entwick
lungsstadium die Fahigkeit, Knochengewebe zu bilden; diese Fahig
keit ist zuerst meist an das Perichondrium gebunden, weshalb 
auch die meisten Knochen im AnschluB an das schon vorher 
existierende Knorpelskelett angelegt werden. Das Knorpelskelett 
geht in der Folge allmahlich groBtenteils zugrunde und wird durch 
Knochen ersetzt. Diejenigen Knochen, welche im Bindegewebe 
ohne AnschluB an das embryonale Knorpelskelett entstehen, werden 
Bindegewebsknochen genannt; das sind die meisten Knochen des 
Gesichtes und die platten Knochen des Gehirnschadels. 

Der Knochen des Neugeborenen besitzt eine eigenartige, fibril
lare Struktur, durch die er sich vom Knochen des Erwachsenen 
unterscheidet. Die Ersetzung des geflechtartigen Knochengewebes 
des Neugeborenen durch das typische lamellare des Erwachsenen 
geschieht in der Weise, daB teils durch die innere Resorption bei 
Erweiterung der Markhohle geflechtartiges Knochengewebe zer
stort und an seiner Stelle lamellares abgelagert wird, teils ent
stehen durch Resorption von den GefaBkanalen aus HAVERssche 
Raume, welche sekundar von lamellaren Knochen ausgefiillt 
werden. So wird das geflechtartige Gewebe immer mehr bis 
auf zwickelartige Ausfiillungen zwischen den neu entstandenen 
Lamellensystemen verdrangt. Durch immer wieder einsetzende 
Resorption, welche natiirlich auch in das neu gebildete lamel
lare Knochengewebe eingreift, wird schlieBlich der letzte Rest 
des geflechtartigen, fetalen Gewebes entfernt und durch lamellares 
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ersetzt. Aus diesen Vorgangen erklart sich der breccienartige 
Bau des Knochens beim Erwachsenen. 

Das Wachstum des Knochengewebes ist, soweit es fUr das 
Wachstum des Knochens als Ganzes in Betracht kommt, aus
schlieBlich ein appositionelles. Friiher hat man aus der Ahnlich
keit des knorpelig angelegten und des fertigen Knochens, ferner 
aus dem Umstande, daB embryonaler Knochen oft dichtgedrangte, 
groBe Zellen besitzt, wahrend im Knochen des Erwachsenen die 
Zellen viel weiter auseinander liegen und kleiner sind, den SchluB 
gezogen, daB der Knochen auch interstitiell wachse. Dabei hat 
man iibersehen, daB die Ahnlichkeit zwischen knorpelig angelegtem 
und fertigem Knochen weit davon entfernt ist, eine wirklich geo
metrische zu sein und daB der Knochen des Erwachsenen eine 
Neubildung ist, die der Hauptsache nach erst auf tritt, wenn der 
embryonale Knochen langst verschwunden ist. Am fertigen Kno
chen des Erwachsenen ist vom urspriinglichen Knochen nichts mehr 
vorhanden, sondern alles durch neues Material ersetzt. Fiir das 
Langenwachstum ist lediglich der Fugenknorpel von Bedeutung. 
Wenn man in die Diaphyse wachsender Knochen in genau ge
messener Entfernung zwei Elfenbeinstifte eintreibt, so andert sich 
diese Entfernung bei weiterem Wachstum nicht. Wenn dagegen 
ein Stift in die Diaphyse, einer in die Epiphyse eingesetzt wird, 
so riicken die Stifte standig auseinander. 

Dieses Wachstum an den Enden der Rohrenknochen ist auch 
fiir den Verlauf der GefaBkanale von Bedeutung. Das Periost, 
welches fest mit der Basis des Knorpels zusammenhangt, wird 
dadurch, daB die Knorpelgrenze immer mehr von der Mitte der 
Diaphyse entfernt wird, gleichsam gedehnt und mit ihm die in 
den Knochen eintretenden GefaBe. Andererseits sind diese im 
Knochen fixiert, daher wird mit der Zeit ihr Verlauf ein schiefer. 
Man kann somit aus der Verlaufsrichtung der GefaBe Schliisse auf 
die Richtung des Wachstums ziehen. Beim Erwachsenen liegen 
die GefaBkanale im Humerus absteigend, in den Unterarmknochen 
aufsteigend; umgekehrt im Femur aufsteigend, im Unterschenkel 
absteigend. Daraus muB man schlieBen, daB das obere Ende des 
Humerus und das der Tibia und der Fibula rascher wachst als 
das untere und umgekehrt, das untere von Femur, Radius und 
Ulna rascher als das obere Ende dieser Knochen. 

Die Vascularisation ist in den am Ie bhaftesten proliferierenden 
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Gewebsbereichen der enchondralen Ossifikationszonen reichlicher 
angelegt als in den iHteren Skeletteilen; dies ist offenbar auch die 
Ursache fiir die bekannte typische Lokalisation der Knochentuber
kulose in den spongiosareichen Teilen des Knochens z. B. bei den 
langen Extremitatenknochen an den Schaftenden. 

LEXER, der das GefaBsystem der Knochen mittels einer Ter
pentin-Quecksilberverreibung rontgenographisch zur Darstellung 
brachte, unterscheidet drei Versorgungsbezirke: 1. den Bereich 
der A. nutritiva, die den Knochen bis an die Epiphysenfuge ver
sorgt, 2. die rein metaphysare und 3. die epiphysare Vasculari
sation. Da diese Blutbahnen im Bereich der Metaphysen unter
einander in Verbindung treten, so sind diese besonders reichlich 
durchblutet, womit eben die haufigere Erkrankung an den Schaft
enden auf metastatisch embolischem Wege zusammenhangt. 

Die GefaBverteilung im Knochen und die verschiedene GroBe 
der GefaBe wird als Ursache dafiir angesehen, daB gerade das 
Knochenmark jugendlicher Individuen besonders zu Osteomyelitis 
pradisponiert ist, obwohl ja die das Knochenmark infizierenden 
Staphylokokken mit dem Blutstrom in gleicher Weise auch in aIle 
anderen Organe des Korpers verschleppt werden. LEXER nimmt 
an, daB die in Haufen wachsenden Staphylokokken nicht bis in 
die feinsten Kapillaren gelangen, sondern schon in den GefaBen 
mit etwas dickerem Kaliber stecken bleiben; solche dickere GefaBe 
finden sich in der Metaphyse, wahrend die GefaBe nach der Epi
physe zu an Umfang abnehmen. Bakterien, von denen man an
nimmt, daB sie mehr in Einzelexemplaren kreisen, z. B. Tuberkel
bazillen, gelangen nach dieser Theorie durch die Metaphyse hin
durch bis zur Epiphyse und bleiben erst hier in den feinsten Ver
zweigungen hangen. 

Durch den besonders groBen Reichtum der Rohrenknochen an 
BlutgefaBen, der mit dem raschen Wachstum zusammenhangt, 
erklart sich iiberhaupt das haufige Vorkommen von Osteomyelitis 
und Knochentuberkulose beim Kind. 

Wahrend der Zeit des schnellsten Wachstums am Skelett an
greifende Schadigungen markieren sich zuerst und in schwerster 
Weise da, wo sich das Wachstum lokalisieren laBt, wo die starkste 
Zellhypertrophie und Zellhyperplasie liegt: an der Knorpel
knochengrenze (Rachitis, Lues, MOLLER-BARLowsche Erkrankung). 
Spater beim Erwachsenen, wo die Zellhypertrophie und Zell-
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hyperplasie am Skelett nicht mehr so einseitig an der Knorpel
knochengrenze lokalisiert ist, wird die Knorpelknochengrenze von 
diesen Erkrankungen (Osteomalacie, Skorbut, Lues) auch nicht 
mehr zuerst und nicht in schwerster Weise befallen. 

Eine nennenswerte, bleibende Schadigung des Knochens ent
steht durch derartige Krankheitsprozesse an der Epiphysenfuge 
kaum jemals. Die genaue klinische Beobachtung einer gr6Beren 
Reihe von Fallen von Sauglingsrachitis zeigt, daB ein endgultiger 
Wachstumsruckstand im Sauglingsalter in vielen Fallen uberhaupt 
fehlt oder daB er nur gering ist. Denn wahrend der Heilung 
kommt es zu einer, die rachitische Wachstumsverlangsamung 
kompensierenden Wachstumsteigerung. Der Wachstumsruckstand 
durch eine einmalige unkomplizierte Erkrankung ist daher fUr 
den Saugling nicht hoch einzuschatzen. Bei chronisch rezidi
vierender Rachitis allerdings bleibt durch die Summation immer 
wiederholter Schadigungen an den enchondralen Wachstumszonen 
das Langenwachstum schlieBlich irreparabel zuruck (PLAUT). 

Die Festigkeit, die Harte und die Elastizitat eines Knochens 
ist im wesentlichen abhangig von der Ober£lachenschicht der Com
pacta. Diese drei Faktoren wechseln unter physiologischen und 
pathologischen Verhaltnissen. Jugendliche Knochen sind elasti
scher als die der Erwachsenen, da sie mehr osteoides Gewebe ent
halten; dafur sind die Knochen Erwachsener entsprechend ihrem 
gr6Beren Kalkgehalt harter und fester und brechen deshalb weniger 
leicht als die der Kinder. 

Das Periost ist am jugendlichen Knochen starker als an dem 
des Erwachsenen; daher begegnet man bei J ugendlichen der so
genannten "Grunholzfraktur", d. i. ein Bruch, bei dem der 
Knochen eingeknickt, aber das Periost erhalten geblieben ist; da
durch ist eine Verschiebung der Knochenenden verhindert. Charak
teristisch fur das kindliche Skelett ist auch die groBe Reaktivitat 
des Periosts. Die Tuberkulose zeigt am kindlichen Skelett im 
Gegensatz zum ausgewachsenen Knochen bemerkenswerter Weise 
viel mehr periost ale Produktivitat, wahrend gerade die Gering
fugigkeit der periostalen Knochenveranderungen bei der Knochen
tuberkulose des Erwachsenen als pathognomonisch angesehen wird. 
Nach WIMBERGER spielt die Beteiligung des Periosts im Kindes
alter vor der Pubertat nicht nur bei der Tuberkulose sondern 
auch bei anderen Knochenaffektionen eine besondere Rolle, und 
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zwar bei diaphysaren wie bei metaphysaren Prozessen, sodaB man 
darauf in der Differentialdiagnose der kindlichen Skelettuberkulose 
gegenuber ahnlichen Erkrankungen Rucksicht nehmen muB. 

Ebenso wie zu Muskelatrophie kommt es bei Ruhigstellung 
zu Knochenatrophie. Bei Kindern - weniger deutlich bei Erwach
senen - tritt ferner als Folge einer solchen Inaktivitat, wie WOLFF 
zuerst gezeigt hat, eine ausgesprochene Wachstumsstorung der 
betreffenden GliedmaBe ein. Diese Wachstumsstorung ist nach 
ROST offenbar nicht be.dingt durch eine Schadigung der Epiphyse, 
da, worauf schon VOLKMANN hingewiesen hat, auch solche Knochen 
im Wachstum zuruckbleiben, deren Epiphyse gar nicht betroffen 
sein kann. Es kann z. B., wie aus den Untersuchungen von WOLFF 
hervorgeht, gerade der FuB bei allen moglichen Erkrankungen des 
Beines (z. B. Gonitis) im Wachstum zuruckbleiben; diese Knochen
atrophien weisen nach WOLFF auf eine Beteiligung des Nerven
systems hin. 

Die von FULD auch experimentell bestatigte Tatsache, daB 
beim Erwachsenen gewisse Umformungen des Skeletts durch Wir
kung der Muskulatur stattfinden, legt die Frage nahe, ob auch 
die Bildung des Skeletts im Embryonalleben von den Muskelan
lagen abhangig ist. Das scheint aber nach den Untersuchungen 
von BRAUS nicht der Fall zu sein, vielmehr besteht eine weit
gehende Unabhangigkeit in der Entwicklung des Skeletts und der 
Muskulatur ("Selbstdifferenzierung"). 

Der zweifellos wachstumsfordernde EinfluB der Leibesubungen 
wirkt nur in dem MaBe, als er nach Intensitat und AusmaB 
auf die jeweilige Wachstumsperiode des Organismus abgestimmt 
ist; fUr den Menschen erwiesen sich als Zeiten groBter BeeinfluB
barkeit durch Leibe3ubungen diejenigen, in denen das Wachstum 
auch normalerweise am starksten ist. 

Leichter aber konstanter Druck hemmt das Knochenwachstum 
durch Zellschadigung. Wechsel von Druck und Entlastung aber 
regt das Knochenwachstum kraftig an (JORES). 

Den VerkalkungsprozeB im Skelett stellte man sich so vor, 
daB uberall, wo im Korper reichlich Kohlensaure gebildet wird, 
d. h. in allen aktiven Geweben, genugend Saure entsteht, um den 
Kalk in Losung zu halten. Dagegen ist im Knorpel (oder im ab
sterbenden Gewebe), wo der Stoffwechsel gering ist, die Kohlen
saurebildung so mangelhaft, daB sie die Ausfallung der Kalksalze 
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zulaBt. Umgekehrt nahm man bei krankhaften Zustanden, wie 
bei der Rachitis, die als eine Acidose aufgefaBt wurde, eine iiber
maBige Sauerung an, die eine Bildung von Kalkniederschlagen 
verhinderte. FREUDENBERG und GYORGY hingegen stellen auf 
Grund der Untersuchungen von PFAUNDLER und HOFMEISTER 
folgende Theorie auf: Der Knorpel besitzt eine besondere Eigen
heit, die das Niederschlagen von Kalksalzen ermoglicht, es besteht 
also eine Art Kalkfanger in den kalkbindenden Geweben. FREUDEN
BERG und GYORGY nehmen an, daB das KnorpeleiweiB erst eine 
Verbindung mit Calcium eingeht, diese CalciumeiweiBverbindung 
ist dann befahigt, mit Phosphorsaure und Kohlensaure eine Cal
cium-Protein-Phosphorsaure- und Kohlensaureverbindung zu bil
den; bei diesem Vorgang spielen verschiedene Substanzen, wie 
Abbauprodukte von EiweiBkorpern, Aminosauren und andere Stoffe 
eine teils fordernde, teils hemmende Rolle. Da dieses EiweiB nie 
so viel Salze binden konnte, wie in der Tat das Verhaltnis von 
Kalk zu EiweiB im Knorpel betragt, nehmen diese Autoren als 
dritte Phase an, daB sich aus der EiweiBverbindung unter bestimm
ten Voraussetzungen das Salz niederschlagt als Calciumphosphat 
und Calciumkarbonat und daB das EiweiBmolekiil wieder frei wird, 
um neue Verbindungen mit Salzen einzugehen. Diese hypothe
tische Annahme wird von vielen Autoren abgelehnt (RABL, GLANZ
MANN, KLOTZ). Vorlaufig ist jedenfalls der eigentliche Vorgang 
an der Zelle, der zum Kalkniederschlag fiihrt, noch nicht geklart. 
Sicher ist jedenfalls, daB der Serumkalk- und Phosphorgehalt eine 
ausschlaggebende Rolle spielt und wahrscheinlich auch der Saure
grad des betreffenden Gewebes, denn Storungen im Kalkansatz 
gehen meist parallel mit pathologischen Zustanden des Saurebasen
haushaltes. Zur normalen Calcification ist ein normaler Ca-Gehalt 
und Phosphorgehalt des Blutes unbedingt notwendig. 

Die histologischen Vorgange bei der Knochenbildung. 

Das Knochengewebe entsteht iiberall wesentlich in derselben 
Weise, und zwar durch die Tatigkeit besonderer embryonaler 
Bildungszellen, der Osteoblasten. Stets und iiberall ist das Pri
mare die Abscheidung oder Differenzierung von Knochensubstanz 
durch die Osteoblasten, und die Umwandlung des Knorpels ist 
ebenso ein sekundarer Vorgang, wie der EinschluB von Binde
gewebsbiindeln in das Produkt der Osteoblasten bei der Ent-
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stehung des sogenannten Bindegewebsknochens. Wenn jedoch auch 
die feineren Vorgange bei jegIicher ersten Bildung von Knochen
substanz dieselben sind, so bestehen doch Unterschiede, welche 
durch die 6rtIichkeit dieser ersten Entstehung gegeben sind, je 
nachdem diese im embryonalen Mesenchym (direkte oder primare 
Knochenbildung) oder an der Oberflache von Knorpel (perichon
drale bzw. periostale Knochenbildung) oder innerhalb von Knorpel 
(enchondrale oder endochondrale, auch endostale Knochenbildung) 
auftritt. 

Die direkte Knochenbildung findet sich in den platten Schadel
knochen, wie im Stirn- und Scheitelbein, in der Schuppe des 
Schlafenbeines und im oberen Teil der Hinterhauptschuppe. Direkt 
entstehen weiter die Mehrzahl der Gesichtsknochen und der Anulus 
tympanicus. Bei der Bildung der platten Schadelknochen treten 
die ersten Verknocherungen innerhalb der hautigen Anlage der 
Schadelkapsel an beschrankten Stellen auf, die den spateren Tubera 
der einzelnen Knochen entsprechen. 

Als praparatorische Veranderung findet man im Mesenchym 
an diesen Stellen die Ausbildung einer reichlicheren GefaB
versorgung und lebhafte Vermehrung der Bildungszellen, so daB 
man zahlreiche Mitosen beobachten kann. Zwischen den Zellen 
wird dann eine zunachst weiche, zellenlose und anscheinend homo
gene Masse gebildet, wobei auch protoplasmatische Anteile der 
Bildungszellen sich direkt in Grundsubstanz umwandeln. Der 
Hauptsache nach scheint es sich aber um eine Art cuticularer 
Ausscheidung der Knochensubstanz zu handeln, wie besonders 
daraus geschlossen werden muB, daB unter Umstanden (z. B. bei 
der Bildung des Zahnbeines) die Masse auch weiterhin, trotz mach
tiger Dickenzunahme, zellenlos bleibt. Sobald die Masse, welche 
unter dem EinfluB des Wachstumsdruckes sekundar teilweise eine 
fibrillare Struktur annimmt, etwas machtiger geworden ist, werden 
in sie auch einzelne Bildungszellen mit einbezogen und als erste 
Knochenzellen rings umschlossen. 

Aisbaid treten in den zentralen Teilen feine Kalkkornchen auf, 
die zusammenflieBen; so entsteht eine sclerosierte Masse, die wenige, 
oft deutIich durch Auslaufer zusammenhangende Zellen von 
zackiger Gestalt einschIieBt, an ihrer Oberflache aber von einem 
Saum unverkalkter Substanz iiberzogen wird, welchem die um
gebenden Bildungszellen epithelartig anliegen. Dabei nehmen diese 
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gewisse Charaktere an, welehe sie als Osteoblasten auszeiehnen. 
Diese Zeilen besorgen weiterhin dureh oberflaehliehe Ablagerung 
von Knoehensubstanz das Waehstum der Anlage. 

Das weitere Waehstum der Anlage geht in der Weise vor sieh, 
daB yom urspriingliehen Verknocherungspunkt ausgehend Balk· 
chen sich in das benachbarte Gewebe vorschieben und netzartig 
untereinander verbinden. Dadurch entstehen Liicken, deren Mitte 
die GefaBe einnehmen, wahrend ihre Wande ebenso wie die AuBen
flachen der Balkchen von der kontinuierlichen Schichte der Osteo
blasten epithelartig ausgekleidet bzw. bedeckt werden. So stellt 
die erste Knochenanlage vorlaufig ein hauptsachlich flachenhaft 
ausgebreitetes Netz von Balkchen dar. Bald aber treten auch 
senkrecht zur Oberflache gestellte Balkehen, hauptsachlich an der 
AuBenflache auf, die wieder unter sich mit den alten Balkchen 
zusammenhangen, wodurch das urspriinglich flachenhafte Netz zu 
einem korperlichen Geriistwerk wird. Aile freien Auslaufer dieser 
geriistartig gebauten Platte, die sich an deren weiter wachsenden 
Randern sowie an der AuBenflache befinden und auch die Mehr
zahl der Liicken des Gerustwerkes sind von dem kontinuierlichen, 
epithelartigen Zellbelage der Osteoblasten bedeckt; diese Osteo
blasten allein besorgen den weiteren Anbau (Apposition) von 
Knochensubstanz und damit das Dickenwachstum der Balkchen, 
da die einmal verkalkte Knochensubstanz eines interstiti~nen 
Wachstums nicht fahig ist. In beschranktem AusmaBe und nur 
zeitweilig, vorubergehend, findet man auch einzelne Flachen ohne 
Osteoblastenbelag, sogenannte ruhende oder aplastische Flachen. 

Die Osteoblastenbelage verschwinden streckenweise und an ihre 
Stelle treten da und dort vielkernige Riesenzellen (Polykario
cyten), welche die schon gebildete und verkalkte Knochensubstanz 
wieder zerstoren, indem sie grubige, buchtige Vertiefungen an den 
Knochenbalkchen formlich ausnagen und so den Knochen zuriick
drangen, d. h. die Schadelkapsel erweitern und Raum schaffen fur 
das expansiv und rasch wachsende Gehirn. Die Vorgange der 
Apposition, der Knochenanlagerung und der Resorption, des 
Kpochenabbaues, gehen schon friihzeitig Hand in Hand und 
spielen die wesentliehste Rolle beirn Wachstum und bei der Form
gestaltung der Knochen. 

Dnter der Einwirkung der Osteoklasten werden nicht nur die 
Kalksalze, sondern auch die entkalkte Knochengrundsubstanz ge-
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lOst, wobei oft Knochenlacunen mitten durchschnitten werden und 
buchtige Resorptionsflachen entstehen. Die Lucken in dem Sparren
werk der Knochenanlage werden durch fortschreitende Tatigkeit 
der Osteoblasten und Einmauerung praformierter Bindegewebs
bundel immer mehr verengt; bis sie ein zusammenhangen
des Kanalsystem, den primitiven Markraum (oder das spatere 
HAVERssche Kanalsystem) des Knochens, darstellen, der sich hier 
ahnlich verhalt wie der Markraum spongioser Knochensubstanz. 
Die Verengerung dieser Markraume schreitet bei AbschluB des 
Wachstums der platten Knochen, besonders an den Oberflachen, 
so weit fort, daB nur mehr enge GefaBkaniile ubrigbleiben; da
durch, hauptsachlich aber durch Apposition neuer Knochenlagen, 
entstehen die Laminae compactae. 

Die Verknocherung8vorgiinge an knorpelig vorgebildeten Knochen 
treten spater - beim Menschen in der 7.-8. Embryonalwoche -
auf, als die direkte Knochenbildung, und werden einerseits durch 
praparatorische Veranderungen im Hyalinknorpel, andererseits 
durch Ablagerung einer dunnen Knochenkruste auf die Oberflache 
des Knorpels (z. B. bei den Rohrenknochen) oder durch Einlage
rung von Knochensubstanz in den zerstorten Knorpel (z. B. bei 
den meisten kurzen Knochen) eingeleitet. Der Knorpel hat nur 
die provisorische Bedeutung eines Platzhalters fUr die Knochen, 
da er vermoge seines rascheren expansiven Wachstums Schritt zu 
halten vermag mit dem raschen Wachstum der Weichteile des Kor
pers. Knochengewebe, welches, sobald es verkalkt ist, nur mehr 
durch Apposition wachsen kann, und dort, wo es wachsenden 
Weichteilen Platz machen soil, durch Resorption entfernt werden 
muB, ware dazu nicht imstande. Daher werden in der Periode des 
raschesten Wachstums die meisten Knochen knorpelig angelegt, 
und dieses Knorpelmodell wird dann schrittweise durch Knochen
gewebe ersetzt. Dabei bleibt aber noch immer an den Stellen des 
rascheren Wachstums Knorpel erhalten. 

Zu den knorpelig vorgebildeten Knochen gehOren die langen 
und kurzen Extremitatenknochen, die Rippen, das Brustbein, das 
Schulterblatt, die Wirbel und die Knochen des Beckens, das Hint~r
hauptbein, mit Ausnahme des oberen Teiles der Schuppe, das Keil
bein, die Felsenbeinpyramide, die Pars mastoidea des Schlafen
beines, das Siebbein, die unteren Nasenmuscheln, das Zungenbein 
und die Gehorknochelchen. 
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Bei der Entwicklung eines kurzen Rohrenknochens, etwa einer 
Phalanx, sieht man als erstes in der Diaphysenmitte eine perichon
drale Knochenablagerung auftreten und in dem darunter gelegenen 
Hyalinknorpel die Zellen sich betrachtlich vergroBern, wobei die 
Zellen reichlich Flussigkeit aufnehmen; gleichzeitig werden in del' 
Interzellularsubstanz Kalksalze abgelagert. So entsteht ein soge
nanntel'Verkalkungspunkt (auch Ossifikationspunkt); er steUt im 
durchscheinenden Knorpel einen undurchsichtigen, im auffaUenden 
Licht einen wei Ben Kern dar. Dieser Verkalkungspunkt liegt zu
nachst an der Oberflache des Knorpels und reicht soweit wie die 
perichondrale Knochenkruste. Die Knochenkruste greift immer 
weiter, bis sie die ganze Mitte des Knorpelzylinders manschetten
artig umgibt. Gleichzeitig hat die Verkalkung den ganzen, von der 
Knochenmanschette umschlossenen Knorpel erfaBt. Damit hat 
hier das expansive Wachstum des Knorpels ein Ende erreicht, das 
Perichondrium ist zum Periost mit allen seinen Schichten gewor
den. Aus der gefaBreichen Cambiumschicht dieses Periosts drin
gen an einer Stelle GefaBe in den verkalkten Knorpel, indem sie 
die perichondrale Knochenmanschette durchbohren, welche Durch
bruchssteUe dem spateren Foramen nutritivum entspricht. Die 
eindringenden GefiWe bringen die verkalkte Knorpelgrundsubstanz 
zur Losung, teils unmittelbar durch sogenannte Chondrolyse. teils 
durch Vermittlung von vielkernigen Riesenzellen, die fruhzeitig 
neben den GefaBen zu bpobachtpn Rind. und die man als Chondro
klasten bezeichnen kann. 

AuBerdem wandern aber mit den GefaBcn auch Bildungszellen 
aus der Cambiumschicht in die entstehende Lucke, die primitive 
Markhohle, mit ein und vermehren sich hier durch Mitose. Ein 
Teil dieser Zellen beharrt auf dem Zustand indifferenter Mesen
chymzellen, ein anderer Teil wandelt sich in Osteoblasten um. So 
besteht das erste oder primare Knochenmark nur aus Osteoblasten, 
indifferenten MesenchymzeUen, BlutgefaBen (besonders weiten Ka
pillaren), Chondroklasten und frei gewordenen Knorpelzellen. 

Die Resorption des verkalkten Knorpels schreitet nun, wenn 
sie bis an die perichondrale Knochenmanschette gelangt ist, nach 
beiden Enden hin weiter fort und bald bilden sich zwei querge
steUte, an Langsschnitten ziemlich geradlinig erscheinende Grenz
zonen zwischen Markhohle und verkalktem Knorpel aus, die man 
als Ossifikationslinien oder Eroffnungszonen bezeichnet. Wiihrend 
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an den weiter in die Lange und Dicke wachsenden Enden des Knor
pels die Zellen regellos in der Grundsubstanz verteilt sind, nehmen 
sie gegen die Verkalkungszone hin an GroBe zu, werden gleich
zeitig der Langsachse des Knochens entsprechend abgeplattet und 
bilden kiirzere oder langere, saulenformige Reihen, welche von 
ebenfalls langsgestellten, starkeren Grundsubstanzbalken getrennt 
werden. Die Reihenbildung ist eine einfache Folge des in der Quer
richtung behinderten Wachstums des Knorpels, auf Grund dessen 
sich seine Zellen nur mehr senkrecht zur Langsrichtung teilen 
konnen. Die Langsscheidewande zwischen ihnen erscheinen an 
Langsschnitten wie die verdickten Holme von Leitern, wahrend 
die zarten Querscheidewande den Leitersprossen entsprechen 
willden. 

Die vordringenden BlutgefaBe des Markgewebes durchbrechen 
und zerstoren zunachst nur die Querscheidewande, wahrend die 
langsverlaufenden verkalkten Langsbalken in groBerer oder gerin
gerer Ausdehnung stehen bleiben und in den Markraum hinein
ragen. Auf ihrer Oberflache reihen sich nun die Osteoblasten an 
und lagern diinne Saume von rasch und vollstandig verkalkender 
Knochengrundsubstanz abo Die neugebildeten enchondralen Kno
chenbalkchen werden aber nach kurzem Bestand alsbald von ihren 
frei in die Markhohle ragenden Enden her durch Osteoklasten samt 
den eingeschlossenen Knorpelresten resorbiert, wodurch in del' 
Mitte der Diaphyse bald der ganze enchondrale Knochen zerstort 
wird. Zum anderen Tell werden die Balkchen aber auch durch 
weitere Auflagerung verdickt, und zwar an ihren der Markhohle 
zugewendeten alteren Partien; oder es werden durch Anlagerung 
an die alten Resorptiousflachen neue Balkchen gebildet, die dann 
aber frei von Knorpelresten sind. Gegen die Enden des Knochens 
werden die Auflagerungen immer diinner, und nahe der Ossi
likationslinie findet man nur mehr verkalkte Knorpelgrund
substanzreste. 

Der Knochen wachst an seinen knorpeligenEnden in die Lange 
und Dicke, und Hand in Hand damit geht das Auseinanderriicken 
der Ossifikationslinien, wodurch die Markhohle an Lange zunimmt. 
Damit .der Knochen aber auch in seinen mittleren, wesentlich aua 
der perichondralen Knochenmanschette gebildeten Teilen in die 
Dicke wachsen kann, greift hier die Resorption von der.Markhohle 
aus auch auf den perichondralen Knochen iiber, wodurch die Mark-
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hohie in den Querdurchmessern erweitert wird, wahrend diese 
Schwachung der knochernen Wandung durch Apposition von 
auBen uberkompensiert wird, der Knochen somit auch hier an 
Dicke zunimmt. 

Die Ablagerung der Knochensubstanz findet stets nur in einer 
gewissen Entfernung um die GefaBe statt, so daB diese an der Ober
flache in offenen Buchten von Knochengewebe zu liegen kommen. 
Die offenen Buchten schlie Ben sich dann zu Raumen zusammen, 
welche von Osteoblasten ausgekleidet sind und inihrer Mitte ein Ge
faB und rings um dieses primares Markgewebe einschlieBen. Diese 
ringsum geschlossenen Raume sind die ersten GefaBraume, welche 
durch weitere schichtweise Auflagerungen immer mehr zu HAVERS

schen GefaBkanalen eingeengt werden. 
Unterdessen hat auch das primare Knochenmark, von der Mitte 

der Diaphyse beginnend und gegen die beiden Ossifikationslinien 
hin fortschreitend, eine Umwandlung erfahI:en. Zunachst treten 
zwischen den mesenchymatischen Elementen und um die GefaBe 
des primaren Markes zahlreiche lymphoide Zellen auf; so entsteht 
das lymphoide Mark, das durch seine dunklere Farbung infolge 
des groBen Reichtumes an kleinen Rundzellen ausgezeichnet ist. 
Ob diese lymphoiden Elemente aus den BlutgefaBen auswandern 
oder durch Umwandlung aus den indifferenten Mesenchymzellen 
entstehen, ist noch nicht sicher entschieden. Jedenfalls vermehren 
sich diese lymphoiden Zellen bald reichlich durch indirekte Zell
teilung und aus ihnen gehen dann die meisten anderen Zellformen 
des roten Knochenmarkes (des hamoblastischen Knochenmarkes) 
hervor, in welches sich das lymphoide zentrifugal fortschreitend um
wandelt. Die Venen haben sich zu sinusartigen Raumen erweitert, 
deren Wandungen nur aus Endothel und einem dunnen Grund
hautchen gebildet werden. 

So bestehen zur Zeit der Geburt beim Menschen die Rohren
knochen fast ausnahmslos aus einer Diaphyse, die hauptsachlich aus 
perichondral entstandenem, geflechtartigen Knochengewebe auf
gebaut ist, wahrend enchondraler Knochen nur gegen die knorpe
ligen Enden hin in geringer Menge vorhanden ist. Bald nach der 
Geburt treten aber in wechselnder Reihenfolge und Zahl in den 
wachsenden knorpeligen Enden, ganz ahnlich wie zuerst in der 
Mitte der knorpeligen Diaphyse, Verkalkungspunkte auf, die sich 
bald in Verknocherungspunkte umwandeln. Es sind dies die Epi-

5* 
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physenkerne, welche bei den kurzen Rohrenknochen nur an einem 
Ende (bei den Phalangen am proximalen, bei den Metakarpen am 
distalen), bei den langen an beiden Enden entstehen. Ihrem Auf
treten geht gewohnlich ein Eindringen von Blutgefa.6en in den un
verkalkten Knorpel vom Perichondrium aus voran, welche Vas
kularisierung offenbar fiir die Zufuhr des Bildungsgewebes und des 
Kalkes von Bedeutung ist. Es wiederholen sich am Epiphysenkern 
dieselben Vorgange wie im Ossifikationspunkt der Diaphyse, je
doch mit dem wesentlichen Unterschied, da.6 hier zunachst nur 
enchondral Knochen abgelagert wird, da.6 es zu keiner ausgespro
chenen Reihenbildung der Knorpelzellen kommt, und da.6 die en
chondralen Knochenbalkchen mit ihren Einschliissen von verkalk
ter Knorpelgrundsubstanz lange Zeit bestehen bleiben. 

Zwischen diesem Epiphysenkern und der Ossifikationszone der 
Diaphyse bleibt aber eine Platte aus hyalinem Knorpel erhalten, 
der sogenannte Fugenknorpel. Er zeigt besonders schon ausgebil
dete Reihenbildung seiner Ze;Ilen gegen die Diaphyse hin und Fase
rung der langsgerichteten Grundsubstanzbalken. An seiner Ober
flache geht das Periost der Diaphyse in das Perichondrium der 
Epiphyse iiber; von diesem aus wachst der Knorpel weiter in die 
Dicke, wahrend das Langenwachstum nunmehr von zwei Punkten 
aus, also rascher, vor sich gehen kann, namlich vom Fugenknorpel 
und vom knorpeligen Uberzug del" Epiphyse aus. Ersterer bleibt 
als wesentlicher Hauptherd des Langenwachstums des Knochens 
lange Zeit erhalten. Endlich stellt aber der Fugenknorpel seine 
Proliferation ein und wird durch den Verknocherungsvorgang voll
kommen aufgebraucht. Die ganz diinn gewordene verkalkte Knor
pelplatte wird schlie.Blich durchbrochen, so da.6 die Markhohlen 
der Dia- und Epiphyse sich vereinigen; die Epiphyse bildet an 
ihren seitlichen Teilen eine diinne perichondrale Knochenrinde aus, 
die mit dem Knochen der Diaphyse verschmilzt. Damit hat das 
Langenwachstum des Knochens sein Ende erreicht. Der knorpelige 
Uberzug der Epiphyse wird zum Gelenkknorpel, dessen tiefste 
Lage verkalkt. 

Ahnlich wie die Epiphysen verknochern auch die kurzen Kno
chen; auch hier tritt zuerst mitten im Knorpel die enchondrale 
Ablagerung, und nur ganz zuletzt eine diinne, perichondrale Rinde 
auf, deren Bildung dort, wo der kurze Knochen eines Knorpeliiber
zuges bedarf, unterbleibt. 
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Die eigentiimliche Fahigkeit des Periostes, unter Umstanden, 
offenbar dort, wo ein rascheres Wachstum notig ist, Knorpel er
zeugen zu konnen, bleibt zeitlebens gewahrt, wie die Bildung von 
Knorpel zwischen den verwachsenden Bruchenden jedes Rohren
knochens, die sogenannte Knorpel-Callusbildung zeigt. 

Die Gelenksbildung. 

Die urspriingliche Anlage der knorpeligen Skeletteile erfolgt in 
einem ganz kontinuierlichen Bildungsgewebe; doch sind die An
lagen der Gelenke schon zur Zeit, wo die ersten praparatorischen 
Veranderungen im Knorpel beginnen, deutlich als dichtere Binde
gewebsmassen, welche die Knorpelenden einheitlich verbinden, er
kenntlich. Sie stellen dichtzellige Scheiben mit verdickten Rand
teilen zwischen den Knorpelenden dar, welche auBen noch fort
laufend vom Perichondrium iiberzogen werden. 

Diese Blaste~zwischenscheiben konnen sich in spateren Ent
wicklungsstadien in Bindegewebe oder Knorpel umwandeln, dann 
werden die betreffenden Skeletteile durch Fugen (Syndesmosen 
bzw. Synchondrosen) miteinander verbunden. Meistens differen
zieren sich aber die blastematosen Zwischenscheiben zu Gelenken, 
indem in diesem dichtzelligen Zwischenknorpelgewebe durch Lok
kerung der Elemente nun Spalten auftreten. Bei Gelenken, in 
denen sich Menisken bilden, wie im Unterkiefer- und Kniegelenk, 
tritt ein Spalt jederseits der dichten Zwischenknorpelmassen auf 
und diese selbst wird zum Meniscus. Bei den einfachen Gelenken 
wird das dichtzellige Gewebe in die Knorpelbildung einbezogen 
und verschwindet auf diese Weise fast vollig. 

Erst spater lockert sich die innere Oberflache der Spalten zu 
einer gefaBreichen Raut, der Synovialis, auf, die sich mit einem 
Endothel iiberzieht, das eine sekretorische Funktion zeigt und 
die Synovia absondert. Dieses Endothel reicht bis an die Seiten
rander des Gelenkknorpels, nicht aber auf dessen Oberflache. 

Die Perichondriumschichten verschwinden in der Regel friih
zeitig, so daB die Gelenkknorpel bald "nackt" werden. Die Gelenk
knorpel stellen in den allermeisten Fallen Reste des urspriinglichen 
Knorpelskeletts dar, sind also, mit anderen Worten, primare 
Knorpelbildungen. Nur in Ausnahmefallen sind sie sekundare 
Knorpelbildungen, die aus der blastematosen Zwischen scheibe her-
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vorgegangen sind, namlich bei Gelenken, die zwischen Bindege
websknochen entstanden sind, z. B. beim Kiefergelenk. 

Die periphere Partie der blastematosen Zwischenscheibe stellt 
die Anlage der bindegewebigen Gelenkskapsel dar. Diese steht also 
von Anfang an mit dem Perichondrium (bzw. dem Periost) der 
das Gelenk bildenden Knochenanlage in Verbindung. 

Die definitive Form der Gelenkoberflachen ist gewohnlich an
gedeutet, schon ehe die betreffende Gelenkhohle unter dem Ein
fluB der Muskelkontraktionen gebildet worden ist. Die Gelenkform 
ist also der Hauptsache nach erblich. Gewisse Modifikationen der 
Gelenkflachenform finden jedoch spater unter dem EinfluB der 
Muskeln statt. 

Der Ablauf der Ossifikation. 

Das Langenwachstum erfolgt an den beiden Enden eines Roh
renknochens keineswegs mit der gleichen Lebhaftigkeit. Es zeigen 
in gesetzmaBiger Weise an der unteren Extremitat die dem Knie
gelenk zugewendeten, an der oberen Extremitat die dem Ellbogen
gelenk abgewendeten Enden die starkere Langenzunahme (HUM
PHRY). An der Hand und am FuB gilt das gleiche fiir die distalen 
Enden der Metacarpalia und Metatarsalia des 2.-5. Strahles und 
die proximalen Enden der anderen kleinen Rohrenknochen. An 
den langen Rohrenknochen zeichnen sich diejenigen Epiphysen, 
an denen das starkere Wachstum erfolgt, auBerdem noch dadurch 
aus, daB sie spater mit der Diaphyse verschmelzen, als die des 
schwacher wachsenden Knochenendes. 

Die AbschluBlamelle an der Grenze der Diaphyse gegen die Epi
physe wird normalerweise in demselben MaBe abgebaut, wie die 
Ossifikationsgrenze gegen das Knochenende vorriickt; bei voriiber
gehenden Wachstumsstillstanden aber, z. B. durch Krankheit, 
bleiben Reste dieser AbschluBlamelle bestehen, und diese konnen 
bei starker Wachstumshemmung und etappenweisen Wachstums
schiiben gelegentlich in groBerer Zahl und in einer gewissen Schich
tung, wie die J ahresringe eines Baumes, nachgewiesen werden 
(LIMMER, H.ASSELW.ANDER). 

Die Grenzflache der Diaphyse gegen die Epiphyse .bildet an
fangs annahernd eine Ebene; durch die Tatigkeit der Osteoblasten 
kommt es zunachst zu kleinen Unebenheiten, die allmahlich immer 
deutlicher werden. In spateren AltElt'Sstufen bildet, mit dem Vor-
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riicken der Ossifikationsgrenze gegen die Epiphyse hin, die Ab
schluBlamelle eine narbige und hOckerig gewellte Flache. Bei Hem
mungen der Ossifikationsvorgange, besonders bei endokrinen Sto
rungen, konnen diese UnregelmaBigkeiten so weit gehen, daB die 
Vorragungen des Knochens zu gestielten Sprossen werden, und 
sogar selbstandige Knochenherde in Form kleiner Granula bilden 
konnen. 

An der distalen Kopfchenepiphyse des Os metacarpale pollicis 
sowie an den Basalepiphysen der iibrigen Mittelhand- und Mittel
fuBknochen sowie an einigen anderen Stellen wurden atypische 
Formen der Epiphysenverknocherung beobachtet, die darin be
stehen, daB sich kein eigener Knochenkern entwickelt, sondern daB 
von dem Hauptstiick des betreffenden Knochens aus ein Zapfen 
ossifizierenden Gewebes in den Knorpel vorgetrieben wird, der sich 
an seinem vorderen Ende pilzartig verbreitert und so bis auf eine 
schmale Spalte, die bis zur Epiphysensynostose erhalten bleibt, 
die ganze Epiphyse mit Knochengewebe erfiillt. Diese Ossifika
tionsform kniipft direkt an die erwahnten UnregelmaBigkeiten der 
Knochen-Knorpelgrenze an und findet sich daher haufiger bei In
dividuen mit Wachstumshemmungen. 

Die Struktur der Epiphyse wie des Knochens iiberhaupt, laBt 
sich im Rontgenbild gut darstellen: Der normale Rohrenknochen 
ist im Sauglingsalter charakterisiert durch eine, die Metaphysen
enden 1 gegen die Epiphyse haarscharf abschlieBende, homogene, 
kalkdichte Linie (praparatorische Verkalkungszone und primare 
Spongiosa) diaphysenwarts folgt eine hellere, ganz schmale Quer
zone, der primordia Ie Markraum, mit nur undeutlicher Struktur, 
aus der das feingegitterte Balkenwerk der Spongiosa hervorgeht. 
Gegen Ende des 2. Lebensjahres gehen diese feineren Details der 
enchondralen Ossifikationszone ineinander auf, die normale Meta
physenzone schneidet aber immer scharf gegen die Knorpelwuche
rungszone abo Die Diaphysen sind gleichmaBig kalkhaltig, ihre 
Corticalis schlieBt gegen die Weichteile mit einem scharfen 
Rand abo 

Das yom Epiphysenkern aus erfolgende Langenwachstum ist 
gegeniiber der von der Diaphyse aus geleisteten Ossifikation ganz 

1 Metaphyse nennt man den jiingsten, epiphysennahen Teil der 
Diaphyse. 
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untergeordnet; so zeigt nach HAHN z. B. die obere Tibiaepiphyse 
zwischen dem 9. und 18. Jahr nur ein Hohenwachstum von 4 mm. 

Eine Modifikation der gewohnlichen Verknocherung knorpelig 
vorgebildeter Skelettstiicke bedeutet der Typus der rein enchon
dralen Ossifikation, bei dem das Knochengewebe nicht an der 
Oberflache, sondern im Irinern des Knorpels gebildet wird. 

D.as GesetzmaBige bei diesen mannigfachen Formen des Auf
tretens erster Knochimbildungen, wobei bald die enchondrale, bald 

. die perichondrale Entstehung den Vorrang hat, muB darin erblickt 
werden, daB jeweils an den Stellen starkster Beanspruchung zuerst 
Knochenmasse gebildet wird. 

Das Dickenwachstum erfolgt langsamer als das Langenwachs
tum, und so werden die plumpen Knochen des Neugeborenen zu 
schlankeren Formen gestaltet. Der Abbau von innen und der 
Anbau von auBen miissen natiirlich ein gewisses Gleichgewicht 
einhalten. Erkrankungen verschiedener Art fiihren sehr leicht zu 
einer Storung dieses Gleichgewichtes und haben durch das tiber

. wiegen des Abbaues eine gewisse Osteoporose zur Folge. SCHWALBE 
hat sogar eine "physiologische Osteoporose" der ersten Lebensjahre 
beschrieben, die darauf beruht, daB zu dieser Zeit der Knochen
anbau von auBen nicht gleichen Schritt halt mit dem inneren 
Abbau. Diese Beobachtung wurde von WIELAND bestatigt. Eine 
solche Bezeichnung scheint aber fiir die meisten Kinder zu weit
gehend. In den ersten 4 Lebensmonaten iiberwiegen von seiten 
des Periostes die Prozesse der Apposition. Zwischen dem 4. und 
9. Lebensmonat verlaufen Apposition und Resorption an derinneren 
und auBeren Knochenflache mehr gleichmaBig. Zwischen 9 Mo
naten und 2 Jahren iiberwiegen im ganzen Knochen wiederum die 
Prozesse der Apposition iiber die der Resorption. Vom 2. Jahre 
ab und besonders nach dem 4. Jahre erleidet die Intensitat der 
Apposition und der Resorption eine bedeutende Abschwachung. 
DemgemaB verarmt der Knochen an BlutgefaBen und Knochen
markselementen, das Periost an Zellen. 

Die ersten Anfange der Synostosierung findet man meist in den 
zentralen Gebieten der Epiphysenfugen, wo dann die Knorpelsub
stanz der Epiphysenscheibe von der vordringenden Knochensub
stanz aufgebraucht wird und Epiphysen- und Diaphysenenden in 
Beriihrung kommen. Eine tiefe und an einzelnen Stellen der Peri
pherie breite, von Knorpel erfiillte Spalte trennt um diese Zeit 
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noch die unvollkommen verschmolzenen Knochenmassen. Sie 
schwindet in dem MaBe, als sich von der ersten Beriihrungsstelle 
die Synostose ausbreitet, und ist manchmal noch nach dem 20. J ahr 
als eine flache Rinne nachweisbar. 

Die einzige Moglichkeit appositionellen Wachstums ist nach der 
Verknocherung der Epiphysenfugen nur noch an den Gelenkenden 
geboten. Die gelegentlich noch nach der Epiphysensynostose der 
Rohrenknoche~ beobachteten Wachstumsschiibe diirften neben 
einer Rumpfverlangerung an den langer persistierenden Wirbel
epiphysen, auf einer solchen Knochenapposition an den Gelenk
enden zuriickzufiihren sein. 

Die Mehrzahl der enchondralen Ossifikationsvorgange spielt 
sich ungefahr in den ersten 5 Lebensjahren abo Es verknochern 
in dieser Zeit fast aIle Gelenkenden der Rohrenknochen sowie die 
kurzen Hand- und FuBknochen. Dieser Ossifikationsschub stimmt 
zeitlich iiberein mit jener Periode starken Langenwachstums, 
welche PFAUNDLER in eine Periode latenter Streckung im Saug
lingsalter und eine rascherer Streckung im Spielalter einteilt. Nach 
dieser Zeit lebhafter Ossifikationsvorgange, also nach dem 6. Le
bensjahr, sind durch einige Jahre neue Erscheinungen nicht mehr 
zu beobachten, und zwar bis zum 9. Jahr bei Madchen, bis zum 
11. Jahr bei Knaben, was mit der Periode verlangsamten Wachs
tums nach WEISSENBERG zeitlich zusammenfallt. Von da an setzt 
eine neue Proliferation von Knochenherden, und zwar die der 
meisten Apophysen, der Sesambeine und schlieBlich der akzesso
rischen Ossifikationszentren ein; es ossifizieren die meisten Muskel
fortsatze der Knochen, z. B. am Olecranon, am Tuber calcanei usw. 
Die Epiphysenfugen der Extremitaten sind zu dieser Zeit bereits 
auf weniger als 1 mm verschmalert, es halt also offenbar die Proli
feration des Knorpels dort nicht mehr gleichen Schritt mit der 
gesteigerten Apposition des Knochens. An der Wirbelsaule hin
gegen wie an anderen Stellen des Rumpfskeletts, etwa am Becken, 
sind in dieser Altersstufe noch betrachtliche Knorpelgebiete un
verknochert, was mit der Tatsache gut iibereinstimmt, daB zur 
Reifezeit die Stammlange, welche bis dahin relativ immer kiirzer 
wurde, eine neuerliche Zunahme erfahrt. Der Epiphysenfugen
schluB erfolgt bei den Knaben entsprechend dem spateren Beginn 
der Pubertat etwa um 1 Jahr spater als der der Madchen. Die 
Reihenfolge, in der sich die Epiphysenfugen schlieBen, ist folgende : 
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Mildchen I Knaben 
Jahre Jahre 

Gelenk 

13-15 14-16 {Ellbogen 
FuBge1enk 

Hufte 
14-16 15-17 Handge1enk I Ellbogen 

FuBgelenk 

16-18 17-19 FuBgelenk 

17-19 18-20 

Handgelenk 

Schulter 

Knie 

Vereinigung zwischen Epiphyse und Diaphyse 

Olekranon 
EpiphYE'e des Calcaneus 

{ Condylus ext. 
Capitulum radii 
Femurkopf, Trochanteren 

{ Epiphyse der Phalangen 
Epiphyse der Metakarpalknochen 

{ Epiphyse der Phalangen 
Epiphyse der Metatarsalia 

{ Distale Tibiaepiphyse 
Distale Fibulaepiphyse 

{ Distale Radinsepiphyse 
Distale Ulnaepiphyse 

1 Humeruskopf 
Tuberculum majus 

I {Distale Femurepiphyse 
I Proximale Tibiaepiphyse 
I Proximale Fibulaepiphyse 

Die Untersuchungen von HASSELWANDER sowie von HOLMGREN 
ergaben, daB bei kleinen Individuen der SynostosierungsprozeB 
verzogert, bei groBen dagegen beschleunigt ist. Diese Erscheinung 
kann nicht durch den EinfluB der Geschlechtsreifung verursacht 
werden, sondern laBt einen EinfluB der Schilddriise auf die Syn
ostosierung annehmen. In dem Erscheinungsbilde des jugendlichen 
Sklettes gibt es bei normalem wie bei krankhaftem Ablauf der 
Entwicklung zwei Typen: Der eine zeigt die Wirkung von Stoffen, 
die gleichzeitig auf den Knochen wie auch auf den Knorpel 
produktionssteigernden EinfluB haben. HASSELWANDER nennt 
ihn Thyreoideatypus. Bei der anderen Form mit starkem Ein
fluB der Keimdriisenreifung, spielt das GIeichgewicht zwischen 
Knorpel- und Knochenproliferation die Hauptrolle in dem Sinne, 
daB das Auftreten der Keimdriisenhormone der weiteren Knorpel
produktion ein Ende bereitet. Denn wahrend der verfriihte 
EpiphysenschluB bei Hypergenitalismus durch vorzeitigeh Ver
brauch des Epiphysenknorpels von seiten des wachsenden Kno
chens zum Stehenbleiben auf geringerer KorperIange fiihrt, ist bei 
Hyperthyreoidismus die gleiche Erscheinung, friihzeitige Syno
stose, mit "ObermaB der KorperIange verbunden. Hier muB also 
eine reichliche Knorpelproliferation dem Knochen noch ausgiebiges 
Material dargeboten haben, bis er schlieBlich doch verbraucht 
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wurde. Anderseits kommt der EpiphysenschluB bei Hypogeni
talismus vermutlich nur deshalb trotz unverminderten Knochen
und damit Langenwachstums erst verspatet zustande, weil die 
Knorpelproliferation noch lange fortdauert, wahrend bei Hypo
thyreoidismus beide, Knorpel wie Knochen, keine Vermehrung er
fahren und die Lange daher auf kindlicher Stufe verharrt. 

Sehr frillier SchluB der Epiphysenfugen beruht also auf einer 
Uberproduktion von Genitalhormonen (aus dem vorderen Hypo
physenlappen 1). Pradominiert das Wachstumshormon, so kommt 
es zu Gigantismus, dem nur durch den EpiphysenfugenschluB nach 
Beendigung der Pubertat Einhalt geboten wird. 1st die Pubertat 
verzogert, so verzogert sich auch der SchluB der Epiphysenfugen 
und es kommt bei normaler oder iibermaBiger Produktion von 
Wachstumshormon zum Weiterwachsen der langen Rohrenkno
chen und zu den daraus resultierenden eunuchoiden KorpermaBen. 
Wenn jedoch beide, Wachstumshormon sowie Keimdriisenhormon, 
insuffizient sind, so kommt es zum typischen hypophysaren 1n
fantilismus mit auffallender Kleinheit, mangelnden sekundaren 
Gesch1.echtsmerkmalen und Offenbleiben der Epiphysenfugen zu 
einer Zeit, wo sie bereits geschlossen sein miiBten. 

Bei Landkindern ist das Erscheinen der Differenzierung der 
einzelnen Knochenbildungszentren gegeniiber den stadtischen Ar
beiterkindern mittleren Wuchses verlangsamt, bei Kindern der 
wohlhabenderen Bevolkerungsschichten findet man im allgemeinen 
den Ossifikationszustand der Knochen vorgeschrittener als bei 
armeren (STETTNER). Die Ernahrung scheint dabei nicht die ent
scheidende Rolle zu spielen, da, solange der Bedarf gedeckt und 
kein Nahrschaden vorhanden ist, keine deutlichen Unterschiede 
bei Kindern verschiedener Ernahrung festgestellt werden konnen. 
STETTNER glaubt, daB es sich um vasomotorische Einfliisse handelt, 
die durch die verschiedenartigen klimatischen Reize, welche auf 
Land-, Arbeiter- und "GroBbiirger"-Kinder einwirken, ausgelOst 
werden. STETTNER konnte auch einen deutlichen EinfluB von Er
krankungen verschiedenster Art auf den Zeitpunkt und die Reihen
folge des Auftretens der enchondralen Knochenzentren und, wie 
bereits erwahnt, auf das Restieren der AbschluBlamelle an der Epi
physengrenze nachweisen. AuBer den Erkrankungen des Gesamt
organismus sind es auch noch lokale Veranderungen der Funktion, 
die auf den Verknocherungsablauf einen deutlichen EinfluB aus-
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iiben; so zeigt sich bei kongenitaler Hiiftgelenksluxation die Ossi
fikation des Femurkopfes verzogert. Dagegen findet man in der 
Umgebung tuberkuloser Knochenprozesse die Knochenkernent
wicklung fortgeschrittener als am normalen Knochen (GOTTCHE), 
was zeigt, daB die entziindliche Hyperamie die Knochenentwick
lung fordert. 

Die Knochenkel'nentwicklung. 

Die Art der GroBenzunahme der Knochenanlagen, die durch 
fortwahrenden Anbau neuen Knochens an den einen, Abbau an 
anderen Stellen, die endgiiltige Form ausbildet, das appositionelle 
Knochenwachstum, laBt es verstandlich erscheinen, daB fiir die 
meisten Knochen an mehreren Stellen getrennte Zentren auftreten, 
die zunachst noch durch das Anlagematerial voneinander getrennt 
bleiben, und daB dieses Anlagematerial durch eigenes Wachstum 
immer neues Material fiir den Ersatz durch Knochen liefcrt. Daher 
sind in den kindlichen Skeletteilen getrennte Knochenterritorien 
in viel groBerer Zahl vorhanden als beim Erwachsenen, und die 
zwischen ihnen von der Anlage her iibriggebliebenen Knorpel- und 
Bindegewebszonen, die Epiphysenfugen und Nahte, geben dem 
kindlichen Skelett jene Elastizitat, die es kennzeichnet. 

SCAMMON zahlte fiir das gesamte Skelett 806 Knochenzentren, 
was ergibt, daB eine Zahl von Knochenkernen zum Aufbau del' 
einzelnen Knochen notig ist, welche annahernd das Vierfache der 
endgiiltigen Skeletteile (223 einzelne Knochen) betragt. 

Mit wenigen Ausnahmen (Handwurzelknochen, einige kurze 
Knochen des FuBes, Kniescheibe und die Sesambeine) sind die 
Knochenkerne der einzelnen Skelettstiicke bei der Geburt bereits 
erschienen (nach HASSELWANDER primare Knochenkerne). Die 
Verknocherungszentren der Epiphysen - die seknndaren Kno
chenkerne - treten fast aIle in sehr regelmaBiger Weise in del' 
friihen Kindheit auf. Die Apophysen, welche nicht wie die Epi
physen als Gelenkenden dienen, sondern frei enden und meistens 
MuskeIn oder Bandern zum Ansatz dienen, ossifizieren meist erst 
nach dem 10. Lebensjahr; nur der Trochanter major macht hiervon 
eine Ausnahme, indem er schon mit 4 Jahren verknochert. 

Bei Hochwiichsigen eilt nach STETTNER die Ossifikation vor
aus, bei Kleinwiichsigen bleibt sie etwas zuriick, doch kommt dem 
Alter die groBere Bedeutung zu als der Korperlange. 
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Die normale Entwicklung der markanteren Knochenkerne geht 
aus der folgenden Tabelle von SHELTON hervor: 

Alter 

N eugeborenes 

1 Jahr 
(12 Monate) 

2 Jahre 
(24 Monate) 

3 Jahre 
(36 Monate) 

4 Jahre 
(48 Monate) 

Region 

Hand 

Schulter 
i Hiifte 

FuB 

r Schulter 
Ellbogen 

\Fn8 

Hand 

FuB 

I Vorhandene Knochenkerne 1 

I 
r Di stale Femurepiphyse 

· \ Proximale Tibiaepiphyse 
rTalus, Cuboid 
\ Calcaneus 

f Capitatum 
. Hamatum · l Distale Radiusepiphyse 

Humeruskopf 
, Femurkopf · ! Talus, Cuboid 

Calcaneus 
i Cuneiforme I 

Distale Tibiaepiphyse 

{ Humeruskopf 
i Tuberculum maius humeri 
: Capitulum humeri : 1 Tains, Cuboid 
I Calcaneus 
: Cuneiforme I 
I Distale Tibiaepiphyse 
! Distale Fibulaepiphyse , I Capitatum, Hamatum 

Distale Radiusepiphyse 
Triangulare l E piphyse der Phalangen 
Epiphyse derMetacarpen 
Talus, Cuboid 
Calcaneus 
Cuneiforme I 
Distale Tibiaepiphyse 
Distale Fibulaepiphyse 
Epiphyse der Metatarsalknochen 
Cuneiforme III 

r 
Capitatum, Hamatum 

: Distale Radiusepiphyse 
! Triangulare 
I l Phalangealepiphysen 
I Metacarpalepiphysen 

I Lunatum 
rFemurkopf 

I \ Trochanter maior 

1 Die in dem betrefienden Alter neu hinzukommenden Knochen
keme sind gesperrt gedruckt. 

In der Tabelle sind fur jedes Jahr nur diejenigen der 6 groBen Ge
lenke verzeichnet, welche eine Verii.nderung gegeniiber dem vorher
gehenden Jahre aufweisen. 
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Alter 

4 Jahre 
(48 Monate) 

5 Jahre 
(60 Monate) 

Das Knochensystem. 

Region 

Knie 

FuS 

Hand 

Ellbogen 

Knie 

Vorhandene Knochenkeme 

{ 
Distale Femurepiphyse 
Proximale Tibiaepiphyse 
Proximale Fibulaepiphyse 
Talus, Cuboid 
Calcaneus 
Cuneiforme I 
Distale Tibiaepiphyse 
Distale Fibulaepiphyse 
Metatarsalepiphysen 
Cuneiforme III 
Cuneiforme II 
Naviculare 

r 
Capitatum, Hamatum 
Distale Radiusepiphyse 
Triangulare 
Phalangealepiphysen 

\ 
Metacarpalepiphysen 
Lunatum 
Trl.lpezium 
Scaphoideum 

{Capitulum humeri 
Proximale Radiusepiphyse 

{ 
Distale Femurepiphyse 
Proximale Tibiaepiphyse 
Proximale Fibulaepiphyse 
Patella 

N ach dem 5. Jahre treten folgende Knochenkerne und Verschmelzungen auf: 

6 Jahre 
(72 Monate) 

7 Jahre 
(84 Monate) 

8 Jahre 
(96 Monate) 

9 Jahre 
(108 Monate) 

10 Jahre 
(120 Monate) 

II Jahre 
(132 Monate) 

12 Jahre 
(144 Monate) 

jHand 

Ellbogen 
Schulter 

Hiifte 

FuS 

Ellbogen 

{Hand 
Hiifte 

{EllbOgen 
Knie 
Ellbogen 

{Trapezoid 
Distale Ulnaepiphyse 
Condylus humeri into 
Verschmelzung von Humeruskopf 

und tuberculum maius 
Verschmelzung des os ischi und des 

os pubis 

Epiphyse des Calcaneus 

{Trochlea 
Olecranon 
Pisiforme 
Trochanter minor des Fem ur 
Condylus humeri externus 
Tuberositas Tibiae 
Verschmelzung von Trochlea und 

Capitulum humeri 

Das Auftreten der Handwurzelknochenkerne geht in folgender 
Reihenfolge vor sich (nach STETTNER-MuNK): 
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Os capitatum . 
Os hamatum. 
Os triquetrum 
Os naviculare. 
Os lunatum .... 
Os multangulum maj. . 
Os multangulum min .. 
Os pisiforme . . . . . 

Miidchen 

79 

Knaben 

AuBel' POLAND stimmen aHe Autoren darin iiberein, daB bei 
del' Geburt die distale Femurepiphyse und die proximale Tibia
epiphyse sowie Talus, Cuboid und Calcaneus bereits verknochert 
sind. Es ist daher klar, daB die Abwesenheit diesel' Knochenkerne 
im Knie- und FuBgelenk beim Neugeborenen - ausgenommen bei 
Friihgeburten - eine Verzogerung des intrauterinen Knochen
wachstums bedeutet. Nach SHELTON handelt es sich dabei um ein 
Friihsymptom des Hypothyreoidismus. Die Abwesenheit del' dem 
Alter entsprechenden Knochenkerne ist wahrend del' ganzen Kind
heit ein wichtiges Symptom des Hypothyreoidismus. Mongolismus 
und andere Formen geistiger Zuriickgebliebenheit haben auf die 
Entwicklung des Knochensystems keinen verzogernden EinfluB. 
Hypergenitalismus dagegen ist immer von einer rapiden Entwick
lung des Skelettsystems und friihzeitigem EpiphysenfugenschluB 
begleitet. 

Das Geschlecht hat nach SHELTON VOl' dem 13. Lebensjahr 
keinen nennenswerten EinfluB auf die Entwicklung des Skelett
systems, die Tabelle iiber das Auftreten del' Knochenkerne gilt 
daher gleicherweise fiir Knaben und Madchen. Immerhin finden 
sich Geschlechtsdifferenzen del' Knochenentwicklung, wobei das 
weibliche Geschlecht dem mannlichen in del' Entwicklung del' 
Knochenkerne etwas vorauseilt. 

Der Ansban des kindlichen Skeletes. 

Der Schadel. Das Wachstum del' platten Knochen des Schadels 
voHzieht sich sowohl in del' Dickenrichtung als auch durch Ver
breiterung del' OberfliLche. Die Oberflachenverbreiterung geht 
durch Apposition neuer Knochensubstanz an den Knochenrandern 
bzw. an den Schadelnahten VOl' sich, nach einigen Autoren jedoch 
auch durch Expansion del' bereits fertigen Knochensubstanz, d. h. 
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durch interstitielles Wachstum. Die Abplattung der Schadelkno· 
chen tritt als unumgangliche Folge der Vergro.6erung des Schadel
inhalts auf, sie hangt aber zweifellos auch von Veranderungen in 
der inneren Struktur der Knochenwand ab, die jedoch zu gering
fiigig sind, als daB man sie nachweisen konnte. 

Das Dickenwachstum des Schadels geht sowohl vom Periost 
als auch von der harten Hirnhaut aus, wobei in allen Altersstufen 
die Prozesse der Apposition iiberwiegen. Die Apposition wird 
hauptsachlich an der auBeren und nur zum Teil an der inneren 
Flache der platten Schadelknochen beobachtet, wahrend die Re
sorption sich vorzugsweise an den Wanden der Knochenmarks
hohlen und in geringerem Ma.6e an der inneren Knochenflache ab
spielt. 

Die mittlere Dicke z. B. des Stirnbeines betragt im 5. Fetal
monat 0,28 mm. Bei der Geburt erreicht sie 0,5 mm, vergro.6ert 
sich im Laufe des 1. Jahres annahernd auf das Dreifache bis zu 
1,3 mm, im Laufe der ersten 6 Jahre auf das Fiinffache bis zu 
2,44 mm, und erreicht beim Erwachsenen etwa das Achtfache, 
d. h. 4,10 mm. 

Die Spongiosa tritt beim 14 Tage alten Kind auf; mit 6 Monaten 
kann man in der ganzen Ausdehnung der Schadelknochen die Spon
giosa beobachten, die sich vollstandig von deli beiden kompakten 
Schichten gesondert hat. 

Die Knochensubstanz besitzt bei Feten und jungen Sauglingen, 
wie schon erwiihnt, nicht die fiir den Knochen des Erwachsenen 
charakteristische lamellenartige Struktur, sondern sie ist fibrillar. 
Die Wachsiumsvorgange beeinflussen die Knochen der Schadel
decke derart, da.6 sie mit 2 Jahren ihre endgiiltige Gestalt erlangen 
und dann auch die eigentiimliche lamellenartige Struktur des Er
wachsenenknochells besitzen. 

Das Periost und die harte Hirnhaut werden etwa von 2 J ahren 
ab armer an Zellelementen; mit 6 Jahren ist die Zahl der Zellen 
auf ein Minimum reduziert. Der Strukturcharakter des Periostes 
andert sich bereits im 1. Lebensjahre: er wird fester. Die anfangs 
runden Zellen nehmen allmahlich eine mehr ausgezogene Ge
stalt an. 

Das charakteristischeste Merkmal des Schadels beim Neuge
borenen ist das Uberwiegen des Hirnschadels iiber den Gesichts
anteil. Das V olums-Verhaltnis zwischen beiden ist bei der Geburt 
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8: 1 gegen 2,5: 1 beim weiblichen und 2: 1 beim rnannlichen Er
wachsenen. (Siehe auch Seite 241.) 

Die Breite des Gesichtes ist im Verhaltnis zur Schadelbreite 
kleiner als beim Erwachsenen; doch ist das Gesicht im Verhaltnis 
zu seiner Hohe beim Neugeborenen zweimal so breit als zur Reife
zeit. Der obere Anteil des Gesichtes ist viel vollstandiger ent
wickelt als der untere. Die Augenhohlen sind groB, ebenso ist die 
Nasenoffnung groB, breit und rund, und die untere Spina nasalis 
ist deutlich ausgebildet. Ober- und Unterkiefer sind breit und 
sehr niedrig. 

Die Breite der Schadelbasis ist im Vergleich mit der des SChadel
daches zur Zeit der Geburt noch weit zuriickgeblieben. Das Ver
haltnis der Aurikularbreite zur groBten Breite des Schadels betragt 
beirn Neugeborenen 65: 100, zwischen dem 4. und 7. Jahr 75: 100, 
beirn Erwachsenen 85: 100. 

Der harte Gaumen ist kurz und breit, die Choanen sind fast 
rund. 

Die Condylen des Occipitale sind ganz flach und erheben sich 
nicht yom iibrigen Niveau des Knochens. Die Folge davon ist, 
daB die Bewegungen im Occipitale-Atlasgelenk beim jungen Kind 
sehr beschrankt sind, und daB die meisten Kopfbewegungen mit 
Hilfe der Halswirbelgelenke ausgefiihrt werden. Die Kriimmung 
und die GroBenzunahme der Gelenkflachen des Kopfgelenkes, 
welche der Balance des Kopfes dienen, setzen erst dann ein, wenn 
der Gesichtsschadel an Masse zunimmt. 

Die Schadelknochen sind diinn und durch schmale Streifen 
membranosen Gewebes voneinander getrennt. An den Ecken der 
Scheitelbeine setzen sich diese Membranstreifen in die Fontanellen 
fort. Beide Scheitelbeine sowie beide Halften des Stirnbeines zeigen 
in der Mitte eine rundliche Erhebung, die die ungefahre Lage des 
ehemaligen Ossifikationszentrums anzeigt. 

Der Schadel als Ganzes wachst wahrend der Kindheit ver
haltnismaBig weniger als die anderen Skelettanteile. Der Hirn
schadel vergroBert sich von der Geburt bis zur Reife um das 4-5-
fache, der Gesichtsschadel um das 12fache. Die horizontale Zirkum
ferenz wachst in dieser Zeit um ungefahr 50% (von etwa 35 cm 
auf 50-55 cm). Der groBte Teil dieses Wachstums spielt sich in 
den ersten beiden Lebensjahren abo 

1m Vergleich mit den KopfmaBen entwickeln sich die Gesichts-
Heimreich, Physioiogie II. 6 
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maBe langsamer, indem sie ihre definitiven Werte spater erreichen 
und im Anfang weiter von ihnen abstehen. Dabei fallen zwei Pe
rioden eines starkeren Wachstums auf in Einklang mit den beiden 
Zahndurchbruchsperioden (WEISSENBERG). Bei der Geburt betragt 
die Gesichtshohe nur etwas mehr als die Halfte von der definitiven 
Hohe. Wahrend der ersten 5 Jahre nimmt sie als Folge des Milch
zahndurchbruches ungefahr um ein Viertel zu. Die Gesichtshohe 
wachst im allgemeinen mehr als die Gesichtsbreite, so daB das 
spatere Gesicht langer erscheintals das des Neugeborenen und 
jungen Kindes. Was speziell das Wachstum der Nase anlangt, so 
ist die Nasenhohe derjenige Gesichtsteil, der im Laufe der Ent
wicklung am meisten, namlich um das Doppelte zunimmt. Die 
groBte Zunahme fallt in die ersten 5 Jahre; die extrem niedrige 
und breite Nase des Neugeborenen erreicht schon wahrend der 
ersten Lebensjahre ihre definitive schmale und hohe Gestalt. 

Mit dem Schadelwachstum hangt eng zusammen das Wachs
tum des Gehirns, der Augapfel, der Zahne und einiger groBerer 
Muskeln die am Schadel befestigt sind. 

Die Kapazitat des Schadels wachst von 400 cm 3 beim Neuge
borenen auf 700 cm 3 beim 6 Monate aIten Kind; mit 1 J ahr be
tragt sie 900 cm 3 , mit 18 Monaten ungefahr 950 cm 3 • Beim Er
wachsenen betragt die Kapazitat 1300-1500 cm 3 • Der horizon
tale Umfang, der bei der Geburt ungefahr 35 cm groB ist, wachst 
bis zum 18. Monat auf 47 em. Das Wachstum des Hinterhauptes 
geht dabei schneller vor sich als die GroBenzunahme der Stirn
und Schlafenpartien. Wahrend dieser Zeit wachst das Gesichts
skelett starker als der Schadel, so daB das schon erwahnte Ver
haltnis von 1: 8 bei der Geburt wahrend des 2. Jahres auf 1: 6 
reduziert wird. An diesem Wachstum des Gesichtes ist einesteils 
die GroBenzunahme der Augenhohlen beteiligt, welche in den bei
den ersten Lebensjahren mehr als die Halfte ihres ganzen Wachs
tums fertigstellen, andernteils wird es durch die VergroBerung der 
·Kiefer bedingt. 

Nach dem 18. oder 20. Monat wachst der Schadel wohl weiter, 
jedoch nicht mehr so schnell wie bisher. Das Gesicht jedoch setzt 
sein rasches Wachstum fort. 

1m 5. Jahre ist das Verhaltnis zwischen Gesicht und Hirn
schadel 1: 5. Der groBte Teil der VergroBerung des Gesichtes ist 
jetzt bedingt durch das Wachstum der unteren Anteile, und zwar 
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durch die seitliche Ausdehnung des harten Gaumens und die Ent
wicklung der Sinus maxillares. Am Ende des 7. Jahres haben be
reits viele Teile des Schadels ihre endgiiltige Form erreicht, so del' 
Korper des Sphenoidale, Teile des Ethmoidale und das Petrosum. 
Yom 7. bis zum 10. Jahre wachst der Schadel nur wenig, abgesehen 
von einer Verlangerung des Gesichtes, welche die Etablierung del' 
bleibenden Zahne begleitet. Yom 10. oder 12. Jahre bis gegen das 
Ende der zweiten Dekade wird das Schadelwachstum wieder inten
siver. Der Schadel wachst jetzt langsam in allen Richtungen in
folge der Dickenzunahme del' Knochen, und auJ3erdem vorn noch 
besonders durch die weitere Entwicklung des Nasenskelettes und 
das Wachstum del' oberen und unteren Alveolarfortsatze. Die 
knochernen Erhebungen sind teilweise oder ganzlich verschwunden, 
und die verschiedenen muskularen Zeichnungen treten mehr her
VOl' . Gewohnlich sind diese Veranderungen der letzten Periode des 
Schadelwachstums bei den Madchen weniger deutlich als bei den 
Knaben. 

Das Kiefergelenk verhalt sich beim Neugeborenen wesentlich 
anders als beim Erwachsenen. Die Kiefer werden beim Saugakt 
lediglich als Klemme benutzt, es spielen also fUr den Saugling die 
sagittalen Gleitbewegungen im Kiefergelenk eine wichtige Rolle. 
Die Pars squamosa des Schlafenbeines zeigt wedel' eine ausgespro
chene Gelenkgrube, noch auch davor ein Tuberculum articulare. 
Mit dem Auftreten del' 
Zahne kommt dann ein 
Tuberculum articulare zur 
Entwicklung. 

Zur Zeit del' Geburt ist 
die Verkalkung del' Milch
schneidezahnkronen ziem-
lich vollstandig, die del' 

Nacn o'er Ciebvr/ 
if' NORt7I=;;::===::A 
11. II 

6. II 

zurZeddfietrlr/.;EE;!~~~~~~~ 
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JO. Wocho! 

11. " 

Abb. i. Schema dcr Verkalkung des Milchgebisses . 

Eckzahn- und Molarkronen gut zur Halfte vollzogen. Del' ProzeJ3 
del' Dentifikation beginnt an del' Kuppe und schreitet ganz all
mahlich nach der Basis hin fort. 1st die Zahnkrone einmal fertig 
entwickelt, d. h. sind Dentin und Schmelz gebildet , so vermag 
keine Erkrankung auJ3el' del' Caries eine Veranderung in del' 
Struktul' des Zahnes hervorzurufen. 

Die Dentifikation del' bleibenden Schneidezahne und ersten Mo
laren beginnt jm 1. und 2. Lebensmonat. Erst im Verlauf des 2. 

6* 
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und 3. Lebenssemesters ossifizieren die Pramolaren, die zweiten 
Molaren im 3. Lebensjahr und die dritten Molaren gar erst im 
12. Jahr. 

Man ist dabei in der Lage, aus den Veranderungen an den Zahn
kronen mit ziemlicher Genauigkeit abzulesen, zu welchem Zeit
punkt irgendeine Schadigung den Zahnkeim getroffen hat. Mill
bildungen an den Milchzahnen weisen auf Storungen in den Fetal
monaten hin, Veranderungen an der Kuppe des ersten bleibenden 
Molarzahnes lassen einen schadigenden EinfluB zur Zeit der Geburt 
oder kurz darauf vermuten. 1st die Kuppe normal und sitzt die 
Veranderung an der Krone weiter unten, nach der Wurzel hin, 

Jahre 1)- __ _ 

10 

Abb. 8. Schema der Verkalkung des bleibenden Gebisses. (Nach RAUBER-KoPSCH.) 

dann ist ein spaterer Zeitpunkt der Starung anzunehmen. Ahnlich 
verhalt es sich mit Veranderungen an den mittleren 1ncisiven, die 
ja aus derselben Entwicklungsperiode stammen. 

Die Fontanellen sind flachenhafte membranose Gebilde, welche 
zur Zeit der Geburt und noch eine Weile spater die Zwischenraume 
zwischen den Ecken und Randern bestimmter Schadelknochen 
iiberbriicken. Sie bestehen aus drei Lagen von Membranen: einer 
auBeren, welche sich in das Periocanium fortsetzt, einer inneren, 
welche in das Endocranium iibergeht, und einer mittleren, welche 
aus einem sehr gefaBreichen Bindegewebe besteht, das spater durch 
den hineinwachsenden Knochen ersetzt wird. 

Bei der Geburt sind normalerweise sechs Fontanellen vorhan
den. Zwei davon sind in der Mittellinie: die groBe Fontanelle, 
welche zwischen den beiden Half ten des Frontale und den beiden 
Scheitelbeinen liegt, und die Hinterhaupts- oder kleine Fontanelle, 
welche zwischen den hinteren medianen Ecken der Scheitelbeine 
und dem Occipitale liegt. Die seitlichen Fontanellen bestehen aus 
zwei Paaren: die vorderen oder sphenoidalen Fontanellen, welche 
von der SchHifenbeinschuppe, dem Sphenoidale, dem Scheitelbein 
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und dem Stirnbein begrenzt werden, und die hinteren seitlichen 
oder Mastoidfontanellen, welche zwischen Scheitelbein, Mastoid, 
Schliifenbeinschuppe und Occipitale liegen. 

AuBer diesen konstanten Fontanellen kommen gelegentlich 
zahlreiche akzessorische Fontanellen vor. 

Die groBe Fontanelle weist in ihrer GroBe und Konfiguration 
die mannigfachsten Varianten auf. Es gibt Fontanellen, welche 
ganz kleine Liicken von weniger als l/2 cm (bis herab zu 2 mm) 
Durchmesser darstellen, und ihnen gegeniiber solche, deren groBter 
Durchmesser mehr als 3 cm betragt oder wegen weiten Klaffens 
der einmiindenden Nahte nicht bestimmt werden kann. 

Die Frontalnaht kann man manchmal bis zur Nasenwurzel hin 
verfolgen, zuweilen ist aber iiberhaupt keine Spur einer Stirnnaht 
zu tasten. 

Auch die hintere Fontanelle weist individuelle Verschieden
heiten auf. Sie kann mehr als l/2 cm breit sein. Auf das nicht 
so seltene Vorkommen von drei- und viereckigen Schaltknochen 
weist R. MEYER hin. 

Alle neueren Untersuchungen ergeben, daB normalerweise an 
der groBen Fontanelle bereits einige Wochen nach der Geburt eine 
regelrechte Riickbildung beginnt. Die Verringerung ihrer Flache 
geht stetig, wenn auch mit grol3en individuellen Verschieden
heiten, vor sich, bei Madchen schneller als bei Knaben. 

Riickbildung der groBen Fontanelle (nach SCAMMON). 

Durchschnitt-
licher Durch- Durehschnlttlieher % 

Alter , messer (in em. Fliicheuinhalt in em2 geschlossener 
Knaben und Fontanellen 

Miidchen) Knaben Miidchen 

0-3 Monate 2,6 3,70 3,65 0 
3-6 .. 2,4 3,03 2,92 0,3 
6-9 .. 2,1 2,43 2,60 1,1 

9-12 .. 1,8 1,55 1,45 4,5 
12-15 1,2 1,20 1,22 18,6 
15-18 0,55 1,08 0,79 46,2 
18-21 0,31 1)3,5 
21-24 0,08 80,0 

Nach ROHDE vollzieht sich die Verkleinerung des Durchmessers 
langsamer, er gibt sogar eine VergroBerung des Durchmessers von 
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2,2 cm im 1.-3. Monat bis auf 2,8 cm im 10.-12. Monat an, im 
13.-14. Monat findet er noch eine Durchschnittszahl von 2,2 cm. 

Die seitlichen Fontanellen schlieBen sich im allgemeinen wah
rend der ersten 3 Lebensmonate, in Ausnahmefallen konnen sie 
bis zum 8. Monat offen bleiben. Die Hinterhauptsfontanelle ist 
bei fast einem Drittel der reifen Neugeborenen bereits geschlossen, 
bei den ubrigen Kindern ist der ProzeB gewohnlich mit 3 Monaten 
beendet. 

Die SchlieBung der Fontanellen kommt gewohnlich durch das 
Hineinwachsen der sie umgebenden Knochen zustande. Gelegent
lich konnen jedoch eigene Ossifikationszentren in der Fontanellen
membran entstehen und selbstandige Knochen bilden, welche den 
ursprunglichen Raum der Fontanelle ganz oder teilweise ausfUllen. 
In diesen Fallen kann die SchlieBung der Fontanellen betrachtlich 
beschleunigt sein. 

Der Weichschiidel. Die Schadelbeine des gesunden Kindes sind 
auch in den ersten Wochen im allgemeinen uberall hart und die 
Nahte aneinanderliegend. Es gibt aber auch Abweichungen von 
dieser Norm. Die Tatsache, daB unter ahnlichen Lebensbedin
gungen die eine Frau ein Kind mit hart verknochertem Schadel, 
die andere ein solches mit weit klaffenden Fontanellen und Nahten 
und ganz weichen Knochenrandern zur Welt bringt, kann nach 
ABELS nur als Ausdruck konstitutioneller Verschiedenheiten an
gesehen werden. Dieser allgemeine Weichschiidel entsteht also auf 
konstitutiver Basis, wird aber durch die Ernahrung, in erster Linie 
durch den Vitamingehalt der mutterlichen Nahrung (daher die 
jahreszeitlichen Schwankungen der Haufigkeit allgemeiner Weich
schadel) weitgehend beeinfluBt. Der lokalisierte Kuppenweich
schadel hingegen beruht (neben denselben Faktoren) in erster Linie 
auf mechanischen Momenten, durch welche auch seine Lokalisation 
bedingt wird. Die Erweichungen und Ossifikationsdefekte finden 
sich namlich regelmaBig an einer ganz bestimmten, eng umgrenzten 
Partie des Neugeborenenschadels, und zwar an der Stelle, wo die 
Sagittalnaht nach hinten und unten abbiegt, also an der soge
nannten Kuppe des Schadels im Gegensatz zu dem etwas weiter 
vorn liegenden Vertex. Ihre Entstehung erklart ABELS, ebe~so 
wie das Auftreten der Schadelasymmetrie beim Neugeborenen, 
durch die Einwirkung des knochernen Beckens der Mutter wahrend 
der ganzen letzten Schwangerschaftswochen (nicht nur wahrend 
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des Geburtsaktes, der nul' voriibergehende Formveranderungen er
Zl'ugt); die Schadelasymmetrie entsteht als Folge del' schragen Ein
stellung des kindlichen Schadels, bei del' ersten Position mit dem 
Hinterhaupt links vorn, bei der zweiten Position mit dem Hinter
kopf rechts hinten, bewirkt durch die sogenannte Dextrotorsion 
des Uterus. Dieselben mechanischen Momente, die dauernde 
Druckwirkung besonders del' Linea innominata auf den fetalen 
Schadel sollen die lokalisierten Erweichungen an del' Schadelkuppl' 
verursachen. Bei fehlendem Kontakt des fetalen Schadels mit dem 
knochernen miitterlichen Becken - es ist ja nul' das recht diinne 
untere Uterinsegment zwischengelagert -, also z. B. bei Becken
endlage, fehlen stets die als Kuppenweichschadel bezeichneten Ver
anderungen, was fiir die Annahme einer Druckerweichung spricht. 
Die Wahrscheinlichkeit del' Aquirierung eines Kuppenweichscha
dels ist bei Kindern einer Mehrgebarenden geringer als bei Erst
geburten, was jedenfalls damit zusammenhangt, daB bei Erst
gebarenden del' kindliche Schadel in den letzten Schwangerschafts
wochen infolge del' noch starker wirkenden elastischen Krafte del' 
Uterusmuskulatur mit einem Hegment in das Becken eintritt, wah
rend bei del' Zweit- und Mehrgebarenden bei schon schlaffer Uterus
muskulatur del' kindliche Hchadel weniger kraftig an die knochern(' 
Beckenwand angepreBt wird. 

Die Wirbelsaule. Beim Neugeborenen betragt die Lange del' 
Halswirbelsaule ungefahr ein Viertel von dem gesamten freien An
teil del' Wirbelsaule, die Brustwirbelsaule betragt die Halfte und 
die Lendenwirbelsaule wieder ein Viertel. Beim Erwachsenen 
nimmt der Brustanteil ebenfalls die Halfte del' Wirbelsaule ein. 
die Lendenwirbelsaule jedoch ist auf fast ein Drittel angewachsen 
und del' Halsanteil hat sich auf ein Fiinftel oder ein Sechstel del' 
gesamten Lange verringert. Del' scheinbar dicke kurze Hals des 
Kindes ist also nul' durch die Anhaufung von Fettgewebe in 
diesel' Gegend bedingt und nicht durch den Knochenbau, da die 
Halswirbelsaule des Kindes in Wirklichkeit relativ langeI' ist als 
die des Erwachf'\enen. 

Die Kriimmung del' Hals- und Lendenwirbelsaule bildet sich 
erst nach del' Geburt aus. Beim Neugeborenen zeigt die Wirbel
saule nul' einen sanften Bogen, der nach vorn konkav ist und sich 
yom ersten Halswirbel bis zum letzten Lendenwirbel erstreckt. Die 
Wirbelsaule ist zu dieser Zeit so biegsam, daB man eine freiprapa-



88 Das Knochensystem. 

rierte Wirbelsaule ganz leicht zu einem Ring schlieBen kann 
(DwIGHT und RaTeR). An Leichen von 5-6monatigen Sauglingen 
findet man die Biegsamkeit der Wirbelsaule schon etwas herab
gesetzt. Immerhin bietet die Zusammensetzung der Wirbelsaule 
aus starren und formbaren Gliedern (den Wirbeln und den dazwi
schen gelegenen Knorpeln und Faserknorpelteilen) zumindest noch 
bis zum Verschwinden der Epiphysenplatten der Wirbelkorper zur 
Zeit der Pubertat, die Moglichkeit Zll ausgiebigeren Wirbelsaulen
bewegungen, als spater nach vollendeter Epiphysensynostose. 

Die Konsolidierung der Brust- und Halskriimmul'I.g beginnt 
schon allmahlich nach dem Ende des 1. Halbjahres, wenn das Kind 
zu sitzen beginnt. Um diese Zeit neigt sich der Rumpf des sitzen
den Kindes nach vorn iiber und wird an dem Vorniiberfallen teils 
durch die Stiitzwirkung der voluminosen Eingeweide, teils durch 
die Spannung der hinteren Wirbelbander gehindert. Die Kriim
mung der Wirbelsaule stellt dabei einen ziemlich gleichmaBig iiber 
die Lenden- und Brustregion hinweggehenden, nach vorn konkaven 
Bogen dar. Zugleich' entwickelt das Tragen des Kopfes die starke 
lordotische Kriimmung im Halsteil. 

Von der lordotischen Lendenkriimmung ist als Dauerform beim 
Neugeborenen noch nichts vorhanden. Die natiirliche Stellung im 
Hiiftgelenk ist beim Neugeborenen, entsprechend der fetalen Kor
perhaltung, eine gebeugte. Die Muskeln der Beugeseite des Hiift
gelenkes haben noch nicht die entsprechende Faserlange erreicht, 
so daB sie angespannt werden, wenn dieses Gelenk vollstandig 
gestreckt wird. Jede Streckung bringt daher einen Zug dieser Mus
keln an ihren Urspriingen mit sich, der sich in einer Neigung des 
Beckens nach vorn auswirkt und zu einer ausgleicrhenden Riick
wartsbewegung der Lendenwirbelsaule Veranlassung gibt. Sicher 
hat auch das Wickeln der Sauglinge mit der passiven Gerade
streckung des Korpers solche Folgen. Zur Zeit der Erwerbung des 
aufrechten Ganges tritt die Lendenlordose zunachst noch nicht voll 
zutage, da die Beine in ihren Gelenken noch leicht gebeugt gehalten 
werden. Je ausgiebiger ihre Streckung durchgefiihrt wird, desto 
deutlicher kommt die Lordose zum Ausdruck und pragt sich mit 
fortschreitender Verknocherung allmahlich den Wirbeln auf. 

Die Kriimmung der Lendenwirbelsaule tritt somit am Ende des 
1. oder mit Beginn des 2. Jahres auf, sobald das Kind zu gehen 
beginnt. Sie bildet sich sehr langsam aus und kann wahrend der 
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Kindheit und Adolescenz durch entsprechende Korperhaltung 
noch ausgeglichen werden. Spater wird die lumbale Kriimmung 
immer mehr fixiert in dem MaBe, als der dritte, vierte und fiinfte 
Lumbalwirbel und die dazwischen liegenden Zwischenwirbelschei
ben sich in ihren vorderen Anteilen verdicken. Dieser ProzeB be
ginnt in der Kindheit, schreitet aber bis zur Reifezeit nur sehr 
langsam vorwarts. 

Die Haltung der Kinder beruht teils auf ererbter Anlage, teils 
auf Beeinflussung durch die Umwelt. 1st z. B. eine ererbte Nei
gung zu Rundriicken vorhanden, so kann bei etwas starkerer Ra
chitis zu friihes Aufsetzen diese Haltung bewirken. Haufig ein
genommene Sitzhaltung bei groBeren Kindern, mehrstiindiges 
Schulsitzen, verstarkt diese Haltungsdeformitat. 

Wenn bei raschem Wachstum urn die Zeit der Korperstreckung 
mangelhafte korperliche Erziehung ein Schritthalten der Muskel
entwicklung verzogert, die Muskeln an dem langen Skelett ge
wissermaBen diirftig und in die Lange gezogen erscheinen, wird 
sich diese Schwachung der Rumpfstrecker in einer vorniibergebeug
ten Haltung auBern. Wenn in diesen Wachstumsabschnitten noch 
seitlich wirkende asymmetrische Krafte hinzukommen, so ent
wickelt sich die seitliche Riickgratverkriimmung, deren letzte Ur
sachen jedoch noch nicht ganz geklart sind. Die Korperhalften 
sind ihrem Aufbau nach beim Menschen ungleich, die Korper
hohien ungleichartig gefiiUt, die linke Seite ist dabei gegen die 
rechte im Nachteil; hiiufig ist die linke Extremitat kiirzer. Nach 
JANSEN solI ungleichartige Atmung die Ursache sein dafiir, daB 
die linksseitige Skoliose die haufigere ist, so haufig, daB HAGLUND 
die linksseitige Skoliose als ein fast normales V orkommnis be
zeichnet und sie "normal-statische oder normal-funktionelle" Sko
liose nennt. 

Nur die Rumpfmuskulatur und insbesondere die die Wirbel
saule umgebenden Muskein sind imstande, die Wirbelsaule in rich
tiger SteHung auf dem Becken schwebend zu erhalten. Durch Kon
traktion der dorsalen Riickenmuskeln kann die Brustwirbelsaule 
etwas gestreckt werden, in der Lendenwirbelsaule kann durch eine 
gieichsinnige Kontraktion der vorderen Muskulatur durch Ab
flachung der Lendenwirbelkriimmung ebenfaUs eine Htreckung 
herbeigefiihrt werden. Ahnliches gilt fiir die Halswirbelsaule. 
Durch das Zusammenwirken dieser Krafte kann die Wirbelsaule 
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aktiv um mehrere Zentimeter gestreckt werden, und diese Krafte 
sind die einzigen, die imstande sind, der Wirbelsaule eine andere 
Gestalt zu geben und sie in dieser veranderten Stellung zu erhalten. 
Die Moglichkeit der Verlangerung ist individuell sehr verschieden, 
sie schwankt zwischen 11/2-4 cm. 

Angeborene oder friih erworbene Fehler festigen sich bei dem 
rasch wachsenden Organismus in ihrer Fehlgestaltung, wenn sie 
von dem Wachstumstrieb nicht iiberwunden werden; Knochen, 
Muskeln, Bander passen sich diesem Fehler an und die Korrektur 
wird immer schwerer, je alter das Kind wird; auch wird die noch 
zur Verfiigung stehende Zeit der Verbesserungsmoglichkeit, des 
"Sichauswachsens" immer' kiirzer und dazu die Intensitat des 
Wachstums immer kleiner. 

Die obere Extremitiit. Zur Zeit der Geburt ist der groBte Teil 
der Lange der Olavicula bereits ossifiziert. An beiden Enden be
finden sich noch knol'pelige Epiphysen. Erst zur Pubertatszeit 
werden am sternalen Ende epiphysarc Knochenbildungen gefun
den, vereinzelt werden sie noch in der Adolescenz vermiBt. 

Beim Neugeborenen sind groBe Bezirke des Schulterblattes noch 
knorpelig. Bei normalen Kindern findet sich meist schon im 
1. Halbjahr ein Ossifikationszentrum im Processus coracoideus; 
mit 3 Jahren ist die Form des Fortsatzes schon deutlich ausge
pl'agt. Das Verknocherungszentl'um im Subcoracoideum findet 
sich bei Madchen stets vom 11. Lebensjahre an, wahrend es bei 
Knaben erst vom 13. Jahre an erscheint. Zeitlich etwas spater, 
gleichfalls nach dem Geschlecht verschieden, treten dann die 
Apophysenossifikationen an der Konvexitat und Spitze des Raben
schnabels auf. Der untere Umfang des Pfannenrandes erhalt bei 
Madchen zwischen 14 und 16 Jahren, bei Knaben zwischen 16 und 
19 Jahten eine Knochenauflagel'ung. Die letzten selbstandigen 
Knochenhel'de erscheinen dann im knol'peligen unteren Winkel 
und am medialen Rand der Scapula sowie am Rand der Spina 
scapulae. 

Die drei am Ellbogengelenk beteiligten Skeletstiicke: Humerus, 
Ulna und Radius zeigen beim Neugeborenen noch nicht die diffe
renzierten Formen des Erwachsenen und wie an allen Knochen 
noch plumpere Formen ihrer knorpeligen Enden. Von einer Fossa 
coronoidea ist nur eine ganz schwache Andeutung vorhanden, 
die Fossa olecrani ist etwas deutlicher, woraus HUTER auf eine 
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haufigere Streckstellung des Gelenkes wahrend des Fetallebens 
schlieBt. 

Die halb pronierte SteHung des Vorderarmes ist schon im Fetal
alter und beim Neugeborenen die Normalhaltung der Knochen im 
Ellbogengelenk, was besonders in der bekannten Schlafstellung 
kleiner Kinder mit abduzierten Armen, ge beugten Ellbogengelenken 
und nach vorn gewendeten Handflachen zum Ausdruck kommt. 
Die Scheidewand zwischen der Fossa olecrani und coronoidea, die 
beim Erwachsenen durchscheinend dunn ist, zeigt sich beim Neu
geborenen nicht nur relativ, sondern auch absolut dicker als spater. 

Bekanntlich ist es eine haufige Erscheinung am erwachsenen 
Skelett, daB am Grunde der Incisura semilunaris ulnae beiderseits 
des Firstes, welcher in die Fiihrungsrinne der Trochlea eingreift, 
der Gelenkausschnitt nicht von Knorpel uberzogen ist. An dieser 
Stelle besteht kein vollkommener Kontakt der Gelenkflachen bei den 
gewohnlich eingehaltenen, halbgebeugten Stellungen der Knochen. 
Dieser Umstand laBt es begreiflich erscheinen, daB hier die Ossi
fikation bis zur Oberflache fortschreitet und den Knorpel voll
standig zum Schwund bringt (ROMER). HitTER hat diese Erschei
nung mit dem Knorpelschwund an den Gelenkflachen luxierter 
Knochen verglichen. 

Das Auftreten der Handwurzelknochen siehe S. 79. 
Uber das Verhalten der Sesambeine an der Hand des Kindes 

finden sich nur wenige Beobachtungen, aus denen hervorzugehen 
scheint, daB vor dem Ablauf des 10. Jahres von ihrer Verknoche
rung kaum etwas zu bemerken ist. Nach TmLENIUs solI die Ossi
fikation im 13.-14. Jahre oder spater erfolgen. 

Das Becken. Beim Fetus nimmt, dem Gange .der Anlage ent
sprechend, zunachst der Wirbelsaulenanteil, das Kreuzbein, eine 
dominierende Stellung im Gefiige des Beckens ein, nicht nur durch 
seine Breite im Vergleich zu der erst nach ihm aufgetretenen Huft
beinanlage, sondern auch durch die Lange. Die Lumbosakral
grenze steht hoch uber dem spiiteren Beckeneingang. Die erste 
leichte Andeutung einer Abknickung zwischen Lenden- und Kreuz
beinregion findet sich schon yom 3. Monat ab im Bereich der ersten 
drei Kreuzbeinwirbel. Die Beckeneingangsebene verschiebt sich 
erst spater, und zwar erst in den ersten 3 I,ebensjahren, zur Hohe 
des spateren Promontoriums hinauf; dadurch erscheint das Kreuz
bein noch nicht so tief wie spater zwischen die Huftbeine einge-
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sunken. Dieser Vorgang wird durch die Einbeziehung eines kra
nialeren Segmentes del' Wirbelsaule in den Verband des Sacrum 
verursacht. FALl{ konnte zeigen, daB die Umformung eines Len
denwirbels in einen Kreuzbeinwirbel zu jeder Zeit del' uterinen 
Entwicklung odeI' noch spateI' erfolgen kann. Ein V orwartsriicken 
des Darmbeines an del' Wirbelsaule in kranialer Richtung ist die 
Veranlassung fiir die .Aufnahme des letzten Lendenwirbels in den 
Verband des Kreuzbeines. Die Unterscheidung einer·unteren und 
oberen Conjugata vera (FEHLING, KEmtER) in friihen Lebensaltern 
hatte darin ihre Begriindung. 

Die Form des Kreuzbeines ist beim Fetus noch ziemlich flach, 
weniger in der Langsausdehnung - die Konkavitat des caudalen 
Wirbelsaulenendes ist ja schon von del' ersten Anlage her vor
handen - als in der Quere. Die Ausdehnung in caudaler Richtung 
geht im Coccygealteil urspriinglich weit iiber das Beckengebiet 
hinaus. DasKreuzsteiBbein, welches noch beimNeugeborenen eine 
relativ viel groBere Masse darsteIlt als spateI', erstreckt sich kranial
warts noch bis 1 cm iiber die Hohe des Beckeneinganges, kaudal
warts bei Knaben bis unterhalb, bei Madchen bis etwas oberhalb 
del' Transversalebene del' Tubera ischii. Die Gesamtbreite des 
Kreuzbeines beteiligt sich beim Neugeborenen am Zustandekom
men des Beckeneinganges noch mit 29,5%, wahrend sie beim Er
wachsenen bloB 26,2% ausmacht; del' Hauptanteil trifft dabei beim 
Neugeborenen auf die Breite del' Kreuzbeinwirbelkorper, wahrend 
die Massae laterales relativ recht schmal sind. Die Articulationes 
sacroiliacae stehen fast noch rein sagittal gegeniiber del' schragen, 
nach riickwarts konvergenten SteIlung, wie sie del' erwachsene Zu
stand zeigt. Die Darmbeinschaufeln stehen beitn Neugeborenen 
steilerund sind flacher als beim Erwachsenen,. die Hiiftgelenks
pfannen stehen noch kaum iibergeneigt; sie sind groB und etwas 
seichter. Das Becken des Neugeborenen ist durch eine gewisse 
Plumpheit aIler Teile gekennzeichnet, die sich urn die trichter
fOrmige und noch wenig geraumige Beckenhohle herum anordnen, 
und die relativ viel mehr in die Hohe und weniger in die Breite 
als im erwachsenen Zustand entwickelt sind. Das Becken des 
N eugeborenen ist im ganzen verhaltnismaBig geringer entwickelt 
als del' iibrige Korper. Damit steht auch die groBere Vorwolbung 
des Abdomens in Zusammenhang, die man bei kleinen Kindern 
beobachtet. 
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Bis zur Herstellung der endgiiltigen Form des Beckens miissen 
also manche Anderungen der Proportionen erfolgen: Die Wirhel
korper des Kreuzheines miissen relativ kleiner und schmaler, seine 
seitlichen Massen hreiter, die H iiftgelenkpfannen weniger umfang
reich, aber tiefer, das ganze Becken muB niedriger werden; dil' 
Darmheinschaufeln miissen weiter ausladen, die Foramina 0 bturata 
schrager gestellt und groBer werden, die Gestalt des kleinen Bek
kens muB sich von der Trichterform mehr der zylindrischen nahern. 

In einer Anzahl von Merkmalen, die bei heiden Geschlechtern 
spater sehr charakteristisch verschieden sind, bestehen bei der Gl'
burt noch keine Unterschiedl'. Gleichwohl finden sich bereits an 
einzelnen Teilen Differenzen, und zwar meist im gleichen Sinnl' 
wie spater. So z. B. ist es vor aHem die Breite des kleinen Beckens, 
in der diese Differenzen zum Ausdruck kommen; zwar nicht der 
Eingang, aber die Beckenhohle und der Ausgang sind bei neugl'
borenen Madchen schon breiter, wenn auch weniger tief, haben 
also eine groBere Querspannung, wahrend bei neugeborenen Kna
ben die Trichterform des kleinen Beckens starker auffallt. Am 
Kreuzbein zeigt sich beim Knaben eine groBere Breite des Korpers, 
beim Madchen eine starkere Betonung der Kreuzbeinfliigel, also 
wieder ein Merkmal, das bei der erwachsenen Frau voH ausgebildet 
ist. Die Symphyse ist hei mannlichen Neugehorenen wesentlich 
hoher als bei Madchen. 

Einen Geschlechtsunterschied im umgekehrten Sinne wie beim 
Erwachsenen bildet beim Neugeborenen die groBere Breite des 
groBen Beckens bei den Knaben; sie ist bedingt durch eine breitere 
Entwicklung des ganzen Darmbeines. 

Das starke Wachstum des ganzen Korpers im 1. Jahr kommt 
auch im Becken zum Ausdruck und fiihrt nach der Neugeborenen
zeit eine Verwischung der Geschlechtsdifferenzen herbei. 1m 
2. Jahr ist nach MERKEL das Beckenwachstum besonders gering, 
dann folgt eine langsame allgemeine GroBenzunahme. Uber der 
urspriinglichen, im Sakralteil der Wirbelsaule gelegenen Abknickung 
macht sich in dieser Zeit das obere bleibende Promontorium 
geltend; es bestehen also durch einige Zeit zugleich zwei Pro
montoria, auf Grund deren, wie erwahnt, eine Conjugata vera 
inferior und superior unterschieden wurde. Die Ausbildung eines 
gut vorspringenden "wahren Promontorium" kann sich nach 
WALDEYER und JURGENS bis zum 4. oder 5. Lebensjahr hinziehen, 
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kann aber auch schon friiher beendet sein, was wohl mit der indi
viduell verschieden weit ausgebildeten Assimilation von Lenden
segmenten an das Kreuzbein zusammenhangen diirfte. Bei man
chen Menschen kommt es auch im ausgewachsenen Zustand nicht 
zu einem volligen Verschwinden des unteren Promontoriums. Die 
Linea terminalis fallt durchschnittlich erst im 4.-5. Jahr mit 
ihrem hinteren Ende mit dem Promontorium zusammen. 

Dm die Wende des ersten Dezenniums - nach MERKEL schon 
yom 8. Jahre angefangen --- machen sich deutlich die Dnter
schiede in der Ausbildung der einzelnen Teile des Madchen- und 
Knabenbeckens geltend. Diese Formumwandlungen sind eigent
lich nur auf das weibliche Geschlecht beschrankt, denn das 
mannliche behalt seine puerilen Formen bei und steigert sie nur 
auf groBere MaBe, wahrend bei den Madchen starke Differen
zierungen gegeniiber der friiheren gemeinschaftlichen Form er
folgen miissen: 

Von den wirksamen Einfliissen bei der Ausbildung der Becken
form sind viele Faktoren genannt worden: Erstens die vererbte 
Anlage, d. h. die lntensitat des Wachstums an den einzelnen Teilen, 
ferner der Druck der Rumpflast und der Gegendruck der Schenkel
kopfe, im Zusammenhang damit die Ausbildung der Wirbelsaulen
kriimmung, aber auch der Zug von Muskeln und der Druck der 
wachsenden Beckenorgane. An erster Stelle steht aber jedenfalls 
das noch unbekannte "Entwicklungsgesetz". 

GUNDOBIN ist der Ansicht, daB die ]'ormgestaltung des Beckens 
nur in der Fetalzeit und in den ersten Lebensmonaten ausschlieBlich 
von der urspriinglichen Anlage bestimmt werde. Sobald das Kind 
zu stehen und gehen beginnt, gewinnt die Rumpflast an Bedeu
tung. Dnter dem EinfluB der Last der Wirbelsaule soIl das Pro
montorium nach vorn und tiefer treten, was zu einer Annaherung 
der beiden Spinae iliacae posteriores superiores fiihrt. Gleichzeitig 
verhindert der Gegendruck der Oberschenkelkopfe und eine gewisse 
hindernde Kraft der Symphyse das Auseinanderweichen der vor
deren Enden der Oss. ilei. Dnter dem EinfluB dieser gegenseitig 
aufeinander wirkenden Krafte geben die Darmbeine an ihrer 
schwachsten Stelle - in der Nahe der Facies auricularis - nach 
und biegen sich um. 

Das Bein. Die Verwachsung der Femurepiphysen mit dem 
Schaft erfolgt in der umgekehrten Reihenfolge, wie das Auftreten 
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der Knochenkerne; sie beginnt mit 17 J ahren mit dem Trochanter 
minor. 

Der Femurschaft ist bei der Geburt vollkommen gerade, wah
rend er beim Erwachsenen immer eine Ieichte nach hinten offene 
Biegung aufweist. Diese Biegung entsteht wahrend der Kindheit 
durch die Aufnahme der aufrechten Korperhaltung. Beim Neu
geborenen und beim jungen Saugling ist der Femurhais sehr kurz 
und bildet mit dem Schaft einen kieineren Winkel als beim Er
wachsenen. Wahrend der Ietzten Fetaizeit findet eine starke Tor
sion des Femurs statt, so daB beim Neugeborenen der Winkel zwi
schen der Achse von Kopf und Rals und der transversalen Achse 
des Femurkorpers rechts 36,50 , links 32,40 betragt, wahrend dieser 
Winkel beim Erwachsenen nur 8-100 ausmacht. Es ist wahr
scheinlich, daB die kongenitale Riiftgelenksverrenkung in dieser 
Drehung ihre Ursache hat. Der Grad der Drehung des Femurs 
ist bei den neugeborenen Madchen etwas groBer als bei den 
Knaben. 

Die Hiiftgelenke sind bei den verschiedenen Menschen in Bezug 
auf Rohe, Anheftung und GeIenkkorperformation auBerordentlich 
verschieden. Nur bei etwa 30% steht z. B. der Trochanter unter 
der RosER-NEL.A.ToNschen Linie, bei der iiberwiegenden Anzahl 
steht er in der RosER-NEL.A.ToNschen Linie. SchenkelhalswinkeI, 
Kopf- und Schenkelhalsentwicklung sowie der Winkel, in dem die 
Pfanne zum Becken selbst steht, sind sehr verschieden und sind 
jedenfalls ein Zeichen von der groBen Labilitat, die der aufrechte 
Gang und Stand beim Menschen noch zeigt; vollkommen artfest 
sind diese Verhaltnisse noch nicht geworden (SPITZY). Diese groBe 
Variabilitat erklart auch die Haufigkeit von Abartungen in dieser 
Gegend. 

Die oft angeborene O-Kriimmung der Beine gieicht sich im 
Laufe der ersten Wachstumsjahre meist von seIber aus; sie geht 
bisweilen in eine X-Kriimmung iiber. Am haufigsten ist die an
geborene Varuskriimmung bei Erstgeborenen bei straffer Uterus
muskulatur der Mutter zu finden. 

Das Kniegelenk zeigt zu Beginn des extrauterinen Lebens 
starke Verschiedenheiten gegeniiber dem erwachsenen Zustand. 
Bedeutungsvoll ist der auBerordentlich weiche und formbare Knor
pel, der zu dieser Zeit noch die ganzen Epiphysen und die am Ge
lenk beteiligten Skelettstiicke bildet und sich leicht der von der 
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Raumenge im Uterus bedingten SteHung des Ober- und Unter
schenkels anpaBt. 

Das Schienbein erscheint an seinem oberen Ende geradezu ab
gebogen, die proximale Knorpelepiphyse ist nach riickwarts stark 
geknickt und auch medialwarts abgebogen. Auch die Ossifika
tionsgrenze steht geneigt und nach der Dorsalseite abfallend. Bei 
dieser Konfiguration ist es verstandlich, daB eine vollstandige Ge
radestreckung des Knies beim Saugling nur mit einer gewissen Ge
walteinwirkung und nur infolge der Weichheit der Knorpelepi
physen iiberhaupt moglich ist. Diese Beugehaltung erhalt sich als 
Ruhestellung bis zur Aufrichtung des Korpers und auch noch wah
rend der ersten Gehversuche. 

Von vorn besehen erscheint der Unterschenkel des Neugebo
renen in einer leichten O-Beinform. Diese Form ist aber nicht in 
der Gestalt der Schienbeindiaphyse begriindet, sondern beruht 
einerseits auf der starkeren Massenentwicklung des lateralen Ober
schenkelknorrens, anderseits auf der medialwarts gerichteten Ab
biegung des oberen Schienbeinendes. Mit der Erwerbung des auf
rechten Standes und Ganges tritt dann erst die volle Streckung in 
Funktion, bei der nicht mehr die hinteren Umfange der Femurkon
dyIen, sondern deren vordere Teile dem Schienbein gegeniiberstehen. 
1m Gegensa,tz zur Form beim Neugeborenen gewinnt der mediale 
Condylus femoris allmahlich die groBere Massenentwicklung. Diese 
Umstande tragen dazu bei, daB besonders bei starker Streckung 
eher eine Valgusstellung ange bahnt wird. 

1m oberen Sprunggelenk ist beim Neugeborenen die Dorsal
flexion in starkerem AusmaB moglich als die Plantarflexion; vor 
aHem sind es die vorderen Muskeln, durch deren Kiirze die Plantar
flexion gehemmt wird, wahrend auf der Riickseite das Muskel
fleisch des Soleus weiter nach a bwarts reich t als beim Erwachsenen, 
und einen starkeren Ausschlag der Dorsalflexion gestattet. Beim 
Erwaehsenen verschie bt sich der Bewegungsumfang mehr nach 
der Seite der Plantarflexion. 

Bei der Verknocherung der FuBknochen zeigen die Mittelglieder 
der Zehen groBe individueHe Schwankungen, sowohl in der Form 
als in der Erscheinungszeit der Ossifikation. Die Eigentiimlich
keiten ihrer Diaphysenverknocherung erwecken den Eindruck, daB 
das Geschehen hier entwicklungsgeschichtlich einer Vereinfachung 
und einer Verzogerung zustrebt, die sich am starksten an der 

Helmreich, Physiologie II. 7 
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kleinen Zehe auswirkt, und daB es sich vielleicht um einen Riick
bildungsvorgang handelt (RASSELWANDER). PFITZNER fand bei 
Erwachsenen in 37% der FaIle die kleine Zehe nur zweigliedrig, 
bei Feten und Neugeborenen im Knorpelzustand ist dieser Befund 
in 50% der FaIle zu erheben. Es konnte daher angenommen wer
den, daB es die Verlangsamung bzw. das Ausbleiben der Gelenks
bildung ist, welche diesen Mangel zustande kommen laBt. Nor
malerweise entwickelt sich die Artikulation schon im 2. Fetal
monat. 

In der friihen Fetalzeit ist der FuB stark nach einwarts ge
dreht. Nach dem 7. Fetalmonat beginnt eine allmahliche Aus
wartsdrehung, doch ist die Einwarlsdrehung beim Neugeborenen 
und beim jungen Saugling noch deutlich wahrnehmbar. Die Aus
wartsdrehung kommt zustande durch die Gestaltsanderung des 
Oalcaneus und des Talus und durch das rasche Wachstum der 
Knochen des auBeren FuBrandes. 

Macht man auf beruBtem Papier einen Abdruck des kindlichen 
FuBes, so zeichnet sich meist die gauze Flache der Sohle ab, so 
daB das Bild dem Abdruck eines PlattfuBes von einem Erwach
senen entspricht. Es besteht jedoch schon zur Zeit der Geburt 
eine deutliche longitudinale und transversale Wolbung des Kno
chengeriistes, wobei die longitudinale sogar relativ hoher ist als 
beim Erwachsenen; die Wolbungen sind jedoch ausgefiillt von 
reichlichem plantaren Fettgewebe, welches als Unterstiitzung 
dient, solange bis die hinteren Beinmuskeln und die Plantarfascie 
diese Funktion iibernehmen. DANE fand wahrend .des 2. Lebens
jahres, also zu der Zeit, wo das Kind beginnt sein Korpergewicht 
mit den FiiBen zu tragen, eine absolute und relative Zunahme in 
der Rohe der Wolbung. Kinder im Gehbeginn haben also, wenn 
sie gut ernahrt sind, durchweg flache FiiBe. Das den FuB um
gebende Fett tauscht beim Auftreten einen PlattfuB vor. Der friih 
erworbene PlattfuB ist dagegen kenntlich an der Abknickung der 
FuBachse unterhalb des Knochels nach auBen.Auch groBere Kin
der zeigen oft ein flaches FuBgewolbe, ohne gleichzeitige Prona
tion, was dann als physiologisch anzusehen ist und nicht mit Ein
lagen behandelt werden solI. Eine geringere oder groBere Wolbung 
hangt vielfach vom Baustiel des FuBes ab; ein langer schmaler 
FuB wird nie eine so hohe Wolbung haben wie ein kurzer breiter 
FuB, ohne deshalb schlechter zu sein. 
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Der Einfluf3 der Inkretdriisen auf die Skeletentwicklung. 

Das Skelett ist das hauptsachlichste Erfolgsorgan des Wachs
tumstriebes und, wo Anomalien dieser Funktion vorliegen, erkennt 
man sie in erster Linie am Verhalten des Skelets. Das Wachs
tum und damit die Skeletformation wird von der Schilddriise, yom 
Hypophysenvorderlappen, von den Keimdriisen und wahrschein
lich auch von der Thymus und der Nebennierenrinde beeinfluBt; 
nach experimenteller Entfernung der Epithelkorperchen und del' 
Thymus treten qualitative Storungen des Knochenaufbaues auf, 
die histologisch dem Bilde der Rachitis und der Osteomalacie 
entsprechen: das neugebildete Knochengewebe - es findet ja be
kanntlich das ganze Leben hindurch ein Umbau mit Resorption 
und Neubildung von Knochengewebe statt - bleibt unverkalkt 
oder verkalkt nur mangelhaft. 

Es untersteht offenbar der Umbau des Knochens mit seiner 
auBerst prazisen gegenseitigen Anpassung von Apposition und 
Resorption bis zu einem gewissen Grade auch einer hormonalen 
Regulation, an der hauptsachlich die Hypophyse beteiligt ist. Die 
Harmonie von Apposition und Resorption wird nicht nur in quanti
tativer Hinsicht gewahrt, sondern es wird auch die Qualitat des 
Knochenansatzes, die Kongruenz der Gewebs- und Kalkapposition 
am Knochen, die Kalkassimilationsfahigkeit des osteoiden Gewebes 
durch den endokrinen Apparat gewahrleistet. Die Knochengewebs
apposition ist auch auf statische Reize eingestellt. An den Ver
kalkungsvorgangen ist aber das Inkretsystem weitgehend beteiligt 
und man findet bei den Storungen in der Verkalkung der Knochen 
haufig klinisch nachweisbare Funktionsstorungen oder -ande
rungen des Blutdriisensystems, wobei den endokrinen Einfliissen 
zweifellos auch eine atiologische Bedeutung zugesprochen werden 
muB. Die verschiedensten Blutdriisen stehen mit dem inter
mediaren Kalkstoffwechsel in Beziehung, Epithelkorperchen und 
wahrscheinlich Thymus nehmen auf die Kalkaufnahmefahigkeit 
des neugebildeten osteoiden Gewebes EinfluB. 

Genaueren Einblick in diese Zusammenhange besitzen wir nicht 
und wissen auch nicht, wieweit die verschiedenen klinischen und 
anatomischen Befunde am Hormonapparat ursachliche }~aktoren 
und wieweit sie kompensatorische Vorgange darstellen. 

7* 



Die Muskulatur. 

Die Entwicklung der ltluskulatur. 

Die glatten Muskeln entwickeln sich ohne besondere Anlagen 
aus sich verlangernden Zellen des Mesenchyms, die sich mitotisch 
teilen und zeitlebens den Charakter einkerniger Zellen beibehalten. 

Die Muskeln an der Innenflache der Membranae propriae einiger 
Drusen (z. B. der SchweiBdrusen) sowie die Binnenmuskeln des 
Auges entstehen aus den Zellen des Ektoderms. 

Die quergestreifte Stamm- und Skelettmuskulatur geht der 
Hauptmasse nach aus eigentumlichen Primitivorganen, den Ur
segmenten zu beiden Seiten der Chorda dorsalis hervor; aber nicht 
aIle Muskeln haben einen segmentalen Ursprung, so entstehen 
die Hautmuskeln, die Kopf-, Augen- und Gesichtsmuskeln, die 
Muskelu der Halseingeweide und am Beckenausgang, sowie die 
Herzmuskulatur ohne nachweislichen Zusammenhang mit den 
Myotomen selbstandig an Ort und Stelle aus dem Mesenchym. 
Die quergestreifte Substanz tritt in den Myoblasten (den zunachst 
polyedrischen Zellen der Muskelplatte) schon fruhzeitig in Form 
vou Faden auf. 

Die Dickenzunahme der Muskeln erfolgt hauptsachlich durch 
die VergroBerung der einzelnen Fasern, in geringerem Grade durch 
die Vermehrung der Fasern. Die embryonalen Muskelfasern be
sitzen noch kein Sarkolemma, dieses tritt bei menschlichen Embry
onen erst im 8. Monat auf. 

Selbst beim Neugeborenen sind nicht aIle Myoblasten auf
gebraucht. Man findet an der Oberflache mancher Muskeln noch 
Reservematerial, aus dem hier durch Neubildung von Muskelfasern 
eine Art appositionellen Wachstums der Muskeln stattfindet. Das 
Wachstum der Muskeln ist aber, ahnlich wie das des Knochen
gewebes, nicht ein durchaus kontinuierliches; es kommt in seinem 
Laufe auch zu Zerstorungen von Muskelsubstanz, zu Sarkolyse. 

Das postnatale Wachstum der Skelettmuskeln beruht nahezu 
ganzlich auf einer Volumszunahme der einzelnen Muskelfasern und 
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nicht auf einer Zunahme ihrer Zahl. MCCALLUM schatzt, daB die 
Muskelfasern des M. Sartorius an Zahl um ungefahr 10% zu
nehmen, daB sich hingegen der Querschnitt der Fasern von der 
Geburt bis zur Reife um 800% vergroBert. 

Nach THEILE betragt der Anteil der Muskulatur am Korper
gewicht bei der Geburt ungefahr ein Viertel. Wahrend der ersten 
Kindheit wachsen die Muskeln nicht so schnell wie die iibrigen 
Anteile des Korpers, im spateren Kindesalter jedoch nehmen sie 
so rapid an Masse zu, daB sie in der Pubertat bereits so wie im 
spateren Leben 35-45% des Korpergewichtes ausmachen. Die 
absolute Gewichtszunahme der Muskulatur von der Geburt bis 
zur Reife ist individuell sehr verschieden, im allgemeinen betragt 
sie ungefahr das 40fache, also etwa doppelt so viel als die Ge
wichtszunahme des Korpers. 

Das Gewicht derMuskulatur betragt in % des Korpergewichtes 
nach THEILE: 

beim N eugeborenen 
" Kleinkind . . . . 

mit 6 Jahren .. 
beirn erwachsenen Mann 
bei der erwachsenen Frau 

20-22% 
16,6 
21,7 
35,9 
33 

Die Massenvermehrung der Muskulatur ist nicht bei allen 
Muskelgruppen gleich groB. Beim Neugeborenen sind die Muskeln 
der unteren Extremitaten in ihrer Massenentwicklung noch weit 
hinter denen des Stammes zuriick. Beim Neugeborenen betragt 
die Muskulatur des Kopfes und des Stammes ungefahr etwas 
iiber 40% von dem Gewicht der gesamten Muskulatur, wahrend 
dieser Wert beim Erwachsenen 25-30% ausmacht. Der Anteil 
der Beinmuskeln hingegen wachst von etwas mehr als 40% im 
Laufe der Kindheit auf 55% vom Gesamtmuskelgewicht, die Arm
muskulatur von 18 auf 20%. Diese Werte von SCAMMON fiir die 
Muskeln der oberen Extremitat sind etwas niedriger als die von 
HASSELWANDER angegebenen, nach denen die Masse der Arm
muskeln von 27,15% beim Neugeborenen auf 28,37% beim Er
wachsenen anwachst. 

An dem starken Massenwachstum der Muskulatur hat so mit 
die untere Extremitat den groBten Anteil, wahrend der Anteil der 
oberen Extremitat an der Gesamtmasse der Muskeln nur eine 
unbedeutende Veranderung erfahrt. 1m Sauglingsalter andert sich 
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das relative Gewicht der Gesamtmuskulatur noch nicht wesent
lich, doch zeigen sich schon hier einige Verschiebungen: So macht 
die Bauchmuskulatur beirn Saugling raschere Fortschritte in der 
Massenzunahme als das Zwerchfell und der M. quadratus lumborum. 
Entsprechend den Proportionen des Neugeborenen sind die Bauch
muskeln bei ihm von relativ viel gro.Berer Ausdehnung als beim 
Erwachsenen. Die voluminosen Bauchorgane wOlben die Bauch
decken viel starker vor, die Fasern des M. obliquus abdominis 
externus sind daher von gro.Berer Lange als beirn Erwachsenen. 
An der Aponeurosenplatte sind oberflachliche Faserziige auffallend, 
welche die Ziige der Aponeurose ungefahr rechtwinkelig schneiden 
und die beim Erwachsenen nie so kraftig ausgebildet erscheinen 
wie beirn Neugeborenen. Sie sind eine Folge der Dehnung der 
Aponeurose durch die vordrangenden Baucheingeweide. 

Zwischen den beiden Mm. recti des Neugeborenen klafft eine 
relativ breite Diastase, die sich auch nach oben bis zum Rippen
winkel hinzieht. Diese diinne,· dichtgewebte Sehnenplatte ent
spricht der Linea alba des Erwachsenen, der sie an Breite auch 
in absolutem MaB gleichkommt. 

Die Asymmetrie in der Muskelmasse der beiden Korperhalften 
besteht bemerkenswerter Weise schon beirn Neugeborenen. Die 
Vorderarmmuskeln der rechten Seite iibertreffen nach THEILE 

schon zu dieser Zeit die Muskeln der linken Seite, was auch mit 
der schon beirn Neugeborenen verschieden starken Druckkraft der 
Hande (QUETELET) in Einklang steht. 

Entsprechend den sehr verschiedenen Anforderungen verhalten 
sich die Muskeln des Neugeborenen abweichend von denen des 
Erwachsenen. So z. B. hat die Kaumuskulatur des Neugeborenen 
relativ langere Fleischfasern und kiirzere Sehnenanteile, gering 
ausgebildete Sehnenspiegel und schwachere Fiederung, befindet 
sich also in einem weniger differenzierten Zustand, der in Ein
klang steht mit der freien Beweglichkeit des ebenfalls weniger 
differenzierten Kiefergelenkes. Ahnliches gilt auch fiir aHe anderen 
Muskeln. 

Die funktionellen Eigenschaften der kindlichen Muskeln. 

Jeder einzelne Muskel im Korper ist stets etwas iiber seine 
natiirliche Lange gedehnt, soda.B er bei jeder Gelenkstellung eine 
gewisse Spannung besitzt. Die Spannung des Muskels ist aber nicht 
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nur eine rein passive, sondern sie ist auBerdem durch den Tonus 
des Muskels bedingt, der ein Ausdruck der Lebenstatigkeit des 
Muskels ist (LUCIANI) und von der nervosen Versorgung abhangt. 

Charakteristisch fiir das friihe Kindesalter ist das Uberwiegen 
des Tonus der meisten Beugergruppen iiber ihre streckenden 
Gegenspieler (SPITZY), was man wohl als ontogenetische Erinnerung 
an die phylogenetische Stufe des vierfiiBigen Ganges auffassen kann. 
Es sei an die Korperhaltung des Embryo und des schlafenden 
Sauglings erinnert und an das Bestehenbleiben einer Halbbeuge
stellung der am langsten in dieser Gewohnheit verharrenden Knie
und Hiiftgelenke der Kleinkinder und im Beginn des Schulalters. 
Gegen das 7. Jahr sich ausgleichend erhalt sich aber eine Riick
fallsneigung nach Erkrankungen und bei allgemeiner Schwachlich
keit oder Uberbelastung durch die Schulbank. Entsprechend diesem 
Uberwiegen des Tonus der Beugemuskulatur sollen im Kindes
alter beim Turnen im ganzen die Ubungen der Beuger iiberall 
gegen die der Strecker auch des Rumpfes zuriicktreten (NOEG
GERATH-AzONE). 

1m ganzen ist der Tonus beim Kinde geringer als beim Erwach. 
senen, was besonders deutlich wird in der Periode der Streckung. 
Damit steht in Zusammenhang, daB die Gelenke einen groBeren 
Bewegungsumfang der artikulierenden Knochen gestatten; so kann 
man bei Kindern haufig eine starke Uberstreckung des Ellbogen
gelenks beobachten; bei der erwachsenen Frau, deren Muskeltonus 
gleichfalls geringer bleibt als er beim Mann ist, findet sich diese 
Uberstreckbarkeit ebenfalls haufig. 

Die Weichheit des kindlichen Bewegungsapparates ist also 
wesentlich eine Eigenschaft seiner Muskulatur. An den "weichen" 
Bewegungen der Kinder - und jungen Tiere - haben die Muskeln 
mit ihrem geringeren Tonus, ihrer starkeren Dehnbarkeit und dem 
geringeren und noch nicht eingeiibten Widerstand der Antagonisten 
den groBten Anteil. 

WERTHEIM fand bei einem Ijahrigen Kind einen Elastizitats
koeffizienten (in kg) von 1,271 (gemessen am M. sartorius) wahrend 
er bei Erwachsenen nur 0,35---0,85 betrug. 

Nach HUETER sowie nach FWK ist die Muskellange bei Feten 
und Neugeborenen der zusammengekauerten Haltung im Uterus 
angepaBt und die Beugemuskeln des Knies sind zu kurz. Nach 
der ersten Lebenszeit besteht jedoch im Sauglingsalter eine 
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solche Insuffizienz nieht mehr. 1m Kleinkindesalter kann der 
Kopf leicht mit den gestreckten Beinen in Beriihrung gebracht 
werden. Spaterhin werden jedoch solche Bewegungskombinationen 
nicht mehr geiibt, sondern es dominiert der Mechanismus des 
Ganges und die zweigelenkigen Muskeln des Beines werden immer 
nur fiir die Wirkung auf eines dieser Gelenke in Anspruch ge
nommen. Durch diese einseitige Beanspruchung vermindert sich 
auch die Fahigkeit dieser Muskeln iiber die zwei iibersprungenen 
Gelenke hinweg gedehnt zu werden. 

Die Untersuchungen von HASSELWANDER sprechen dafiir, daB 
die Gelenkigkeit der Kinder teilweise auf die groBere Lange ihrer 
Muskelfasern (im Verhaltnis zur Sehne) zuriickzufiihren ist, welche 
wiederum eine funktionelle Anpassung an die freien, noch nicht 
in bestimmte Bahnen geleiteten Bewegungen des jungen Kindes 
bedeutet. Die abnorme Beweglichkeit, die wir bei rachitischen 
Kindern finden, beruht auf einer krankhaften Schlaffheit der 
Muskulatur. In der Muskulatur rachitischer Kinder hat BING 
bestimmte histologische Veranderungen nachweisen konnen, die 
er zu dieser abnormen Schlaffheit in Beziehung bringt; ferner fand 
er eine Herabsetzung der elektrischen Erregbarkeit dieser Muskeln. 

Aus den Bereehnungen von FELDMANN geht hervor, daB die 
absolute Muskelkraft - das ist die Kraft, welche Muskelsubstanz 
von 1 em 2 Quersehnitt auszuiiben vermag - innerhalb einer Mus
kelgruppe wahrend der versehiedenen Altersstufen keine Anderung 
erfahrt. Unter dieser Annahme ist die Masse der Muskulatur 
maBgebend fiir die Gesamtmuskelleistung des Kindes und es ergibt 
sich daraus, daB die Arbeitsleistung des Kindes, entsprechend 
seiner absolut und relativ geringeren Muskelmasse, in gleicher 
Weise nicht nur absolut, sondern auch relativ geringer ist als die 
des Erwachsenen. Der kindliche Organismus ist immerhin fUr relativ 
groBe, plotzliche Beanspruchungen, die jedoch nur kurze Zeit dauern 
diirfen, geeignet, halt aber Dauerbeanspruchungen nicht stand. 

Bei der Betraehtung der Zunahme der muskularen und korper
lichen Leistungskraft im Kindesalter ergibt sich, daB in allen 
Altersstufen die Madchen - von reinen Geschicklichkeitsiibungen 
abgesehen - geringere Leistungen aufweisen als die Knaben. 
Stellt man den jahrlichen Leistungszuwaehs graphiseh dar, so 
findet man zuerst einen steilen Kurvenanstieg, in den spateren 
Altersstufen aber immer eine zum Tell sehr starke Abflachung des 
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jiihrlichen Leistungszuwachses. Diese Bremsung des jahrlichen 
Leistungszuwachses erweist sich als geschlechtsgebunden; sie tritt 
beim Madchen fruher, beim Knaben spater ein, und zwar um die 
Zeit der Geschlechtsreife; die Madchen werden innerhalb ihrer 
Pubertat in dem AusmaB ihres jahrlichen Leistungzuwachses so 
herabgedruckt, daB sie dann fur einzelne Ubungen praktisch nichts 
mehr hinzulernen und somit noch starker hinter den - zu der 
Zeit in ihren Leistungen noch stark zunehmenden Knaben -
zuruckbleiben. 

QUETELET bestimmte mit dem Dynamometer die Druckkraft 
der Rande in kg und kam zu folgenden Ergebnissen: 

Alter 

6 Jahre 
7 

" 8 
" 9 
" 10 
" 11 
" 12 
" 13 
" 14 
" 15 
" 16 
" 20 
" 30 
" 

Alter 

6 Jahre 
7 
8 
9 

10 
11 
12 
13 
14 
15 
16 
20 
30 

" 
" 
" 
" 
" ,. 

" 
" 
" 
" 

I 

Knaben 
--

I 
beide I reehts links 

Hande I 
I 

10,3 I 4,0 I 2,0 
14,0 I 7,0 

I 
4,0 

17,0 7,7 4,6 
20,0 8,5 5,0 
26,0 9,8 8,4 
29,2 , 10,7 9,2 
33,6 13,9 11,7 
39,8 16,6 15,0 
47,9 , 21,4 18,8 
57,1 

~ 
27,8 22,6 

63,9 32,3 26,8 
84,3 i 39,3 37,2 

I 
89,0 I 44,7 41,3 

Verhaltnis von reehter: linker Hand 
----------

Knaben 
rechts: links 

2,0 
1,75 
1,65 
1,7 
1,15 
1,15 
1,15 
1,12 
1,12 
1,2 
1,2 
1,05 
1,07 

! 

I 

I 

- ------------- .... _---

Miidehen 
reehts: links 

1,3 
1,2 
1,15 
1,22 
1,45 
1,35 
1,20 
1,05 
1,03 
1,15 
1,1 

Miidehen 
, 

beide 
Hande I 

reehts links 

I 

11,8 3,6 2,8 
15,5 4,7 4,0 
16,2 5,6 4,8 
19,5 8,2 6,7 
23,0 10,1 7,0 
26,7 11,0 8,1 
33,4 13,6 11,3 
35,6 15.0' 14,1 
37,7 17,3 16,6 
45,2 22,0 19,4 
52,6 , 25,6 23.1 

Zuwarhs 
~~-------- -------

Knaben I Madchen 
--------- -

rechts links i reehts j 

+3,0 + 2,0 i 
-,-0,7 + 0,6 'I 

+0,8 + 0,4 I +1,1 
+1,3 + 3,4. +0,9 
+0,9 + 0,8 ! +2,6 
+3,2 + 2,5 i +1,9 
+2,7 + 3,3 +0,9 
+4,8 + 3,8 +2,6 
+6,4 +- 3,8 +1,4 
+3,5 I + 4,2 +2,0 I 

-'-. 7,0 + 10,4, + 4,7 
+5,4 I + 4,1 +3,6 

links 

+1,2 
+0,8 
+1,9 
+0,3 
+1,1 
+3,2 
+2,8 
+2,5 
+2,8 
+3,8 



lO6 Die Muskulatur. 

Uber die Wirkung des Trainings, speziell im Kindesalter, kann 
man sich mit BRUCKE etw'a folgende Vorstellungen machen: Man 
kann mit ziemlicher Sicherheit annehmen, daB die Durchblutung 
der trainierten Muskulatur besser ist als die der nicht trainierten. 
Hierfiir sorgt einerseits das kraftigere Herz trainierter Individuen, 
.anderseits ist aber auch zu erwarten, daB das Netz der Blut
kapillaren im Muskel bei fortschreitendem Training feinmaschiger 
wird, daB ein solcher Muskel also besser ernahrt und rascher von 
Schlacken befreit werden wird, als ein nicht trainierter. Sicher 
werden auch die Bindegewebsteile des Muskels, seine Sehnen und 
Fascien, und die Bandapparate der Gelenke durch die erhohte 
Inanspruchnahme gefestigt, und das gleiche diirfte fiir die Knochen 
geIten, an denen die trainierten Muskeln angreifen; so ist es um
gekehrt bekannt, daB eine Lahmung oder langer dauernde Untatig
keit einzelner Muskelgruppen teilweise zu einer Entkalkung der 
von ihnen zu bewegenden Skeletteile fiihrt. Bei der Volumszu
nahme wiederholt abnorm stark in Anspruch genommener Muskeln 
handelt es sich um eine Verdickung nicht aber um eine Vermehrung 
ihrer einzelnen Fasern. Da aber festgestellt wurde, daB die Zahl 
der Nervenfasern in verschiedenen Nervenstammen auch noch nach 
der Geburt zunimmt, so ware es nach BRUCKE moglich, daB im 
Kindesalter korperliche Ubungen mit von EinfluB werden konnen 
.auf die Zahl der noch weiter zu den Muskeln hinwachsenden, 
motorischen Nervenfasern und vielleicht auch auf die Faserzahl 
der Muskeln selbst. 

Hat die Muskulatur ihren Ansatzpunkt verloren, so atrophiert 
sie nicht nur im Verhaltnis zur anderen Seite, sondern sie folgt 
.auch nicht dem allgemeinen Korperwachstum, Das ist die Ursache, 
warum bei Amputationen im Kindesalter der Stumpf mit der Zeit 
konisch wird (ROST). 

Die Bursae submusculares und subfasciales und die Sehnen
scheiden sind bei der Geburt praktisch vollkommen entwickelt. 
Die subcutanen Schleimbeutel sind beim Neugeborenen variabler 
und konnen gelegentlich noch unvollstandig ausgebildet sein. Wenn 
sie bei der Geburt noch fehlen, so entwickeln sie sich wahrend der 
ersten Lebensjahre. 



Die Inkretdriisen. 

Wesen und Wirkungsweise der Hormone 

Die innersekretorischen Organe geben ihre Stoffe direkt an 
das Blut oder an die Lymphe abo Dadurch, daB Stoffe in 
dem einen Organ erzeugt und mit dem Blute zu einem anderen 
Organ hingetragen werden und hier Wirkungen ausiiben konnen, 
ist die Moglichkeit einer chemischen Korrelation zwischen den 
verschiedenen Teilen des Korpers gegeben, im Gegensatz, oder 
besser gesagt in Erganzung zu der nervosen Korrelation, bei der 
Einfliisse von einem Teil des Korpers auf einen anderen durch 
Vermittlung des Nervensystems iibertragen werden; wahrend die 
nervose Korrelation schnell eintretende, aber meist auch schnell 
voriibergehende Wirkungen vermittelt, ist die chemische Korre
lation natiirlich durch viellangsamer eintretende, aber dafiir auch 
um so Hinger anhaltende Wirkungen ausgezeichnet. 

Die Hormonproduktion wird durch den Bedarf des Organismus 
geregelt. Wie dies geschieht, entzieht sich vorlaufig unserem ge
naueren Verstandnis. Jedenfalls geschieht es aber zum Teil auf 
nervosem, zum Teil auch auf hormonalem Wege. Partielle Ent
fernung eines Hormonorganes wird durch kompensatorische Mehr
leistung des Restes ausgeglichen. 

Die machtigsten Fortschritte des Wachstums und der Ent
wicklung liegen beim Menschen innerhalb der ersten 3 Fetal
monate. Das Schwergewicht der Differenzierung und des Wachs
tums liegt also vor der Zeit, in welcher die eigenen innersekre
torischen Driisen des Fetus friihestens anfangen konnten zu funk
tionieren. Die Entwicklung kann aber auch ohne Hilfe der miitter
lichen Hormone fortschreiten, da sich z. B. auch Feten von thy
reoidektomierten Muttertieren nahezu normal entwickeln. Es 
muB also angenommen werden, daB in den ersten Stadien die 
immanente Wachstums -und Entwicklungstendenz zur Auswirkung 
kommt, wahrend erst in den spateren Stadien die inneren Sekrete 
fordernd, unter Umstanden vielleicht auch hemmend wirken 
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(THOMAS). Der Blutdriisenapparat hat sich allmahlich ausgebildet 
als Kondensator und als Multiplikator gewisser Erbanlagen (Wachs
tum usw.), als Speicherer der bei den nieder organisierten Lebe
wesen im Chromosomenapparat jeder einzelnen Korperzelle ent
haltenen Potenzen (J. BAUER). Die Tatigkeit der Hormone kann 
nur eine ausbauende, entwicklungsbeschleunigende oder verlang
samende sein. Sie kann niemals etwas aus sich heraus bilden und 
dient nur dazu, den Organisationsplan der betreffenden Spezies 
verwirklichen zu helfen. Niemals wiirde eine Spezics, wenn ihr 
die endokrinen Organe einer anderen eingepflanzt werden konnten, 
etwa sich zu dieser umwandeln oder auch nur einen Ubergang 
zu dieser bilden. Die inneren Sekrete sind viel mehr in weitestem 
Umfang unabhangig von der Spezies, ja sogar von den groBen 
Klassen im Tierreich, von denen sie stammen. 

Neben Hormon und Nervensytem ist noch ein anderes Moment 
fUr die Regulation von Zell- und Gewebsvorgangen von Bedeutung: 
Das Elektrolytengleichgewicht. Die Ansammlung und Verteilung 
der Elektrolyten spielt bei der physiologischen Wirksamkeit der 
einzelnen Hormone eine auBerordentlich groBe Rolle. Bald fOrdert 
die lonenkonzentration des Blutes und der Gewebe die Wirksam
keit der Hormone, bald hemmt sie sie. Die Wirkung der Hormone 
ist mithin keineswegs konstant, sondern immer von der Zusammen
setzung des lonenmilieus abhangig. Die Verteilung der lonen steht 
aber nach ZONDEK unter dem EinfluB des sympathischen und 
parasympathischen N ervensystems. 

Die endokrinen Driisen diirften schon in der spateren Fetalzeit, 
wenigstens teilweise ihre spezifische Funktion ausiiben. Die Hor
monbildung der fetalen Blutdriisen ist aber vielleicht nur gering 
und der miitterliche Organismus diirfte im allgemeinen mit den 
Hormonen seiner zum Teil deutlich vergroBerten endokrinen 
Driisen das fetale Blutdriisensystem unterstiitzen. 

Der "Obergang miitterlicher Hormone auf den Fetus scheint 
sichergestellt durch die Schwangerschaftsreaktionen der Neu
geborenen (Hexenmilch, Genitalblutungen, relative Riickbildung 
der Genitalorgane, aber auch der Thyreoidea nach der Geburt); 
der "Obergang fetaler Hormone auf die Mutter scheint ebenfalls 
durch FaIle von vikariierender Hyperfunktion und Hypertrophic 
von fetalen Organen bei Schadigung und lnsuffizienz der miitter
lichen inneren Sekretion festgestellt. 
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Sind also einige von den inneren Sekreten schon langere Zeit 
vor der Geburt vorhanden, so ist nach THOMAS anzunehmen, daB 
sie in die Gewebe gelangen und die entsprechenden, in genugender 
Menge vorhandenen mutterlichen Sekrete vermehren, ohne irgend
wie qualitativ oder quantitativ von Bedeutung zu sein. 

Wahrend der Geburt kann es zu Blutaustritten in den paren
chymatosen Organen und auch in den Drusen mit innerer Sekretion 
kommen. Damit ist eine gewisse Schadigung der nunmehr ihre 
volle Tatigkeit aufnehmenden innersekretorischen Drusen verbun
den und man konnte von einer gewissen relativen Insuffizienz 
des endokrinen Systems beim Neugeborenen sprechen. Je Ull

reifer das Neugeborene ist, desto absoluter wird diese Insuffi
zienz der endokrinen Drusen. 1m 4. und 5. Embryonalmonat ist 
noch keine menschliche Frucht lebensfahig, auch wenn sie unter 
Vermeidung jeglichen Geburtstraumas in die optimalsten Lebens
verhaltnisse versetzt wiirde. Es besteht eine "absolute Lebens
schwache" , die zum Teil wenigstens in dem mangelhaften Zu
sammenspiel und in del' weitgehenden Insuffizienz der endokrinen 
Drusen (auch in ihrem Zusammenhang mit dem vegetativen 
System) ihre Ursache hat (THOMAS). 

Nach dem fruhen Sauglingsalter diirften bis zum Beginn der 
Pubertat grobe Schwankungen in del' Tatigkeit der innersekre
torischen Drusen unter normalen Verhaltnissen nicht mehr vor
kommen, wenn auch mit FERTIK, MAJANZ und MONOSSOHN anzu
nehmen ist, daB jeder Wachstumsperiode ihre eigene endokrino
logische Formel entspricht. 

Was beim Kind an Wachstum erfolgt, ist im wesentlichen 
noch die Fortsetzung des autochtonen Wachstums und del' art
eigentumlichen Entwicklung, allerdings getrieben von del' Aktion 
del' Wachstumsdrusen. Ob die Hormone nur auf den Stoffwechsel 
wirken oder auch auf das Wachstum, hangt davon ab, ob das 
Objekt, welches ihrer Wirkung unterliegt, ein noch wachstums
fahiger Organismus ist oder ein ausgewachsener. 

Fur den Beginn der fetalen Hormonwirkung ist es sichel' nicht 
allein maBgebend, ob das Hormon vorhanden ist, sondern auch 
ob das Organ, auf welches dasselbe einzuwirken hat, an dem chromo
somal bestimmten Zeitpunkt angelangt ist, wo es reaktionsfahig 
ist. Z. B. wenn es auf die Menge des Hypophysenhormons ankame, 
so muBte bei del' Uberschwemmung auch des Embryos mit mutter-
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lichem Hormon sofort die Funktion der fetalen Geschlechtsdriisen 
beginnen. 

Die Hormone werden ebenso wie die Vitamine offenbar in der 
letzten Zeit der Graviditat gespeichert. THOMAS glaubt, daB die 
Labilitat, welche nach dem ersten Trimenon beginnt (Rachitis, 
Spasmophilie usw.), vielleicht durch ErschOpfung der Depots bei 
Insuffizienz der eigenen innersekretorischen Driisen des Sauglings 
bedingt sein konnte. . 

Die Thymusdriise. 

Die Anatomie der Thymus. Die Thymus entwickelt sich ganz 
iiberwiegend aus einer ventralen Ausbuchtung der dritten Kiemen
tasche. Beim Menschen beginnt diese Entwicklung in der 4. Em
bryonalwoche, im 5-7 mm Stadium des Embryos. Die beiden 
paarigen Thymusanlagen wachsen caudalwarts, schniiren sich dann 
yom Schlundepithel ab und konfluieren in der Mittellinie. Rudi
mentare Haufchen von Thymusgewebe konnen auf dem Wege 
liegen bleiben. Aus der urspriinglich rein epithelialen entodermalen 
Thymusanlage entwickelt sich nun bei Embryonen von 30-40 mm 
Lange unter Mitwirkung des umgebenden Mesenchyms die cha
rakteristische Struktur des aus einzelnen kleinen Lappchen zu
sammengesetzten Organs. Wie insbesondere HAMMAR gezeigt hat, 
wird die epitheliale Thymusanlage yom Mesenchym durchwachsen 
und mit aus den GefaBen desselben auswandernden Lymphocyten 
durchsetzt. Die Epithelstrange werden auseinandergedrangt und 
zu einem epithelialen Reticulum umgewandelt, in dessen Maschen 
die massenhaft einwandernden Leukocyten Platz finden. Nun er
folgt die Differenzierung in Rinde und Mark in jedem der durch 
bindegewebige Septen voneinander getrennten kleinen Lappchen. 
Die dunkler erscheinende, dichter gefiigte Rindenschicht enthalt 
kleinere und protoplasmaarmere Reticulumzellen und viel reich
lichere Lymphocyten als das lockerer gefiigte Netzwerk der Mark
schicht, welches aus plasmareichen, sternformig verastelten, unter
einandermitihrenAuslaufernzusammenhangendenReticulumzelien 
besteht. In der Markschicht findet man auch die HASSALschen 
Korperchen, welche den Eindruck eines von innen nach auBen 
allmahlich verhornendenEpithelbaliens machen (A. KOHN). Neben 
diesenkonzentrischgeschichtetenHASSALschenKorperchenkommen 
auch irregulare epitheliale Zellverbande im Thymusmark vor. 
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Die Blutversorgung der Thymus erfolgt aus Asten der Arteria 
mammaria interna, das venose Blut wird in die Vena anonyma 
sinistra abgeleitet. 

Die Thymusnerven entstammen in ihrer Gesamtheit aus dem 
vagosympathischen Herzgeflecht; sie vereinigen sich im Ganglion 
cardiacum Wrisbergi als dem gemeinsamen Knotenpunkt. 

Der anatomische Bau der Thymusdriise hat gewisse Ahnlich
keit mit dem der lymphatischen Organe. Das Reticulum der Thy
mus ist aber nicht wie bei den lymphadenoiden Organen mesen
chymalen, sondern entodermal-epithelialen Ursprungs. Hierdurch 
kommt die Thymus in die engste genetische Verwandtschaft mit 
der Schilddriise und den Epithelkorperchen, worauf BAUER be
sonders aufmerksam gemacht hat; diese drei Driisen sind entwick
lungsgeschichtlich branchiogener Natur. Nur der mesenchymale 
Anteil der Thymus, welcher aus den in das epitheliale Reticulum 
eingewanderten Lymphocyten gebildet wird, ist wesensverwandt 
mit den lymphadenoiden Organen. 

Welche Bedeutung diesem mesenchymalen Anteil der Thymus, 
den eingewanderten Lymphocyten zukommt, wissen wir zwar 
nicht, beobachten aber, daB die Thymus seinetwegen an den Ver
anderungen teilnimmt, welche das ganze lymphatiscbe System des 
Organismus betreffen. 

Durch die Abwanderung der lymphocytaren Elemente im Laufe 
der physiologischen Altersinvolution tritt der epitheliale Charakter 
des Organs deutlicher hervor. 

Eine Lymphdriise ist die Thymus somit selbst nicht. Die mor
phologische Ahnlichkeit besteht in dem gemeinsamen Besitz an 
Lymphocyten, als welche die Rundzellen der Thymus wahrschein
lich anzusprechen sind. In den dadurch bedingten gemeinsamen 
Beziehungen zum Fettgewebe, vielleicht auch zum Vorgang der 
"Entgiftung" bestehen funktionelle Beriihrungspunkte. Es ist 
moglich, daB die bei manchen endokrinen Krankheiten groB ge
wordene Thymus Hormone aussendet, welche die Lymphdriisen 
zur Ausschiittung ihrer Zellen bewegen. 1m Hunger schwindet die 
Thymus viel schneller als die Lymphdriisen. 

Der Nachweis, daB die Thymus nicht einfach den Lymphdriisen 
gleichzusetzen ist, sondern eine epitheliale Grundsubstanz hat, 
zeigt, daB auch anatomisch die Auffassung gerechtfertigt ist, daB 
die Thymus ein sekretorisches Organ ist. 
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Die Druse hat ihre Hauptfunktion offenbar in der friihen Kind
heit und wird in der Folgezeit bald von anderen innersekretorischen 
Driisen unterstiitzt. Anatomisch driickt sich diese mit dem Alter 
abnehmende Bedeutung der Thymus im Haushalt des Organismus 
.darin aus, daB sie in der friihesten Kindheit das relativ groBte Ge
wicht und den groBten Umfang hat, um sich spater zuriickzubilden. 
Beim Erwachsenen findet man bekanntlich normalerweise in der 
Hauptsache nur einen Fettlappen an Stelle der Thymus. 

Wie die beigegebene Tabelle von HAMMAR zeigt, nimmt das 
absolute Thymusgewicht bis zur Pubertat noch zu; diese Zunahme 
bleibt aber hinter der allgemeinen Korpergewichtszunahme weit 
zuriick. 

Alter 

Reife Neugeborene 
1.- 5. Jahr 
6.-10. 

11.-15. " 
16.-20. " 
21.-25. 
26.-30. 
31.-35. " 
36.-45. 
46.-55. " 
56.-65. 
66.-90. " 

Thymuskorper in Gramm 
Grenzwerle des Normalen Durchschnittswerle 

7,29-25,50 
8,00-48,00 

13,00-48,00 
19,00-43,32 
15,90-49,70 
9,50-51,00 
8,30-51,51 
9,00-37,00 
5,91-36,00 
6,00-45,00 
2,07-27,00 
3,00-31,00 

15,15 
25,68 
29,42 
29,41 
26,24 
21,05 
19,54 
20,17 
19,03 
17,32 
14,30 
14,06 

Almliches gilt auch fiir die Zahl der HASSALschen Ktirperchen. 

Alter 

Reife Neugeborene 
1.- 5. Jahr 
6.-lO. " 

11.-15. 
16.-20. " 
21.-25. " 
26.-30. 
31.-35. 
36.-45. " 
46.-55. 
56.-65. 
66.-90. " 

I 
Anzahl der HAssAL-Korperchen im ganzen Organ 

(Dnrchschnittswerte in Klammer) 

443,390-1,616,188 (1,059,197) 
228,928-5,115,889 (l,490,127) 
290,037-3,188,622 (1,391,618) 
634,308-3,380,970 (l,55l,979) 
120,087-1,661,470 ( 704,135) 
140,672-1,374,165 ( 492,591) 
99,705- 809,793 ( 378,5l6) 
67,914- 908,139 ( 305,622) 
78,814- 618,517 ( 262,482) 
11,400- 255,150 ( 91,767) 
4,704- 253,464 ( 97,325) 

0- 175,392 ( 53,573) 

Die Thymus weist in den verschiedenen Altersperioden ver
schiedenartige Struktur auf. Sie besteht, wie erwahnt, aus Paren-
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chym und Interstitialgewebe, das Parenchym wiederum aus Rinde 
und Mark. Das Mark enthalt HASSALsche Korperchen verschie
dener GroBe und Beschaffenheit, und aile diese Bestandteile 
variieren in den verschiedenen Altersstadien an Menge. Bei der 
Beurteilung des Involutionszustandes ist die Menge des Parenchyms 
und nicht die GroBe des Organs das entscheidende Moment. 1m 
postpuberalen Zustand uberwiegt haufig das Fettgewebe. Die 
Rinde wird zur Zeit der Altersinvolution vielfruher und inhoherem 
Grade reduziert als das Mark. Die Pubertat bildet den Wende
punkt der Entwicklung des Organs, bzw. der Entwicklung des 
Parenchyms, Marks und der HASsALschen Korper, wahrend die 
lymphocytenreiche Rinde schon im Alter von 6-10 J ahren ihre 
hochste Ausdehnung erreicht. 

Das akut Variable am Thymusparenchym ist sein Lympho
cytengehalt und der Gehalt an HASsALschen Korperchen. Es be
steht eine lokale mitotische Vermehrung der Rindenlymphocyten 
einerseits, Auswanderung derselben anderseits. Die Norm steilt 
eine Art Gleichgewichtslage beider V organge dar, eine Gleichge
wichtslage, in welche durch krankhafte Einflusse eingegriffen wer
den kann, vor aHem durch innersekretorische Storungen. 

Nachdem die HASSAL-Korper als wesentlicher Bestandteil des 
Thymusparenchyms anzusprechen sind und auf zahlreiche endo
und exogene Gifte mit Vermehrung reagieren, scheint eine Schutz
fUnktion der Thymus gegen die verschiedensten Giftwirkungen 
moglich. Lymphocytengehalt des Parenchyms einerseits und HAS
sAL-Korper anderseits stehen in engster Beziehung. Die HASSAL
Korper sind labile Gebilde; nach einer kurzeren oder langeren 
Wachstumsperiode bilden sie sich zuruck und schwinden. Sie sind 
als direkte morphologische Ausdrucke der Tatigkeit der Thymus 
anzusehen. 

Das normale V orhandensein zahlreicher Lymphocyten bedeutet 
jedoch nicht, daB die Tatigkeit des Organs wesentlich eine lympho
cytenproduzierende ist; wo besondere Anspruche an die Blutbil
dung gestellt werden, bildet sich das Thymusparenchym vielmehr 
zuruck und seine Lymphocytenproduktion hort auf. 

Fur die Evolution bzw. Involution der Thymus ergeben sich 
im postembryonalen Leben eine Reihe von Einzelheiten: Das Ge
wicht des Organs nimmt, wie schon erwahnt, nach der Geburt 
weiter zu, erreicht und halt in der Altersstufe von 6-15 Jahren 

Helmrelch, Phy.iologie II. 8 
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etwa sein Maximum. Das funktionsfiihige Parenchym verhalt sich 
vollkommen entsprechend. Die Anzahl der HASSAL-Korperchen 
geht annahernd gleichsinnig mit dem Parenchym. An der Zu
nahme des Parenchyms ist zunachst die Rinde starker beteiligt, 
ihr Maximum liegt bereits in der Altersstufe von 1-5 Jahren. Es 
besteht kein Anhaltspun,kt fiir eine GroBen- oder Parenchym
zunahme in der Pubertat. Die Altersinvolution tritt zur Zeit der 
Pubertat ein. Nach der Pubertat nehmen samtliche Anteile des 
Organs mehr und mehr ab, das Gesamtorgan allerdings verhaltnis
maBig langsamer als das funktionsfiihige Parenchym. Dabei 
erfolgt zuniichst eine wesentlich schnellere Rindenabnahme, nach 
dem 20. Jahr erfolgt die Abnahme fiir beide Anteile gleichmaBig. 

Bei priipuberal kastrierten Tieren bleibt die Altersinvolution 
im wesentlichen aus. 

Der Anteil funktionsfiihigen Parenchyms wird nach AbschluB· 
des menschlichen Wachstums ein zunehmend geringerer, es findet· 
sich jedoch in jeder Altersstufe, selbst in hohem Alter noch funk
tionsfahiges Gewebe. DaB das Organ als solches keineswegs mit. 
dem Alter verschwindet, ist eine normale und allgemeingiiltige 
Tatsache. Das Organ kann als ein gut abgegrenzter thymischer 
Fettkorper mit Parenchymresten bis ins Alter fortbestehen. Die 
Werte des quantitativen Parenchymanteiles weisen in jedem ein
zelnen Lebensalter eine ganz erhebliche Schwankungsbreite auf. 

Es gibt zwei Formen akzidenteller Involution der Thymus: Den 
Hungertypus und den Infektionstypus. Die morphologischen Ver
anderungen beim Hungertypus als dessen Ursache Untererniih
rung und chronische, konsumierende Krankheiten in Frage kom
men, bestehen in (absoluter) Abnahme der HASSAL-Korper. Beim 
Infektionstypus, der durch infektiose und toxische Noxen zustande 
kommt, zeigt sich eine starke Vermehrung kleiner HASSAL-Korper, 
so daB diese gegen die alteren, groBen, stark iiberwiegen auBer
dem besteht Parenchymschwund; im weiteren Verlauf verlang
samt sich die "HAssAL-Korper-Exzitation" und hort auf. 

Die Lage der Thymus. Beim Neugeborenen zeigt die aus zwei 
Lappen zusammengesetzte Thymus eine Lange von etwa 5 cm und 
eine Breite von 11/2 cm. Die beiden Lappen sind selten symme
trisch zur Medianlinie entwickelt. Das Organ liegt im oberen Teil 
des vorderen Mediastinalraumes, doch reicht es noch in den unteren 
Teil des Halses und kann die Thyreoidea beriihren, oder sogar la-
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teralwarts von dieser noch hoher hinauf reichen. Sie bedeckt von 
vorn die im vorderen Mediastinalraum liegenden gro.6en Gefa.6e 
und die gro.6en, aus dem Arcus aortae entstammenden Gefa.6-
stamme. Abwarts reicht sie bis auf den vorderen und lateralen 
Umfang des Perikardialsackes hinab, den sie in stark wechselnder 
Ausdehnung bedeckt. Ausnahmsweise kann die Thymus die Hohe 
des Zungenbeines erreichen und hier gro.6ere oder geringere Massen 
darstellen (Thymus accessoria), die mit der unteren Hauptmasse 
der Druse in Zusammenhang stehen. 

Die sogenannten Jugularfortsatze der ThJlUus oder Thymus
horner, welche sich oft bis zur Hohe der SchiJ !:lruse hinauf er
strecken, bezeichnen den Weg, den die fetale Thymusanlage zu
ruckgelegt hat. 

Vor der Geburt reicht die Thymus seitwarts bis in die Gegend 
der Mamillarlinien und mit ihrem rechten Lappen manchmal bis 
zum Zwerchfell nach abwarts. Die seitwarts weit in die Pleural
raume reichenden Lappen zeigen einen gro.6eren Sagittaldurch
messer, als die Mitte des Organs. Diese, die vorderen Pleura-Um
schlagstellen weit uberragenden Lappen sind von der vorderen 
Brustwand durch einen Sinus costothymicus und von dem Herzen 
durch einen Sinus pericardiacothymicus geschieden. 

Nach Beginn der Atmung verstreichen diese beiden Pleura
buchten und die Thymusdruse wird nach Zuruckziehen jener seit
lichen Lappen von den sagittalen, etwa 2 cm voneinander ent
fernten Lungenflachen begrenzt. Die Hauptursache fur die Form
anderung der Thymus durch das Einsetzen der Atmung ist die 
bedeutende VergroBerung des Sagittaldurchmessers des Mediasti
nums, infolge deren die seitlich hervorragenden Teile in die Mitte 
gezogen werden. Bei der Atmung erweitert sich der Sagittaldurch
messer des Thorax in den oberen Partien betrachtlich, und die 
Organe des Mediastinums mussen ihr V olumen auf einen tieferen 
und dafiir schmaleren Raum verteilen. Diesem Zwange folgt vor 
allem die Thymusdruse, als das am meisten plastische Mediastinal
organ. Sie, die beim Neugeborenen, wie erwahnt, ihre gro.6te Masse 
in weit lateral reichenden machtigen Lappen ausgebreitet hatte, 
retrahiert sich auf die Breite zwischen den vorderen Pleuragrenzen. 
PETERSEN und MILLER haben ubrigens beim Saugling auf dem 
Rontgenschirm mit der Atmung synchrone Breitenschwankungen 
des Thymusschattens gesehen. 

8* 
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In den ersten Lebenswochen wird die Thymus dann durch die 
vorwarts dringenden Pleuraraume vom Corpus sterni bis auf eine 
fast lineare Beriihrungszone abgedrangt, und hat nunmehr in der 
Mittellinie ihren groBten Sagittaldurchmesser und im Querschnitt 
eine Dreiecksform mit der Basis auf dem Berzen und den GefaBen. 
Wenn nach den ersten Monaten das Maximum der Rippenhebung 
und Thoraxerweiterung erreicht ist, ist die Thymus abwarts vom 
Manubrium sterni durch die vorgeschobenen Lungen ganz von 
der Brustwand abgedrangt, und es bietet sich ein Situsbild, das 
dem belm Erwachsenen entspricht. 

Die beim Neugeborenen durch ihre Nachbarorgane bedingten, 
zum Teil durch das Perikard hindurch bewirkten typischen Im
pressionen oder wenigstens. gut charakterisierten Flachen ver
schwinden mit zunehmendem Kindesalter immer mehr und mehr, 
und Fett gleicht die Zwischenraume aus. 

Beim Erwachsenen liegen die Thymusreste im lockeren Fett
und Bindegewebe, welches die groBen GefaBstamme im vorderen 
Mediastinalraum iiberlagert. 

Die Funktion der Thymus. Die physiologische Bedeutung der 
Thymus ist noch nicht vollstandig geklart. Die wichtigste Funk
tion solI in ihrem fordernden EinfluB auf die Wachstumsvorgange 
liegen, und zwar sowohl was das Langenwachstum der. Knochen, 
als auch was den Gewichtsansatz betrifft. Dementsprechend ist 
sie ja auch zur Zeit des lebhaftesten Wachstums (relativ) am stark
sten entwickelt, und bildet sich gleichlaufend mit der Abnahme 
des Wachstumstriebes allmahlich zuriick. 

Fiir eine deutliche wachstumsbeschleunigende Wirkung sprechen 
die Versuche von DEMEL am Saugetier, die allerdings noch nach
gepriift werden miissen. Nach Exstirpation der Thymus wird das 
Wachstum junger Bunde stark beeintrachtigt. Sie bekommen 
rachitisahnliche Knochenveranderungen und gehen schlieBlich an 
Kachexie zugrunde. 

1st die Thymus bei einem Bund oder einem anderen Saugetier 
mit der notigen Griindlichkeit in den ersten Lebenswochen ent
fernt worden, so beobachtet man als das auffallendste Symptom 
eine Abnahme im Korpergewicht des operierten Tieres im Vergleich 
zu seinen Geschwistern. Die Tiere bekommen ein gedunsenes Aus
sehen und sind in der ersten Zeit scheinbar fettreicher als die Kon
trolltiere, . so daB sie in den ersten 2-3 Monaten besser genahrt 
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erscheinen als diese (Stadium adipositatis). Das tauscht j edoch, denn 
das tatsachliche Gewicht der operierten Tiere ist stets geringer als 
das ihrer Geschwister. Dieser Unterschied macht sich in den fol
genden Monaten, trotzdem die FreBlust der Tiere eine sehr gute 
ist, immer mehr geltend. Bald bemerkt man, daB die thymekto
mierten Tiere, die ein struppiges Fell bekommen, auch im Wachs
tum zuruckbleiben. Und zwar scheint diese Wachstumshemmung 
hauptsachlich die Beine zu betreffen. Sie bleiben kurz und werden 
krumm, die Epiphysen sind aufgetrieben. Auch die anderen Kno
chen des Skelets bleiben nach Entfernung der Thymus im Wachs
tum zuruck. Der Rumpf des Tieres bleibt kleiner, der Schadel er
scheint breiter und plump. Untersucht man in diesem Stadium 
die Knochen, welche im ganzen weicher sind, als die eines normalen 
gleichaltrigen Tieres, histologisch, so zeigt sich eine weitgehende 
t'rbereinstimmung mit dem Bild der Rachitis. Man findet mikro
skopisch bis ins einzelne die gleichen Storungen der enchondralen 
Verknocherung, wie wir sie von der Rachitis her kennen; daher 
ruhrt ja auch die makroskopisch sichtbare Auftreibung der Epi
physen an den Beinen und an der Knorpelknochengrenze der 
Rippen. Diese Veranderungen betreffen aIle Knochen des Skelets. 
Es ist ferner in allen Teilen des Skelets kalkloses (osteoides) Ge
webe nachweisbar. 

Der eigentumliche Habitus thymektomierter Tiere wird aber 
auBer durch diese "rachitischen" Knochenveranderungen durch 
eine merkwurdige Muskelatrophie bzw. -degeneration bedingt, die 
sich besonders an den Muskeln der hinteren Extremitaten geltend 
macht. Dadurch wird der Gang der Tiere noch unsicherer, als er 
durch die Knochenveranderungen allein sein wurde. In spateren 
Stadien nimmt diese Muskelerkrankung so zu, daB sich die Tiere 
kaum auf den Beinen halten konnen. Der allgemeine Ernahrungs
zustand wird immer schlechter und steigert sich schlieBlich bis zur 
schwersten Kachexie, an der das Tier verendet (Coma thymicum). 
Es sind also in der Hauptsache Stoffwechselstorungen, und zwar 
sowohl Storungen im Kalkstoffwechsel als auch im Stoffwechsel 
im allgemeinen, die bei den thymektomierten Tieren zu beobachten 
sind und die zu der Wachstumshemmung fiihren. 

Interessant ist, daB es durch intravenose oder subkutane Ein
verleibung von ThymuspreBsaft nicht gelingt, die Ausfallserschei
nungen nach Thymusentfernung zu bessern oder zu beseitigen. 



118 Die Inkretdriisen. 

Dieser negative Ausfall ist von sehr groBer Bedeutung fiir die 
Kenntnis von der Aufgabe der Thymus; offenbar liegen bei dieser 
Driise die Verhii.ltnisse verwickelter, als bei der Mehrzahl der 
anderen Drusen mit innerer Sekretion, fiir welche es ja geradezu 
charakteristisch ist, daB man irgendeinen chemischen Korper mehr 
oder weniger rein darstellen kann, der, anderen Tieren einverleibt, 
gewissermaBen die Funktion der Druse, der er entstammt, ganz 
oder teilweise ersetzt. Ob nun bei der Thymus die wirksame Sub
stanz in irgendeiner Vorstufe vorhanden ist, oder ob es sich dabei 
um ein besonders empfindliches Ferment oder Proferment handelt, 
ob schlieBlich die Funktion der Driise vielleicht eine ganz andere 
ist, als wir jetzt glauben, bleibt vorlaufig dahingestellt. Unter
suchungen uber die Fermente der Thymus haben bisher nur zu 
sehr allgemeinen Resultaten gefiihrt. 

In letzter Zeit wurde von NITSCHKE ein Thymusextrakt dar
gestellt, welcher spezielle Wirkungen zu haben scheint; insbeson
dere der Kalkstoffwechsel konnte bei seiner Untersuchung beein
£luBt werden. 

Schon UHLENHUT hat an bestimmten Salamanderlarven in einer 
Zeit, da die Nebenschilddrusen noch nicht entwickelt sind, bei 
Thymusverfutterung tetanische Krankheitszeichen beobachtet. 
Auch MACIOTTA fand am Kaninchen nach operativer Entfernung 
der Thymus erhebliches Ansteigen des Serumkalkgehaltes fur 
einige Wochen. NITSCHKE nimmt nun auf Grund seiner Unter
suchungen an, daB die Thymus zweifach regulierend in den Stoff
wechsel der anorganischen Ionen eingreift: Ihr eines Sekret soIl 
den Kalkgehalt des Serums erniedrigen und somit einen Antago
nisten des Epithelkorperchenhormons darstellen. NITSCHKE sah 
im Tierversuch bei Verwendung groBer Dosen ein Krankheitsbild, 
das sich weitgehend mit dem der menschlichen Tetanie deckt. Er 
sieht in diesem Thymushormon einen neuen pathogenetischen Fak
tor in der Atiologie der Tetanie. Das zweite Sekret soIl sich in 
einer Senkung der anorganischen Serumphosphate auswirken. 

NITSCHKE konnte zeigen, daB das Vorkommen der beiden von 
ihm beschriebenen Substanzen sich nicht nur auf die Thymus be
schrankt; sie lassen sich auch aus der Milz und den Lymphknoten, 
d. h. aus "lymphocytogenen" Geweben uberhaupt darstellen. 

GORTER hat den Versuch gemacht, Osteopsathyrose durch Ver
futterung von Thymus zu behandeln und will in zwei Fallen eine 
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Besserung beobachtet haben. Es ist moglich, daB bei Frakturen 
eine Thymustherapie die Bedingungen fur Heilung und Callus
bildung verbessert. 

Aus allen Untersuchungen scheint hervorzugehen, daB die Thy
musdruse ein Hormonorgan ist, und daB sie das Wachstum des 
gesamten Organismus in besonderer Weise fordert; auBerdem 
scheint sie an der Regulierung des normalen Muskeltonus und des 
Kalkstoffwechsels beteiligt. 

AuBer diesen einigermaBen sicheren Wirkungen gibt es noch 
eine Reihe von Hinweisen auf moglicherweise bestehende andere 
Funktionen. 

Die Beobachtungen HAMMARS sprechen fUr eine Entgiftungs. 
funktion der Thymus: Unter verschiedenen toxischen Zustanden, 
jedoch nicht bei "Drogenvergiftungen" kommt es zu einer ver
mehrten Bildung von HASSAL.Korperchen. 

Mit einiger Wahrscheinlichkeit ist von der Thymus eine Wir
kung anzunehmen, welche die eigenen Rundzellen, vielleicht auch 
die der Lymphdrusen zum Ubertritt in die Zirkulation ver· 
anlaBt oder zu einer vermehrten Bildung von Lymphocyten 
(lymphoexzitatorische Wirkung) AniaB gibt. 

FRIEDLEBEN wies auf den Zusammenhang zwischen Thymus 
und Milz hin. Das Wachstum der Milz werde desto starker, je 
kleiner mit zunehmendem Alter die Thymus werde. VIERORDT 
stimmt dem zu, jedoch nur fUr das Alter von 6 Monaten abo Bei 
seinen Versuchen ertrugen die Tiere die Exstirpation entweder der 
Thymus oder der Milz, gingen jedoch bei Entfernung beider Organe 
zugrunde. 

HOFMEISTER sah bei Entfernung der Thyreoidea eine Hyper
trophie der Thymus und Milz. 

Es besteht auch die Vermutung, daB die Thymus ein Stoff
wechselorgan sei, welches mit dem Wasser- und Fettstoffwechsel 
in Zusammenhang stehe. SCHEER konnte feststellen, daB Thymus
substanz die Quellung eines wachsenden Muskels oder sonst eines 
Kolloides, z. B. der Gelatine, verstarkt. Er vermutet, daB auf der 
durch die Thymus hervorgerufenen Quellungssteigerung die wachs
tumsfordernde Wirkung dieses Organs auf das junge Gewebe be
stehe. Nach SECKEL wirkt der Thymusextrakt beim Saugling 
wasserspeichernd, ahnlich dem Insulin. 

Bei jungen Tieren solI die Diurese erhoht werden. 
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Nach SVEHLA und HART wirken die Thymushormone blut
drucksenkend; auBerdem scheinen sie einen fordernden EinfluB 
auf den Tonus des parasympathischen Nervensystems zu haben. 
Diese Beziehung konnte mit der physiologischen Vagotonie des 
Kleinkindes in Zusammenhang stehen. 

Die Thymus soll auch mit dem Vitaminhaushalt verkniipft sein 
und den Ort der Speicherung der Vitamine darstellen. 

Trotz der Wichtigkeit der Thymus fiir den ungestorten Auf
bau des Kindes scheint sie keinen ausgiebigen EinfluB auf den 
Kraftwechsel zu haben; direkte quantitative Veranderungen des 
Energieumsatzes wurden bei ihren Uber- und Unterfunktionen 
nicht beobachtet. RUCHTI hat am Kaninchen nach Thymus
exstirpation die Kohlensaureausscheidung nur um wenig ver
mindert gefunden. 

NITSCHKE und SCHNEIDER haben allerdings im Meerschwein
chenversuch nachgewiesen, daB eiweiBarme und eiwei13freie Ex
trakte von Thymus und Milz bei intramuskularer Injektion eine 
schon nach 6-12 Stunden beginnende sehr deutIiche Senkung des 
Grundumsatzes um durchschnittlich 22% bewirken. 

Eine andere Beziehung der Thymus zum Stoffwechsel muB hier 
erwahnt werden, namlich die Tatsache, daB viele Falle von Base
dow eine im Vergleich zu ihrem Alter auffallend groBe Thymus 
aufweisen. Aus diesem Grunde wird von einigen sogar eine eigene 
"thymogene" Gruppe der BASEDowschen Krankheit angenommen, 
und man hat tatsachlich nach Thymusresektion Besserung des 
Morbus Basedow beobachtet. GARRE hat einen Fall vonBASEDOW
scher Krankheit mitgeteilt, bei dem die Schilddriisenentfernung 
keinen Erfolg hatte und eine Heilung erst nach Entfernung der 
hyperplastischen Thymus eintrat. 

In ihrem EinfluB auf das Knochenwachstum gelten Thymus 
und inkretorischer Anteil der Keimdriise als Antagonisten. Der 
KeimdriiseneinfluB und die Entwicklung der Sexualorgane soll von 
der Thymus durch die ganze Wachstumsperiode niedergehalten 
werden, bis die Keimdriise zur Zeit der Pubertat das Ubergewicht 
bekommt und das Knochenwachstum beendet. 

Die Beziehungen der Keimdriisen zur Thymus treten besser 
als bei der Thymusentfernung bei der Kastration zutage, insofern 
durch Kastration in der Jugend die normale Thymusinvolution 
verzogert wird. 
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Der Status tbymicolympbaticus. In gewisser Hinsicbt muB 
man die Tbymus als ein Luxusorgan bezeichnen, welches seinen 
ungeminderten Bestand nur dann beibehalt, wenn eine reichliche 
Nahrungszufuhr einen guten Ernahrungszustand schafft. Die volle 
Funktion der Druse hat einen kraftvollen Stoffwechsel zur Voraus
setzung. AIle Zustande, bei denen die Nahrungszufuhr und der 
Stoffwechsel gestort sind, bewirken eine Ruckbildung des Drusen
gewebes. 

Es ist eine altbekannte Tatsache, daB bei mageren Kindern die 
Thymus klein und atrophisch, und bei dicken Kindern groB und 
saftreich ist. Nach YLPPO ist die Dicke der Thymus in der Mehr
zahl der FaIle bei den im Alter von 0-2 Jahren gestorbenen Kin
dern annahernd ebenso groB wie die Dicke des subkutanen Fett
polsters uber dem Sternum bei demselben Kinde. 

Die Involution tritt rasch ein, sie wird aber mit dem Wegfall 
der Ursache spater wieder in weitem MaBe ausgeglichen. Bei 
unterernahrten sowie bei schwer ernahrungsgestorten Kindern 
findet man eine Thymus, welche starker atrophiert ist als die 
ubrigen Inkretdrusen. Ahnliches gilt auch fur andere analoge 
Zustande, Schadigungen durch Infekte sowie fur den Winter
sehlaf. In allen diesen Fallen ist neben der Atrophie des Organs 
die Funktion wohl weitgehend herabgesetzt oder ganz ein
gestellt. 

Es ist aber beim Kinde im Leben auBerordentlich schwierig, 
wenn nicht unmoglieh, eine Hypofunktion der Thymus strikte 
nachzuweisen. 

Viel haufiger als Hypothymismus wird bei Kindern eine Ver
groBerung der Thymus vermutet und bisweilen auch tatsachlich 
festgestellt. 

In bezug auf die Thymusdruse bestand bekanntlich lange 
Zeit die Auffassung, daB sie schon in der fruhen Kindheit urn 
das 2. Lebensjahr oder noch fruher der Ruckbildung anheimfiele. 
Der Zeitpunkt, wo diese Altersinvolution die vollstandige ,.Ver
odung" des Organs bewirkt haben sollte, wurde verschieden an
gegeben. Meistens rechnete man damit, daB diese Verodung spate
stens zur Zeit der Pubertat abgeschlossen sei. Wenn man ab und 
zu eine Thymus in einem Alter antraf, wo man sie nicht erwartete, 
wurde dies als eine Anomalie aufgefaBt und als Thymuspersistenz 
bezeichnet. 
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Diese Lehre des Status thymicus wurzelt ganz und gar in nach
weislich falsch gedeuteten anatomischen Tatsachen. Die "Thymus
persistenz" ist keine Anomalie, sondern der norIhale Zustand, der 
.allerdings infolge der auBerordentlichen Empfindlichkeit des Or
gans gegen Allgemeinstorungen bei Tod durch Krankheit nur ganz 
.ausnahmsweise zum Vorschein kommt. 

Die Umstande, auf Grund deren ein solches MiBverstandnis, 
{line solche Verwechslung des Normalen und des Abnormalen zu
stande kam, waren vor allem die, daB man iibersah, daB neben 
der tatsachlich erst zur Zeit der Pubertat einsetzenden Alters
involution, involutive Vorgange akzidenteller N atur in allen Alters
stufen, ja schon imFetalleben auftreten konnen, Vorgange, die das 
Thymusparenchym in einem Grade zu reduzieren vermogen, wozu 
kein sonstiges Organ des Korpers ein Gegenstiick darbietet. Es 
handelt sich dabei in erster Linie um den EinfluB von Ernahrungs
storungen. Es ist experimentell festgestellt worden, daB z. B. 9tagige 
akute Inanition imstande ist, das Thymusparenchym beim Kanin
()hen auf ein. Zehntel des Normalen herabzubringen. Noch viel er
heblicher ist die Reduktion bei chronischer Unterernahrung. Eine 
solche von Imonatiger Dauer verminderte das Parenchym beinahe 
auf 20 / 00 des Normalen. Bei kranken Menschen kommen nun 
Involutionsvorgange akzidenteller Natur vor, die unter Umstanden 
den erwahnten an Ausdehnung nicht nachstehen. 

Mikroskopisch-anatomisch gesehen, ist der Grund dieser haufig 
sehr schnell verlaufenden GroBenreduktion des Thymusparen
chyms vor allem in folgenden Umstanden zu suchen: Der Lympho
cytenhaushalt des Organismus, also sowohl die Menge der Lympho
cyten der Thymus, als die des lymphoiden Systems und des 
Blutes, wird allem Anschein nach bis zu einem gewissen Grade 
von Allgemeineinfliissen geregelt, die wenigstens zum Teil inkre
torischer Natur sind. Diese Allgemeineinfliisse scheinen die Lym
phocytenverhaltnisse der Thymus fast ganzlich zu beherrschen, 
wahrend die entsprechenden Verhaltnisse der lymphoiden Ge
bilde in betrachtlichem MaBe auch ortlichen Einfliissen unter
worfen sind. 

Die Lymphocyten, die unter normalen Umstanden das epithe
liale Reticulum der Thymus und ganz besonders der Thymusrinde 
infiltrieren, verlassen bei der Atrophie das Parenchym massenhaft. 
Und in dem MaBe, wie das geschieht, wird auch der das Mark 
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auszeichnende Reichtum an Reticulumzellen riickgangig. So wird 
das Parenchym haufig auf ganz unscheinbare, leicht iibersehene 
Reste reduziert; vollstandig verschwindet es aber nicht, behalt 
anscheinend auch stets seine Regenerationsfahigkeit. 

Auch zeigte sich das in jiingerer Zeit vielfach als Markhyper
plasie bezeichnete und als Ausdruck des Status thymicus gedeutete 
relative Ubergewicht des Marks iiber die Rinde als ein bei der 
Altersinvolution der Menschenthymus nOl'maler Zustand, der da
durch zustande kommt, daB die Rinde hierbei frUber und schneller 
reduziert wird als das Mark. 

Aus den Darstellungen HAMMARS erhellt somit, daB die Vor
stellungen, die zur Lehre yom Status thymicus als einer Konstitu
tionsanomalie gefiihrt haben, offenkundig falsch sind, und daB die 
Beobachtungen, die zur Aufstellung eines konstitutionellen Status 
lymphaticus gefUbrt haben, auBerordentlich wenig Beweiskraft be
sitzen. Wo VergroBerungen innerhalb des thymico-lymphatischen 
Systems wirklich vorliegen, ist zur Zeit kein Grund vorhanden, 
sie anders als sekundarer Natur zu betrachten. 

Hiermit wird keineswegs geleugnet, daB unter Umstanden eine 
iibernormale VergroBerung der Thymus oder, was wichtiger ist, 
eine anormale Zunahme des Thymusparenchyms vorkommt. Ex
perimentelle Untersuchungen haben dargetan, daB eine solche 
Thymushyperplasie als Resultat gewisser inkretorischer Storungen 
eintritt, und klinische Erfahrungen deuten in dieselbe Richtung. 
Die Entfernung der Keimdriisen oder der Nebennieren oder eine 
abgepaBte Zufuhr von Schilddriisensubstanz hat eine solche Wir
kung. Keimdriisen und Nebennieren scheinen also eine depressori
sche, die Schilddriise hingegen eine exzitatorische Wirkung auf die 
Thymus auszuiiben. Aber hier handelt es sich offenbar um sekun
dare Einfliisse. 

So ergibt sich in allen Punkten der SchluB, daB die Lehre yom 
Status thymicus als einer circumscripten Konstitutionsanomalie 
auf falschen Vorstellungen von der normalen GroBe und dem nor
malen Bau der Thymus aufgebaut ist. 

Der unerwartete Tod, der bei Sauglingen und Kleinkindern hier 
und da plOtzlich auch aus scheinbar voller Gesundheit eintritt, wird 
vielfach auf einen Status thymico-Iymphaticus bezogen; diese An
nahme griindet sich darauf, daB die Thymus in solchen Fallen re
lativ groB gefunden wird. Del' Befund eines wahren Thymus-
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tumors, der mechanisch den Tod durch Nerven- oder Tracheal
kompression erklaren konnte, diirfte extrem selten sein. Kom
pressionserscheinungen an der Trachea konnten auch bei groBen 
Thymen nicht nachgewiesen werden. 

Unabhangig vom AusmaB des Organs konnte aber der plotz
liche Tod das Resultat krankhafter Funktion im Sinne einer ver
mehrten oder verminderten Sekretion sein, wenn es sich nicht iiber
haupt beim Status thymico-Iymphaticus um eine untergeordnete 
Erscheinung eines allgemeinen Schadens handelt. 

P ALTAUF glaubte ja, daB der Status thymico-Iymphaticus auf 
einer besonderen Konstitutionsanomalie beruht, die auch die Funk
tion anderer Organe, besonders die des Herzens, minderwertig 
macht. Der Tod bei Menschen mit Status thymico-Iymphaticus 
ware danach als Herztod aufzufassen. 

Nach THOMAS ist die Moglichkeit eines plotzlichen Todes beim 
Status thymico-Iymphaticus abzulehnen, selbst wenn man das Be
stehen dieser Konstitutionsanomalie annehmen konnte. Es handelt 
sich vielmehr um Falle, welche der "Obererregbarkeit des Nerven
systems im weitesten Sinne zuzurechnen sind. Die Neigung zum 
plotzlichen Tod tritt der Neigung zu Schreck, Ohnmacht, Kollaps 
zur Seite. Da die betreffenden Individuen vorher offenbar in ihrem 
Ernahrungszustand nicht gelitten haben, findet man bei der Sek
tion eine gut entwickelte Thymus und ein gut entwickeltes lympha
tisches System, wie sie auch von GROLL bei akut gestorbenen 
Kriegsteilnehmern gefunden wurden. THOMAS weist auch darauf 
hin, daB ein Hormon als solches nie schlagartig zum Tode fiihren 
kann, weder wenn zu viel davon, noch wenn zu wenig vorhanden 
ist. Da jedes Hormon in gew\sser Menge in den Geweben gespei
chert ist, tritt z. B. auch nach Entfernung der verhaltnismaBig 
rasch wirkenden Epithelkorper der Tod erst nach einer gewissen Zeit 
ein; die Schilddriise und wahrscheinlich auch die mit ihr in vielen 
Dingen synergistische Thymus brauchen lange, bis sie ihre Wir
kung entfalten oder bis sich ihr Ausfall bemerkbar macht. Ein 
plotzlicher Tod kann nur iiber das Zentralnervensystem gehen 
und in einer besonderen Veranlagung desselben seine Ursache 
haben. 

Es weist nichts darauf hin, daB ein "Status thymicus" als cir
cumscripte Konstitutionsanomalie iiberhaupt existiert. Die Ur
sache der ihm zugeschriebenen Todesfalle ist also nicht in erster 
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Linie auf dem Gebiet der Thymusforschung, sondern in der Er
forschung anderer Organe zu suchen. 

Die Schilddriise. 

Topographie und Anatomie der Schilddriise. Die Schilddruse 
des Neugeborenen ist unverhaltnismiWig groB und liegt im ailge
meinen etwas hoher als im spateren Lebensalter. Die Spitz en der 
Seitenhorner p£legen sich schon im normalen Zustand zwischen den 
obersten Abschnitt der Luft- und Speiserohre oder zwischen La
rynx und Pharynx zu schieben, seltener zwischen diesen und die 
Wirbelsaule. Dadurch kann es bei einer Volumszunahme des Or
gans leicht zu zirkularer Konstriktion der Trachea kommen 
(DEMME). Bei leichter Dorsalflexion des Kopfes kann man bei vielen 
Neugeborenen die drei Lappen der Schilddruse leicht abtasten. 

Die Thyreoidea liegt mithin in unmittelbarer Nachbarschaft von 
Trachea und Larynx und macht die Schluckbewegungen in Form 
von Auf- undAbsteigen mit. Die zweiSeitenlappen sind nach oben 
und auBen gerichtet und reichen bis zur Verbindung des unteren 
und mittleren Drittels der Cartilago thyreoidea; sie sind durch den 
Isthmus verbunden, der gewohnlich den zweiten und dritten Tra
chealring bedeckt. 

Nach PARSKY liegt die Schilddruse beim Saugling in der Hohe 
der oberen Trachealringe. Der Isthmus kann, wie gesagt, bis zum 
dritten oder zweiten (beim Erwachsenen bis zum fiinften) Tracheal
ring herabreichen, wahrend die Seitenlappen mit ihrem unteren 
Rand bis zum fiinften oder sechsten (beim Erwachsenen bis zum 
siebenten oder achten) Trachealring hinabragen. 

Nach WEIBEN betragt die Lange jedes Lappens der Thyreoidea 
wahrend der ersten 2 Lebensjahre 2-3 cm, die Breite 1-1,5 cm 
und die Dicke 0,8-1,2 cm. Es besteht wahrend dieser Zeit keine 
besondere Proportionalitat zwischen den Dimensionen der Druse 
und dem Alter des Kindes. Aile diese linearen MaBe betragen un
gefahr die Halfte oder ein Drittel von den entsprechenden MaBen 
beim Erwachsenen. Die Druse ist im Verhaltnis zum Larynx etwas 
breiter als im spateren Leben und bedeckt einen groBeren Anteil 
der Cartilago cricoidea. 

Es ist bei der Untersuchung von Kindern manchmal sehr schwer, 
die Thyreoidea zu finden, da ihre Lappen der Trachea so anliegen 
konnen, daB sie nicht zu tasten ist. 
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Der rechte Driisenlappen ist sowohl beim Kinde als auch beim 
Erwachsenen etwas starker entwickelt als der linke. 

AuBer den Seitenlappen und dem Isthmus besitzt die Schild
driise noch ein Anhangsgebilde, den Processus pyramidalis. GUN
DOBIN fand diesen Processus pyramidalis in ungefahr einem Drittel 
der Faile. Der Processus pyramidalis trennt sich manchmal von 
der Schilddriise und steilt dann eine Nebenschilddriise, eine Glan
dula thyreoidea accessoria dar. LANDOIS hat Nebenschilddriisen 
bei der Halfte aller Menschen gefunden, und nach FORSYTH sind 
sie bei jugendlichen Individuen unter 20 Jahren fast stets nachzu
weisen. PARSKY fand die Nebenschilddriisen allerdings sowohl bei 
Erwachsenen als auch bei Kindern nur in 33% der FaIle. 

Entwicklungsgeschichtlich geht die Schilddriise aus einer un
paarigen, median gelegenen epithelialen Ausbuchtung der ven
tralen Flache des Schlunddarmes hervor. Diese Epithelausstiil
pung erfolgt in der Hohe zwischen der ersten und zweiten Kiemen
tasche an einer Stelle, der spater das Foramen coecum am Zungen
grund entspricht. Der caudal und ventralwarts wachsende Epi
thelschlauch, der sogenannte Ductus thyreoglossus, schniirt sich 
im Laufe der Entwicklung von seiner Ursprungsstatte ab, und aus 
der anfanglich soliden Zellmasse gehen dann durch Auseinander
weichen der Epithelien die Driisenblaschen hervor. Schon bei 
Feten von 25-40 cm Lange laBt sich gelegentlich Koiloid in den 
Blaschen nachweisen (WEGELIN), was jedenfails dafiir spricht, da8 
die Schilddriise schon wahrend des intrauterinen Lebens tatig ist. 

Von persistierenden Resten des Ductus thyreoglossus konnen 
Cysten und strumose Wucherungen ihren Ursprung nehmen. Auch 
die sogenannten Nebenschilddriisen stammen zum groBen Teil von 
aberrierten Resten des Ductus thyreoglossus abo Sie konnen in 
der ganzen Hals- und oberen Brustregion, ja in seltenen Fallen 
sogar innerhalb des Kehlkopfes und der Luftrohre vorkommen. 
Ubrigens bezeichnet ja auch der Lobus pyramidalis den Weg, den 
die Schilddriisenanlage genommen hat. 

Beim Amphioxus besteht die Schilddriise bloB aus einer breiten 
offenen Rinne der ventralen Pharynxwand, hier ist also noch keine 
Abschniirung erfoIgt, das Organ ist noch Driise mit auBerer Sekre
tion. Erst vom Amphioxus aufwarts nimmt die Driise den Cha
rakter eines Inkretorgans an. 

1m 4. Fetalmonat hat die Schilddriise bereits ihre prinzipieile 
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Ausbildung erreicht. 1m 8.--9. Fetalmonat ist die Entwicklung 
del' Driise endgiiltig abgeschlossen; in den spateren Altersstufen 
dauert nur das Wachstum fort. 

Die Produktion von Kolloid nimmt mit dem Alter des Kindes 
zu und ist in den ersten Lebensmonaten am schwachsten. 

Die Zartheit des bindegewebigen Stromas, del' relative Reich
tum an BlutgefaBen und die kleinen Dimensionen del' Endblaschen 
bilden die mikroskopischen Besonderheiten del' Schilddriise im 
Kindesalter, deren Funktionsfahigkeit bereits in den letzten Mo
naten des Fetallebens und gar erst zur Zeit del' Geburt keinem 
Zweifel unterliegt. Uber die tatsachliche Funktion del' Schild
driise des Neugeborenen (Untatigkeit odeI' Hyperfunktion) gehen 
die Ansichten auseinander. 

In del' Schilddriise des Neugeborenen kann es auBer zu Blu
tungen und Odem zu einer Epitheldesquamation geringen bis 
maBigen Grades kommen, Veranderungen, welche in ihrerGesamt
heit eine gewisse Beeintrachtigung del' Schilddriisenfunktion in 
den ersten Lebenswochen zur Folge haben diirften. 

Das Gewicht del' Thyreoidea des Neugeborenen ist in verschie
denen Gegenden verschieden. Wahrend es in Norddeutschland 
z. B. durchschnittlich 1,5 g betragt, erreichen die Schilddriisen del' 
in Bern ge borenen Kinder, ohne daB klinisch die Annahme einer 
Struma berechtigt ware, mitunter ein Gewicht von 6,6 g (HESSEL
BERG). 

Das Gewicht del' Schilddriise steigt mit den Jahren bis ins hohe 
Alter; es verdoppelt sich nach del' Geburt zu Ende des 1. Lebens
jahres und erreicht mit 25 Jahren das 20fache des Anfangsge
wichtes. Beim Erwachsenen ist die GroBe del' Schilddriise sehr 
schwankend, ihr Gewicht betragt 25-50 g. Das Schilddriisenge
wicht weist nach GUNDOBIN die energischeste Zunahme in del' Pe
riode del' Geschlechtsreife, also zwischen 12 und 15 Jahren, auf. 
Nach THOMAS vermehrt sich das Gewicht del' Schilddriise am stark
sten vom 15. bis zum 20. Lebensjahr, also nach erlangter Reife. 

Bis zu 8 Monaten iibersteigt das Schilddriisengewicht nach den 
Untersuchungen FERTIKS nicht das Gewicht von 2 g. Von da an 
geht es stark in die Hohe. Mit ungefahr 3 Jahren iibersteigt das 
Gewicht 4 g und erreicht manchmal 6 g. Mit 5 Jahren steigt die 
Gewichtskurve weiter steil auf 10 g an und bleibt auf diesel' Hohe 
bis zum 8. Jahre, wo ein machtiger Anstieg bis auf 16-18 g be-
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ginnt. Bei Miidchen ist das Wachstum gleichmaBiger, wahrend 
bei Knaben die Wendepunkte starker ausgepragt sind. 

Das relative Gewicht der Schilddriise ist nach GUNDOBIN beim 
Kind ebenso groB wie beim Erwachsenen. Nach den Untersuchun
gen amerikanischer Autoren ist jedoch das Verhaltnis des Schild
driisengewichtes zum Gesamtkorpergewicht beim Neugeborenen 
1: 400-243, beim 3 Wochen alten Kind 1: 1166 und beim Er
wachsenen 1: 1800. 

Das Parenchym der Schilddriise besteht aus einzelnen, durch 
Bindegewebe voneinander getrennten Lappchen, die sich wiederum 
aus den charakteristischen Blaschen oder Follikeln zusammen
setzen. Diese stellen, nach Zahl, GroBe und Form stark variierend, 
vollkommen abgeschlossime, mit Epithel ausgekleidete Hohlraume 
dar, die mit dem sogenannten Kolloid erfiillt sind. Das Kolloid 
ist eine zah- bis diinnfliissige, glasige, homogene Masse, die sich 
mit Eosin gut farbt. Der Dispersitats- bzw. Zahigkeitsgrad des 
Kolloids ist fiir seine Diffusionsfahigkeit und Resorbierbarkeit von 
groBer Bedeutung. Neben den Follikeln findet man meist auch 
interacinos gelagerte solide Zellhaufen, die zum Teil embryonalen 
Ursprunges sind und die Umwandlung zu Driisenblaschen nicht 
mitgemacht haben, zum Teil aber durchAussprossung von Follikel
epithel entstanden sind, wie die polsterformigen Verdickungen der 
Follikelwand zeigen. 1m bindegewebigen Stroma der Driise ver
laufen GefaBe und Nerven, welche die Schilddriisenblaschen, d. h. 
also die basale Flache der Epithelien mit einem auBerordentlich 
dichten Netz einerseits von Blut- und Lymphkapillaren, ander
seits von Nervenfasern umspinnen, welch letztere iiberwiegend 
marklos, mit leicht verdickten Enden an die AuBenflache der Epi
thelien sich anlegen. Der enorme Blutreichtum der Schilddriise 
erhellt aus einer Angabe WEILS, wonach in der Minute 100 g des 
Organs von 560 cm 3 Blut durchstromt werden, wahrend die ent
sprechenden Zahlen bei der Niere nur 100 em 3, beim ruhenden 
Muskel nur 12 cm 3 betragen. 

Das Kolloid wird von den Epithelzellen ausgeschieden. Es muB 
dann durch die intercellularen Spaltraume in die Lymph- und 
Blutbahnen hineindiffundieren und gelangt so in den allgemeinen 
Kreislauf. Das Kolloid in den Blaschen stellt eine Art Reserve
depot dar, aus dem der Organismus die jeweils erforderliche Menge 
an Hormon bezieht. Es ware moglich, daB auch unter normalen 
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Verhi:iltnissen nur der UberschuB des Inkretes in das Blaschen
lumen sezerniert, der groBere Teil dagegen unmittelbar in die 
Lymph- und Blutbahn abgegeben wird (A. KOHN). 

Die Hohe des Epithels nimmt im allgemeinen mit dem Alter abo 
Die funktionelle Entwicklung der Schilddriise. Eine Tatigkeit 

der Schilddruse kann beim Fetus unter pathologischen Umstanden 
vielleicht vorkommen. Es ist moglich, daB der Fetus, wenn die 
mutterliche Schilddruse insuffizient ist, mit seiner hypertrophisch 
gewordenen Thyreoidea der mutterlichen zu Hilfe eilt. 1m ubrigen 
vollzieht sich der Aufbau von Embryonen, bei denen die Anlage 
zur Schilddruse nicht vorhanden war, regelrecht. SCHULTZE, 
SCHMIDT und HILLDOBLER konnten den Beweis erbringen, daB die 
fetale Thyreoidea etwa yom 3. Monat ab wirksame Sekrete cnt
halten kann. Die Sekretion der fetalen Thyreoidea ist von geringer 
Bedeutung und dient nur der Ausbildung der Sekretionsbereit
schaft, damit die Druse sogleich nach der Geburt eine selbstandige 
Tatigkeit aufnehmen kann. DaB die mutterliche Schilddrusen
hyperplasie tatsachlich mit einer Mehrleistung zur Versorgung des 
Fetus einhergeht, dafur spricht, daB latente Hyperthyreosen der 
Mutter manifest werden konnen, Basedowfiille aber durch die Gra
viditat meist gebessert werden. 

Von den Sto£fen, durch welche die Schilddruse wirkt, kennen 
wir nur einen genauer, namlich das Thyroxin. Es ist eine bestan
dige Substanz und enthalt uber 60% J od: der J odhaushalt des 
Organismus gruppiert sich um diesen Korper und um die Schild
druse. Die Aviditat der Thyreoidea fUr Jod erklart sich aus der 
Notwendigkeit des Jods fur die Thyroxinproduktion. Die Schild
druse speichert das Jod, das dauernd mit der Luft, dem Wasser 
und allen Nahrungsmitteln zugefiihrt wird, im Thyroxin, aber 
wahrscheinlich auch in anderer Form, denn nur ein Teil des Jods 
der Schilddruse ist im Thyroxin enthalten (KREHL). 

ECKSTEIN konnte im Tierversuch nachweisen, daB bei Zufuhr 
von Jod per os eine Jodspeicherung in der Schilddruse stattfindet. 
Damit stimmen auch die Experimente von MARINE uberein, welche 
die besondere Affinitat der normalen Schilddrusenzellen fur J od 
experimentell dartun und das Jodspeicherungsvermogen derSchild
druse bestatigen. Auch wurde in den letzten Jahren gezeigt, daB 
Jodzufuhr und Kolloidbildung bzw. -abfuhr eng zusammenhangen 
(BREITNER, QUERVAIN). 

Helmreich, Physiologie II. 9 
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Der Jodgehalt der Schilddriise ist Schwankungen unterworfen; 
er nimmt zu, wenn Jod langere Zeit gefiittert wird. Die Menge 
des im Organismus zuriickgehaltenen Jods bei Jodgaben ist aber 
verhaltnismaBig klein. 

Das Speicherungsvermogen zeigt, daB die Schilddriise eine Vor
ratsdruse ist und das Kolloid als das spezifische Sekret der Driisen
zellen im Organ aufstapelt. Der Jodgehalt ist abhangig von der 
Menge des vorhandenen Kolloids. 

Das J od ist in der Schilddriise schon vor der Geburt vorhanden. 
THOMAS und DELHOUGNE wiesen es bei einzelnen Friihgeburten 
und fast bei allen ausgetragenen Neugeborenen nacho 1m Verlauf 
des Sauglings- und Kindesalters scheint allmahlich eine Steigerung 
der absoluten Jodwerte in der Schilddriise einzutreten, was aus 
der folgenden kleinen Tabelle hervorgeht: 

Sohilddriisengewioht und Jodgehalt naoh THOMAS und DELHOUGNE. 

14 Tage 
1-5 Jahre I 5-10Jahre 

bls 1 Jahr I 
Rohgewicht (g) 1,75 2,69 

I 
5,1 

Trookengewioht (g) 0,33 0,52 1,27 
Gesamtjodgehalt (mg) 0,11 0,15 0,20 

Der J odgehalt beider Schilddriisenhalften kann verschieden 
sein. 

Was die biologische Wirkung des Jods betrifft, so nimmt 
DURIG an, daB fiir den Betriebsstoffwechsel der Zellen eine gewisse 
Menge Jod notwendig ist. Das Jodion soIl dabei seinen EinfluB 
auf dem Wege iiber die Schilddriise entfalten. Die Schilddriisen
wirkung ist gewissermaBen eine ~ultiplikatorwirkung; gewisse Vor
gange im Korper werden durch das Hormon verstarkt. 

Nach den Untersuchungen SOLES besteht keinesfalls ein stren
ger Parallelismus zwischen dem Jodgehalt und der Wirkung eines 
Schilddriisenpraparates. Die Einwirkung des Schilddriisenstoffes 
hangt in furem Effekt auch yom Zustand der der Einwirkung 
unterliegenden Organe abo Nicht aIle Funktionsstorungen treten 
nach Darreichung von Schilddriisensubstanz bei jedem Menschen 
auf; es muB vielmehr eine Art Anlage in fum vorhanden sein; ist 
diese da, so vermag auch schon die einfache Darreichung jodhal
tiger Substanzen die Krankheitserscheinungen hervorzurufen.Dann 
wirkt nicht nur Schilddriisensubstanz, sondern auch ionisiertes Jod, 
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dieses wohl durch Vermittlung der Schilddriise. Beim Myxodem 
wirkt Jod nicht. Jod ist namlich imstande, bei gewissen Menschen, 
welche eine entsprechende Anlage dazu haben, die Schilddriise zur 
Abscheidung von Thyroxin zu reizen. Diese Anlage geht sehr 
haufig mit einer Schwellung der Schilddriise einher. Der Jodgehalt 
kann in den Strumen, welche leicht zur Abscheidung gereizt werden 
konnen, hoch oder niedrig sein. Dabei ist die Schilddriise ein Or
gan, welches seine Funktion und wahrscheinlich auch seine Form 
nach Bau und GroBe unter den verschiedenen auBeren und inneren 
Lebensbedingungen verschiedengestaltet. Die geologische bzw. geo
graphische Umwelt, die Jahreszeit,das Lebensalter und geschlecht
liche Veranderungen (z. B. die Pubertat) sind von Bedeutung. 

Bei Kindern scheint im allgemeinen die J odempfindlichkeit 
geringer zu sein als bei Erwachsenen, was von LIEBESNY auf die 
groBere Funktionstiichtigkeit der kindlichen Thymus zuriickge
fiihrt wird. Uber die Jodempfindlichkeit des Siiuglings sind die 
Ansichten noch geteilt. Wahrend FEER hier eine bedeutend ge
ringere Jodempfindlichkeit beobachtete als beim Erwachsenen, 
konnten dies WIELAND sowie HAMBURGER nicht bestatigen. 

Die Wirkungen des Schilddriisensekretes. Das wirksame 
Prinzip des Schilddriisenhormons greift an allen Korperzellen an 
und steigert ihre gesamten vitalen Fahigkeiten; am auffallendsten 
ist die Steigerung der Verbrennungen und die Vermehrung des 
Wasserwechsels (EpPINGER). Der Gewichtsverlust nach wirksamer 
Zufuhr von Schilddriisensubstanz ist nur zu einem geringen Teil 
auf verbranntes Korpermaterial zu beziehen, zum weitaus groBeren 
Teil auf den Wasserverlust. 

Neben den allgemeinen Wirkungen auf den Stoffwechsel treten 
beim Kind noch die Einfliisse auf das Wachstum bzw. auf die 
Entwicklung und Vollendung des Korperbaues zu Tage. Da die 
Beanspruchung an die Hormonbereitung beim Kind so groB 
ist, so wird es sich viel eher ereignen, daB die Schilddriise mit 
ihrer Leistung den gestellten Anforderungen nicht nachkommt, 
als daB ein UberschuB an Sekret vorhanden ist. Das Bild des 
Hypothyreoidismus wird im Kindesalter haufiger anzutreffen sein 
als die Erscheinungen des Hyperthyreoidismus, welcher im Kindes
alter recht selten ist. Kommt es zu einer Uberproduktion von 
Kolloid, so wird sich dies oft lediglich in einem gesteigerten Wachs
tum auswirken, und der iibrige Organismus bleibt von den Ein-

9* 
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wirkungen der Sekretiiberproduktion frei. Beim Erwachsenen ent
faltet ein leichter Hyperthyreoidismus seine Reizwirkungen am 
Nervensystem, am Herzen, am Darm, am Stoffwechsel, beim Kind 
erschopft er sich meist in einer UbermaBigkeit, in einem Voraus
eilen und in einem iiberragenden Endergebnis des Wachstums 
(PFAUNDLER). Der gesteigerte Stoffwechselreiz fUhrt hier nur zu 
einer vermehrten bzw. beschleunigten Zellteilung und verbraucht 
sich damit; die noch vorhandene Wachstumsfahigkeit, die offenen 
Epiphysenfugen sind fUr den kindlichen Organismus ein Sicher
heitsventil gegen schadlichere Einfliisse. 

Nach den Untersuchungen von ABDERHALDEN und WERT
HEIMER sind jugendliche Tiere gegen Thyroxin im allgemeinen 
weniger empfindlich als altere Tiere. Auf die gleiche Thyroxin
menge hin nehmen junge Meerschweinchen weniger stark an Ge
wicht ab und bleiben erheblich langer am Leben als die alteren 
Tiere. Dies hangt vielleicht damit zusammen, daB beim wachsenden 
Tiere die assimilatorischen V organge gegeniiber den dissimila
torischen iiberwiegen; in dem MaBe, wie die Assimilation sich 
mit der Dissimilation mehr und mehr ins Gleichgewicht setzt, 
kommt die Thyroxinwirkung in Hinsicht auf das Korpergewicht 
starker zur Geltung. Eng verkniipft mit diesen Beobachtungen 
diirfte die Tatsache sein, daB fiir die BASEDowsche Krankheit 
ganz deutlich eine Altersdisposition besteht. Vor Eintritt der 
Pubertat wird sie nur sehr selten beobachtet. 

Bei der Darreichung von Schilddriisenstoff an Gesunde ergibt 
sich eine starke Forderung der ·Verbrennungsvorgange in den 
Geweben. Dies beweist nicht nur den dissimilatorischen EinfluB 
des Hormons, sondern zeigt zugleich, daB sein Angriffspunkt an 
den Geweben selbst gesucht werden muB. 

Der EinfluB des Schilddriisensekretes auf den Stoffwechsel ist 
also ein die Verbrennungen befordernder, wahrend der Ansatz 
eingeschrankt wird. Das Schilddriisenhormon reguliert somit das 
Verhaltnis von Ansatz zu Verbrennung, aber nicht allein beim 
EiweiB, sondern auch bei den anderen Nahrungsstoffen. 

KREHL glaubt, daB z. B. beim Hyperthyreoidismus EiweiB, 
Glykogen und Fett miteinander die Kosten des erhohten Umsatzes 
bestreiten. Die Vorstellung einer besonderen Storung des EiweiB· 
umsatzes habe sich deswegen ausgebildet, weil vielfach die Ver
haltnisse des EiweiBumsatzes allein untersucht wurden ohne Be-
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riicksichtigung des Gesamtkraftwechsels. Die Annahme einer be
vorzugten EiweiBverbrennung beim Hyperthyreoidismus ist nicht 
zu halten, denn es gelingt, durch reichliche Zufuhr von Fett oder 
Kohlehydraten immer Stickstoffgleichgewicht zu erzielen. Die Ab
niitzungsquote ist normal. 

Auch im Kohlehydratstoffwechsel reguliert das Schilddriisen
sekret das Verhaltnis zwischen Dissimilation und Assimilation. 
Die aufgenommenen Kohlehydrate konnen bei iiberwiegendem 
SchilddriiseneinfluB nicht deponiert werden, sondem bleiben im 
Blut, bis sie verbrannt werden; dadurch wird der Blutzucker
gehalt voriibergehend erhoht; eventuell kommt es zu Glykosurie. 
Bei Schilddriisenunterfunktion tritt die Verbrennung zuriick, der 
Verbrauch in den Geweben ist vermindert und die Deponierung 
steht im Vordergrund. Die Zufuhr selbst sehr groBer Zucker
mengen wird ohne Zuckerausscheidung durch den Harn vertragen. 

Wie es mit dem Fettstoffwechsel steht, ist noch nicht geklart; 
wir wissen nicht, ob die Schilddriise hier einen direkten primaren 
EinfluB ausiibt odeI' ob die Veranderungen im Fettbestand sekun
darer Natur sind als Folgen groBeren oder geringeren EiweiB
und Kohlehydratumsatzes. 

Die Stoffwechselwirkung der Schilddriise macht es verstand
lich, daB ECKSTEIN und GRAFE dem Organ die Funktion zuschrie
ben, daB es die Luxuskonsumption garantiere. 

Von allen Drusen mit innerer Sekretion hat die Schilddriise 
weitaus den gr6Bten EinfluB auf die Intensitiit des Stoffwechsels. 
Wenn auch die Hypophyse und andere innersekretorische Driisen 
den Grundumsatz bis zu einem gewissen Grad erh6hen, so ist doch 
sicherlich der wichtigste Regulator des Gaswechsels die Schild
driise. Der Grundumsatz ist in seiner Intensitat sozusagen die 
Domane der Thyreoideafunktion. Manche Autoren haben aus dem 
beim Saugling zuerst niedrigen und dann iibemormal hoch ver
laufenden Gang der KraftwechRclkurve geschlossen, daB fiir diesen 
Verlauf als Ursache entsprcchende Verhaltnisse in der Schilddriisen
sekretion anzunehmen waren. In klinischer Beziehung kann aber 
von Symptomen einer geringen Tatigkeit der Schilddriise in den 
ersten 3 Lebensmonaten und einer gesteigerten nach dem 6. Lebens
monat nichts festgestellt werden. 

Das AusmaB des Gesamtstoffwechsels wird wohl in erster Linie 
von der Menge des atmenden Protoplasmas bestimmt. Mit welcher 
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Intensitat aber das vorhandene lebende Gewebe die Verbrennungen 
durchfiihrt, hiingt vor aUem von der Schilddriisentatigkeit abo 
Zwischen beiden Faktoren scheint iiberdies auch eine reziproke 
Beziehung zu bestehen, von der Art, daB die Protoplasmamenge 
und die Starke ihrer funktioneUen Leistungen die Hormonproduk
tion quantitativ beeinflussen. Es sind eine Reihe von Leistungs
steigerungen des Korpers bekannt, welche mit einer funktioneUen 
VergroBerung der Schilddriise einhergehen bzw. diese hervorrufen. 
Beispielsweise fiihrt die gesteigerte Tatigkeit der Generations
organe oft zu einer merklichen VergroBerung der Schilddriise mit 
gleichzeitigem Anstieg des Stoffwechsels; der jedesmalige Beginn 
der Menstruation, die Pubertat konnen leichte Strumen mit Stoff
wechselsteigerung bewirken. Auch andere, nicht endokrin bedingte 
ErhOhungen des Stoffwechsels konnen dieselbe Folge haben. Es 
soU nur an die haufige Strumenbildung bei leichter, prognostisch 
giinstiger Tuberkulose erinnert werden. Die Beziehung des kraft
voU gesteigerten Stoffwechsels, der Luxuskonsumption, zur Schild
drUse sei hier nochmals erwahnt. 

Zwischen der inneren Sekretion der Schilddriise und der Warme
regulierung bestehen wahrscheinlich besondere Beziehungen. Der 
AusfaU von Reizstoffen der Schilddriise ist Z. B. die Ursache des 
Winterschlafes. Es scheint auch die chemische Warmeregulierung 
bei drohender Unterkiihlmig iiber die Schilddriise zu gehen, indem 
mehr Reizstoffe an die Blutbahn abgegeben werden. Somit ware 
die Leistungssteigerung der Schilddriise dem Warmezentrum unter
steUt. Es gibt aber auch eine Umkehrung dieses Verhaltens bei 
'Oberhitzung. Auch hier scheint der Weg nicht unmittelbar vom 
nervosen Zentrum zu den Erfolgsorganen zu fiihren, sondern erst 
mittelbar iiber ein Hormon der Schilddriise. 

So sicher man auch heute den fordernden EinfluB des Schild
driisenreizstoffes auf die Verbrennungsvorgange in den Geweben 
annehmen kann und so sicher somit auch der EinfluB der Schild
driise auf die Regelung des Warmehaushaltes feststeht, so muB 
doch davor gewarnt werden, die Bedeutung der Schilddriise fiir 
den Warmehaushalt zu iiberschatzen. Wenn bei Schilddriisen
verlust auch die Warmeregulierung gestort ist, so ist sie doch nicht 
aufgehoben. 

Die wichtigste Funktion der Schilddriise wird vielfach zu wenig 
gewiirdigt: Die Schilddriise iibt fraglos einen kontrollierenden Ein-
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fluB auf die Erneuerung und Regeneration der Zellen, sowie auf 
das Wachstum von neuem Gewebe aus. Dies gilt fiir aHe Arten 
von Zellen; am sinnfiHligsten aber auBert sich die Wirkung an den 
Knochenzellen, wo jede Unterfunktion der Schilddriise zu deutlich 
manifest werdenden Wachstumsriickstanden fiihrt. 

HOFMEISTER erkannte als Ursache del' Wachstumshemmung 
am Knochen eine Verzogerung del' normalen enchondralen Ossifi
kation. Die Appositions- und Resorptionsvorgange sind am Skelett 
des Athyreotikers verringert. Del' £iir die klinische Diagnose aus
schlaggebende Ausdruck del' Hemmung del' Osteogenese besteht 
im verspateten Auftreten der Knochenkerne und im Unverbraucht
bleiben del' Epiphysenknorpel und Synchondrosen. In schweren 
Fallen kann die groBe Fontanelle zeitlebens offen bleiben. 

Die Thyreoidea hat auch die Fahigkeit, die Entwicklung bzw. 
die Differenzierung anzuregen, was besonders an gewissen Tieren 
hervortritt, An Kaulquappen z. B. wurde nachgewiesen, daB die 
Verabreichung von Schilddriisenbrei, selbst wenn er nul' einmal 
verfiittert wird, zu einer vorzeitigen und iiberstiirzten Weiter
entwicklung, zu einem vorzeitigen Abwerfen des Schwanzes, einem 
beschleunigten Durchbruche del' Extremitaten und einer friih
zeitigen Umschaltung auf die Lungenatmung fiihrt. Diesel' Erfolg 
tritt unter einem dafiir wesentlichen Emporschnellen des EiweiB
umsatzes ein. Dieser fordernde EinfluB del' Schilddriise auf die 
Entwicklung del' Tiere konnte auch dann erwiesen werden, wenn 
man den Versuch umkehrte: wurden an Kaulquappen die Schild
driisenanlagen ausgebrannt, so entwickelten sie sich viel spater, 
manche gar nicht zum Frosche. 

Die Ausbildung del' Korperform hangt abel', beim Saugetier 
wenigstens, nicht allein yom SchilddriiseneinfluB abo Denn ein 
EinfluB del' Schilddriise auf Wachstum und Entwicklung ist in 
del' Hauptperiode del' Entwicklung, namlich del' friihfetalen, nicht 
vorhanden. Kinder, die ohne Schilddriise geboren werden, unter
scheiden sich in ihrem AuBeren nicht von solchen, die eine besitzen 
und auch die Erscheinungen, welche bei Kindern, deren Mutter 
auch hypothyreotisch ist, schon bei del' Geburt zu beobachten 
sind, beziehen sich offenbar nUl' auf Einfliisse del' letzten Monate; 
im groBen und ganzen haben auch dann Wachstum und Ent
wicklung des Fetus ihren artgemaB vorgeschriebenen Gang ge
nommen (THOMAS). 
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Der Hypothyreoidismus. Wichtig fUr die Beurteilung der 
Schilddruseneinwirkung sind diejenigen Faile, bei denen durch 
Unterentwicklung oder Aplasie der Druse FUnktionsstorungen auf
treten, aus welchen auf die normale Schilddrusentatigkeit geschlos
sen w!Jrden kann. Die Ausfallserscheinungen beim Fehlen oder 
bei der Unterfunktion der Thyreoidea ergeben bekanntlich das 
Bild des (angeborenen) MyxOdems. 

Der Mangel der Thyreoidea beim Neugeborenen ist manchmal 
insofem kein vollstandiger, keine Aplasie, sondem nur ein teil
weiser, eine Hypoplasie, indem am Zungengrund etwas Schild
drusengewebe vorhanden ist (dystopische Hypoplasie THOMAS). 
Es kann dieses genugen, um den Eintritt athyreotischer Sym
ptome hintanzuhalten. 

Die Beobachtung, daB die Symptome des MyxOdems sich meist 
erst mehrere Monate nach der Geburt deutlich geltend machen, 
muB damit erklart werden, daB das Kolloid der Mutter durch die 
Placenta in das Blut des Fetus tritt, bzw. mit der Milch in den 
Saugling gelangt und so die fehlende Schilddruse ersetzt. COMBE 
vermutet, daB in diesen Fallen die Thymus die Rolle der Schild
druse ubernimmt. SOUQUET und STILLING haben in Fallen von 
Atrophie der Schilddruse bei alteren Kindem und Erwachsenen 
eine vollkommen erhaltene Thymus gesehen. 

Fetale Schadigungen, welche schon zur Zeit der Geburt kennt
lich waren, gibt es bei Kindem gesunder Mutter nicht, und solange 
die schilddrusenlosen Kinder von der Mutter gesaugt werden, 
konnen sie frei bleiben von myxodematosen Erscheinungen. Das 
beweist, daB dem Kinde nicht nur im Mutterleibe sondem auch 
mit der Milch die Reizstoffe der Schilddruse in zureichender Menge 
geliefert werden. 

Wenn das Kind nicht an der Brust, d. h. auf dem Umwege 
uber die Mutter das fehlende Inkret erhalt, so weist es schon bald 
nach der Geburt eine Herabsetzung des Gesamstoffwechsels und 
auch die sonstigen Zeichen der Athyreose auf. Ais erstes Sym
ptom bemerkt man meist eine auffallende Apathie, sodann die 
auch beim Erwachsenen bekannte trophische Veranderung der 
Raut; die Raare sind sparlich, schlecht gebildet und bruchig. 
Ebenso finden sich wesensahnliche Storungen in der Bildung der 
Nagel und spater auch der Zahne. 1m Laufe der weiteren Ent
wicklung finden sich an korperlichen Zeichen die groBe geschwollene 
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Zunge, die meist zum Munde heraushangt, der vermehrte Speichel
fluB, der groBe Bauch, der Nabelbruch und die der Norm gegen
iiber niedriger eingestellte Korpertemperatur. Einwirkungen, die 
bei normalen Tieren Fieber erzeugen, haben bei hypothyreotischen 
keine oder nur geringe Wirkung. Auch die Zuckertoleranz ist 
nach der Sauglingszeit schon erheblich gesteigert. Daneben finden 
sich Wachstumsstorungen im Skelettsystem, namentlich der langen 
Rohrenknochen, die direkt zum Zwergwuchs fiihren konnen; und 
auch in den leichten Fallen kommt es stets zu einer Hemmung 
der Bildung der Handwurzelknochen. Bei allen diesen Kindern 
beobachtet man ein Erhaltenbleiben der Knorpelfugen, eventuell 
ein Offenbleiben der Fontanellen auch im spateren Alter, ebenfalls 
als einen Ausdruck des Stehenbleibens auf der friiheren Wachs
tumsstufe. Auch das Dickenwachstum der Knochen yom Periost 
aus ist verlangsamt, jedoch in geringerem Grade; die Folge davon 
ist ein auffallend untersetzter, plumper Korperbau. 

Es ist beim Schilddriisenmangel nicht nur das jugendliche 
Knochenwachstum behindert, sondern das Zellwachstum ist auch 
sonst weniger lebhaft. Knochenbriiche heilen nach Entfernung del' 
Schilddriise langsamer als normal, und zwar ist sowohl die Bildung 
als auch die Riickbildung des Callus verzogert. Auch gewohnliche 
Weichteilwunden sollen langsamer heilen. 

Mittelbar werden auch andere Kreislaufdriisen yom Schild
driisenausfall betroffen, so besonders die Keimdriisen und ihre 
Leistungen bei beiden Geschlechtern. Die Geschlechtsreife und 
damit die Entwicklung der gesamten sekundaren Geschlechtsmerk
male ist verspatet und unvollkommen. Auch die Hilfsapparate 
des Urogenitalsystems entwickeln sich nur kiimmerlich. 

Die Schilddriise hat zweifellos eine starkere Affinitat zur 
Anlage und Funktion der weiblichen als der mannlichen Ge
schlechtsorgane. Dies geht hauptsachlich aus del' viel haufi
geren Kropfbildung beim weiblichen Geschlecht hervor (RIDDLE). 
SIMPSON fand, daB die Wachstumshemmung bei thyreo
idektomierten Tieren die Weibchen starker betraf als die 
Mannchen. 

Bei der Verminderung der Schilddriisenwirkung kommt es, wie 
erwahnt, zu einer Herabsetzung des Stoffwechsels; dann reichen 
schon viel geringere Mengen an Nahrung zur Erhaltullg des Korper
bestalldes aus; gleichzeitig kommt es aber auch zu einer Ein-
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schrankung der Arbeit der Korperzellen, wodurch auch die Lei
stungen schlechter werden. 

Fiir jeden Hypothyreoidismus ist eine Herabsetzung des Kraft
wechsels eigentiimlich. Fiir die mittelschwerenFormen sind Herab
setzungen des Sauerstoffverbrauchs um 20-30% vom normalen 
Mittelwert festgestellt worden, die schwersten Falle zeigen Ver
minderungen um 50%. Ais weitere Zeichen des herabgesetzten 
Stoffwechsels findet man, wie schon erwahnt, niedrige Korper
temperaturen, langsamen PuIs, Obstipation und vermehrten Fett
.ansatz. 

Bei erwachsenen Tieren und Menschen finden sich von diesen 
Erscheinungen aIle wesentlichen wieder mit Ausnahme jener, 
welche mit dem Knochenwachstum und der Geschlechtsentwick
lung zusammenhangen, da hier der Schilddriisenausfall ein schon 
voll entwickeltes Knochengeriist und einen fertig gebildeten Ge
schlechtsapparat trifft. Beim erwachsenen Tier soll gelegentlich 
eine Abmagerung - thyreoprive Kachexie - in den Vordergrund 
treten. 

Es gibt von der eigentlichen Athyreose bis zu den fast vollig 
verdeckten Hypofunktionen der Schilddriise eine iiberaus wech
:selnde Abstufung aller Grade der Erkrankung. Oft sind es nur die 
Wachstumsstorungen, die Veranderungen der Haut oder die Ver
zogerung der Handwurzelknochenbildung, die auf die mangelhafte 
Funktion der Schilddriise hinweisen. Allen diesen Storungen ist 
gemeinsam, daB sie durch Verfiitterung von tierischen Schild
·driisenpraparaten in giinstigem Sinne beeinfluBt werden konnen. 
Dies gilt aber nicht fiir die namentlich bei den angeborenen Athy
reosen beobachteten Intelligenzdefekte. Nur die im Zusammen
hang mit der Verlangsamung des Stoffwechsels einhergehende Trag
heit wird durch Schilddriisengabe giinstig beeinfluBt. Die schweren 
Intelligenzdefekte, die bis zur Idiotie fiihren konnen, bleiben un
verandert (NOBEL und KORNFELD). SCHLOSSM.A.NN und ECKSTEIN 
schlie Ben daraus, daB diese schweren Intelligenzstorungen nicht 
in direktem Zusammenhang mit dem Schilddriisenausfall stehen, 
sondern auf einer weiteren, gleichzeitigen Schadigung bzw. Hem
mung in der Entwicklung des Zentralnervensystems beruhen. 
Dafiir spricht auch, daB man nicht selten bei erheblichen Aus
fallserscheinungen von seiten der Schilddriise ganz gute geistige 
Entwicklung beobachten kann. Die Heilerfolge mit Schilddriisen-
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einpflanzung sind bei dem Myxodem der Kinder beschrankte, was 
nach den allgemeinen Anschauungen darauf zuriickzufiihren ist, 
daB bei diesen Kindern die anderen Driisen mit innerer Sekretion 
schon in Mitleidenschaft gezogen sind, wenn die Therapie anfangt. 
Es ist aber auch sehr wohl moglich, daB es sich beim Myxodem 
der Kinder gar nicht ausschlieBlich um ein Fehlen der Schilddriise 
mit ihren Folgen handelt, sondern daB primar noch andere Inkret
organe ungeniigend angelegt sind. Man denkt vor allen Dingen an 
Fehlen oder verminderte Sekretion der Thymus, da der klinische 
Verlauf des kindlichen Myxodems wesentlich von dem des Er
wachsenen und von der Kachexia thyreopriva abweicht. 

Der Hyperthyreoidismus. Die Hyperfunktion der Schilddriise 
wird im Kindesalter nur selten beobachtet. Wie beim Erwachsenen 
befallt sie vorzugsweise das weibliche Geschlecht. Sie verlauft 
im allgemeinen gutartiger: man beobachtet verhaltnismaBig oft 
nur eine "forme fruste". 

Bei allen Krankheitsbildern, denen ein Hyperthyreoidismus 
zugrunde liegt, sind die Kennzeichen eines erhohten Stoffwechsels 
festzustellen. Die Korpertemperatur ist hochnormal oder sub
febril, PuIs und Atmung sind beschleunigt, es treten haufige und 
reichlich Stuhlentleerungen auf und die Patienten sind eher mager 
als wohlgenahrt. Als objektives Zeichen des gesteigerten Stoff
wechsels ist eine Erhohung des Sauerstoffverbrauches zu erheben, 
in leichteren Fallen um 15-20%, in schweren um 30% und mehr 
{bis zu 80%). 

Die Ursache der Erhohung des Grundumsatzes beim Hyper
thyreoidismus ist vielleicht zu einem kleinen Teil in der gesteigerten 
Herz- und Atemarbeit sowie in der unvollstandigen Muskelent
sp:tnnung zu erblicken, der weitaus groBte Teil ist sicher auf eine 
Steigerung des Basalumsatzes jeder einzelnen Korperzelle unter 
dem EinfluB des Schilddriisenhormons zuriickzufiihren. Als Aus
druck dieser primaren universellen Zellstimulation tritt vielleicht 
sekundar die allgemeine geistige und korperliche Unruhe der Hyper
thyreotiker auf. 

Uber die Beeinflussung des qualitativen Stoffwechsels wurden 
schon oben Bemerkungen gemacht. 

Die klinischen Manifestationen des Hyperthyreoidismus konnen 
in drei Gruppen geordnet werden: In die lokalen Erscheinungen, 
in die toxischen Symptome und schlieBlich in die Erscheinungen 
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der gestorten Thyreoideafunktion. Die erste Gruppe beinhaltet die 
Struma; Kompressionserscheinungen sind dabei selten. Die Er
scheinungen der zweiten Gruppe, die toxischen Symptome, konnen 
zusammengefa13t werden als eine allgemeine Ubererregung des. 
Sympathicus und bis zu einem gewissen Grade auch des Zentral
nervensystems. Die Haut ist warm, hyperamisch und feucht. 
Es werden "Taches derebrales" , nervoser Tremor der Extremi· 
taten, Zucken, choreiforme Bewegungen und haufig Temperatur
erhOhungen und Atembeschleunigung beobachtet. Es besteht eine 
Tachykardie. Sichtbare Herz· und Carotidenpulsation ist nicht 
ungewohnlich. 

Der Exophthalmus ist wahrscheinlich bedingt durch eine Kon
traktion des LANDST:aQMschen Ringmuskels. Die Augen sind glan
zend, die Pupillen erweitert ; es besteht N eigung zu starkem Tranen. 
Die bekannten Augensymptome sind Erweiterung der Lidspalte, 
seltener Lidschlag und mangelhafte Konvergenz bei Fixation eines 
nahen Gegenstandes. Dazu kommen gastro-intestinale Symptome ~ 
Appetitlosigkeit, Erbrechen, Hypochlorhydrie und Durchfall. Hau
fig sind thyreotoxische Kinder nervos und leicht irritierbar. 

Die letzte. Gruppe der Symptome, die direkt auf die abnorme 
Schilddriisenfunktion zuriickzufiihren ist, ist zum Teil iiberdeckt 
von der Gruppe der toxischen Symptome. Es handeIt sich hier 
urn die schon beschriebene Beeinflussung des Stoffwechsels und 
das Wachstums. 

Die H:yperthyreosen sind klinisch nichts einheitliches. Die 
Schilddriise ist in der Regel geschwollen; auch dieses Symptom 
kann fehlen, d. h. die verstarkte Tatigkeit der Driise au13ert sich 
nicht immer durch eine Vergro13erung des Organs. 

Nach HOFSTADTER sind moglicherweise drei Basedowsymptome 
auf eine Schadigung der Hypophyse zu beziehen, das sind die 
Polyurie, die Labilitat der Korpertemperatur und das gelegent
lich beobachtete vermehrte Langenwachstum. 

Es darf nicht au13er acht gelassen werden, da13 die Thyreo
toxikose gewisserma13en eine Allgemeinerkrankung ist; haufig fin
det sich eine Hyperplasie der Thymus; Hypophyse und Milz konnen 
ebenfalls hypertrophisch und degeneriert sein. Atrophien, Degene
rationen, Pigmentation und hamorrhagische Petechien in verschie
denen Gebieten des sympathischen und Zentralnervensystems 
kommen dabei vor. 



Die Schilddriisen. 141 

Es ist wahrscheinlich verfehlt, wenn wir uns die Schilddriisen
funktion nur quantitativ abstufbar denken und von Hypothyreoi
dismus und Hyperthyreoidismus wie von unvereinbaren Gegen
satzen sprechen. Auch qualitative Funktionsanderungen sind viel
leicht in Betracht zu ziehen. 

Die Strum en. Die neueren experimentellen und histopatholo
gischen Untersuchungen machen es wahrscheinlich, daB die Hyper
trophie der Schilddriise lediglich die erste Reaktion darstellt auf 
eine gesteigerte Beanspruchung an die Hormonbereitung (wie z. B. 
wahrend der Graviditat), oder auf eine Herabminderung der Fahig
keit der Schilddriise, den normalen Bedarf an Hormon zu liefern, 
z. B. bei manchen Formen von Hypothyreoidismus. 

Nach KIRSCH ist allen mit einer Schilddriisenhyperplasie ein
hergehenden Symptomenkomplexen die Unterfunktion bzw. hypo
plastische Beschaffenheit mehrerer endokriner Organe, unter wel
chen sich meist die Keimdriise und die Nebennierenrinde befinden, 
gemeinsam. Eine Struma ist nach KIRSCH die korrelative Reak
tion der Schilddriise gegeniiber verschiedenen bestimmten Kon
stellationen mehr oder minder hypoplastischer Organe. Damit 
wiirde a:uch die Tatsache iibereinstimmen, daB die Schilddriisen
hyperplasien sehr haufig von einer relativen oder absoluten 
Lymphocytose begleitet sind, dem Kennzeichen des den Status 
hypoplastic us iiberaus haufig begleitenden Status lymphaticus. Ais 
Hauptursache dieser pluriglandularen Storungen nimmt KIRSCH 
eine langerdauernde Unterernahrung an, besonders einen Mangel 
an animalischem EiweiB, wie er wahrend der Kriegsernahrung 
vorhanden war und im Gebirge auch im Frieden eine Rolle spielt. 
Sozial giinstiger gestellte Familien sollen auch in Kropfgegenden 
haufig yom Kropf verschont bleiben. 

In zwei Lebensperioden des Kindesalters treten Strumen relativ 
haufiger auf, und zwar beim Neugeborenen und spater in der Pra
pubertat. Beide verlaufen meist ohne hyperthyreotische Erschei
nungen. 

Ein Teil der beim N eugeborenen vorkommenden Schwellungen 
der Schilddriise ist klinisch dadurch charakterisiert, daB die V 0-

lumsvermehrung nach relativ kurzem Bestand vollkommen ver
schwindet, manchmal nach wenigen Tagen, manchmal erst nach 
einigen Wochen. Die Schilddriise erweist sich in allen Teilen 
gleichmaBig geschwollen und ist gewohnlich von ziemlich weicher 
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Konsistenz. An der Schwellung kann auch das umliegende Gewebe 
(Haut- und Unterhautzellgewebe) beteiligt sein. Die Geschwulst 
verursacht haufig gar keine Erscheinungen, in anderen Fallen sind 
die Kinder nach der Geburt asphyktisch oder zeigen wahrend der 
ersten Tage voriibergehende Suffokationserscheinungen, beirn Trin
ken oder bei starkerer Beugung des Kopfes, zuweilen irn Schlaf. 
Nur auBerst selten nehmen diese Erscheinungen einen bedrohlichen 
Charakter an. Die Schwellung nirnmt wahrend der ersten Tage 
rasch ab unddie Stenosenerscheinungen treten nicht wieder auf. 

Als Ursache der passageren Schilddriisenschwellung wird all
gemein eine starkere Hyperamie und Odemattise Durchtrankung 
des Driisengewebes angenommen. Man bezeichnet den Zustand 
als hyperamische Turgescenz (DEMME) oder als Kongestion der 
Schilddriise (FABRE und THEVENOT). 

Beziiglich der Atiologie kommen mehrere Faktoren in Betracht. 
DaB Stauungsvorgange eine wichtige Rolle spielen, ergibt sich aus 
der haufigen Koinzidenz von Struma und Gesichtslage. Es ist 
klar, daB ein groBer Tumor an der Vorderseite des Halses eine 
Dorsalflexion verursachen und eine Gesichtstellung zur Folge 
haben kann. Umgekehrt kann aber auch die GesichtssteUung das 
Primare und die Schilddriisenschwellung das Sekundare sein. Die 
Schilddriisenschwellung ware dann als eine bei lordotischer Hal
tung der Wirbelsaule zustande kommende, der Geburtsgeschwulst 
analoge Stauungsschwellung aufzufassen (WINCKEL, KAMANN). 
DaB dies als die einzige auslosende Ursache anzusehen sei, ist je
doch deshalb nicht anzunehmen, weil die Kongestion der Schild
driise auch bei in Hinterhauptslage geborenen Kindern vorkommt. 
AuBer der lokalen oder allgemeinen Stauung verdienen noch andere 
Faktoren Beriicksichtigung. Man konnte die Turgescenz der Thy
reoidea mit den Odemen und hyperamischen Zustanden in Par
allele bringen, welche HALBAN als Schwangerschaftsreaktionen be
zeichnet (LIEBER). Die relative Seltenheit der Affektion beim Kind 
scheint allerdings gegen diese Auffassung zu sprechen, doch ist es 
durchaus moglich, daB leichte VergroBerungen der Schilddriise der 
klinischen Beobachtung entgehen oder iibersehen werden. Dort, 
wo die VergroBerung der kindlichen Schilddriise in die Augen 
springt, zeigt meistens auch die Mutter eine stiirkere Anschwellung 
des Organs, als es gewohnlich der Fall zu sein pflegt. Die Angabe, 
daB die bei der Mutter bestehende Anschwellung der Driise erst 
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wahrend der Schwangerschaft aufgetreten sei, laBt auf eine passa
gere Schwellung auch beim Kind schlieBen. 

Der echte permanente kongenitale Kropf steht in enger Be
ziehung zum endemischen Kropf und ist ausgesprochen hereditar. 
Hier wie iiberall in der Pathologie der Schilddriise spielt die Ver
erbung eine beachtenswerte Rolle. Es gelingt in solchen Fallen 
fast immer zu eruieren, daB es in der Familie Kropfkranke gibt, 
oder daB die Familie aus einer Gegend stammt, in welcher Kropfe 
haufig vorkommen. Dementsprechend ist auch die Haufigkeit der 
echten Struma congenita an verschiedenen Orten eine verschiedene. 

PFAUNDLER hat den endemischen Kropf und Kretinismus mit 
der Wirkung einer besonderen Emanation aus dem Erdboden in 
Beziehung gebracht. Es handelt sich nach PFAUNDLER einerseits 
urn den EinfluB ortsgebundener, physikalisch noch nicht definier
barer radioaktiver Stoffe bzw. urn einen "Strahlungsschaden", an· 
derseits urn ein endogenes Schadenmoment, und zwar in Form 
einer echten idiotypischen Erbanlage, die fUr die Ausbildung von 
Verkropfung oder Kretinismus bestimmend ist. 

In der Nachkriegszeit wurde ein gehauftes Auftreten des soge
nannten Schulkropfes festgestellt, und zwar auch in endemiefreien 
Gegenden. Diese Jugendkropfwelle ist jetzt - mit oder ohne VoIl
salz- und sonstiger Therapie - wieder im Abklingen begriffen; 
KIRSCH zieht zur Erklarung des Abklingens die Verbesserung der 
Ernahrmig, insbesondere die starkere Fleischzufuhr heran; nach 
WEGELIN verstarkt jedoch gerade eiweiBreiche Ernahrung die Nei
gung zu Hyperplasie und Mehrfunktion der Schilddriise. SAMELSON 
beobachtete auch ohne Jodtherapie starken Riickgang der Kropf
haufigkeit bei Breslauer Schulkindern, ADLERKREUTZ fand ein sol· 
ches spontanes Zuriickgehen der Kropfhaufigkeit in alten Kropf
distrikten Finnlands. 

Bei der Gesamtheit der 1925 untersuchten Wiener Schulkinder 
(132488) fanden sich in 44,6% der FaIle VergroBerungen der 
Schilddriise; 42,7% waren maBigen Grades und 1,9% ausgespro
chene Formen. 

Das Uberwiegen der SchilddriisenvergroBerungen im Alter von 
6-15 Jahren beim weiblichen Geschlecht bleibt bei diesem Unter
suchungsmaterial weitaus hinter den Angaben zuriick, die sich viel· 
fach in der Literatur finden; die beziigliche Relation fiir Wien ist 
nur 1,0: 0,9. Die Hypertrophie der Thyreoidea ist sonach bei den 
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Wiener Schulkindern in nahezu gleichem MaBe bei beiden Ge
schlechtern vertreten. Ahnliche Resultate sind auch aus der fol
genden Zusammenstellung abzulesen: 

Haufigkeit der SchilddriisenvergroBerung bei Knaben und 
Madchen mit Bezug auf die Altersklassen (nach SCHROTTER). 

HlLufigkeit der SchilddriisenvergroBerung 

Zahl 
6-12 Jahre 12-15 Jahre 15-19 Jahre GeBamt 

der untersuchten leichte I aUB- lelchte aua- leichte aua- leichte I aua-
Kinder u. mitt-

l 

I gespro- u. mitt- gespro- u.mitt- gespro- u. mitt-I gespro-
lere chene lere chene lere chene lere chene 

Formen Formen Formen Formen Formen Formen Formen Formen 

Knaben 90494 49,21 1,8 51,8 1,9 55,3 
I 

3,0 51,51 2,3 
Madchen 87441 55,1 1,9 61,0 1,7 67,1 1,7 60,2 1,8 

Mittelwerte 52,2 1,9 56,4 1,8 61,2 2,4 55,9 2,1 

KOCHER hatte auf Grund seiner Untersuchungen in den Jahren 
1883-1884 bei den Schulkindern des Kantons Bern im Durch
schnitt bei 54% der Falle SchilddriisenvergroBerung gefunden, wo
bei das Alter von 10-12 Jahren bei Knaben mit 56%, bei Madchen 
mit 64% betroffen war. 

Auch nach RAMSEY ist die Zahl der Strumen in der Pubertat 
auf Knaben undMadchen gleichmaBig verteilt, wahrend nach 
dieser Zeit viel mehr Madchen davon betroffen werden. 

Nach den von O. STINER in der Schweiz durchgefiihrten Unter
suchungen finden sich im 19.-20. Lebensjahr etwa 30% Schild
driisenvergroBerungen. Ungefahr drei Fiinftel der im Schulalter 
auftretenden Kropfe wiirden demnach zu dauernden Storungen 
fiihren. 

Nach SCHLESINGER tritt die parenchymatose Schilddriisen
hyperplasie der Prapubertat bei Madchen schon im 6.-7. Jahre 
ein, bei Knaben im 9. Jahre, wo sie geringere Grade erreicht. 
Auch neigen nach SCHLESINGER die Madchen mehr als die Knaben 
zu den offenbar mit der Schilddriisenschwellung zusamrnen
hangenden kardiovaskularen Erscheinungen. 

Urnstritten ist die Frage der sogenannten Pubertiitsstruma. Wah
rend der Pubertat entwickeln sich bei vielen Kindern (insbesondere 
bei Madchen ?) SchilddriisenvergroBerungen, welche nach erreichter 
Reife wieder verschwinden. Es handelt sich hier urn eine voriiber
gehende physiologische VergroBerung der Thyreoidea, welche eine 
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Erscheinung der normalen Schwankungen in GroBe und Tatigkeit 
des Organs im Laufe des Lebens darstellt. Diese Schwellungen 
zeichnen sich durch Kolloidreichtum eventuell mit Zellwucherung 
aus. Du BOIS, TALBOT und GOTTCHE fanden deutliche Steigerungen 
des Stoffwechsels wahrend der Pubertat und beziehen dies auf die 
vermehrte Schilddriisentatigkeit, wahrend ECKSTEIN und MOMMER 
wahrend der Pubertat auch bei groBen Strumen ein vollig normales 
Verhalten des Gasstoffwechsels fanden. ECKSTEIN und MOMMER 
kommen zu dem SchluB, daB die Pubertatsstruma nicht mit 
Hyperthyreoidismus verbunden ist. 

Charakteristische klinische Symptome gehoren dem Pubertats
kropf nicht zu. Hochstens findet man manchmal geringe Erschei
nungen von allgemeiner Nervositat, die zu einem leichten Hyper
thyreoidismus hiniiberleiten. 

Nach FINKELSTEIN zeigen sich bei etwa 10-15% der Puber
tatsstrumen in kropffreien Gegenden Symptome, welche unter den 
Begriff des "Pubertats-Basedowoids" zusammengefaBt werden: 
Tachykardie, Vasolabilitat, Scheinanamie, Schwitzen usw. Es 
scheint jedoch fraglich, ob dieses Pubertats-Basedowoid von einer 
etwa vorhandenen Hyperthyreose herriihrt, oder ob nicht der 
EinfluB des gesteigerten Allgemeinwachstums und die gesamten 
innersekretorischen Umwalzungen im Pubertats- und Prapuber
tatsalter einen EinfluB haben. 

Die meisten basedowahnlichen Krankheitsbilder im Kindesalter 
lassen die Stoffwechselsteigerung vermissen (HILSINGER), weshalb 
ja von ROSENTHAL der Begriff des Basedowoids aufgestellt worden 
war. Um die Zeit der Pubertat und nachher gibt es dann echten 
Morbus Basedowii, welcher betrachtliche Stoffwechselsteigerungen 
zeigen kann. In der Kindheit ist die BASEDowsche Krankheit 
eine Raritat. 

Nach ABELIN ist die Adolescentenstruma im Endemiegebiet 
arm an wirksamer Substanz, nach SPATZ und SCHMITZ-MoORMANN 
jodarm. Es ware nicht ausgeschlossen, daB hier ein rascher AbfluB 
des Sekretes stattfindet; denn die nervosen Erscheinungen spre
chen doch im Sinne einer zu starken Uberschwemmung des Kor
pers mit Schilddriisenhormon. 

Eine der wichtigsten Bedingungen fUr das Entstehen der Kropfe 
ist der Jodmangel. Der seit CHATIN trotz gewisser Ausnahmen in 
der Hauptsache bestatigte Zusammenhang zwischen Jodmangel in 

Helmreich, Physiologie II. 10 
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der Umwelt und Kropfhaufigkeit laBt sich in folgender Weise 
deuten: Gewisse noch nicht naher bekannte alimentare, bakteriell
toxische und vielleicht auch allgemein hygienische exogene Mo
mente konnen die Schilddriise derart schadigen, daB sie mit dem, 
ihr in der betreffenden Gegend von der Natur zur Verfiigung ge
stellten Jod nicht mehr auskommt bzw., daB eine unter besseren 
hygienischen Verhaltnissen noch ertragliche Jodknappheit zu einer 
Unterbilanz und damit zu einer kompensatorischen Hyperplasie 
des Organs fiihrt. 

Die pathologisch-anatomischen Untersuchungen haben gezeigt, 
daB in Gegenden mit schwerer Endemie, wie Bern, fast aIle Neu
geborenen mit einer vergroBerten Schilddriise zur Welt kommen. 
Eine Prophylaxe muB daher fUr den groBten Teil der spateren 
Kropftrager schon vor der Geburt beginnen. 

Die J odmenge fiir die fetale Prophylaxe muB so klein gewahlt 
werden, daB der Kropf der Erwachsenen dadurch nicht mehr be
seitigt werden kann. Die von CRATIN vorgeschlagene Menge wiirde 
bei normalem Kochsalzverbrauch (4-5 kg im Jahr) einen Zusatz 
von ungefahr 2,5 mg Jodkalium zum Kilogramm Kochsalz erfor
dern. In der Schweiz sollen 5 mg Jod pro Kilogramm Kochsalz 
zugesetzt werden, was einer jahrlichen Zufuhr von 16-20 mg von 
Jodelement entspricht. FELLENBERG fand auf Grund von Jod
bestimmungen in der Nahrung und auf Grund der Jodausschei
dung durch Sekrete und Exkrete an kropfarmen und kropfreichen 
Orten, daB diese im Kochsalz taglich zuzufUhrenden 40-50 Mil
lionstel gerade den Ausfall an Jod in jodarmen Gegenden decken, 
und daher als eine physiologische J oddosis aufzufassen sind, von 
der ein Nachteil nicht erwartet werden kann. 

Die Hoffnung, durch eine gegen den Kropf gerichtete Prophylaxe 
auch den Kretinismus mit seinen Begleiterscheinungen zu treffen, 
findet eine starke Stiitze in der Annahme vieler Autoren, daB beim 
Zustandekommen kretinischer Zustande die miitterliche Schild
driise eine groBe Rolle spielt. Wenn es zutrifft, daB eine mangel
haft funktionierende miitterliche Schilddriise die fetale Schilddriise 
so ungiinstig beeinflussen kann, daB diese auf kropferzeugende 
Schadlichkeiten nicht mit Funktionssteigerung antwortet, sO 
konnte man mit Recht erwarten, daB eine bereits die Mutter des 
kretinischen Individuums erfassende wirksame Kropfprophylaxe 
das richtige Mittel zur Bekampfung des Kretinismus ware. 
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EGGENBERGER und ZELLER fanden ein Heruntergehen der meB
baren Schilddriisenflachen auf etwa ein Fiinftel bei den Neuge
borenen, deren Miitter Jodkochsalz gebraucht hatten, im Vergleich 
zu den Kindern von Miittern mit GenuB von gewohnlichem Salz. 
Auch zeigen die Neugeborenenschilddriisen nach Jodkochsalzbe
handlung der Mutter im Gegensatz zu der gewohnlichen bernischen 
Neugeborenenstruma einen normalen histologischen Bau mit kol
loidhaltigen Blaschen. Das der Mutter zugefiihrte Jod hat es also 
den Schilddriisen der Neugeborenen moglich gemacht, Kolloid zu 
speichern wie die normal arbeitende Schilddriise. 

Der J odspiegel im Blut stellt sich im Prinzip auf die verschie
dene Kapazitat der Schilddriise ein, und nicht auf die etwas 
groBere oder geringere Jodzufuhr. Es ware allerdings moglich, 
daB ausgesprochen zu geringe Zufuhr die Schilddriise zum Zweck 
der Kompensation hyperplastisch werden laBt. 

DaB die Schilddriise bei Kretinen ohne Kropf schon in den 
ersten Lebensjahren atrophisch wird, laBt sich vielleicht daraus 
erklaren, daB sie bei Jodmangel durch eine Haufung von endo
genen und exogenen Giften geschadigt wird, wahrend ihr eine 
bessere Jodzufuhr erlauben wiirde, die schadigenden Substanzen 
zu neutralisieren, und zwar in utero unter Mithilfe einer besseren 
Schilddriisenfunktion der Mutter. 

Die V ollsalzprophylaxe soll nach HUNZIKER solange fortgesetzt 
werden, als Menschen ein bedrohtes Gebiet bewohnen, also bei seB
hafter Bevolkerung fiir aIle Zeiten. Di~ Vollsalzprophylaxe muB 
daher, solI sie einen Sinn haben, eine dauernde Einrichtung sein. 

Die Hypophyse. 

Die Entwicklung der Hypophyse. Die Hypophyse ist ein in 
der Sella turcica des Keilbeins eingebettetes Organ, das durch 
den Hypophysenstiel mit dem Boden des dritten Hirnventrikels 
in Verbindung steht. Ander dem Gehirn zugekehrten Flache ist 
die Hypophyse vom Diaphragma scllae bedeckt, einem Durablatt, 
das in der Mitte vom Hypophysenstiel durchbohrt wird. Die sellare 
Flache haftet am Periost, welches eine derbe Kapsel um die Hypo
physe bildet. 

Die Hypophyse ist aus zwei entwicklungsgeschichtlich durch
aus verschiedenen Abschnitten zusammengesetzt, die sich zu einem 
einheitlichen Organ geformt haben, namlich aus der aus einer dor-

10* 
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salen Ausstiilpung der embryonalen Mundbucht hervorgehenden, 
oraler gelegenen driisigen Priihypophyse oder Adenohypophyse 
bzw. dem Vorderlappen und der dem Boden des dritten Ventrikels 
entstammenden caudaleren Neurohypophyse bzw. dem Hinter
lappen. Schon bei einem 2 1 / 2 mm langen menschlichen Embryo 
gewahrt man am MundhOhlendach eine kleine Ausstiilpung, die 
sogenannte RATHKEsche Tasche, die in diesem Stadium nur durch 
eine ganz diinne Mesenchymschicht vom Zwischenhirnboden ge
trennt ist. Diese Ausstiilpung des Rachenepithels wachst oral 
von dem Vorderende der Corda dorsalis empor, schniirt sich 
allmahlich von ihrem Mutterboden ab und gelangt als ein 
ringsum geschlossenes Epithelsackchen nach Ausbildung der Scha
delbasis in die Schadelhohle. In manchen Fallen hinterlaBt die 
emporwachsende Hypophysenanlage Spuren auf ihrer Wanderung, 
die spater zum Ausgangspunkt von Geschwiilsten aus diesen zu
riickgebliebenen, versprengten Epithelien werden konnen; es ist 
dies die sogenannte Rachendachhypophyse (ERDHEIM, HABER
FELD) und der Ductus craniopharyngeus. 

Die Anhaufung von akzessorischem Hypophysengewebe, welche 
die "Hypophysis pharyngealis" darstellt, findet sich konstant im 
Bindegewebe zwischen dem Epithel, welches den Pharynx aus
kleidet, und dem Schadelgrund, gerade vor der Rachentonsille; 
sie tritt in der Kindheit deutlicher hervor als spater. Nach CITELLI 
ist die Hypophysis pharyngealis in der spateren Kindheit 2 bis 
5,5 mm lang. Die Hypophysis pharyngea besteht aus demselben 
Gewebe wie del' Vorderlappen und stellt die Uberreste des Stieles 
dar, durch welchen beim Embryo dieses Gebilde mit der Pharynx
schleimhaut verbunden war. 'Sie liegt in der Nahe der Verbin
dungslinie zwischen Septum nasale und oberem Rachendach. In 
funktioneller Beziehung stellt sie offenbar einen Teil des Hypo
physenvorderlappens dar, obwohl ihr gelegentlich auch eine unab
hangige Funktion zugeschrieben wurde. 

Die "Parahypophyse" ist entstanden aus Teilen der kranialen 
Basis der Hypophyse, welche wahrend der fetalen Entwicklung 
haufig abgetrennt werden und akzessorische Driisen bilden. Sie 
liegen gewohnlich angrenzend an die Sella turcica. Sie teilen sich 
wahrscheinlich mit der eigentlichen Hypophyse in die Hormon
produktion. 

Bald nach der ersten Anlage der Adenohypophyse wachst ihr 
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von der Basis des Zwischenhirns ein mit Medullarepithel ausge
kleideter hohler Fortsatz des Infundibulums, der Processus Infun
dibuli entgegen. Die Entwicklung der Adenohypophyse beginnt 
sowohl in der Ontogenese als auch in der Phylogenese fruher als 
die der Neurohypophyse. 

Aus dem caudalen Blatt der Adenohypophyse hat sich eine bei 
verschiedenen Tiergattungen verschieden breite epitheliale Zell
masse entwickelt, die gegen die Pars anterior durch den Spalt der 
RATHKEschen Tasche abgegrenzt ist und hinten oben an die Neuro
hypophyse angrenzt; es ist der Zwischenlappen, der zwar beim er
wachsenen Menschen nur rudimentar entwickelt ist, aber immer
hin seinem Ursprung nach yom Vorderlappen zu trennen ist. Es 
besteht nach BIEDL wie auch BAUER kein Grund, diesen Abschnitt 
der Hypophyse als kolloidhaltige Markschicht des Vorderlappens 
(E. J. KRAUS) und nicht als Zwischenlappen zu bezeichnen. Beim 
Embryo und beim Neugeborenen ist das noch uberzeugend zu 
sehen. Der Zwischenlappen besteht beim Embryo und beim Kind 
aus mehreren Lagen epithelialer Zellen mit ungefarbtem oder 
schwach basophilem Protoplasma. Daneben sieht man mit zu
nehmendem Alter in vermehrter Menge kolloidgefullte Blaschen, 
ganz wie in dem angrenzenden Teil des Vorderlappens. Bei alteren 
Individuen liegen oft basophile Zellstreifen und acinose Gruppen 
aus der Pars intermedia weit im Gewebe des HinterIappens ver
sprengt. 

Uber die Innervation der Hypophyse ist nicht viel bekannt; 
es wurden sowohl sensorische als auch sympathische Fasern yom 
Carotidenplexus beschrieben. Nach SHAMOFF kann die Sekretion 
der Hypophyse durch Reizung des oberen Ganglions des HaIs
sympathicus vermehrt werden. 

Anatomie und Histologie. Das Durchschnittsgewicht der 
Hypophyse betragt beim Erwachsenen 0,3-1,5 g, beim Neu
geborenen 0,13 g, mit 10 Jahren 0,33 g. Das Wachstum der Hypo
physe setzt nach FERTIK gegen Ende des 2. Lebensjahres ein, er
reicht zwischen 4 und 5 J ahren ein Maximum und bleibt dann 
bis zum 11. Jahre unverandert. Das Gewicht der Hypophyse 
unterliegt starken individuellen Schwankungen, es ist wahrschein
lich, daB es in der Periode der Geschlechtsreife zunimmt. Bei 
Personen mit Schilddriisenaffektionen besitzt die Hypophyse ein 
groBeres Gewicht, das bis zum Eintritt des Alters nicht kleiner wird. 
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COVELL fand den prozentualen Anteil der einzelnen Lappen 
beirn Neugeborenen geriau wie beirn Erwachsenen, wiihrend in 
friihen Ernbryonalstadien das Verhaltnis zugunsten der driisigen 
Teile verschoben ist. 

Der Vorderlappen enthalt Zellen von verschiedenern Aussehen; 
ob sie ineinander iibergehen konnen, ist noch nicht geklart. Man 
findet kleine, fein granulierte Hauptzellen, welche nur schwach 
farbbar sind, und die Farbzellen, unter welchen es Acido-, Eosino
und Basophile gibt. Bei Neugeborenen konnte THOMAS schon zahl
reiche Eosinophilen finden, basophile Zellen fehien nach STAMMLER 
bei der Geburt vollstandig. Der Hinterlappen zeigt schon beirn 
Neugeborenen in sehr wechselnder Menge basophile Zellen, welche 
spater irn allgerneinen zunehrnen. Das in seiner Entstehung urn
strittene Pigment kornrnt beirn Neugeborenen hochstens in Spuren 
vor, nirnrnt aber spater langsarn zu. 

Der hintere Lappen der Hypophyse ist zwar bereits beirn Neu
geborenen vorhanden, seine Struktur unterscheidet sich aber bei 
Kindern unter 2 J ahren von der beirn Erwachsenen; die Menge 
der GefaBe und des Bindegewebes ist bedeutend groBer, die der 
Zellelernente relativ kleiner. 

Die Wirkungen des Vorderiappens. ZONDER und ASCHENHEIM 
verrnuten irn Vorderlappenhorrnon den Motor der Sexualfunktion. 
Einpflanzung von Vorderlappengewebe geschlechtsreifer Nagetiere 
iibt schon bei infantilen Tieren einen besonderen Reiz auf das 
Wachsturn der Genitaldriisen aus. An kastrierten Nagetieren 
konnte aber geschlechtliche Friihreife niernals ausgelost werden, 
ein Zeichen, daB die Wirkung der Hypophyse iiber die Keirn
driisen geht. 

Bernerkenswert ist, daB bei kindlichen HypophysenvergroBe
rungen, Z. B. bei Riesenwuchs und Akrornegalie niernals verfriihte 
Reifeerscheinungen beobachtet wurden. Es gibt keinen Hypo
physen-Hypergenitalisrnus. Dies hangt darnit zusarnrnen, daB das 
wachsturnsfordernde Prinzip irn Vorderlappen von dern ebenfalls 
von da ausgehenden Sexualhorrnon scharf zu trennen ist (EVANS 
und SIMPSON). 

Der Hypophysenvorderlappen steht nach der Meinung ver
schiedener Autoren irn Zusarnrnenhang mit dern Skelettwachsturn. 
ROBERTSON Z. B. hat aus dern Hypophysenvorderlappen eine Sub
stanz isoliert, welche das Wachsturn von Mausen beschleunigen 
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solI. Ahnliche Resultate ergab die Verftitterung von Vorderlappen
substanz an Kaulquappen: der durch Hypophysektomie verur
sachte Wachstumsrtickstand kann durch solche Ftitterung ver
mieden werden. Es wird gelegentlich tiber gute therapeutische 
Resultate bei im Wachstum zurtickgebliebenen Kindern berichtet. 

J. BAUER konnte jedoch in zahlreichen Versuchen mit Vorder
lappensubstanz niemals eine wachstumsfordernde Wirkung fest
stellen. Die Beobachtungen der verschiedenen Forscher tiber die 
Wirkung der Hypophysenvorderlappensubstanz sind sehr wider
sprechend, von einer sichergestellten, einwandfreien, konstanten 
Wirkung auf Wachstum und Entwicklung kann noch nicht die 
Rede sein. 

1m tibrigen wurde noch als Wirkung des Vorderlappenextraktes 
der Hypophysc eine charakteristische Beeinflussung des Gaswech
sels konstatiert: enteral und parenteral verabreicht steigert der 
Vorderlappenextrakt die spezifisch dynamische Wirkung einer aus 
EiweiB und Kohlehydrat bestehenden Nahrung beim hypophys
ektomierten Hund und bei einer Gruppe von Fallen, bei denen 
diese spezifisch dynamische Wirkung herabgesetzt ist oder fehlt. 
Parallel damit kann eine leichte Verminderung des Grundumsatzes 
eintreten. Der spezifisch dynamischen Nahrungswirkung ent
spricht ein Ansteigen des Aminosaurengehaltes im Blut. DaB es 
sich aber hier um eine spezifische Eigenschaft des Hypophysen
vorderlappens handeln solI, ist nach J. BAUER deshalb sehr frag
lich, weil auch fUr das Schilddrtisenhormon ein analoger EinfluB 
auf die spezifisch dynamische Wirkung gefunden wurde. 

Der Hypophysenvorderlappen mag vielleicht direkt, vielleicht 
auch auf dem Umweg tiber die Keimdriisen eine gewisse Bedeutung 
fUr die vielleicht fUr den Fettstoffwechsel maBgebende Sekretion 
der Pars intermedia besitzen. 

Der Hinterlappen. Das Sekret der nicht dem Vorderlappen 
angehOrigen Teile der Hypophyse ist das Pituitrin. Nach den neue
sten Untersuchungen von SATO findet im Tuber cinereum selbst 
eine Pituitrinproduktion statt, welche noch langere Zeit nach Ex
stirpation der Hypophyse nachweisbar ist. Von den Wirkungen 
des Pituitrins ist von besonderer Wichtigkeit die Beeinflussung des 
Fettstoffwechsels (Dystrophia adiposo-genitalis) und des Wasser
Salzhaushaltes. 

TRENDELENBURrl nimmt im Pituitrin mindestens drei wirkRame 
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Substanzen an, eine, welche die Pigmentausbreitung befordert, 
ferner die uterusbeeinflussende und die blutdrucksteigernde. 

Von anderenAutoren (BAILEY, LESCHKE, JOSEPHY) wird die Be
teiligung der Hypophyse bei den meisten von den dem Pituitrin 
zugeschriebenen Wirkungen geringer eingeschatzt, und Funk
tionen, welche friiher ausschlieBlich der Hypophyse zuerkannt 
wurden, gehoren nach dieser Auffassung meist den nervosen Ele
menten der Basis des dritten Ventrikels und der Region des 
Tuber an. 

Der Extrakt des Hinterlappens stellt ein Stimulans fiir die 
Herzmuskulatur und die gesamte glatte Muskulatur des Korpers 
dar: der Uterus, der Darm, die Blase und die BlutgefaBe werden 
in einen Zustand von hoherem Tonus oder verstarkter Peristaltik 
versetzt. 1m ganzen ist der Effekt ahnlich dem des Adrenalins, 
doch unterscheidet er sich dadurch, daB die Pituitrinwirkung langer 
anhalt und fast durchweg eine Reizwirkung darstellt, wahrend das 
Adrenalin in den Eingeweiden und anderen Organen, welche eine 
hemmende sympathische Innervation besitzen, eine hemmende 
Wirkung entfaltet. Der Effekt auf den Kreislauf besteht in einer 
Hinger anhaltenden Blutdrucksteigerung. Der Druckanstieg wird 
bewirkt durch eine in verschiedenen GefaBgebieten graduell ver
schiedene Vasokonstriktion. Namentlich die kleinen Arterien des 
Splanchnicusgebietes und das Capillarsystem zeigen eine starke 
Tonuszunahme. Den Angriffspunkt der Hypophysensubstanz bil
det die glatte Muskulatur der GefaBe selbst. 

Die Anregung der Uteruskontraktionen und die Steigerung der 
Erregbarkeit des Uterus fiir Kontraktionsreize kommt durch 
direkte Erregung der Uterusmuskulatur zustande, da sie auch 
nach Ausschaltung der Nervenendapparate bestehen bleibt. 

Auch auf die glatte Muskulatur anderer Organe, so der Harn
blase, wirkt Hypophysensubstanz erregend. Am Menschen sieht 
man nach einer geniigend groBen Dosis subkutan oder intramusku
lar applizierten Hypophysenextraktes kolikartige Schmerzen im 
Bauch auftreten, die innerhalb weniger Minuten von einer Stuhl
entleerung gefolgt werden. 

Die oft ganz erstaunliche Nierensperre durch Hypophysen
extrakt im Tierversuch und am Menschen, insbesondere an insi
piduskranken Menschen, muB zum Teil auf eine Beeinflussung des 
Nierenepithels selbst bezogen werden und nicht allein auf eine 
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extrarenale Gewebswirkung; dafiir spricht, daB bei Zufuhr groBerer 
Wassermengen wahrend der Pituitrinwirkung bei unvermindert 
weiter bestehender Oligurie machtige Speichelsekretion und bis
weilen Erbrechen als vikariierende MaBnahme zur Entledigung 
des iiberschiissigen Wassers eintritt. Neben der direkten Nieren
wirkung hemmt der Hypophysenextrakt auch indirekt die Diurese 
durch Beeinflussung des "Wasserzentrums" am Boden des dritten 
Ventrikels, wodurch vielleicht eine geiinderte Wasserverteilung be
wirkt wird (KOREF und MAUTNER); intralumbal verabreicht, ge
niigen schon viel kleinere Mengen Hypophysenextrakt zur Diurese
hemmung als subcutan. 

Auch die Magensaftsekretion --- sowohl die Menge als auch 
der Gehalt an HOI -- nimmt nach Ansicht mancher Untersucher 
bei Darreichung von HypophysenhinterIappen- und Zwischen
lappensubstanz abo Ferner wird die Tiitigkeit der Speicheldriisen 
und des Pankreas gehemmt. 

Die Hypophyse mit AusschluB ihres VorderIappens (nach BIEDL 
speziell die Pars intermedia) ist vielleicht dasjenige Inkretorgan, 
welches (abseits von den primiiren Vorgiingen des Kohlehydrat
haushaltes) den Fettstoffwechsel direkt beeinfluBt, und zwar im 
Sinne eines in der Leber vor sich gehenden Fettabbaues, welcher 
nicht zur Kohlehydratsynthese fiihrt. Die Anregung zur Fett
verbrennung in der Leber kommt auf nel'vosem Wege durch Be
einflussung der im Zwischenhirnboden gelegenen Stoffwechsel
zentren zustande, von welchen aus die Impulse durch das 
Halsmark und periphere vegetative Nerven zum Leberparenchym 
gelangen (RAAB). 

Die weitgehenden Analogien zwischen der Bedeutung der Hypo
physe sowohl fUr den Fettstoffwechsel als fUr die Wiirmeregulation, 
die topische Identitiit des Fettstoffwechsel- und des Wiirmezen
trums sowie ihrer peripheren Bahnen, die Rolle der Leber im Fett
und Wiirmehaushalt legen nach RAAB die Vermutung nahe, daB 
die durch die Hypophyse veranlaBte Form der intrahepatalen Fett
verbrennung in erster Linie der Wiirmeproduktion diene, im Gegen
satz zu dem durch Adrenalin und Insulin regulierten Abbau von 
Fett fiir den Kohlehydratersatz zur Versorgung der Gewebe mit 
Zucker. 

Die zweckmiiBige Verteilung der Fettvorriite des Organismus 
auf die beiden Verbrauchstypen wird durch ein gegenseitiges hor-
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monales Kontrollsystem garantiert: Pituitrin hemmt die Wirkung 
von Adrenalin und von Insulin auf die Kohlehydrate, welche fur 
die Fettverarbeitung in der Kohlehydratrichtung maBgebend sind. 
Adrenalin und Insulin anderseits hemmen die durch Pituitrin an
geregte direkte Fettverbrennung (RAAB). Extrakte des Zwischen
und Hinterlappens der Hypophyse (Pituitrin, Pituglandol) ver
ursa chen regelmiiBig eine mehrere Stunden anhaltende, zumeist 
bedeutende Senkung des Blutfettspiegels (RAAB), die durch gestei
gerte Fettaufnahme in die Gewebe insbesondere in die Leber zu
stande kommt. Die Hypophyse mit AusschluB ihres Vorderlappens 
ist nach dieser Ansicht somit imstande, die Aufnahme von Fett 
aus dem Blut in die Gewebe zu veranlassen. 

Die Untersuchungen uber die Beziehungen zwischen Hypo
physenfunktion und Kohlehydratstoffwechsel weisen widerspre
chende Resultate auf. 

All diese experimentellen Beobachtungen sind kein uberzeugen
der Beweis dafiir, daB diese im akuten biologischen Versuch so 
hochaktiven Stoffe der Hypophyse auch im normalen Betrieb des 
Organismus eine Rolle spielen, also von der Hypophyse als Hormon 
produziert und abgegeben werden. Es konnte sich etwa um phar
makologische Wirkungen von Substanzen handeln, die aus der 
Hypophysenmasse auf chemischem Wege gewonnen werden konnen, 
ohne ein Sekretionsprodukt dieses Organs darzustellen. Doch 
scheint der Beweis fur die Hormonproduktion dadurch erbracht, 
daB die physiologisch wirksame Substanz, welche sich aus dem 
Hypophysenhinter- und -zwischenla ppen gewinnen laBt, auch auBer
halb dieses Organs nachgewiesen wurde, so im Liquor cerebro
spinalis (DIXON und TRENDELENBURG) und von KROGH und REH
BERG wahrscheinlich auch im Blut. 

Der Vorderlappen gibt nach BIEDL seine Wirkungsstoffe un
mittelbar ins Blut ab, wahrend der Hinterlappen ein Sekret, das 
vomZwischenlappen geliefert wird, aktiviert und in'seinenLymph
spalten ins Zwischenhirn leitet, vielleicht auch in den Liquor 
ausscheidet. Die wichtige Rolle, welche bei dieser Auffassung dem 
Zwischenlappen als Sekretbildner zuerteilt wird, steht allerdings 
damit in Widerspruch, daB der Zwischenlappen eigentlich bloB 
beim kleinen Kind wohl ausgebildet ist, wahrend er beirn alteren 
Menschen sehr variabel und offenbar rudimentar ist (PLAUT). 
MiBverhaltnisse zwischen GroBe und Aussehen auf der einen, 
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funktioneller Wertigkeit auf der anderen Seite sind jedoch gerade 
bei endokrinen Drusen keineswegs ungewohnlich. 

Die Bedeutung des von der Hypophyse gelieferten Hormons 
scheint in einer regulatorischen Beeinflussung der im Boden des 
Zwischenhirns lokalisierten Zentren zu liegen, welche fUr den 
Stoffwechsel und die Entwicklung des Genitales wichtig sind. 
Ob das Rypophyseninkret auch einen direkten EinfluB auf die 
Erfolgsorgane des Stoffwechsels nimmt, laBt sich vorlaufig nicht 
sichel' beurteilen. 

Die Wirkung der Gesamthypophyse. Uber die Bedeutung 
del' Funktion del' Gesamthypophyse fUr den ganzen Korper geben 
am besten Exstirpationsversuche an Tieren Auskunft. 

Den gelegentlich kaum angedeuteten Krankheitssymptomen 
nach Hypophysenexstirpation beim erwachsenen Tier gegenuber 
sind die Erscheinungen bei jugendlichen Tieren viel ausgesprochener 
und eindrucksvoller. Die im jugendlichen Alter operierten Runde 
bleiben betrachtlich im Wachstum und in del' Entwicklung zuruck, 
sind gegenuber ihren normalen Kontrollgeschwistern still und apa
thisch, bewegen sich weniger, spielen und bellen nicht, werden 
ganz auffallend fettleibig und haben eine subnormale Korper
temperatur. Sie behalten ihr weiches, krauses Lanugo-Wollhaal', 
ihre Krallen sind nul' wenig entwickelt, die Raut zeigt mikrosko
pisch die zarte Struktur des Kindesalters. Das MilchgebiB per
sistiert zeitlebens, manchmal neben bleibenden Zahnen. Die Epi
physenfugen des Knochensystems bleiben dauernd unverknochert. 
Das Skelett behalt seine kindlichen Proportionen. Auch die Blut
gefaBe sind von infantiler zarter Beschaffenheit, die Thymus 
bleibt abnorm lange groB. Die Geschlechtsorgane bleiben in ihrer 
Entwicklung bedeutend zuruck. Die stark verspatete Sperma
togenese ist sehr sparlich und histologisch ganz atypisch; ebenso 
mangelhaft bleibt die Ausbildung des weiblichen Genitales. Die 
Zahl del' sich stark verspatet entwickelnden GRAAFschen Follikeln 
bleibt sehl' gering, die Rrunsterseheinungen treten nul' in rudi
mentarer Form auf. Eine Graviditat kommt niemals zustande. 
Del' EiweiBumsatz und del' 02-Verbraueh sind erheblich herab
gesetzt, die Adrenalinglykosurie und die ubrigen Adrenalineffekte 
fallen wesentlich geringer aus. 

Das Zuriiekbleiben des Wachstums, ohne Zuriickbleiben der 
geistigen Entwicklung wird als Infantilismus bezeichnet und 



156 Die Inkretdriisen. 

kommt durch den Ausfall des Hormons des Vorderlappens zu
stande. Entfernung des Hinterlappens ist nicht von diesen 
Symptomen gefolgt. 

Hypertrophie der Hypophyse bewirkt beim Erwachsenen Akro
megalie, bei Kindern, bei denen die Epiphysen sich noch nicht 
mit dem Schaft vereinigt haben, dagegen gesteigertes Langen
wachstum der Knochen, das zum Riesenwuchs fiihren kann. 

Es wird ziemlich allgemein angenommen, daB Zwischen- und 
Hinterlappen der Hypophyse und die vegetativen Zentren am Boden 
des Zwischenhirns eine funktionelle Einheit bilden; fiir diese, den 
Gas-, Wasser-, Stoff- und Warmehaushalt regulierenden nervosen 
Zentren kommen wichtige hormonale Impulse von der Hypophyse. 

Die Hypophyse bzw. die Stoffwechselzentren im Zwischen
hirn regeln nicht in erster Linie das AusmaB der Verbren
nungen, sie regeln vielmehr die Speicherung. Bei der Dar
reichung von Hypophysenpraparaten aus dem Hinterlappen und 
der Pars intermedia konnten BERNSTEIN und F ALTA bisweilen 
eine maBige Steigerung des respiratorischen Stoffwechsels (im 
Maximum um 20%) feststellen. Die Untersuchung von Fallen, 
welche klinisch eine Hypophysenschadigung annehmen lassen, laBt 
aber oft keine Veranderungen des basalen Stoffwechsels erkennen, 
wahrend die Stoffwechselsteigerung nach der Nahrungsaufnahme 
beeinfluBt wird. Die spezifisch-dynamische Wirkung der Nahrung 
ist bei anderweitig kenntlicher Hypophysenunterfunktion oft ab
norm niedrig oder fehlend. Die Hypophyse scheint in den Stoff
wechsel derart einzugreifen, daB sie die Verteilung zwischen Ver
brennung und Speicherung der eben aufgenommenen Nahrung 
regelt. 1st bei einer Hypophysenschadigung der Anteil der Ver
brennung herabgesetzt, so falIt die Stoffwechselsteigerung nach 
der Nahrungsaufnahme geringer aus als gewohnlich, die spezifisch
dynamische Wirkung ist vermindert. (Siehe auch Seite 151.) 

Die Epithelkorperchen. 

Entwicklnng nnd Anatomie. Die Epithelkorperchen beginnen 
ihre Entwicklung als paarige endotheliale Verdickungen des dritten 
und vierten Kiemenbogens. Das aus dem dritten Bogen hervor
gegangene Paar wandert abwarts und entwickelt sich zu den 
unteren Epithelkorperchen, wahrend das aus dem vierten Bogen 
stammende Paar die oberen Epithelkorperchen bildet. 
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Die Beziehungen der Epithelkorperchen zur Schilddruse sind 
wohl nur raumlich und bei verschiedenen Tieren ganz verschieden. 

DaB Epithelkorperchen und Schilddruse sich voilig unabhangig 
voneinander entwickeln, zeigen am besten die Faile von ange
borener Schilddrusenaplasie, bei welchen die Epithelkorperchen in 
normaler Zahl und Ausbildung gefunden werden (MARESCH). 

Die Topographie der Epithelkorperchen ist auBerordentlich 
verschieden, ihre typische Situation wird kaum bei der Halfte 
der Menschen angetroffen. 

Die oberen Drusen liegen immer langs der Trachea, meist in 
Verbindung mit der Hinterflache der seitlichen Schilddrusenlappen. 
Die unteren Drusen liegen gewohnlich im unteren Drittel der 
Ruckseite der Thyreoidealappen, sie konnen jedoch bis zur Thymus 
hinabwandern, oder sie konnen sogar mit dem Perikard in Beruh
rung kommen. Die Epithelkorperchen sind reichlich mit Blut ver
sorgt durch ihre Arterien, welche .A.ste der Art. Thyreoidea info 
darstellen. 

Die Zahl der Epithelkorperchen scheint beim Kind ebenso 
wechselnd zu sein wie beim Erwachsenen. Der Befund von weniger 
als vier Epithelkorperchen diirfte zumeist auf mangelhafte Pra
paration zuruckzufiihren sein, dagegen kommen uberzahlige Epi
thelkorperchen Ofters vor. Nach den Untersuchungen von FORSYTH 
ist ihre Zahl in der fruhen Kindheit viel groBer als im reifen 
Alter. Er fand im ersten Lebensjahr fur jeden Lappen der Thyreo
idea durchschnittlich 4 Epithelkorperchen, beim Kleinkind 3-4 
solcher Gebilde, im zweiten Dezennium 1-2 und im dritten De
zennium nicht einmal an jedem Lappen 1 Epithelkorperchen. 

Die Dimensionen der Druse sind ebenso variabel wie ihre Zahl. 
In der fruhen Kindheit sind sie gewohnlich 3-5,5 mm lang, es 
kommen aber auch solche von mikroskopischer GroBe vor. Beim 
Erwachsenen ist die GroBe 3-15 mm in der Lange, 2-4 mm in 
der Breite und Dicke, ihr Gewicht betragt etwa 0,02-0,05 g, bei 
Kindern entsprechend weniger. 

In letzter Zeit haben verschiedene Autoren die Anwesenheit 
zahlreicher epithelialer Anhaufungen, vermutlich endokriner Natur 
in der Nachbarschaft der kindlichen Thymus und Thyreoidea 
beobachtet. Diese Gebilde wurden unter verschiedenen Namen 
beschrieben, unter anderem als Juxtathymische Korperchen, als 
Glandulae insulares cervicales usw. Es ist jedenfalls wahrscheinlich, 
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daB sie aIle in eine einzige Kategorie gehoren. PEPERE hat die 
genaueste Besehreibung dieser Gebilde geliefert; sie sind klein, 
meist einige Millimeter im Durehmesser und finden sieh verstreut 
rings um die Thymus und die Thyreoidea und im Bindegewebe 
des vorderen Halsanteiles. In ihrer feineren Struktur ahneln sie 
den Epithelkorperehen der Erwaehsenen, sie sind aber betraeht
lieh versehieden von den kindliehen Epithelkorperehen. Sie ver
sehwinden um das Ende des Kleinkindesalters. 

Ob diese Gebilde tatsaehlieh besondere Organe sind, die eine 
eigene Nomenklatur verdienen, ist nieht entsehieden. Wahrsehein
lieh wurden sie friiher mit den Epithelkorperehen zusammen
geworfen. Darauf mag die groBe Zahl der Epithelkorperehen, die 
von manehen Autoren beim Kleinkind besehrieben wird, zuriiek
zufiihren sein, ebenso wie darauf aueh die groBen Versehieden
heiten in den Besehreibungen der feineren Struktur der Epithel
korperehen beruhen k6nnten. 

Nieht nur topographiseh, aueh histologiseh zeigen die Epithel
korperehen groBe Versehiedenheiten. Je naeh der Ausbildung des 
Bindegewebes, das von der Kapsel aus in das Parenehym eindringt, 
unterseheidet A. KOHN das ungegliederte, kompakte Epithel
korperehen mit einer zusammenhangenden Zellmasse, das netz
formige und das lobulare bzw. alveolare Epithelkorperehen, das 
von zahlreiehen Septen durehsetzt erseheint. Die erste Form 
stellt den fetalen Typus dar, der aueh im Kindesalter noeh 
vorherrsenend ist, wahrend die Zerkliiftung der Driise dureh 
Bindegewebsziige erst im Laufe des Lebens stattzufinden pflegt. 
In spateren Jahren ist meist das Bindegewebe zum Teil dureh 
Fett ersetzt. 

Das charakteristische der Struktur driiekt der Name Epithel
korperehen aus. Die Zellmassen bilden namlieh reich verzweigte, 
untereinander zusammenhangende, sehmalere und breitere Epithel
strange, zwischen denen das diehte Netzwerk weiter, diinnwandiger 
GefaBe Platz findet. Kolloid findet man vor Ablauf des ersten 
Dezenniums im Driisengewebe nur hoehst ausnahmsweise; mit 
dem Alter nimmt dann die Kolloidmenge zu. Es liegt in Form 
kleiner Kiigelehen intra- oder interzellular, gelegentlieh aber aueh, 
ahnlieh wie bei der Sehilddriise, im Inneren von Blasehen, die mit 
niedrigem Epithel ausgekleidet sind. Die Kolloidspeieherung ist 
wohl Ausdruek einer verlangsamten Abfuhr des Inkretes. 
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Die beim Neugeborenen fast durchsichtig helle Farbe der 
Epithelkarperchen wird spater mehr grau und opak. GETZOW A 
und HARTWICH unterscheiden vier Zellformen: 1. wasserhelle Zellen 
mit scharfen Grenzen, ungefarbtem bzw. unfarbbarem Protoplasma 
und groBem, runden Kern; 2. blaBrote mit undeutlichen Grenzen 
und groBem, runden Kern; 3. mehr zentral gelegene Zellen, bedeu
tend kleiner als die beiden obigen Formen, mit Eosin gut farbbar; 
4. oxyphile, sogenannte WELsHsche Zellen, groB, mit deutlichen 
Grenzen und kleinem, dunklen Kern, mit Eosin stark farbbar; 
diese sind bei Kindern seltener und vor dem 10. Lebensjahr kaum 
zu finden. Vermutlich konnen die verschiedenen Zellformen inein
ander ubergehen, es ist aber unbekannt, welche Form das aktive 
Prinzip absondert. 

Die Rolle des Kolloids, welches sich wie erwahnt bei Kindern 
in geringerer Menge findet, ist nicht geklart. Die einen betrachten 
es als Sekret, die anderen als Degenerationsprodukt. Man muBte 
annehmen, daB bei den engen Beziehungen der Epithelkorper zu 
Knochenwachstum und Kalkstoffwechsel, in Anbetracht del' vor
handenen Altersdisposition zu Rachitis und Spasmophilie die Epi
thelkorper des Sauglings die aktiven Zellformen besonders reich
lich oder besonders sparlich enthalten wurden. Die histologische 
Untersuchung diesel' Organe bei Rachitis und Tetanie hatte jedoch 
in Bezug auf aktive Zellformen kein Ergebnis. Die Kolloidarmut 
beim Saugling konnte auf einem rascheren AbfluB des Sekretes 
beruhen, indem es im Korper schneller verbraucht wird. In den 
Epithelkorpern gravider Frauen, bei denen sich die Drusen zweifel
los in starker Aktivitat befinden (THOMAS) kommt das Kolloid 
massenhaft VOl' (SEITZ, HARTWICH). 

Die Funktion. Einen Einblick in die Funktion del' Epithel
korperchen erhiilt man durch die Beobachtung del' Erscheinungen, 
welche nach Verlust des Organs auftreten. Werden die Drusen 
vollstandig entfernt, so entwickelt sich eine Kalkarmut des Kar
pel'S und auf deren Boden eine erhohte (elektrische und mecha
nische) Erregbarkeit zahlreicher zentraler und peripherer Nerven
gebiete des zerebrospinalen und vegetativen Systems mit eigen
artigen Krampfanfallen an den Korpermuskeln; diese patholo
gische Veranderung wird bekanntlich als Tetanie bezeichnet. Auch 
die glatte Muskulatur, z. B. die des Magens, gerat, wie FALTA 
zeigte, in Krampfzustande. 
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Das Blut tetaniekranker Tiere und Menschen enthalt regel
maBig erheblich weniger Calcium, vor ailem ionisiertes Calcium, 
als das Blut normaler. An der Kalkverarmung sind die Blutzeilen 
starker als das Plasma beteiligt. Auch im Gehirn von an Tetanie 
zugrunde gegangenen Hunden und an Krampfen gestorbenen 
Kindern wurde ein gegeniiber der Norm verminderter Kalkgehalt 
gefunden. Das Verhaltnis zwischen Weichteilkalk und Knochen
kalk ist bei wachsenden tetaniekranken Ratten zu ungunsten des 
letzteren verschoben. Dabei wird durch den Harn verhaltnis
maBig weniger Kalk ausgeschieden als durch den Darm. Bei 
Kalkfiitterung zeichnet sich der tetaniekranke Organismus durch 
eine starke Kalkaviditat, d. h. also durch Kalkretention aus. . 

Die experimenteile Parathyreoidektomie hat zuerst eine Latenz
periode im Gefolge. Nach einigen Tagen wird dann die Musku
latur des Versuchstieres spastisch, es treten fibrillare Zuckungen 
der Zunge und anderer Muskeln, besonders auf mechanische Rei
zung hin, auf. Das Tier kann nicht mehr laufen. Wiihrend dieser 
Periode der tetanischen Krampfe kann die Korpertemperatur, die 
Atmungs- und Pulsfrequenz erhoht sein. Die spezifischen klini
schen Symptome der Tetanie, inklusive galvanischer Ubererreg
barkeit sind vorhanden. Aile Teile des vasomotorischen Apparates 
und des sympathischen Systems sowie die neuromuskularen 
Nervenendigungen und die Muskulatur sind ergriffen (HOSKINS 
und WHEELER). Perioden der Depression, charakterisiert durch 
das Fehlen von Krampfen, konnen dann abwechselnd mit darauf 
folgenden Konvulsionsperioden einander ablOsen, um schlieBlich 
in Koma und Tod iiberzugehen. 

ERDHEIM, HOHLBAuM u. a. beobachteten das Auftreten von 
Emaildefekten an Zahnen parathyreoidektomierter Ratten, sowie 
verzogerte Ossifikation und verlangsamte Heilung von Frakturen. 

Was den EiweiBstoffwechsel nach Parathyreoidektomie an
langt, so ist eine Vermehrung des Ammoniakstickstoffes auf 
Kosten des Harnstoffes im Harne langst bekannt, vor ailem aber 
gehort die Ausscheidung von EiweiBabbauprodukten vom Charak
ter der proteinogenen Amine in vermehrter Menge zu den typi
schen Folgen der Epithelkorperchenentfernung. Unter diesen 
toxischen Aminen sind insbesondere Korper der Guanidingruppe 
(Guanidin, Methyl- und Dimethylguanidin) in stark vermehrten 
Mengen nachweisbar, und zwar sowohl im Harne als auch im 
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Blute parathyreopriver Tiere und tetaniekranker Menschen. Die 
Kohlehydrattoleranz ist bei Ausfall der Epithelkorperchenfunk
tion herabgesetzt, was moglicherweise mit der Ubererregbarkeit 
des vegetativen Nervensystems zusammenhangt. 

Ein charakteristischer Befund bei parathyreopriver Tetanie ist 
ferner die Vermehrung des anorganischen Phosphors sowie des 
Kaliums im Blute. Die Konzentration der H-Ionen nimmt nach 
Epithelkorperchenexstirpation ab, es tritt eine sogenannte Alka
lose auf, erst unter dem EinfluB der gehauften MuskeIkrampfe 
mit der konsekutiven Entstehung sauerer Stoffwechselprodukte 
nimmt sie wieder zu und kann vor dem Exitus acidotische Werte 
erreichen. 

Ein weiterer Fortschritt in der Erkenntnis der Epithelkorper
chenfunktion wurde durch die Gewinnung des Driisenhormons 
gemacht. 1924 ist es COLLIP gelungen, aus Rinder- und Pferde
epithelkorperchen ein Extrakt zu gewinnen, das unzweifelhaft ganz 
spezifische physiologische Wirkungen entfaltet. Dieses zuerst als 
Parathyrin und spater als Parathormon bezeichnete Extrakt erhoht 
den Calciumspiegel des Blutes, und zwar starker den herabgesetzten 
Calciumspiegel parathyreoidektomierter Tiere als denjenigen nor
maIer Runde. Die Steigerung des Blutkalkes ist so sehr abhangig 
von der verabreichten Parathormondosis, daB COLLIP sie zur 
Eichung der Praparate verwendete. 

BISCHOFF konnte dagegen zeigen, daB bei Runden, die durch 
Vigantoliiberdosierung hyperkalzamisch gemacht worden waren, 
nach Injektion des COLLIPschen Nebenschilddriisenhormons eine 
Calciumsenkung im Serum eintritt, der erst nach etwa 24 Stunden 
ein Anstieg folgt. Die Wirkung des Parathormons scheint also 
nicht immer eine calciumsteigernde, sondern vielmehr eine cal
ciumregulierende zu sein. Je nach der Reaktionslage oder dem 
sonstigen Zustand des Korpers hat das Parathormon bald eine 
kalkansetzende, bald eine kalkausschwemmende, bald eine den 
Serumkalk steigernde, bald senkende Wirkung. 

BREHME und GYORGY fanden bei gesunden, nicht wesentlich 
rachitischen Kindern nach Anwendung des Rormons im Blut: 
Calciumsteigerung, Phosphorsenkung und Azidose, die Alkali
reserve unverandert, also ein Spiegelbild der Tetanie. 

In der iiberwiegenden Mehrzahl der FaIle wird die Sauglings
tetanie durch das Parathormon rascher und giinstiger beeinfluBt 

Helmreich, Physiologie II. 11 
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als durch andere Mittel; und wenn man dazu das Ergebnis der Tier
experimente nach Exstirpation der Epithelkorper beriicksichtigt, 
so kann an der atiologischen Bedeutung der Epithelkorper fiir die 
infantile und die puerile Tetanie nicht gezweifelt werden, wenn 
auch keine anatomischen Grundlagen hierfiir gefunden werden. 
Das Epithelkorpergewebe ist eben manchen Anforderungen gegen
iiber in zu geringer Menge und Leistungsfahigkeit vorhanden; es 
mu.6 deswegen nicht au.6erdem noch beschiidigt sein (THOMAS). 

Die Besserung der tetanisehen Symptome dureh Parathormon 
halt nur solange an, als das Mittel gegeben wird. 

Einer systematisehen therapeutischen Anwendung steht zu
naehst noeh der Umstand im Wege, da.6 eine sehr groBe Anzahl 
Epithelkorperehen zur Herstellung deL" notigen Parathyrinmenge 
erforderlich ist. So sind ein bis zwei Pferdeepithelkorperehen not
wendig, um an einem mittelgroBen Hund iiberhaupt eine meBbare 
Wirkunghervorzurufen; viel mehr braueht man um eine Tetanie 
zu heilen. 

Bei dem Bestreben, die physiologisehe Aufgabe der Epithel
korperchen von einem einheitliehen Standpunkt aus aufzufassen, 
stehen sieh zwei versehiedene Theorien gegeniiber. Die eine will 
aIle Symptome der mangelnden oder mangelhaften Epithelkorper
ehenfunktion auf den Caleiummangel zuriiekfiihren und erblickt 
die Aufgabe der Epithelkorperehen in der Regulation des Kalk
stoffwechsels und Erhaltung eines entspreehenden Ca-Spiegels im 
Blut; die andere erbliekt in den parathyreopriven Erseheinungen 
eine Vergiftung mit Guanidin und dessen Methylderivaten, deren 
Entgiftung und Uberfiihrung in Kreatin normalerweise die Epithel
korperehen zu besorgen hatten. 

Das sehwerstwiegende Argument zugunsten der Kalktheorie 
ist der spezifisehe EinfluB des COLLIPSehen Parathormons auf 
den Blutkalkspiegel. Dieser konstante Anstieg des Blutealeiums 
ist sieher eine fundamentale Erseheinung, nieht irgendein ak
zidenteller N e beneffekt. 

Gegen die strenge und aussehlie.61iehe Ca-Theorie der Tetanie 
lassen sich jedoeh trotz allem Bedenken vorbringen. 

So lassen sieh z. B. dureh Verabreiehung von Ca gewisse tro
phisehe Storungen, wie die mangelhafte Verkalkung des Dentins 
der Nagezahne bei Ratten oder die Ausbildung einer Katarakt 
nieht vermeiden. 
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Die von NOEL PATON begriindete, von E. FRANK, BIEDL, 
HERXHEIMER u. a. iibernommene Theorie der Guanidinvergiftung 
stiitzt sich vor aHem darauf, daB sich mit diesem Korper und 
noch mehr mit dessen Methylderivaten an Katzen ein Krankheits
bild experimentell hervorrufen liint, das durchaus jenem nach 
Epithelkorperchenexstirpation gleichen soIl. Die durch Guanidin 
erzeugte Tetanie weist dieselben Stoffwechselcharakteristika auf 
wie die Tetanie nach Epithelkorperchenexstirpation. Die Tetanie 
wird daher nach diesen Autoren als eine Toxikose infolge von 
Anhaufung von Guanidin, verursacht durch Entfernung oder Er
krankung der Epithelkorperchen, betrachtet (BURNS und WATSON). 
BURNS und SHARPE fanden ein merkliches Ansteigen des Guani
dins im Blute nach experimenteller Parathyreoidektomie sowie 
im Harn bei Kindern mit Tetanie. Durch die Arbeiten von 
COLLIP u. a. scheint aber die Theorie von PATON, wonach die 
Tetanie eine Art Guanidinvergiftung sei, widerlegt. 

Die Beeinflussung des Stoffwechsels durch die Epithelkorper
chen ist jedoch viel komplizierter als es scheint. Nicht nur Calcium, 
sondern auch andere anorganische Salze, wie Magnesium, Stron
tium, auch PhosphatlOsungen konnen die Tetaniesymptome vor
iibergehend mit derselben Prazision wie Calcium bessern (TEZNER). 
WILSON, STEARNS, JANNEY und THURLOW fanden, daB Sauren, 
namentlich Salzsaure, Tetanie verhiitet und bessert. Diese Unter
sucher zeigten, daB sich nach der Exstirpation der Epithelkorper
chen eine Alkalose entwickelt. 

Der therapeutische Effekt sowohl von Sauren als auch von 
Calcium bei der Tetanie wird dahin erklart, daB beide Mittel 
sowohl den Wert der Dissoziation des Oxyhamoglobins als auch 
den Kohlensaure-Alveolardruck erniedrigen. 

Beziiglich der Stoffwechselvorgange bei der Tetanie stehen 
viele Beobachtungen noch in Widerspruch zueinander und zeigen 
offensichtlich keinen Zusammenhang. Es ist daher angezeigt, bei 
der Beurteilung der Zusammenhange auBerste Zuriickhaltung zu 
bewahren, bis genauere experimentelle Tatsachen gefunden sein 
werden. 

Zusammenfassend liiBt sich also sagen: Die Epithelkorperchen 
produzieren ein Inkret, welches den KalkstoHwechsel in assimila
torischem Sinne beein£luBt und den EiweiBabbau fordert bzw. 
seinen normalen Ablauf gewahrleistet. Die Verarmung des Blutes 

11* 
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und der Gewebe an Kalk, vor allem an ionisiertem Ca fiihrt zu 
den neuromuskularen Erscheinungen der Tetanie. Diese koilnen 
auch dann eintreten, wenn der Mangel an ionisiertem Calcium 
auf irgendeine andere Art als durch Epithelkorperchenmangel 
oder -insuffizienz entstanden ist, wie z. B. bei der Atmungstetanie. 
Andererseits hangt auch bei Mangel an Calciumionen das Auf
treten tetanischer Reizerscheinungen noch von anderen Bedingun
gen ab, wie vom gegenseitigen Kationenverhaltnis, von der Phos
phatkonzentration, vom Alkaleszenzgrad oder vom autochtonen 
Erregbarkeitsgrad der neuromuskularen Apparate. Die mangel
hafte Assimilationsfahigkeit fiir Kalk bei Epithelkorperchenmangel 
bedingt die charakteristischen Veranderungen des Knochengewebes 
und der Zahne. Welche Rolle den giftig wirkenden proteinogenen 
Aminen und speziell dem Guanidin und seinen Methylderivaten 
beirn Zustandekommen der parathyreopriven Symptome zukommt 
und auf welche Weise die iibrigen Symptome des Epithelkorper
chenmangels bzw. der Epithelkorpercheninsuffizienz zustande
kommen, wissen wir nicht. 

Die Frage, wo eigentlich der Sitz der parathyreopriven Uber
erregbarkeit zu suchen ist, laBt sich dahin beantworten, daB das 
gesamte Nervenl'lystem an der Ubererregbarkeit teil hat. 

BARR, BULGER und DIXON stellen ein Kranheitsbild des "Hyper
parathyeoidismus" auf. Seine klinischen Merkmale bestehen in 
Rarefizierung der Knochen, Auftreten zystischer Knochentumoren, 
die sich zum Teil als Riesenzellentumoren erweisen, Muskel
schwache und Hypotonie, sowie erhohtem Kalkgehalt des Serums. 
LUCE fand bei jungen Ratten, die kalkarm aufgezogen wurden, 
eine VergroBerung der Epithelkorper um das fiinffache. 

Uberdosierung von Parathormon durch wiederholte Injektion 
fiihrt bei Hunden zu einer eventuell todlich verlaufenden Hyper
calcamie von iiber 20 mg%. Die wirksame Substanz hat protein
artigen Charakter. 

In den letzten Jahren wurde in der Literatur eine Anzahl von 
Fallen erwahnt, bei denen eine Uberfunktion der Epithelkorper
chen die Ursache ENGEL-RECKLINGHAUSENscher Erkrankung 
(Osteodystrophia cystica fibrosa generalisata) sein soIl. Der Blut
kalk zeigt in diesen Fallen erhohte Werte. Durch Epithelkorper
chenexstirpation gelang es in einigen Fallen, die Symptome der 
Osteodystrophie zum Stillstand zu bringen. Durch kiinstlichen 
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Ryperparathyreoidismus (dauernde Injektion von Parathormon) 
beim Runde konnen ahnliche Veranderungen am Knochen hervor
geru£en werden, wie bei der Osteodystrophia cystica fibrosa genera
lisata beim Menschen. 

An Individuen mit Osteomalacie, seniler Osteoporose, Ostitis 
deformans oder Ostitis fibrosa £inden sich sehr haufig adenomatose 
Wucherungen der Epithelkorperchen, ebenso bei der spontanen 
Rachitis der Ratte. 

Die Nebennieren. 

Anatomie. Die Nebennieren sind aus einer Vereinigung zweier 
Organsysteme hervorgegangen, wie die vergleichende Stammes
geschichte und auch die Ontogenese beim Menschen lehrt. Die 
Grundlage des Organs wird bei den Saugern von Teilen des Inter
renalsystems (lipoide Rinde und Abkommlinge) gebildet, wahrend 
Teile des aus dem Sympathicus hervorgegangenen Suprarenal
systems (chromaffines Mark) in die Rindenanlage in friiher Fetal
zeit einwandern und im Zentrum der Rindensubstanz sich an
sammeln. Bei den niederen Wirbeltieren sind beide Systeme noch 
getrennt, im Laufe der aufsteigenden Wirbeltierreihe aber kommt 
es zu einer immer engeren topographischen Beziehung, so daB beim 
Menschen im Lau£e der Entwicklung die Marksubstanz allseitig 
von der Rinde eingeschlossen wird. An die Rindenanlage treten 
im 5. Fetalmonat Zellhaufen sympathischen Ursprungs, sogenannte 
Sympathicusbildungszellen, heran, durchwandern die sich rasch 
vergroBernde Rinde und sammeln sich im Zentrum an, wo sie 
sich langsam zu vollwertigen adrenalinogenen Zellen entwickeln. 
Zur Zeit der Geburt ist die Nebenniere relativ groBer als in 
irgendeinem anderen Lebensabschnitt; sie zeigt makroskopisch 
nur Rinde, wahrend das Mark zu unbedeutend ist, um bei der 
Besichtigung mit bloBem Auge erkannt zu werden. Vielleicht 
ist die GroBe der Neugeborenen-Nebenniere durch die bedeutende 
Hypertrophie der miitterlichen Organe synkainogenetisch zu er
klaren. 

BeimDurchschnitt zeigt die Nebenniere des Neugeborenen zwei 
Schichten: die dunkle, blutiiberfiillte innere Rindenschicht und 
die hellere auBere Rinde, welche bei dem nun einsetzenden Unter
gang der inneren bestehen bleibt. Die im Zentrum vorhandene 
Markanlage ist, wie erwahnt, zu klein, um makroskopisch erkannt 
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zu werden. Wahrend des l. Lebensjahres geht nun die innere 
Rindenschicht zugrunde und ihren Platz nirnmt allmahlich das 
sich ausdehnende Mark ein; doch besitzt das Mark noch keine 
bedeutende GroBe, wenn die zentrale Schicht der Rinde schon 
untergegangen ist. Daher konnen sich die auBeren Schichten der 
Rinde dem inneren Schwund nur durch Faltenbildung anpassen. 
Dies fiihrt andererseits zu einem besonders ausgedehnten Kontakt 
zwischen Rinde und Mark, was der funktionellen Zusammen
arbeit beider forderlich sein mag. 

Wahrend des SaugliIigsalters fehlen in den Zellen der Rinden-
8chicht Fett und Pigment und das bindegewebige Stroma und 
das elastische Gewebe sind schwach entwickelt. 

Nach BIEDL bedeuten die Eigentiimlichkeiten der fetalen und 
kleinkindlichen Nebenniere wohl eine relative Hyperplasie und 
darauf folgende Riickbildung der interrenalen Rindensubstanz. 

Die Nebennieren werden somit in den ersten Lebenswochen 
einem ganz auBerordentlich starken Dmbau unterworfen. Gegen 
Ende des 1. Lebensjahres ist die Einschmelzung der inneren 
Rindenschicht annahernd beendet, aber erst im 2. Lebensjahr 
entspricht sie in ihrem Aufbau den Verhaltnissen beirn Er
wachsenen. 

Die bedeutende GroBe der Nebennieren im Sauglingsalter legt 
die Annahme nahe, daB sie zu dieser Zeit schon in hinreichendem 
MaGe zu funktionieren vermogen. 

Die mit den Jahren erfolgende Breitenzunahme der Neben
nieren iibertrifft bei weitem ihr Langenwachstum. In den ersten 
Fetalmonaten iibertrifft die Nebenniere die Niere an GroBe. Erst 
im 6. Fetalmonat ist die Nebenniere halb so groB wie die Niere. 
Das relative Gewicht der Nebennieren im Verhaltnis zum Korper
gewicht und zum Gewicht der Nieren ist noch beirn Neugeborenen 
ein sehr groBes, sinkt aber mit zunehmendem Wachstum der Niere 
schon beim 9 Monate alten Kind in stark ausgesprochener Weise: 

Nebenniere : Nlere Nebenniere : Korpergewicht 

4.-5. Fetalmonat 0,0069 
Neugeborene oa 1: 3 0,0017 
9 Monate . 1: 17 
2 Jahre 1: 20 0,0004 
15 

" 
1: 24 0,00027 

21-25 Jahre 1: 30 0,0001 
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Das Durchschnittsgewicht der Nebenniere ist nach GUNDOBIN: 
Beim Fetus von 8-9 Monaten . 4,2 g 
beim Neugeborenen 2,5 .. 
im 1. Jahr . 2,5 " 
mit 3 Jahren 2,4 .. 
.. 6 3,0 .. 
.. 9 2,5 .. 
.. 10 3,0 " 
.. 12 .. 3,0 .. 
.. 14-15 Jahren 3,0 .. 

Es bestehen jedoch starke individuelle Schwankungen des Ge
wichtes der Nebennieren, die sich zwischen 1,5 und 5,0 g bewegen. 
Nach den ersten Lebensjahren sind die individuellen Gewichts
schwankungen der Nebennieren nicht mehr so betrachtlich. Aber 
erst um die Zeit der Geschlechtsreife wird das Gewicht der Neben
nieren mehr oder weniger konstant und ist mit 14-15 Jahren 
deutlich groBer geworden. Wahrscheinlich ist das Wachstum der 
Nebennieren in der Periode der Geschlechtsreife und moglicher
weise vom 6. Lebensjahre ab ein beschleunigtes. Wenn sich dies 
tatsachlich so verhalt, so ware das ein Beispiel fiir das Gesetz der 
inneren Wachstumenergie: Zwei Gewebe wie Ovarium und Neben
nieren, die einem gemeinsamen Keimepithel entstammen, wiirden 
dann auch ein vollstandig analoges Wachstum aufweisen (GUN
DOBIN). 

Das Verhaltnis zwischen Schilddriisen- und Nebennierengewicht 
ist in den einzelnen Altersstufen ganz konstant. FERTIK stellt 
einen Nebennieren-Schilddriisenkoeffizient auf, der mit 8 Monaten 
1,8 betragt; von da an beginnt er abzunehmen, erreicht mit 3 J ahren 
1,7, mit 5 Jahren 1,4. Von 5 Jahren an beginnt die Schilddriise 
die Nebenniere im Wachstum zu iiberholen, der Koeffizient wird 
kleiner als 1, ist mit 7 Jahren 0,9 und erreicht mit 14 Jahren 0,7. 

Nach WEHEFRITZ tritt die vollige Entwicklung der Neben
nieren beim weiblichen Geschlecht um 4-5 Jahre friiher ein als 
beim mannlichen Geschlecht. Auch nach FERTIK verlauft das 
Wachstum der Nebennieren bei Madchen und Knaben verschieden. 
Bei Madchen ist das Gewicht von 1/2-4 Jahren ungefahr gleich
bleibend (etwa 3 g), vom 4. bis zum 11. Jahr etwa 5 g. Bei Knaben 
dagegen scheinen die Nebennieren mehrere Wachstumsperioden 
durchzumachen (bis 8 Monate 2-4 g, von da an bis 2 1 / 2 Jahre 
3--5 g, von 21/2-4 Jahren 4-6 g, von 4-9 Jahren 4-7 g, von 
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9 bis 14 Jahren 6-10 g). FERTIK findet somit beim Knaben viel 
hohere Gewichte fiir das Organ als beim Madchen. 

Akzessorische Anhaufungen von Nebennierenrindensubstanz 
finden sich bei Kindern sehr haufig. Sie werden im retroperi
tonealen Gewebe und bei den Genitalorganen beobachtet. Die 
retroperitonealen Anhaufungen finden sich gewohnlich in der 
Nebennierenkapsel eingebe.ttet oder sie liegen dicht daneben. 
Manchmal aber werden solche Anhaufungen auch an anderen 
Stellen beobachtet, wie z. :8. in der Nierenkapsel, in der Adven
titia der Aorta oder im lockeren subperitonealen Bindegewebe. 
Ihre GroBe ist auBerst verschieden, sie konnen gerade noch mit 
freiem Auge sichtbar sein, oder einige Millimeter Durchmesser 
betragen. Bei Knaben finden sich im Sauglingsalter solche akzes
sorische Massen gewohnlich im Schwanz der Epididymis und ent
lang des Beginnes des Ductus deferrens. Bei Neugeborenen be
obachtete sie WIESEL in zwei Drittel aller FaIle, und zwar am 
haufigsten nur auf der rechten Seite. Nach dem 1. Lebensjahre 
wurden derartige Gebilde ni«ht mehr gefunden. Bei Madchen 
werden nach der Geburt durch verschieden lange Zeit hindurch 
akzessorische Massen im Ligamentum latum des Uterus beobachtet. 

Die Struktur dieser akzessorischen Massen ist dieselbe wie die 
der kindlichen Nebennierenrinde. In seltenen Fallen wurden auch 
.chromaffine (Mark-)Zellen in den akzessorischen Rindenmassen 
gefunden. 

Die verschiedenen chromaffinen Gebilde, welche unter dem 
Namen Paraganglien zusammengefaBt werden, sind in der friihen 
Kindheit gut entwickelt. Der Glomus coccygeus (LuscHKAsche 
Druse) z. B. ist nach WALKER bei der Geburt bereits ebenso groB 
als beim Erwachsenen und zeigt im groBen und ganzen dieselbe 
Struktur und Form wie in der Reifezeit. 

Schon bei den niedersten Tieren, welche chromaffine Sub
stanzen besitzen, bei gewissen Wiirmern, zeigt sich in der Anord
nung eine nahe Beziehung zum Nervensystem: die Einschlusse 
liegen im Ganglion des Zentralnervensystems. Bei den niederen 
Wirbeltieren findet sich die chromaffine Substanz in und um das 
sympathische Nervensystem angeordnet, und zwar noch ziemlich 
diffus im gesamten Verbreitungsgebiet dieses Systems. Mit der 
Entwicklung der Wirbeltiere bleiben diese Einlagerungen im sym
pathischen Nervensystem, in seinen Ganglienzellen und Nerven-
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fasern, zwar zum Teil noch erhalten, die Hauptmenge der chrom
affinen Massen baHt sich aber zu Haufen zusammen, den Para
ganglien und besonders dem Nebennierenmark. Die Entwick
lungsgeschichte lehrt, daB die chromaffinen ZeHen aus den 
gleichen Anlagen wie die sympathischen GanglienzeHen ent
stammen; die postganglionaren Fasern derselben kommen nicht 
zur Ausbildung, statt dieser wird chromaffines Gewebe aus
differenziert, welches das sympathikus-wirksame Sekret bildet. 
1m embryonalen Leben herrscht auch bei den hoheren Wirbel
tieren noch die Art der sonst bei niederen Wirbeltieren zu findenden 
Verteilung des chromaffinen Gewebes vor, und noch zur Zeit der 
Geburt scheint beim Menschen die Hauptmenge des Adrenalins 
nicht in dem Mark der Nebennieren, sondern im Paraganglion 
aorticum enthalten zu sein. Denn ELLIOTT fand in den beiden 
Nebennieren eines Neugeborenen nur 0,01 mg, im Aortenganglion 
dagegen 0,24 mg Adrenalin, obwohl die Nebennieren 2,7 g, das 
Aortenganglion nur 0,11 g wog. Moglicherweise ist aber der Neben
nierenadrenalingehalt des lebenden Neugeborenen ein hoherer, als 
bei dem von ELLIOT analysierten totgeborenen Kinde. Beim 
ausgewachsenen Saugetier iiberwiegt sicher die im Mark der Neben
niere enthaltene Adrenalinmenge bedeutend iiber das gesamte Rest
adrenalin. Dies kann schon aus der relativ sparlichen Ausbreitung 
des auBerhalb der Nebenniere gelegenen chromatreagierenden Ge
webes geschlossen werden. 

Es spricht vieles dafiir, daB die an anderen Stellen gelagerten 
Gruppen von chromaffinen, vielleicht auch adrenalinogenen Zellen, 
nicht vollstandig mit der Funktion des Nebennierenmarkes iiber
einstimmen. 

Die in der aufsteigenden Tierreihe immer engere Vereinigung 
der beiden Nebennierenteile spricht dafiir, daB die beiden Bestand
teile in der Nebenniere nicht zufallig zusammenliegen. Wahr
scheinlich entspricht der Syntopie auch eine Synergie. 

Die eigenartige und ganz fundamentale Beziehung der Neben
niere zum Nervensystem wird am besten charakterisiert durch 
die altbekannte Beobachtung, daB HirnmiBbildungen gleichzeitig 
mit einer Verkiimmerung der Nebenniere einhergehen, die yom 
Rindenteil mit vorzeitiger Riickbildung ihren Ausgang nimmt. 

Die Funktion der Nebennieren. Die Funktion der Nebenniere 
besteht zunachst aus den beiden Partialfunktionen der Rinde und 
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des Marks. Die eigentliche, uns vorerst noch vollig unbekannte 
Funktion der Nebenniere ist anscheinend auf ein inniges Zusammen
wirken von Mark und Rindenzellen angewiesen. Die Ursache des 
Todes nach vollstandiger Nebennierenexstirpation liegt nicht in 
dem Ausfalle der Marksubstanz oder des Adrenalins, sondern viel
mehr in dem Ausfall der Rindensubstanz. Die Rinde der Neben
niere muB daher im Korper eine lebenswichtige Aufgabe erfullen, 
tiber die aber vollkommene Unklarheit herrscht. 

Von der Nebennierenrindenfunktion ist bis jetzt nur das eine 
einwandfrei bekannt, daB deren vollige Entfernung . eine schwere 
Stoffwechselstorung hervorruft, die sich am ausgepragtesten am 
Muskelstoffwechsel auBert, und die unweigerlich zum Tode fiihrt. 

Der hohe Gehalt der Rinde an Lipoiden, besonders an Chole
sterin macht es nicht unwahrscheinlich, daB die Nebennieren
rinde am Lipoidstoffwechsel irgendwie beteiligt ist. Die Rinde 
wird vorlaufig, entgegen der bereits widerlegten Theorie, daB sie 
den Zentralregulator des Cholesterinstoffwechsels darstelle, nur 
als Stapelort der Lipoide angesehen. Vermutlich steht die An
haufung der Lipoide in Zusammenhang mit der entgiftenden 
Funktion der Nebennieren, worauf auch die Beobachtungen uber 
ihre schweren Veranderungen bei manchen Infektionskrankheiten 
hinweisen. 

Den Schadigungen der innersekretorischen Drusen, besonders 
der Nebenniere, muB bei den Infektionskrankheiten ein bedeuten
der EinfluB auf den Ausgang zugemessen werden. 

Das in den Nebennierenzellen enthaltene Cholesterin und Fett 
hat die Eigentumlichkeit, daB es im Hungerzustand erhalten bleibt, 
selbst wenn das Fett aller anderen Korperregionen volikommen 
verschwunden ist. Es verschwindet jedoch sehr schnell bei allen 
akuten septischen Fieberzustanden und in Fallen von schwerer 
Anamie. Das Cholesterin wird nicht von der Nebennierenrinde 
an das Blut abgegeben, sondern die Nebennierenrinde nimmt um
gekehrt das Cholesterin aus dem Blute auf und verwendet es fur 
bestimmte unbekannte Aufgaben im Stoffwechsel. 

Das Hormon der N e bennierenrinde wird mit der normalen 
Muskeltatigkeit in Zusammenhang gebracht. Vielleicht hat die 
Rinde die Aufgabe, bei der Muskeltatigkeit entstehende inter
mediare Stoffwechselprodukte zu entgiften. Die Ausfallserschei
nungen beim Fehlen der Nebennierenrinde sind Adynamie und 
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Atmungsstorungen; die Atmungsstorungen scheinen auf der Ady
namie der Atemmuskulatur zu beruhen. 

GOLDZIEHER will das Hormon der Nebennierenrinde isoliert 
haben und nennt es Interrenin. Es wirkt angeblich antagonistisch 
zum Adrenalin und hat daher vielleicht Ahnlichkeit mit dem 
Cholin, dem Reizstoff der Darmbewegung, das ebenfalls in der 
Rindensubstanz reichlich vorhanden ist. Nach CAMERON und 
WHITE wird durch das aktive Prinzip der Nebennierenrinde das 
Wachstum junger Ratten beschleunigt. 

Peroral verabfolgte Nebennierenrinde bewirkt nach den Unter
suchungen CATELS bei anamischen Sauglingen Vermehrung der 
Erythrocyten, vielfach auch Ansteigen des Hamoglobinwertes. 
Der Wirkungsmechanismus ist nicht geklart. STEPHAN denkt an 
eine Hemmung des reticuloendothelialen Apparates durch ein 
Rindenhormon, was eine Steigerung der Erythrocytenwerte zur 
Folge haben solI. PAL hingegen glaubt, daB die Nebennierenrinde 
einen direkten Reiz auf das Knochenmark ausiibt, hauptsachlich 
durch das Histamin, das ein normaler Bestandteil aller Gewebe ist 
und beziiglich der Blutzellenregeneration der Wirkung von Leber 
gleichwertig sein solI (HUTH). 

DasMark der Nebenniere gehort zu dem sogenannten "chromaf
finen System", d.h. zu den Driisen, die sich mit Chromsaure braun 
farben; es enthalt das physiologisch auBerordentlich wirksame 
Adrenalin. 

Einspritzung von Adrenalin in die Blutbahn wirkt auBer zu
sammenziehend auf Arterien und Capillaren und daher blutdruck
steigernd auch anregend auf aIle vom Sympathicus versorgten Ge
webe: die Wirkung ist dabei stets dieselbe, als ob die Sympathicus
fasern gereizt wiirden. N ach Einspritzung selbst so geringer Mengen, 
daB noch keine Blutdrucksteigerung erfolgt, tritt eine Steigerung 
des Zuckergehaltes des Blutes und eine Zuckerausscheidung durch 
den Harn auf, die der nach Zuckerstich oder nach Reizung des 
Sympathicus und Splanchnicus vollstandig entspricht. Adrenalin 
wirkt steigernd auf die Verbrennungen, es scheint sich dabei nicht 
etwa urn eine Folge der Erhohung des Blutzuckers, sondern urn 
eine unmittelbare Anregung der Stoffwechselvorgange zu handeln. 

Ob der normalen Ruhesekretion der Nebennieren ein fOrdernder 
EinfluB auf den Gesamtstoffwechsel zuzusprechen ist, ist noch 
unentschieden. 
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Adrenalininjektion kann Temperatursteigerung erzeugen. 
Die Nebennieren liegen in dem Bereich der Nerven, deren 

Durchschneidung Warmeregulation und Fieberfahigkeit aufhebt. 
Sie stellen einen unumganglich notwendigen Bestandteii des Orga
nismus fiir die Erhaltung der Eigenwarme dar, und zwar sind 
Rinden- und Marksubstanz erforderlich, denn nach ihrer Ent
fernung sinkt die Temperatur unaufhaltsam bis zum Tode. 

Die leberglykogenmobilisierende Wirkung des Adrenalins steht 
einwandfrei fest (FALTA und PRISTLEY, FRANK und ISAAC usw.). 
Das Eingreifen des Adrenalins in den Kohlehydratstoffwechsel der 
Leber spielt sich im wesentlichen rein peripher abo Die glykogen
mobilisierende Wirkung tritt auch nach Splanchnicusdurchschnei
dung (L. POLLAK) und selbst an der isolierten Leber ein (PECK
STEIN, NOBLE und MAC LEOD). 

ROSTOSKI macht auf die antagonistische Wirkung von Insulin 
und Adrenalin bzw. Nebennierenextrakt aufmerksam. Die Pro
duktion des Insulins wird durch Hyper-, die des Adrenalins durch 
Hypoglykamie angeregt. Das Koma des Diabetikers ist ein hyper
glykamisches, das des Addisonkranken ein hypoglykamisches. 

RAAB konnte in tJbereinstimmung mit ALPERN und COLLAZO 
nach Adrenalininjektion typische kurzdauernde Senkung des Blut
fettes mit meist schon nach wenigenStundenerfolgender Riickkehr 
zur Norm beobachten; es handelt sich dabei seiner Ansicht nach 
teils um ein sekundares Abwandern von Blutfett in die fettgierige 
glykogenarme Leber hinein, teils vielleicht auch um veringerte 
Mobilisierung aus den mit Zucker iiberschwemmten Geweben (ana
log der Wirkung von Zuckerzufuhr). Noch charakteristischer als 
am Blutfett manifestiert sich die Adrenalinwirkung durch ein 
starkes Ansteigen der Ketonkorper im Blut, welches das bei ein
fachem Hungern weit iibertrifft. 

Die Konzentration des Adrenalins im normalen Arterienblute ist 
so auBerordentlich gering, daB es als sehr zweifelhaft, wenn nicht 
als unmoglich bezeichnet werden muB, daB die von den Neben
nieren inder Ruhe an das Blut abgegebene Adrenalinmenge eine 
tonische Wirkung auf die BlutgefaBe und die sympathisch versorg
ten Organe sowie einen EinfluB auf den Blutzuckergehalt ausiiben 
kann. Die erregenden und sensibilisierenden Wirkungen des Adre
nalins sind daher schwer zu verstehen. LICKTWITZ glaubt, daB 
das Adrenalin nicht in GefaBen sondern, wie das Tetanusgift, in 
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Nerven wandert. Allerdings stoBt diese Annahme auf starken 
Widerspruch. Es konnte auch sein, daB eine chemische Beein
£lussung der in der Nebenniere liegenden Nervengebilde ortlich 
durch das Adrenalin zustandekommt. 

Die innere Sekretion der Nebenniere steht unter dem Ein£luB 
der Nervi splanchnici, die als die sekretorischen Nerven der Neben
nieren zu betrachten sind. 

Das Nebennierengewicht ist, wie schon erwahnt, im Verhalt
nis zum Korpergewicht gegen Ende des Fetallebens am hOchsten, 
es ware aber unrichtig, daraus zu folgern, daB das Organ zu dieser 
Zeit die starkste Funktion ausiibt; vielleicht handelt es sich hier, 
wie schon erwahnt, nur um eine gleichsinnige Ausbildung zugleich 
mit dem hypertrophisch gewordenen miitterlichen Organ. Dem
gemaB wird nach der Geburt diese auBerordentliche GroBe des 
Organs herabgesetzt und der Untergang der zentralen Rindenzone 
ist dabei wahrscheinlich das maBgebende Moment. 

Auf die Auswirkung des Umwandlungsprozesses der Sauglings
nebenniere gibt es verschiedene Hinweise. SCHMORL und INGIER 
stellten z. B. fest, daB der Adrenalingehalt in den Sauglingsneben
nieren am geringsten ist und dann allmahlich ansteigt; vielleicht 
steht das mit dem Verhalten des Blutdrucks im Einklang. MOG
WITZ fand jedoch den Sympathicotonus unabhangig von dem Ent
wicklungszustand der Nebennieren. Sichere Beziehungen der Invo
lution zu den physiologischen Eigentiimlichkeiten oder patholo
gischen Zustanden des Sauglingsalters sind jedenfalls nicht bekannt. 

Hyperfnnktionserscheinnngen. Wahrend beim Ausfall der 
Nebennierentatigkeit Rinde und Mark betroffen sind, von denen 
die Rinde als der lebenswichtige Bestandteil zu betrachten ist, so 
betrifft die Steigerung der Nebennierentatigkeit ausschlieBlich die 
Rinde. 

Die morphologische Ahnlichkeit der Nebennierenrindenzellen 
mit den interstitiellen Zellen der Testikel laBt ELLIOT einen Zu
sammenhang der Nebennierenrinde mit dem Wachstum und der 
Geschlechtsreifung vermuten. Einen solchen Zusammenhang 
sieht man an den Fallen vorzeitiger Geschlechtsentwicklung bei 
Kindern mit Nebennierenrinden-Tumoren. Bei Geschwulstbil
dungen der Nebennierenrinde beobachtet man schon im friihen 
Kindesalter eine beschleunigte Entwicklung des Korpers einschlieB
lich der Zahne, mit Erhaltenbleiben der kindlichen Proportionen. 
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Dabei findet man auBerdem eine Pubertas praecox. Die Kinder 
wachsen dann auBerordentlich schnell, so daB die Kleinkinder an 
KorpergroBe 12-13jahrigen gleich sind. Die Geschlechtsorgane 
werden wie bei der Pubertat ausgebildet und funktionieren. Die 
sekundaren Geschlechtsmerkmale stellen sich ein. Alles das geht 
im friihesten Kindesalter oder bei Jugendlichen vor sich. Wie 
weit hier ein Zusammenarbeiten verschiedener Drusen stattfindet, 
ob die Verrichtungen der einen gesteigert, der anderen herabge
setzt sind, alles das wissen wir nicht. KREHL glaubt, daB es viel
leicht kein Zufall ist, daB sich bei Geschwiilsten der Keimdrusen, 
der Epiphyse und der Nebennierenrinde fast dieselben Storungen 
entwickeln und ahnliche bei Geschwulsten der Hypophyse, da die 
letzteren drei Drusen in ihrer innigen Vereinigung von Drusen
und Nervengewebe zweifellos etwas besonderes darstellen und 
diese drei Drusen EinfluB haben auf die Sexualorgane. Bisweilen 
handelt es sich um einen Umschlag von der weiblichen nach der 
mannlichen Seite; es ist aber fraglich, ob diese Umwandlung nicht 
auf eine Anwesenheit von eingeschlossenem mannlichen Keim
drusengewebe in der Nebenniere zuruckzufuhren ist, die gleich
geschlechtliche Vorausentwicklung hingegen auf Einsprengungen 
und Wucherung von gleichgflschlechtlichem Keimdrnsengewebe. 

Die VergroBerung der Nebenniere bei Avitaminosen, welche in 
Gegensatz zu der Verkleinerung aller andern parenchymatosen 
Organe steht, konnte dadurch erklart werden, daB die Rinde der 
Stapelplatz des aus den Fettpolstern freiwerdenden Cholesterins ist. 

Mit Hyperfunktion der Nebenniere wurden auch FaIle von 
angeborener exzessiver Korperentwicklung in Verbindung gebracht. 

Hypoplasie des Nebennierenmarkes bzw. des gesamten chrom
affinen Gewebes und mangelhafte Chromreaktion kommen in 
der Regel, wenn auch nicht immer, mit GefaB- und Genital
hypoplasie sowie Status thymico-Iymphaticus kombiniert vor. Die 
Bedeutung dieses Zustandes namentlich fur das Vorkommen un
erwarteter plOtzlicher Todesfalle beruht offenbar auf der blut
drucksteigernden und zuckermobilisierenden Wirkung des Sekre
tionsproduktes des chromaffinen Systems, des Adrenalins. Natur
gemaB sind Individuen mit einer derartigen Konstitution in erster 
Linie durch jene Zustande gefahrdet, welche normalerweise mit 
einem Mehrverbrauch an Adrenalin verbunden sind oder eine 
Schadigung der Nebennieren zu verursachen pflegen. Dahin ge-
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horen also die Chloroformnarkose, groBere Muskelanstrengungen, 
der Geburtsakt, epileptische und eklamptische Anfalle einerseits, 
akute und chronische Infektionsprozesse, sowie chemische Gift
wirkungen (Salvarsan) anderseits. LANDAU findet bei Lympha
tismus und sonstigen abnormen konstitutionellen Zustanden ge
legentlich eine Hypoplasie der Nebennierenrinde, wobei das ganze 
Organ gewisse infantile Merkmale aufweist. 

In ganz seltenen Fallen wird eine kongenitale Aplasie beider 
Nebennieren beobachtet, die aber iiber die Pubertat hinaus durch 
das iibrige Adrenalsystem verdeckt wird und dann erst allmahlich 
das Bild der Addisonschen Krankheit bietet (Kachexie, Blasse, 
Mattigkeit, Blutdrucksenkung, Veranderung des Hautpigments, 
Magen- und Darmstorungen). 

Der Inselapparat. 

Die Entwicklung des Inselapparates. NAKAMURA stellte auf 
Grund seiner Untersuchungen folgendes fest: Driisen- und Insel
zellen der Bauchspeicheldriise entwickeln sich beide aus den Gang
epithelien; wahrend aber die Azinuszellen sich schon sehr friih im 
embryonalen Leben ausdifferenzieren, zeigen sich die ersten An
lagen zur Inselbildung erst spater. Diese wurden zuerst bei einem 
Embryo von 82 mm ScheitelsteiBlange gefunden. Die Inseln und 
die Azini stelltlll nach ihrer Entwicklung vollstandig differenzierte 
Gebilde dar, die nie mehr ineinander iibergehen konnen. Die 
Inseln konnen sich nicht nur im fetalen Leben, sondern wahrend 
des ganzen Lebens aus Gangepithelien entwickeln. Von der zweiten 
Halfte des Embryonallebens an bis zum Ende des ersten Lebens
monats erfolgt die lebhafteste Entwicklung des Inselgewebes; 
dann wird die Neubildung der Inseln nach und nach geringer und 
hort unter normalen Verhaltnissen gegen Ende des vierten Lebens
jahres fast ganz auf, wahrend die Bauchspeicheldriise durch Ver
mehrung des Driisengewebes weiterwachst. Die Tatsache, daB die 
Inseln beim Neugeborenen und jungen Saugling so machtig ent
wickelt sind, erklart NAKAMURA durch die starke physiologische 
Inanspruchnahme beim Saugling. 1st doch die Bauchspeichel
driise wie die Nebenniere ein Organ, welches bei der Regulierung 
des intensiven kindlichen Stoffwechsels auf dem Umweg iiber die 
Leberfunktion eine groBe Rolle spielt. Mit der relativ starkeren 
Entwicklung des Inselapparates beim Kleinkind hangt es vielleicht 
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auch zusammen, daB das Glykoseaquivalent beim jungen Kind 
viel hoher ist als beim alteren Kind oder beim Erwachsenen. 
PRIESEL und WAGNER fander! bei 2- und 3jahrigen Kindern em 
Glykoseaquivalent von 6-7 pro Insulineinheit, wahrend bei 16-
und 17jahrigen Kindern die Werte zwischen 1 und 2 lagen. 

Wahrscheinlich enthalten die Inseln schon langere Zeit vor der 
Geburt das wirksame Sekret. 

KREHL ist der Ansicht, daB die Insulinbildung nicht aus
schlieBlich in den LANGERHANSschen Zellen vor sich geht, son
dern daB es noch andere Insulinproduktionsstatten im Organismus 
geben musse. 

PruESEL und WAGNER glauben, daB das Manifestwerden der 
Zuckerkrankheit beim Kind in einem bestimmten Alter von dem 
Verhaltnis der Zahl der Inselzellen zur Zahl der ubrigen Korper
zellen bestimmt wird. Mit dem zunehmenden Wachstum und der 
damit Hand in Hand gehenden Vermehrung der Korperzellen muB 
physiologischerweise auch die Insulinproduktion Schritt halten, 
damit im Korper kein Defizit an Insulin zustandekommt. Wenn 
aber das Inselorgan wegen einer angeborenen Minderwertigkeit im 
Wachstum mit den ubrigen Korperzellen nicht Schritt halten kann, 
so muB es zu dem erwahnten Inkretmangel kommen und damit 
wird ein latenter Diabetes manifest werden. Aus dem gleichen 
Grund ist der jugendliche Diabetes in vielen Fallen nicht wirklich, 
sondern nur scheinbar progredient. Der Gipfel im Ausbruchsalter 
der kindIichen Zuckerkrankheit im 13. Lebensjahr deutet gleicher
weise auf die nahe Beziehung zwischen Zahl der verfugbaren 
Inseln und Wachstum hin. Entsprechend der bei Madchen fruher 
einsetzenden Pubertat ist der Anstieg der Morbiditatskurve bei 
den Madchen ein etwas friiherer und mehr gleichmaBiger als bei 
den Knaben. Der eigentumliche Gang der Kurve speziell das 
steile Absinken bis fast auf Null mit 15 Jahren erinnert im groBen 
und ganzen an die Kurve des Stammwachstums mit ihrem starken 
Schub [in der Pubertatszeit. 

Die Blutzuckerregulation. Damit der Blutzucker des nor
malen Menschen und Tieres eine bestimmte konstante und art
charakteristische Rohe beibehalt, sind gewisse Einrichtungen im 
Organismus vorhanden. Die Gesamtheit dieser Einrichtungen be
zeichnet man als den Apparat der Blutzuckerregulation. Fur die 
Aufrechterhaltung des normalen Blutzuckerniveaus sind vor aHem 
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drei Organsysteme von Bedeutung: Das vegetative Nervensystem, 
die Blutdriisen und die Leber. Was die Leber betrifft, so ist sie 
sicher ein unersetzlicher Bestandteil der Regulation. denn nach 
ihrer Ausschaltung gelingt es dem Organismus nicht mehr, den 
Blutzucker auf normaler Rohe zu erhalten. Dieser sinkt vielmehr 
rasch bis zu niedrigen Werten abo Bemerkenswert ist jedoch, daB 
anscheinend eine relativ geringe Menge normalen Lebergewebes 
geniigt, urn dieser Regulationsfunktion gerecht zu werden: denn 
selbst bei Erkrankungen. die mit hochgradigem Schwund des 
Leberparenchyms einhergehen, wie Z. B. bei der akuten gelben 
Leberatrophie oder bei der Phosphorvergiftung, kann man noch 
normale Blutzuckerwerte finden. 

Die Rolle, die das Nervensystem bei der Blutzuckerregulation 
spielt, ist noch nicht vollig gekHirt. Man kann bekanntlich von 
den verschiedensten Teilen desselben, sowohl von den zentralen 
als auch von den peripheren, sehr hochgradige Storungen der Blut
zuckerregulation hervorrufen. Anderseits hat aber das Experiment 
gezeigt, daB selbst nach totaler Funktionsausschaltung beider An
teile des vegetativen Nervensystems, des sympathischen und des 
parasympathischen, der Blutzucker normal bleibt. 

Vom innersekretorischen Apparat ist zu sagen, daB der Anteil, 
den die einzelnen Blutdriisen an der Blutzuckerregulation nehmen, 
von sehr verschiedener Wertigkeit ist. Die iiberragende Rolle unter 
den Inkretorganen £ant dem Inselapparat des Pankreas bzw. 
seinem Sekret, dem Insulin. zu. Bei dessen Fortfall bleibt die 
Blutzuckerregulation dauernd hochgradig gestort. Kein anderes 
Organ kann diese Storung kompensieren. Ausfall oder Dysfunktion 
anderer innerer Driisen, wie der Schilddriise, der Epithelkorperchen, 
der Rypophyse, haben nur inkonstante Wirkungen auf den Blut
zucker oder solche Wirkungen, die nur unter bestimmten Be
dingungen kenntlich werden. Eine markantere Storung der Blut
zuckerregulation, namlich eine Hypoglykamie, entsteht nach 
totaler Entfernung der Nebennieren. 

Uber den physiologischen Mechanismus der Regulation ist 
folgendes bekannt: Der Zucker kreist nicht dauernd als totes 
Material im Blute, sondern ist in einem unaufhorlichen Austausch 
begriffen. Die Zellen und Gewebe des Korpers entziehen dem Blut 
bzw. der mit diesem im Zuckergleichgewicht stehenden Gewebs
lymphe fortlaufend Zucker, da sie ihn fiir ihren Stoffwechsel 
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benotigen. Wenn trotzdem der Zuckergehalt des Blutes auf einer 
bestimmten Hohe eingestellt bleibt, muB gefolgert werden, daB 
immer so viel Zucker dem Blute zugefiihrt wird, als aus ibm in die 
Gewebe abstromt; denn im Blute selbst wird Zucker in nennens
werter Menge wedel' gebildet noch zerstort. 

Das Organ, das den Zuckernachschub in erster Linie besorgt, 
ist die Leber. Die aus den Pfortaderasten zustromende Dextrose 
wird in den Leberzellen nach einer endothermen Anhydridbildung 
polymerisiert und als Glykogen aufgehoben. Erhalten die Leber
zellen mehr Zucker, als sie in Form von Glykogen aufzubewahren 
vermogen, so stellen sie aus dem Zucker Fett her und geben es an 
die Fettdepots abo Die Leber ist fiir den aus dem Darm ein
stromenden Nahrungszucker gewissermaBen als Staubecken vor
geschaltet und hat die Au£gabe, entsprechend dem Bedarf des 
Korpers Zucker an das Blut abzugeben. Urn diesel' Aufgabe ge
recht werden zu konnen, ver£iigt also die Leber beim normal er
nji,hrten Gesunden immer iiber einen geniigenden Vorrat an Gly
kogen, das im Bedarfsfalle zur Zuckerbelieferung des Korpers her
angezogen wird. 

Ganz andel's verhalt es sich mit den peripheren Geweben. 
Diese, speziell die Muskulatur, sind die Zuckerverbraucher. Sie 
nehmen Zucker aus dem stromenden Blut auf und verbrennen den 
Zucker fiir den Warmebedarf des Korpers bzw. bei del' Entwicklung 
del' Muskelenergie. Auch del' Muskel ist imstande, einen Zucker
iiberschuB in Form von Glykogen zu speichern. Im Gegensatz zu 
den Verhaltnissen bei del' Leber konnen die Glykogenvorrate des 
Muskels abel' nul' fiir den Eigenbedarf verwendet werden und 
stehen bei Zuckermangel dem iibrigen Korper nicht zur Ver
fiigung. Das Experiment hat, wie schon erwahnt, gezeigt, daB 
nach Exstirpation del' Leber del' Zuckernachschub insuffizient wird. 
Daraus laBt sich schlieBen, daB die Kohlehydratvorrate del' Mus
kulatur nicht fiir den Zuckernachschub ins Blut bestimmt sind. 

Da die Geschwindigkeit, mit del' die Zellen aus dem Blute den 
Zucker entnehmen, nicht konstant ist, muB auch die GroBe des 
Zuckernachschubes aus del' Leber variabel sein. ZuckerzufluB und 
ZuckerabfluB sind also keine starren GroBen und die Leber besitzt 
die Fahigkeit, ihre Zuckerabgabe dem jeweiligen Bedarf anzu
passen. Del' adaquate Reiz, del' die Zuckerausschiittung aus del' 
Leber reguliert, ist die jeweilige Hohe des Blutzuckers selbst. Da-
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bei ist jedoch folgendes in Erwagung zu ziehen: Die Zuckerabgabe 
der Leber erfolgt nicht autonom, sondern wird, einerseits yom vege
tativen Nervensystem (Zuckerzentren in der Medulla oblongata, 
im Zwischenhirn und wahrscheinlich auch im Corpus striatum), 
anderseits durch die Inkrete der Blutdriisen, in erster Linie durch 
den Insulingehalt des Blutes reguliert. Die Regulation durch das 
Zentralnervensystem ist, wie schon erortert, anscheinend nicht un
bedingt fiir die Aufrechterhaltung der Blutzuckerkonstanz not
wendig. Auch erfolgt sie nach neueren Befunden vorwiegend auf 
indirektem Wege, indem Impulse von den Zuckerzentren auf der 
Bahn der Nervi splanchnici zu den N e bennieren gelangen und 
diese zu vermehrter Adrenalinabgabe an das Blut veranlassen. 
Adrenalin aber reizt die Leberzelle zu vermehrter Zuckersekretion 
in das Blut. Wir haben es also hier mit einem neurohormonalen 
Regulationsmechanismus zu tun. Wiederholt wurde die Ver
mutung ausgesprochen, daB auch die Insulinsekretion des Pankreas 
yom Zentralnervensystem regulatorisch beeinfluBt wird, ein siche
rer Beweis hierfiir konnte aber bisher nicht erbracht werden. 

Die Insnlinwirkung. Die Insulinfunktion besteht in einer der 
Adrenalinwirkung entgegengerichteten Fixation des jeweiligen 
Leberglykogenvorrates bzw. vielleicht sogar in einer Glykogenan
reicherung der Leber. Das wesentliche der Insulinwirkung in der 
Leber ist nicht eine umwalzende Anderung des Kohlehydratbe
standes, wie sie etwa durch das Adrenalin bewirkt wird, sondern 
vermutlich ein annaherndes Erhalten des status quo. Unter Insu
lin bleibt die Glykogenmenge der Leber wahrscheinlich unver
mindert, aber es ist (im Gegensatz zum Hunger, in welchem ein 
standiger Materialwechsel erfolgt) ein und dasselbe Glykogen, das 
brach liegen bleibt, wahrend die Peripherie darbt. 

Insulin wirkt auf beide Grundfunktionen der Regulation ein: 
Hemmend auf den ZuckerzufluB aus der Leber ins Blut und 
fordernd auf den ZuckerabfluB aus dem Blut in die Gewebe. 
Diesen hemmenden EinfluB auf die Zuckerabgabe der Leber und 
die stimulierende Wirkung auf die Aufnahmsfahigkeit der Ge
webe fUr Zucker iibt das Insulin in folgender Weise aus: Wird 
dem normalen Organismus Glukose zugefiihrt, so steigt der 
Zuckergehalt der GefaBlymphe an, indem es zuerst durch ein
fache Membrandiffusion zu einem Konzentrationsausgleich zwi
schen Blut und Lymphe kommt. Weiterhin nimmt dann der 
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Gehalt der Gewebe an freier Glukose starker zu. Dieser letzt
genannte Vorgang erfolgt aber nicht mehr nach einfachen physi
kalischen Gesetzen. Der neu hinzugekommene Zucker verteilt 
sich in ganz verschiedenem AusmaB auf die einzelnen Organe. In 
den Geweben bleibt die hohere Zuckerkonzentration anscheinend 
langere Zeit bestehen. Jedenfalls findet sich zu einem Zeitpunkte, 
in welchem der zugefuhrte Zucker das Blut bereits verlassen hat 
und dieses wieder seinen normalen Zuckerspiegel aufweist, noch 
der gr6Bte Teil der genossenen Glukose als solche in den Geweben 
aufgestapelt. Die Entlastung des Blutes von Zuckeruberschussen 
ist zunachst nicht irgendwelchen Stoffwechselprozessen, sondern 
dem Stapelungsvermogen der Gewebe fur Zucker zu verdanken. 
Allerdings scheinen die Zellen sogleich zu beginnen, den uber
schussigen Gewebszucker fortzuschaffen, teils durch Abbau, teils 
durch Umwandlung in Glykogen oder Fett. Die Erledigung 
braucht aber offenbar langere Zeit. 

Fur die Erklarung der erhOhten Zuckeraufnahmefahigkeit der 
Zellen unter dem EinfluB des Insulins bieten sich zunachst zwei 
prinzipiell verschiedene Moglichkeiten. Man kann einerseits an
nehmen, daB das Insulin primar in irgendeiner Weise die Zellwande 
fur Zucker permeabler macht, so daB der Zucker leichter aus der 
Gewebsflussigkeit in die Zellen eindringen kann (0. L6wy). Diese 
Hypothese hat fUr sich, daB durch neuere Untersuchungen von 
MAUTNER gezeigt wurde, daB die Zellen der Darmwand unter dem 
EinfluB des Insulins auch fur Wasser und bestimmte, geloste Sub
stanzen durchgangiger werden. Die zweite Annahme verlegt die 
Auslosung des Vorgangs in die Stoffwechselprozesse, die sich in der 
Zelle selbst abspielen. Danach wUrde Insulin primar die Oxyda
tion des Zuckers beschleunigen. 

Dem eigentlichen Zuckerabbau geht die Bindung der Glykose 
an Phosphorsaure voraus. Es lag daher die Vermutung nahe, daB 
moglicherweise das Insulin gerade fUr diesen V organg der Phos
phorylierung des Zuckers unbedingt notwendig seL Man nimmt 
an, daB auch der Polymerisation des Zuckers zu Glykogen eine 
Phosphorylierung vorausgehen muB und kann dann verstehen, 
warum bei Insulinmangel auch die Glykogenbildung gestort ist. 

Ob es sich bei <;ler Insulinwirkung, durch welche die Zucker
abgabe aus der Leber an das Blut gebremst wird, gleichsam urn 
eine Storung der Zuckersekretion der Leber handelt, oder ob 
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primar die Bildung des Zuckers ausGlykogen oder andern Mutter
substanzen (EiweiB) durch Insulin gehemmt wird, dariiber laBt 
sich derzeit noch kein endgultiges Urteil abgeben. 

1m Insulin besitzt der Organismus ein sehr wirksames Agens, 
um den Zuckergehalt seines Blutes zu erniedrigen. Damit allein 
ware aber noch keine Moglichkeit gegeben, den Zuckerspiegel des 
Blutes auf seiner charakteristischen Hohe zu erhalten. Erst durch 
die Empfindlichkeit des Inselorgans fur den adaquaten Reiz del' 
jeweiligen Blutzuckerkonzentration wird die notwendige Verbin
dung zwischen diesel' letzteren und dem Regulationsapparat her
gestellt. 

Das Insulin bewirkt also eine Drosselung del' Zuckerabgabe aus 
del' Leber an das Blut und eine vermehrte Zuckeraufnahme aus 
dem Blut ins Gewebe, was beides zu einem Sinken des Zucker
spiegels im Blut, zur Hypoglykamie fUhrt. Entsprechend dieser 
Zweiteilung del' Insulinwirkung ist es zweckmaBig, zwischen einer 
"Gegenregulation" (FALTA) in der Leber und im Gewebe zu unter
scheiden. Ais Lebergegenregulation sind aIle jene Faktoren zu
sammenzufassen, die dem Insulin in del' Leber entgegenwirken, 
und als Gewebsgegenregulation aIle jene, die dem Insulin im Ge
webe entgegenarbeiten. Was nun zunachst die Lebergegenregula
tion anbetrifft, so sind daran das Adrenalin, das Schilddrusenhor
mon und das Hormon des Hypophysenhinterlappens beteiligt. Fur 
die noch wenig erforschte Gewebsgegenregulation durfte das Adre
nalin und das Schilddrusenhormon in Frage kommen. AuBerdem 
scheint aber eine direkte nervase Gegenregulation in der Leber 
und im Gewebe zu bestehen. 

Es sind gewisse Anhaltspunkte dafUr vorhanden, daB in del' 
ersten Lebenszeit eine physiologisch vermehrte Funktion des Insel
systems im Vergleich zu der des chromaffinen besteht insofern, als 
eine Neigung zu Hypoglykamie oder wenigstens die Fahigkeit, auch 
bei groBer Belastung den Blutzucker niedrig zu halten, festzu
stellen ist. Einen anatomischen Hinweis scheint die starke Entwick
lung des Inselapparates in dieser Periode zu bedeuten, die mit den 
Jahren abnimmt. RUMPF kommt auf Grund seiner Untersuchungen 
zu dem Ergebnis, daB die Hohe des Blutzuckers eine Funktion des 
Alters ist: je junger das Individuum, desto tiefer del' Blutzucker
spiegel. Die Blutzuckerkurve steigt bei gleichgroBel' Belastung 
haher an und die Dauer ist um so Hinger, je iilter das Individuum 
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ist. RUMPF ist der Ansicht, daB auch der Ausbruch des Diabetes 
eine Funktion des Lebensalters sei; je alter das Individuum, desto 
groBer ist bei vorhandener Anlage fUr dieses die Wahrscheinlich
keit, an Diabetes zu erkranken. Die fermentative Tatigkeit des 
Korpers fiir den Auf- und Abbau der Kohlehydrate erleidet eine 
Schwachung mit der Entwicklung des Korpers. 

Nach FREISE hingegen ergeben die Blutzuckerwerte wohl starke 
Schwankungen, ihre Durchschnittswerte in den verschiedenen 
Altersstufen weichen aber nicht voneinander ab; die individuellen 
Schwankungen iibertreffen nach FREISE die Altersschwankungen. 

Auch beim Gesunden vermag das Insulin, vorausgesetzt, daB 
bei der Dosierung toxische Wirkungen vermieden werden und daB 
gleichzeitig Kohlehydrate gereicht werden, den Glykogengehalt der 
Leber und der Muskeln zu erhohen. 

Bei der Darreichung groBer Mengen von Insulin verschwindet 
der Zucker aus dem Blut und aus dem ganzen Korper. Letzteres 
ist durch sorgsame Analysen ganzer Tiere festgestellt. Der ver
schwundene Zucker wurde teils als Glykogen wiedergefunden, zum 
kleinen Tell in der Kohlensaure der Atmung. Gaswechselversuche 
ergeben, daB etwa 1/0 des verschwindenden Zuckers oxydiert wird. 

Eine indirekte Folge der Insulinwirkung ist die Steigerung des 
Nahrungstriebes, indem die Zuckergierigkeit aller Zellen des Orga
nismus intensiviert wird; es kommt zu einem Sinken des Zucker
spiegels. Die ins Blut gelangenden Nahrstoffe werden dem Blut 
von den Zellen entrissen; dadurch wird der Abbau der Nahrungs
stoffe und die Aufsaugung der Abbauprodukte im Darm offenbar 
beschleunigt. Tatsachlich konnte MAUTNER in Tierversuchen 
zeigen, daB unter Insulin eine Beschleunigung der Resorption 
eintritt. 

Das Insulin dient lediglich dem Stoffwechsel. Ein EinfluB auf 
das Wachstum oder die Reifung ist nicht vorhanden. Dies erkennt 
man an der Entwicklung diabetischer Kinder. PRIESEL und 
WAGNER fanden, daB das Gewichtswachstum diabetischer Kinder, 
bezogen auf ihr Alter, nicht von dem normaler Kinder abweicht. 
Das Gewicht der Mehrzahl der lege artis behandelten Kinder liegt 
sogar hoher als das gleichaltriger gesunder. Auch die Langenent
wicklung diabetischer Kinder im Vergleich zum Alter ist bei be
handelten Fallen durch die Krankheit nicht gestDrt. Die Zucker
krankheit hat keinen elektiv das Langenwachstum retardierenden 
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EinfluB, wenn sie behandelt ist. Die Insulinbehandlung laBt dabei 
gegeniiber del' ausschlieBlichen Diatbehandlung keinen Untcr
schied in ihrem EinfluB auf die KorpermaBe erkennen. Die SoIl
gewichte behandelter diabetischer Kinder, verglichen mit ihrer 
Lange weichen ebenfalls nicht von del' Norm ab, die Kinder weisen 
also einen normalen Ernahrungszustand auf. Die Sexualentwick
lung des diabetischen Kindes erscheint ebenfalls gesichert (JOSLIN). 

Die Epiphyse. 

Anatomie. Die Anlage del' Zirbel wird im 2. Fetalmonat als 
Ausstiilpung vom Dache des Diencephalon sichtbar; sie entwickelt 
sich durch Wucherung und spezifische Differenzierung del' Zellen 
des Medullarepithels. 

Die Zirbeldriise ist ein konisches Gebilde, das durch einen 
kurzen Stiel mit del' dorsalen Oberflache des 3. Ventrikels vel'
bunden ist. Sie haftet ventral an del' Comissura posterior, wah
rend etwas dorsaler del' Zirbelstiel, die Habenula, das Organ an 
das caudaldorsale Ende des Thalamus opticus anheftet. 

Sie steht so in Beziehung zum Aquaeductus Silvii und del' Vena 
magna Galeni und konnte auf diese Weise leicht EinfluB nehmen 
sowohl auf die lokale Blutzirkulation als auch auf die Zirkulation 
des Liquors. Die Zirbeldriise ruht im Mittelhirn in einer Vel'
tiefung zwischen den colliculi superiores. Sie ist abgeplattet, 
dunkelrot gefarbt und beim Erwachsenen etwa 4--6-8 mm breit. 
Die weibliche Zirbeldriise soIl groBer sein als die mannliche, bei 
Ratten jedoch fand HOSKINS keine Geschlechtsunterschiede. 

Die Epiphyse wiegt beim Neugeborenen etwa 0,01 g. Dieses 
Gewicht wachst bis zum Ende des 1. Jahres auf etwa 0,05 g und 
bis zum 10. Jahre auf 0,1-0,12 g. Von da an wachst die Epiphyse 
nul' mehr langsam, das durchschnittliche Gewicht beim Erwach
senen betragt etwa 0,13----0,15 g; sie ist abel' oftmals infolge des 
zunehmenden Kalkgehaltes im vorgeschrittenen Alter schwerer. 
Nach FERTIK wird das hochste Gewicht wahrend des Kindesaltel'i:l 
mit 4 Jahren bei etwa 0,14 g erreicht; von da an fant das Epi
physengewicht wieder ab, um mit 12 Jahren etwa 0,07 g zu be
tragen. Dementsprechend wiirde die Zirbeldriise das Maximum 
ihrer Entwicklung ungefahr im 7. Lebensjahr erreichen; nach 
diesel' Zeit unterliegt sie unter Bildung von Neurogliaplaques einer 
Involution, die jedoch keinen hohen Grad erreicht; MCCORD fand 
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die Riickbildung beim 90jahrigen nicht weiter fortgeschritten als 
beim 13jahrigen Kind, zu welchem Zeitpunkt der ProzeB der In
volution angeblich vollendet ist. 

Histologisch besteht die Zirbeldriise aus ependymalen Zellen, 
welche in einem Balkenwerk von Neuroglia und Bindegewebe ver
streut liegen und mehr oder weniger in Lappen gruppiert sind. 
Beim jungen Kind kann man Neurogliazellen und Interneuroglia
zellen (oder vermutliche Sekretionszellen) deutlich unterscheiden. 

Die Pinealzellen sind aus den Ependymzellen oder besser 
Medullarepithelzellen als eigenartige Zellelemente hervorgegangen. 
Ais besonderes Kennzeichen weisen sie eigentiimliche homogene 
kugelige Kerneinschliisse auf, sogenannte Kernkugeln. Diese 
Kernkugeln scheinen primar im Kern zu entstehen und ins Plasma 
ausgestoBen zu werden, so daB KRABBE von einer "Kernexkretion" 
gesprochen hat. Mehrfach wurden auch acidophile und basophile 
Granulationen einzelner Zellelemente beschrieben und im Sinne 
einer sekretorischen Tatigkeit gedeutet. 

Schon vor dem Pubertatsalter treten in der Zirbel Konkre
tionen aus phosphor- und kohlensaurem Kalk und Magnesium auf, 
der sogenannte Acervulus oder Hirnsand, auch kleine oder groBere 
Cystchen konnen das Parenchym durchsetzen. Die spezifische 
Struktur der Zirbel bleibt jedoch bis ins hOchste Greisenalter er
halten, was sicherlich nicht dafiir spricht, daB die Zirbel ihre 
physiologische Funktion bis zum Pubertatsalter bereits erfiillt und 
beendet haben sollte, wie dies manche Autoren anzunehmen ge
neigt sind. 

Die etwas komplizierten Entwicklungsverhaltnisse des Zwi
schenhirndaches (gibt es doch bei niederen Wirbeltieren noch ein 
dem Parietalauge entsprechendes Parietalorgan) mit den auch 
heute noch nicht geklarten histologischen Strukturen dieser Gegend, 
sind offenbar die Ursache der gerade in der Zirbel verhaltnis
maBig haufig auftretenden Teratome. 

Fnnktion. Die Natur der Zirbeldriise ist nicht geklart. Manche 
Autoren halten ihre Funktion fiir hauptsachlich sensorisch; TIL
NEY und WARREN fiihren jedoch demgegeniiber an, daB die Gegend 
des Zwischenhirndaches, von dem die Zirbeldriise stammt, vor
wiegend driisig ist, wahrend die sensorischen Eigenschaften auf das 
Terminalblaschen beschrankt sind, aus welchem sich bei manchen 
Eidechsenarten das sogenannte parietale Auge entwickelt. 
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Es konntc experimentell nicht nachgewiesen werden, daB die 
Druse irgendeine pharmakodynamische Substanz bildet. Der 
Blutdruck wird durch Pinealextrakt, ebenso wie durch Extrakte 
verschiedener neutraler Gewebe, etwas erhoht. 

Merkwiirdigerweise geben die Exstirpationsversuchc die glei
chen Resultate wie die Fiitterungsversuche, namlich cine nicht 
sehr deutliche Steigerung des Wachstums. FOA und SARTESCI 
fanden, daB durch Exstirpatioll der Zirbeldriise bei jungen HUh
nern, Kaninchen und Hunden und voriibergehend an Ratten eine 
beschleunigte Korper- und Gcschlechtsentwicklung hervorgerufen 
werden kann. MCCORD will den gleichen Effekt durch Verfutterung 
und Injektionen von Zirbeldriisenextrakt erzielt haben. Jedenfalls 
kann die Zirbeldriise den primiiren Ausgangspunkt einer vorzeitigen 
Korperentwicklung und Geschlechtsreife darstellen, vielleicht auch 
die Entwicklung einer Fettsucht primiir veranlassen. 

MARBURG hat gezeigt, daB Hypertrophie und Uberfunktion der 
Zirbeldriise erheblichen Fettansatz als regelmaBige Folge nach sich 
zieht (pineale Fettsucht). Das Zirbeldriisenhormon scheint im 
Gegensatz zum Hypophysenextrakt dampfend auf die Oxydations
steigernde Tiitigkeit der Schilddriise einzuwirken und damit Wider
stande gegen Fettansatz aus dem Wege zu riiumen. 

Bei Zirbeldriisentumoren werden Anomalien der Entwicklung 
und der Geschlechtsreife beobachtet. Es handelt sich dabei um 
Erscheinungen, welche als Makrogenitosomia praecox bezeichnet 
werden, um eine somatische, eine geschlechtliche und oft auch 
psychische Friihreife, eine Pubertas praecox. MARBURG und die 
Mehrzahl der Autoren beziehen die Friihreife auf den Ausfall 
einer innersekretorischen Zirbeltatigkeit infolge der Geschwulst
bildung. 

Die Epiphyse soIl in einem gewissen Gegensatz zur Hypophyse 
stehen und einen hemmenden EinfluB auf die geschlechtliche Ent
wicklung ausiiben: erst nach der Riickbildung der Epiphyse vom 
7. Lebensjahre an konne die normale geschlechtliche Rcife cin
treten, frUherer Ausfall der. Tatigkeit der Epiphyse bewirkt, wie 
bereits erwiihnt, korperliche und geistige Friihreife. 

Diesen Beobachtungcn gegcniiber unterschieden sich nach 
KOLMER und L6wy junge Ratten, denen dic Zirbeldriise total 
exstirpiert worden war, in ihren LebensiiuBerungen in nichts von 
den Kontrolltieren. Besonderer Fettansatz war nicht nachzu-
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weisen und die endokrinen Organe zeigten keinerlei charakteristi
sche Veranderungen. Mikroskopisch gelang den beiden Autoren 
der Nachweis von Nervenfasern, die aus der Spitzenregion der 
Zirbel austretend sich gegen den Stamm der Vena magna Galeni 
verfolgen lassen. Die Zirbel solI nach Ansicht von KOLMER und 
Lowy einen Regulationsfaktor der ZirkulationsgroBe in den inneren 
HirngefaBen mit Beeinflussung des Plexus und seiner Liquorsekre
tion darstellen. 

In ahnlicher Weise fand WALTER, daB die bisher als sekretori
sche Elemente angesehenen Parenchyrnzellen gleichwie die Rand
geflechtszellen Fortsatze besitzen, die mit Verdickungen an Sep
ten und GefaBen endigen. Eine Hypertrophie fand WALTER haupt
sachlich bei intrakraniellen Prozessen mit Hirndruckerscheinungen 
und bei allgemeinen Zirkulationsstorungen, wahrend sie bei loka
len, sonst als Reiz wirkenden Erkrankungen (Meningitis) fehlt. Er 
schlieBt daraus und aus dem Gesamtaufbau der Epiphyse, daB es 
sich um ein Reflexorgan handelt, bestimmt, die intrakranielle 
bzw. cerebrale Zirkulation zu regulieren. 

Das Corpus pineale scheint somit eine regulatorische Funktion 
bezuglich des Hirndrucks zu besitzen. DaB nebenbei noch eine 
innersekretorische Funktion im Sinne der Beeinflussung der Geni
talentwicklung und des Fettansatzes besteht, ist bisher noch nicht 
mit Sicherheit bewiesen, aber moglich. 

Die miinnlichen GenitaIien. 

Die Testikeln. Entwicklungsgeschichtlich stammt der Hoden 
vom Mesoderm und zwar von einer als Keimepithel bezeichneten 
Zellwucherung des Coloms ab, die knapp medial vor der Urnieren
anlage gelegen ist. Die LEYDIGSchen Zellen sind ebenfalls meso
dermalen Ursprungs und wahrscheinlich in bestimmter Weise 
differenzierte, embryonale Bindegewebszellen, die schon in einer 
sehr fruhen Entwicklungsperiode zu sehen sind. Sie sind im 
4.-5. Fetalmonat am machtigsten entwickelt. Am Hoden des 
Neugeborenen lassen sich wohl schon Spermatogonien und SER
TOLIsche Stutzzellen in den Samenkanalchen unterscheiden, eine 
Spermatogenese fehlt aber vollkommen, das Lumen der Kanalchen 
ist oft undeutlich. 

REIPRIOH fand, daB der menschliche Testikel bis etwa zum 
8. Fetalmonat eine gleichmaBige progressive Entwicklung durch-
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macht, um von dieser Zeit an individuell in verschiedenem MaBe 
eine Riickbildung zu erfahren, die ihren Hohepunkt kurz vor und 
wahrend der Geburt, also am Ende der Graviditat erreicht und 
erst spater wieder von einer fortschreitenden Weiterentwicklung 
gefolgt ist. REIPRICH fiihrt die Riickbildungserscheinungen, welche 
er an den Testikeln am Ende der Schwangerschaft beobachten 
konnte, auf die Wirkung der miitterlichen Hormone, insbesondere 
der Placenta, zuriick. 

Das Hodenhormon ist das einzige, welches von der Mutter 
nicht auf das Kind iibertragen wird, wahrend die anderen Hormone 
von der Mutter der Frucht zugefiihrt werden. Die mannliche 
Frucht ist daher ganz auf die in den Chromosomen vorhandene 
Energie angewiesen (HARMS). HARMS glaubt, daB dieser Umstand 
auch mit der Knabeniibersterblichkeit zusammenhange, wogegen 
SCHIRMER die Knabeniibersterblichkeit darauf zuriickfiihrt, daB 
ein Teil der recessiven krankhaften Erbanlagen meist nur im 
mannlichen Geschlecht zum Ausdruck kommt. 

REICH stellte fest, daB der Hoden in den ersten 11. Lebens
jahren fast kein Wachstum zeigt, und daB er die Dimensionen, die 
er in der Sauglingszeit besessen hat, nahezu unverandert beibehalt. 
Erst im Alter von 11----12 Jahren erfolgt ein machtiges Wachstum. 
Unmittelbar vor der Pubertatsentwicklung nimmt auch die Zahl 
der LEYDIGSchen Zellen deutlich zu. 

Aus der folgenden kleinen Tabelle von GUNDOBIN ist das Wachs
tum der Testikel zu ersehen. 

Testikel. 

Alter 
Gewicht in g Lunge in mm Breite in mlll Dicke in mm 

R L R L R L R L 

Neugeboren 0,2 : 0,196 10,6 10,3 I 4,6 4,6 5,6 5,6 
3 Monate 0,52 1°,51 17,3 17,3 5,6 5,6 7,6 7,6 

1 Jahr 0,72 10,71 16 16 7 7 9 9 
1- 5 Jahre 0,86 10,87 16 I 16 7,3 7 9 10 
8-10 0,8 : 0,82 16 16 7,5 7,5 10,6 11 

11 1,2 : 13 17 17 6,5 6,5 I 12 11 , , 
12 I 1,5 I 1,5 23 23 7 8 13 13 
14 1,48 : 1,5 21 19 10 11 , 12 12 
15 6,79 ,6,83 33 33 13,5 14 21 21 

GUNDOBIN fand bei korperlich besser entwickelten Knaben 
auch schwerere Hoden. 
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Die Testikeln wachsen weiter bis zum 25. Jahr, wo ihr Gewicht 
20-25 g betragt. Nach VEDENSKI ist in der friihen Kindheit der 
rechte Testikel der schwerere, wahrend im spateren Leben der 
linke schwerer ist. 

Auf den Umstand, daB der rechte Testikel beim Kind schwerer 
und umfangreicher ist als der linke, konnte es zuriickzufiihren sein, 
daB der rechte Processus vaginalis nicht so schnell verwachst und 
daB sich infolgedessen bei Kindern Hernien haufiger rechts bilden. 
Gegen diese Auffassung spricht allerdings die Tatsache, daB auch 
bei weiblichen Sauglingen das, dem Processus vaginalis der Knaben 
entsprechende, NuoKsche Divertikel rechts haufiger offen gefunden 
wird als links. 

Das relative Gewicht der Testikel ist beim Neugeborenen und 
Erwachsenen ungefahr gleich groB. 

Die Gestalt des Testikels ist im allgemeinen die eines Ovoids, 
beim Saugling jedoch findet man auch solche von Bohnenform mit 
konkavem, hinterem Rand und stark ausgesprochenem Hilus. 

Mit zunehmendem Alter wird die Tunica albuginea dicker. 
Was seine Konsistenz betrifft, so ist der Testikel des Kindes fester 
als der des Erwachsenen. 

Beim Neugeborenen betragt das relative Gewicht des Neben
hodens fast die Halite, bei 10-14jahrigen 1/3_1/4 des Hodenge
wichtes, im 15. Jahr betragt sein Gewicht wie beim Erwachsenen 
l/s des Testikelgewichtes. 

Beim Nebenhoden iiberwiegt das Langenwachstum dasjenige 
der anderen Dimensionen. 

Die GroBe der Nebenhoden nach GUNDOBIN 

Alter 

Neugeboren 
3 Monate 

1 Jahr 
1- 5 Jahre 
8-10 " 

11 
12 
14 
15 

Gewicht in g 
R I L 

0,12 
0,19 
0,2 
0,19 
0,24 
0,4 
0,42 
0,52 
1,0 

0,12 
O,HI 
0,2 
0,2 
0,24 
0,39 
0,42 
0,52 
1,0 

Liinge 
in mm 

22,6 
25 
37 
34 
38 
33 
45 
41 
70 

An dem Aufbau der Samenkanalchen sind zweierlei Zelltypen 
beteiligt: die samenbildenden Zellen und die eigenartigen Stiitz-
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zellen. Die samenbildenden Zellen sind in mehreren Lagen an
geordnet, wobei die dem Lumen naher gelegenen in der Umwand
lung in Spermatozoen am weitesten vorgeschritten sind. Man 
nennt die am wenigsten differenzierten an der Peripherie der 
Membrana propria anliegenden Zellen Spermatogonien, welche 
zugleich mit ihrem Wachstum in die nachste Zellreihe aufrucken 
und als Spermatocyten bezeichnet werden. 

Die Testikeln des Neugeborenen enthalten kleine gewundene 
Tubuli, die durch eine reichliche Menge zarten Bindegewebes 
getrennt sind. Die Tubuli sind im allgemeinen solid und be
stehen aus kleinen undifferenzierten Sustentaculumzellen und 
aus groBeren und weniger zahlreichen Keimzellen (Spermato
gonien). LEYDIGsche Zellen findet man in den Bindegewebs
septen einzeln oder in kleinen Gruppen. Wahrend der Kind
heit vergroBert sich langsam del' Durchmesser der gewundenen 
Tubuli und sie erhalten ein zentrales Lumen. Die Spermatogonien 
werden groBer und zahlreicher und die Sustentaculumzellen 
gruppieren sich an der Peripherie der Tubuli. Das Bindegewebe 
wachst nicht in demselben MaBe und macht daher einen immer 
kleineren Teil del' Testikelmasse aus. In del' Pubertat wachsen 
die Samenkanalchen sehr rasch und die Samenzellen beginnen 
zu reifen. Die LEYDIGschen Zellen sollen von der Geburt bis 
zur Reife an Zahl zunehmen. 

1m Kindesalter liegen. bei normaler Entwicklung der Keim
drusen breite Samenkanalchen unmittelbar nebeneinander. Keim
drusen, die enge Kanalchen und ein Interstitium zwischen den 
Kanalchen erkennen lassen, sind nach DIAMANTOPOULOS sowie 
nach KYRLE und nach TANDLER entgegen der Ansicht von SPAN
GARO als unterentwickelt zu betrachten. In den normal entwickel
ten Hoden sind die meisten Kanalchen in der Regellumenhaltig; 
es finden sich aber auch in den unterentwickelten Keimdrusen 
regelmaBig lumenhaltige Kanalchen in verschieden groBer Anzahl. 
Spermatogonicn sind bei del' Gebnrt in den Hoden nllr Rparlich 
vorhanden; in den Hoden der jungen Knaben finden sich dieselben 
jedoch schon in etwas groBerer Anzahl. 

Die Unterentwicklung del' mannlichen Keimdruse stellt im 
Kindesalter eine sehr hiiufige Erscheinung dar. Die Hodenhypo
plasie bedingt eine Entwicklungshemmung del' Prostata und del' 
Samenblasen. 
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Der Descensus der Testikeln ist im allgemeinen im 8. Fetal
monat beendet und die Statistik ergibt, daB sich die Testikeln bei 
90% der Neugeborenen bereits in ihrer Lage befinden. Die Ursache 
fiir das Tiefertreten der Testikeln ist keineswegs geklart. Die Lage
veranderung der Testikeln innerhalb der Bauchhohle beruht nicht 
auf einem aktiven Wandern dieser Organe, sondern zum Teil auf 
einer Degeneration ihrer kranialen Anteile. 

Der Durchtritt der Testikeln durch den Inguinalkanal ist jedoch 
ein Bewegungsvorgang. Unter den Faktoren, die man ais Ursache 
dieses Tiefertretens annimmt, ist der Druck der rapid wachsenden 
Baucheingeweide zu nennen, ferner das Kurzerwerden des Guber
naculums (anfangS durch Kontraktion seiner Muskel£asern, spater 
durch atrophische Schrumpfung), die vertikale Lage des InguinaI
kanales beirn Fetus und schlieBlich die ungleiche Wachstumsge
schwindigkeit der Gewebe. 

Die Processus vaginales kommunizieren in den ersten zwei 
Lebenswochen bei fast 2/a aller Kinder mit der Peritonealhohle 
(ENGLE und SACHS). Nach diesem Zeitpunkt jedoch obliteriert 
diese Kommunikation sehr schnell, so daB unter den 14-20 Tage 
alten Sauglingen mehr als 80% eine teilweise oder vollkommene 
Obliteration aufweisen. Dieser Vorgang lauft meist links etwas 
frUher ab als rechts, und wenn beide Kommunikationen noch vor
handen sind, so ist die linke meist etwas kleiner als die rechte. 
Diese Befunde stimmen iiberein mit dem haufigeren Auftreten 
von rechtsseitigen Inguinalhernien und mit dem schnelleren Tiefer
treten des linken Testikels. 

Prostata, Urethra nnd Penis. Die Prostata wachst nach den
selben Regeln wie die ubrigen Gebilde des mannlichen Genital
traktes. Das Wachstum beginnt Iangsam gegen Ende des 3. Fetal
monats, wird 1-2 Monate vor der Geburt intensiver und schreitet 
dann nur sehr Iangsam bis kurz vor der Pubertat fort; wahrend 
der ersten zehn Lebensjahre verdoppelt die Prostata kaum ihr 
Gewicht. Vom Beginn der Pubertat oder schon etwas friiher 
wachst die Prostata wieder sehr rasch. Lange, Breite und Dicke 
verdreifachen sich im allgemeinen in der Zeit von der Geburt bis 
zur Reife. 

LacHowsKI stellte foigende MaBe fur die kindliche Pro
stata fest: 
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Alter Gewicht in g 
Liinge der Vorder- Breite der Vorder-

Wiehe in rm Wiehe in em 

6. Fetalmonat 0,25 1,0 0,93 
Neugeborenes 0,91 1,7 1,4 

6 Monate 0,9 1,12 1,25 
1 Jahr 1,2 1,3 1,5 
3 Jahre 1,1 1,56 1,45 
5 1,25 1,5 1,5 
8 

" 
1,3 1,3 1,8 

10 1,4 1,75 1,7 
II 2,3 1,9 2,05 
12 2,85 1,85 2,55 
13 3,7 1,93 2,45 
14 3,5 2,4 2,82 
15 5,1 2,16 2,81 
16 6,14 2,36 3,4 
17 

" 
11,4 2,75 3,3 

21-25 " 17,9 3,12 4,6 

Die Prostata erreicht ihr endgultiges Gewicht zwischen 21 und 
25 Jahren. 

Die Urethra prostatica ist beim Neugeborenen annahernd 1 em 
lang, beim Erwachsenen ist sie 2 1 / 2mal so lang; der groBte Teil 
des I.angenwachstums findet jedoch nach der Pubertat statt. Die 
fUr die Prostata so charakteristische Kastanienform ist in del' 
Kindheit weniger deutlich; ihre Form ist im Kindesalter mehr 
konisch und die seitlichen Rander sind abgerundet. Mit 4--5 Jahren 
wird die Breite der Druse groBer als die Lange. 

Zur Zeit der Geburt ist bereits die gesamte Zahl der Tubuli in 
der Prostata vorhanden, das weitere Wachstum der Druse kommt 
durch die VergroBerung dieser Elemente zustande. Beim Neu
geborenen haben die Tubuli die Form von unregelmaBigen in die 
Lange gezogenen Sackchen, welche oft am Ende dilatiert sind und 
laterale Ausbuchtungen haben konnen. Teile der Drusen konnen 
bei der Geburt noch solid sein, sie erhalten abel' schon in der ersten 
Lebenszeit Lumina_ Die Tubuli wachsen wahrend der Kindheit 
sehr langsam, in der Pubertat jedoch nimmt ihr Kaliber stark zu 
und sie geben zahlreiche seitliche Aste abo LOWSLEY fand, daB 
die mit der Prostata assoziierten Driisen (ALBARRANsche Driisen, 
die subtrigonalen Driisen und die apikalen Drusen) irn Gegensatz 
zurn Drusengewebe der eigentlichen Prostata von del' Geburt bis 
zur Pubertat an Zahl zunehrnen. Das Muskelgewebe del' Pl'ostata 
ist bei Kindern schwach entwickelt. SCHLACHTA fand bei Neuge-
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borenen eine Sekretion der Prostata, welche auch in der spateren 
Fetalzeit vorhanden ist und bald nach der Geburt verschwindet. 

Echte Konkrementbildungen kommen in der Prostata des 
Kindes nicht vor. Man findet jedoch gelegentlich bereits beim 
Neugeborenen in den Ausfiihrungsgiingen eosinophile homogene 
Kugeln, die als das Resultat einer hyalinen Degeneration des 
Driisenepithels aufzufassen sind. Vielleicht bilden sich spater aus 
diesen die Corpora amylacea. 

Zwischen Prostata und Hoden besteht ein enger Zusammen
hang, ahnlich wie zwischen Uterus und Ovarien. Die Prostata 
entwickelt sich nicht, wenn aus irgendeinem Grunde die Entwick
lung der Testes stillsteht; sie atrophiert, wenn vor der Pubertiit 
die Kastration vollzogen wird. 

Auch das Wachstum der Samenblasen weist eine vollstandige 
Analogie mit dem Wachstum der Testikeln auf. Bei Kindern ist 
der Hohlraum der Samenbliischen sehr klein; yom 12. Jahr ab 
wird er deutlich groBer und mit 15 Jahren liiBt sich eine durch
sichtige, klare, ziihe Masse herauspressen. Das Samenblasenepithel 
des Kindes ist nach LANGERHANS weniger differenziert als beim 
Erwachsenen. 

Die Struktur von Urethra und Penis ist bei Kind und Er
wachsenem dieselbe. Urethraldriisen und Lacunen sind schon bei 
der Geburt vorhanden, allerdings nehmen sie wiihrend der Kind
heit sowohl an GroBe als auch an Zahl zu. Das erektile Gewebe 
.des Kindes unterscheidet sich von dem des Erwachsenen durch die 
schwiichere Entwicklung der glatten Muskulatur und die Spiirlich
keit der elastischen Fasern. Die engen und weiten Stellen des 
Urethralkanales wechseln beim Saugling in derselben Reihenfolge 
ab wie beim Erwachsenen; eine Fossa navicularis ist schon beim 
Saugling vorhanden. In der Urethralschleimhaut kleiner Knaben 
fehlen stark entwickelte Langsfalten und Querfurchen. Die Pa
pillen sind in der Pars cavernosa weniger entwickelt als beim Er
wachsenen und fehlen in der Pars membranacea und prostatica 
vollig. 

Das Ligamentum suspensorium hebt den Penis beim Kind be
deutend hoher als beim Erwachsenen. 

Die Lange der gesamten Harnrohre nimmt mit den Jahren 
langsam zu. Was das Wachstum der einzelnen Teile der Urethra 
betrifft, so vollzieht sich die Verliingerung der Harnrohre bis zum 
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n. Jahre auf Rechnung der Pars cavernosa. Mit Beginn des 
n. Jahres geht ihr Wachstum auf Kosten der Pars prostatica vor 
sich und nur zu Ende des 15. Jahres iibt die Pars membranacea 
einen deutlichen Ein£luB auf die Gesamtlange des Urethral
kanales aus. 

Tabelle naeh ZWINEFF. 

Lange Lllnge 
Alter der Urethra Alter der Urethra 

em em 

1 Monat 6,2 10 Jahre 10,5 
1 Jahr 6,7 11 10,9 
2 Jahre 7,6 12 11,25 
3 8,1 13 11,6 
5 9,3 14 12,2 
6 9,5 15 15,4 
8 10,2 16 

" 
16,0 

9 10,6 Erwaehsener 14-35 

Die Wachstumsbeschleunigung der Pars cavernosa urethrae 
zwischen 14 und 16 Jahren hangt jedenfalls mit der Wachstums
zunahme der Corpora cavernosa und der Prostata zusammen. 

Uber die Entwicklung der Schwellkorper gibt die kleine Tabelle 
von GUNDOBIN Auskunft, welche den Umfang der Corpora caver
nosa in der Mitte der Pars pendula in den verschiedenen Alters
stufen wiedergibt: 

1-6 Monate 
7-12 " 
2-5 Jahre 
6-8 

2,8 em 
3,2 " 
3,5 " 
4 

9-13 Jahre 4 em 
14-15 7,5 " 
16 9,0 " 

Wahrend des groBten Teils des Fetallebens ist das Epithel, 
welches die Glans penis bedeckt, !nit dem Epithel der Innenflache 
des Praeputiums zu einer einzigen Schichte verwachsen. Die Tren
nung des Praeputiums von der Glans beginnt friihestens im 5. Fetal
monat, sie ist aber meist bei der Geburt noch unvollstandig und 
dies kann noch eine Zeitlang nachher so bleiben. 

Nach BORA! findet sich eine Verwachsung des Praeputiums mit 
der Glans in der ersten Lebenszeit bei jedem Kind. Bei normal 
breitem und langem Praeputium beginnt die Verwachsung an der 
Vorderflache des Penis und geht ununterbrochen nach hinten. Bei 
breitem und kurzem Praeputium beginnt sie an der Corona Glandis 

Helmreieh, Physiologie II. 13 
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und geht auf den Sulcus retroglandularis iiber. Die Verwachsung 
kann auch an der Spitze der Glans beginnen und eine vollstandige 
sein, in diesen Fallen ist das Praeputium immer enge. 

Nach dem 2. Jahre, in einzelnen Fallen auch schon fruher, be
ginnt die Glans freizuwerden, bis zum 7. Jahre findet man jedoch 
noch verhaltnismaBig haufig leichte Verwachsungen. Nach dem 
10. Jahre ist der ProzeB in den meisten Fallen abgeschlossen. 

Bei der Losung der Verklebungen unterliegen die verbindenden 
Epithelzellen in morphologischer Hinsicht einer Vakuolisation, in 
chemischer Hinsicht einer serosen Durchtrankung. Die physiolo
gische Verklebung des Praeputiums mit der Glans penis ist von der 
Phimose strikt zu scheiden. Talgdriisen sind schon beim Neuge
borenen auf dem inneren Praeputialblatt vorhanden - allerdings 
diirfte die Zahl sehr beschrankt sein. 

Das kindliche Skrotum ist verhaltnismaBig kurz und breit und 
vor dem 1. Lebensjahr ist ein Unterschied zwischen dem Fundus 
und dem Hals iiberhaupt nicht zu sehen. Sowohl die auBere Wand 
als auch das Septum sind in der Kindheit verhaltnismaBig be
deutend dicker als beim Erwachsenen. Das Skrotum der Kinder 
hat die Gestalt einer kleinen Kuppel und hangt nicht herab. Es 
behalt diese Gestalt bis zum Alter von 11-12 Jahren. Dann wird 
es nach unten zu breiter, so daB man am Skrotum 15jahriger 
Knaben nun deutlich einen Fundus und einen Hals unterscheiden 
kann. 

Der Funiculus spermaticus ist beim Saugling verhaltnismaBig 
sehr dick. Sein Umfang betragt beim Saugling 1,4 cm, beim 
15jahrigen 1,5-1,8 cm, beim Erwachsenen 1,8-2,5 cm. Er ist 
also beim Saugling fast ebenso groB wie zur Zeit der Pubertat, 
und mehr als halb so groB als er durchschnittlich beim Erwach
senen ist. Beim Saugling zieht der Samenstrang senkrecht von der 
Basis des Skrotums durch den Inguinalkanal. Der M. Cremaster 
ist beim Kind stark entwickelt. 

Die weiblichen Genitalien. 

Die Ovarien. Die Ovarien werden ahnlich wie die Testikel 
wahrend der Fetalzeit von einem Abdominalorgan zu einem 
Beckenorgan. Beim Neugeborenen liegen sie meist am unteren 
Rand der Fossa iliaca. 1hr Hinunterrucken ins kleine Becken in 
die Fossa ovarica spielt sich meist in der ersten Kindheit ab; der 
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ProzeB kann aber schon vor der Geburt beendet sein, oder erst 
mit der Pubertat zustande kommen, manchmal bleibt er auch 
ganz aus. In Beziehung zum Tiefertreten der Ovarien steht der 
NucKsche Kanal (NucKsches Divertikel), welcher dem Processus 
vaginalis bei den Knaben homolog ist. Bei 20% der weiblichen 
Sauglinge ist dieses Diverticulum offen, und zwar haufiger das 
rechte als das linke, ebenso wie es der Processus vaginalis bei den 
mannlichen Kindern ist (s. S. 190). 

Wahrend der spateren Fetalzeit wachsen die Ovarien sehr 
schnell. Beim Neugeborenen wiegen sie ungefahr 0,3 g. Auch 
wahrend der ersten Lebenszeit setzen die Ovarien ihr rasches 
Wachstum fort und verdoppeln in den ersten 6 Monaten ihr Ge
wicht. Am Ende des 3. Jahres hat sich das Geburtsgewicht der 
Ovarien verdreifacht und am Ende des 10. Jahres mindestens ver
siebenfacht; zwischen dem 12. und 15. Jahr verdoppelt sich dieses 
Gewicht noch einmal; in der Reifezeit erreichen die Ovarien dann 
etwa das 16fache ihres Geburtsgewichtes. Die Ovarien zeigen 
jedoch wahrend der ganzen Kindheit groBe individuelle Ver
schiedenheiten, infolge der Schwankungen in der Entwicklung der 
GRAAFschen Follikeln. 

Nach PUECH ist das Gewicht des Eierstocks beim Neugeborenen 
0,4--0,8 g, in der Kindheit 2--3 g, wahrend der Pubertat 4,5 bis 
2,25 g, in der Periode der Fruchtbarkeit im Mittel 7,5 g, im hohen 
Alter 0,75-0,5 g. 

Auch die Form der Ovarien ist in der frillien Kindheit sehr 
variabel. Sie zeigen beim Neugeborenen im Zentrum meist einen 
dreieckigen, an den Enden einen rundlichen Querschnitt. Mit der 
Entwicklung der zahlreichen Follikeln wahrend der ersten 2 oder 
3 Jahre rundet sich die Oberflache ab und die Furchen, welche sie 
bei Geburt haufig durchziehen, verschwinden. 

Die Dimensionen der Ovarien sind nach PUECH folgende: beim 
Neugeborenen ist die Lange 18-19 mm, die Breite ist 5 mm, die 
Dickc 2,5 mm. Rei fl-6jiihrigen ist die Lange 2fl mm, die Breite 
8 mm, die Dicke 4 mm. Bei 13-15jahrigen ist die Lange 25 bis 
29 mm, die Breite 14--15 mm und die Dicke 9-10 mm, bei 
19-35jahrigen ist die Lange 35-36 mm, die Breite 16-18 mm 
und die Dicke 13 mm. 

Der Bau des Ovars laBt sich am besten an Rand seiner Ent
wicklungsgeschichte verstehen. Genau wie der Roden geht es aus 

13* 
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einer Wucherung des mesodermal-epithelialen Colombelages, aus 
dem sogenannten Keimepithel hervor. Diese mit reichlichem em
bryonalen Bindegewebe durchsetzte Zellmasse lost sich von ihrem 
Mutterboden und bildet von der mit Keimepithel bedeckten Ober
flache gegen das bindegewebige Innere zu fortschreitend immer 
neue Zellstrange und Zellhaufen, die sogenannten Eiballen oder 
PFLUGERSchen Schlauche, welche nun schon zweierlei verschiedene 
Zelltypen enthalten, die groBeren sogenannten Primordial- oder 
Ureier und die kleineren um diese Ureier ringsherum angeordneten 
sogenannten Follikelzellen. Durchwachsendes Bindegewebe zer
legt die PFLUGERSchen Schlauche in kleinere Komplexe und trennt 
sie von ihrem Mutterboden, der oberflachlichen Keimepithelschicht, 
unter welcher sich schlieBlich eine kompaktere bindegewebige 
Tunica albuginea bildet. Nunmehr besteht also der Eierstock aus 
einer groBen Anzahl von sogenannten Primarfollikeln, deren jeder 
im Zentrum ein kiinftiges Ei enthalt, das von einer Schicht von 
Follikelzellen umgeben ist. Wahrend bei anderen Wirbeltieren das 
ganze Leben lang eine Neubildung von jungen Eiern und zuge
horigen Follikelzellen aus dem oberflachlichen Keimepithel er
folgen kann, erscheint beim Menschen dieser ProzeB mit dem 
2. Lebensjahr endgiiltig abgeschlossen. 

Die weitere Entwicklung der Primarfollikel und Ansatze zur 
Eireifung erfolgen gewohnlich erst im postembryonalen Leben, 
volle Reifung von Eiern erst mit dem Eintritt der Pubertat. Dieser 
Vorgang spielt sich folgendermaBen ab: das urspriinglich platte 
Follikelepithel wird kubisch und mehrschichtig, das Ei selbst wird 
groBer und erhalt als Begrenzung gegen seine Umgebung die so
genannte Zona pelucida. Zwischen den rasch wuchernden Follikel
zellen bildet sich ein mit einer Fliissigkeit, dem Liquor folliculi, 
erfiillter Hohlraum, in den der das Ei enthaltende Cumulus oopho
rus hineinragt. Das den fliissigen Inhalt und das Ei einschlieBende 
mehrschichtige Follikelepithel wird nunmehr als Stratum granu
losum, seine von zirkularen Bindegewebsziigen gebildete auBere 
Begrenzung als Theca folliculi bezeichnet. Dieses ganze Gebilde 
heiBt jetzt GRAAFscher Follikel. 

GRAAFsche Follikeln wurden vereinzelt schon im 7. Fetalmonat 
gefunden und sind haufiger in den Ovarien Neugeborener zu sehen. 
Wahrend der ersten 2 Jahre w.erden sie in groBer Zahl aus den 
primordialen Follikeln gebildet und am Ende dieser Periode machen 
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sie den groBten Teil der Rindenzone aus. Das Schicksal der in 
der Kindheit gebildeten GRAAFSchen Follikeln bildete den Gegen
stand zahlreicher Untersuchungen. Zweifellos geht die Hauptmasse 
zugrunde, bevor sie ihre vollkommene Entwicklung erreicht haben. 
Immerhin wurden, wenn auch selten, in den Ovarien von Neu
geborenen und iUteren Kindern Corpora lutea gefunden und die 
Moglichkeit gelegentlicher Ovulationen kann nicht ausgeschlossen 
werden. Wahrscheinlich kann bald nach der Geburt keine Produk
tion von neuen Eizellen mehr stattfinden. Die Anwesenheit von 
zwei oder mehr Eiern in einem Primordial- oder GRAAFschen Fol
likel ist bei Kindern nicht ungewohnlich. Interstitialzellen, welche 
im Stroma eingebettet liegen und nicht mit den Follikeln vergesell
schaftet sind, sind beim Fetus zahlreich vorhanden und erreichen 
anscheinend ihre hochste Entwicklung zur Zeit der Geburt oder 
etwas vorher. Interstitielle Zellen, die von den Thecazellen ver
odeter Follikel abstammen, treten kurz nach der Geburt auf und 
nehmen an Zahl bis zur Pubertat zu (FRAENKEL). 

Die Rinde des Ovariums ist beim Neugeborenen yom Mark 
scharf getrennt; sie bildet einen viel groBeren Teil des Organs als 
im spateren Leben. Sie besteht hauptsachlich aus Primordial
follikeln, welche durch sehr sparliches zartes Bindegewebe von
einander getrennt sind. Gewohnlich findet man zwischen der 
inneren und auBeren Grenze der Rinde 20-25 Reihen von Fol
likeln. Nach neueren Berechnungen wird die Zahl der bei der 
Geburt vorhandenen Follikeln in beiden Ovarien zusammen auf 
40000-80000 geschatzt. Wahrend der Kindheit reduziert sich 
die Zahl der Eizellen bedeutend, der Zeitpunkt dieser Reduktion 
zeigt jedoch groBe individuelle Verschiedenheiten. HANSEMANN 
schatzt die Zahl der Eizellen in den verschiedenen Lebensaltern 
folgendermaBen : 

Alter Zahl 

61/ 2 Monate 30000 
2 Jahre 48000 
8 26000 

10 21000 
14 16000 

Fur das 18. Jahr wird die Zahl der Eizellen mit 5000-7000 
berechnet. Zwischen der Geburt und der vollen Reife erfolgt also 
eine Reduktion der Eizellen um annahernd 90%. 
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Mit welchem Luxus die Natur hier vorgeht, ergibt sich daraus, 
daB von den vielen Tausenden Eianlagen nur etwa 400 tatsachlich 
zur Reife gelangen, wahrend aile iibrigen unentwickelt und unge
niitzt zugrunde gehen. 

Der Uterns. Der Uterus befindet sich beim Neugeborenen in 
dem zu dieser Zeit besonders engen Raum zwischen Blasengrund 
und Rectum, seine Lage ist daher von dem Zustand dieser Organe 
abhangig. Durch das mit Meconium erfiiIlte Rectum wird der 
Uterus nach vorn gedriickt und ist immer mehr oder weniger ante
vertiert. Spater mit dem Tiefertreten der Blase kann der Uterus 
sowohl antevertiert als auch anteflektiert sein, bei ausgedehnter 
Blase kann er vertikal oder sogar retroflektiert sein. Der Uterus 
liegt beim Neugeborenen meist etwas seitlich (links oder rechts) 
von der Medianlinie und sein oberes Drittel reicht gewohnlkh iiber 
das Niveau der oberen Offnung des kleinen Beckens hinaus. 

Fiir die Lage des Uterus ist aber im Kindesalter nicht nur der 
FiiIlungszustand der Blase und des Rectums und der intraabdo
minale Druck maBgebend, sondern es ist auch die Kiirze und 
Schwache der Uterusligamente, die Enge des DOUGLASSchen 
Raumes und das Verhaltnis zwischen Corpus und Cervix uteri von 
Bedeutung. 

LYNBELSKY, BAYER u. a. fanden, daB der Uterus der weib
lichen Feten gegen das Ende der Graviditat zu ein rasches Wachs
tum durchmacht; nach der Geburt geht diese VergroBerung zuriick, 
die Involution des Neugeborenenuterus ist nach HALBAN 3 Wochen 
nach der Geburt voIlendet. 

Die GroBe des Neugeborenenuterus ist ebenso wie die prapara
torischen Veranderungen in der embryonalen Milchdriise und den 
Ovarien als synkainogenetischer Vorgang zu werten. In diesem 
Sinne sind auch die Hautreaktionen aufzufassen: Entsprechend 
der vermehrten Hautdriisentatigkeit der Schwangeren in Form der 
Hypertrichosis, der VergroBerung der axillaren SchweiBdriisen 
findet mali beim Neugeborenen Milien, Comedonen, die sich bis 
zur Acne fetalis steigern konnen. JAQUET und RONDEAU be
zeichnen das als "Miniaturpubertat" und nehmen an, daB sie durch 
die fetalen Keimdriisen hervorgerufen sei; A. KOHN, sowie auch 
THOMAS glauben jedoch, daB auch diese Erscheinung, schon wegen 
der raschen Riickbildung nach der Geburt, auf die Schwanger
schaftssymbiose zu beziehen sei. 
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Die Lange des Uterus variiert zur Zeit der Geburt zwischen 
25 und 50 mm. Zwei Drittel der Lange oder mehr fallen beim 
Neugeborenen auf den Cervixanteil; die Wande der Cervix sind 
dabei viel dicker als die des Corpus. Ein deutlicher Isthmus be
steht bei der Geburt noch nicht. Wahrend der ersten Lebens
wochen vollzieht sich, wie erwahnt, eine deutliche Involution des 
Uterus, wobei er um ein Drittel kiirzer und um die Halfte leichter 
wird. Diese Involution kommt hauptsachlich durch eine Atrophie 
der Uterusmuskulatur zustande. Obwohl der Uterus um das 5. 
oder 6. Jahr ein gewisses Wachstum zeigt, erreicht er das Gewicht 
der Neugeborenenzeit kaum vor dem 11. Jahr wieder. Gewohnlich 
setzt dann mit dem 12. Jahr eine Periode rapiden Wachstums ein 
und mit 15 oder 16 Jahren gleicht der Uterus in Gewicht und 
Dimensionen fast dem vonErwachsenen. Wahrend dieser Wachs
tumsperiode andern sich auch die bis dahin bestehen gebliebenen 
kindlichen Proportionen des Uterus, indem sich das Corpus rasch 
vergroBert, wahrend die Cervix stationar bleibt. Den Isthmus 
kann man wahrend der ersten beiden Lebensjahre kaum unter
scheiden; er bildet sich aus dem oberen Cervixanteil und wachst 
nach seinem Auftreten noch ein wenig in die I"ange. 

VIERORDT gibt folgende Zusammenstellung der Lange des 
Uterus: 

Lange des Uterus: 

I 

Alter 
Nach I Nach 

Alter 
Nach Nach 

FRIEDLANDER I H.BAYER FRIEDLANDER H. BAYER 

0-1 Jahr 27 mm 9 Jahre I 31 mm 32mm 
1 

" 
26 24mm 10 32 

2 Jahre 26 24 11 36 
3 27 26 12 41 25 
4 28 " 26 13 

" I 
47 54 

5 29 
! 

27 14 I 33 57 
6 32 26 15 

" 
50 54 

7 34 
" 

29 16(-20) " 52 51 
8 29 

Das Gewicht des Uterus weist noch groBere individuelle 
Schwankungen auf als seine Lange. In denersten zwei Lebens
jahren nimmt das Gewicht des Uterus nicht zu. Vom 3. Jahre ab 
ist langsame Gewichtssteigerung zu konstatieren, die nach dem 
10. Jahre rasch anwachst. 
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Gewicht des Uterus. 

Alter g Alter g 

Fetus von 4 Monaten 0,125 9-10 Jahre 3,4 
N eugeborenes 4,16 10 4,2 

1 Jahr 2,3 11-12 5,3 
2 Jahre 1,9 13 15,4-26,5 
3 2,5 16 

" 
43 

5-6 
" 

2,9 Erwachsene 48 
7-8 

" 
2,6 

Die Dimensionen des Uterus vergroBern sich somit gewisser
maBen unabhangig vom Korperwachstum. Doch wird bei einer 
Entwicklungshemmung des ganzen Organismutl auch das Wachs
tum des Uterus in bedeutendem MaBe gehindert. 

Das Verhaltnis von Corpus zu Cervix uteri andert sich beim 
Fetus und in den verschiedenen Altersstufen der Kindheit fort
wahrend. Das Corpus des kindlichen Uterus ist im Vergleich zur 
Cervix klein, diinn, kurz und schlaff; auBerdem ist die Cervix 
durch ihre Bander besser fixiert als das Corpus. Zu Beginn des 
Fetallebens macht die Cervix 4./5 , zu Ende desselben 5/ 7 der Ge
samtlange des Uterus aus. 1m Alter von etwa 3 Jahren betragt 
die Lange des Corpus durchschnittlich etwas mehr als 1/3 der 
Gesamtlange des Uterus. Von 6 Jahren ab ist eine konstante 
Verlangerung eher des Corpus als der Cervix wahrzunehmen und 
mit 13 Jahren "macht der Uteruskorper die Halite der Gesamt
lange des Organs aus. Die Einbuchtung zwischen Corpus und 
Cervix tritt allmahlich tiefer und wird weniger scharf. 

Die Portio vaginalis entwickelt sich vom 5. Fetalmonat ab 
progressiv und erreicht beim Neugeborenen ihre relativ bedeutend
ste GroBe, indem sie 1/4 der Lange des Uterus und 2/5 der Cervical
lange ausmacht. Dann tritt allmahlich eine Wachstumshemmung 
ein. Eine relative Verkleinerung der Dimensionen der Vaginal
portion macht sich besonders nach dem 6. Lebensjahr bemerkbar, 
d. h. nach dem Zeitpunkt, in dem die Wachstumszunahme des 
Uterus beginnt. 

Der auBere Muttermund stellt beim Fetus und Kinde bis zum 
Beginn der Pubertat eine querverlaufende, bogenformige, ge
schlossene Spalte mit ebenen Randern dar. Bis zu 10 Jahren 
ist der Muttermund 3-7 mm groB; nach dem 10. Jahr erreicht 
er in einzelnen Fallen eine GroBe von 8-12 mm. 
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Die UterushOhle bildet beim Kind einen schlitzartigen Spalt, 
der von vorn nach hinten abgeplattet ist und dessen Lumen am 
weitesten an seinen lateralen Randern ist. An der vorderen und 
hinteren Begrenzung ist sie von einer Anzahl Falten durchfurcht, 
den Plicae palmatae. Diese Falten bestehen meistens aus je einer 
longitudinalen Furche, von welcher zahlreiche Seitenzweige ab
gehen. Die fUr das Kindesalter charakteristischen Falten in der 
UterushOhle treten im 5. Fetalmonat auf; ihre Bildung wird durch 
die ungleichmaBige Wachstumsenergie der Muskeln und der Schleim
haut verursacht. Die Falten konnen am inneren Muttermund eine 
Art KIappe bilden und den SekretabfluB aus der Uterushohle 
behindern. Dieser Zustand wird dann von einer Erweiterung der 
Uterushohle, einer Verdunnung ihrer Wande und einer ungleich
maBigen Entwicklung der Drusen begleitet (GUNDOBIN). Vom 
6. Jahre ab, wo sich ja eine Wachstumszunahme des Uterus be
merkbar macht, werden die Falten allmahlich glatter und ver
schwinden mit zunehmendem Alter immer mehr, manchmal auch 
vollkommen. 

Die Dimensionen der Uterushohle weisen mit zunehmendem 
Alter denselben Wachstumscharakter auf, wie die auBeren Ab
messungen des Uterus. 

Die Dicke der Uterusschleimhaut variiert in der Kindheit un
abhangig vom Alter zwischen 0,5 und 1,5 mm. Das Epithel der 
Uterusschleimhaut ist ein zylindrisches; es ist beim Fetus sehr 
hoch, beim Kind bedeutend niedriger. Flimmerepithel tritt erst 
zur Zeit der Pubertat auf. 

Das elastische Gewebe ist beim jungen Kind schwach ent
wickelt. Die Entwicklung der Uterusdrusen scheint beim Kind 
ein auBerst variabler ProzeB zu sein, doch fehlen genauere Unter
suchungen daruber. Kleine Schleimkrypten und einfache tubulose 
Drusen werden bei Neugeborenen haufig beobachtet. BAUM
GARTNER, NELSON und DOCK fanden starkes Wachstum und viel
fache Teilung der Drusen mit 14,Tahren. 1m Kindcsalter sind in 
der Cervix uteri Drusen stets in groBer Anzahl vorhanden und 
gut entwickelt; im Corpus uteri hingegen ist bis zum 6. J ahr die 
Anzahl der Drusen eine beschrankte. Nach dem 12. Jahr nehmen 
sie jedoch bereits die ganze Oberflache der Schleimhaut ein. 

Die Vagina. Sowohl die Wande der Vagina als auch der 
Durchmesser des Hymens sind mit zunehmendem Alter in un-
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unterbroehenem Waehstum begriffen. Bis zu 10 J ahren vergroBern 
sie sieh langsam, von 10-13 Jahren lassen sie ein sehnelles Waehs
tum erkennen. So betragt beim einmonatigen Kind die Lange 
der Vorderwand der Seheide vom Orifieium Vaginae an 2,8 em, 
die der Hinterwand 3,2 em und die des Hymenovals 0,82 em. 
Beim lOjahrigen Kinde ist die Vorderwand 4,35 em lang, die 
Hinterwand 5,1 em und das Hymenovall,7 em, beim 13jahrigen 
Kinde betragt die Lange der V orderwand 6 em, die der Hinterwand 
6,7 em und die des Hymenovals 2 em. Die absolute Lange der 
Vagina liiBt bedeutende individuelle Sehwankungen erkennen: 
sie steht wohl in einem gewissen Zusammenhang mit dem Alter 
und der Korperlange, aber das Waehstum der Vagina geht doeh 
eher dem des Uterus parallel. 

Eine postnatale Involution, wie sie am Uterus vor sieh geht, 
wurde an der Vagina nieht beobaehtet. 

Beim Neugeborenen und in den ersten Lebensjahren ist die 
Faltenbildung der Vaginalschleimhaut sehwaeh ausgesproehen. 
Von 8 Jahren ab nimmt die Menge und GroBe der Falten zu und 
im Alter von 12 Jahren unterseheidet sieh das AuBere der Sehleim
haut wenig von dem Zustand beim Erwaehsenen. 

Mikroskopiseh bietet die Vagina im Kindesalter folgende Be
sonderheiten: Die Anzahl der Epithelsehiehten der Sehleimhaut 
nimmt mit dem Alter abo Die Papillen der Sehleimhaut werden 
mit zunehmendem Alter niedriger. Die GefaBentwieklung in .der 
Sehleimhaut nimmt mit den Jahren zu; von 12 Jahren ab ist die 
Zunahme der Anzahl der BlutgefaBe und deren Blutfiillung be
sonders auffallend. Die Entwieklung von elastisehen Fasern in 
den Wanden der Vagina wird im Alter von 8 Jahren wahrnehm
bar. Sie ist aber im submukosen und intramuskularen Gewebe nur 
sehwaeh ausgesproehen. Zugleieh mit der starken GefaBentwiek
lung treten die elastisehen Faserbiindel mit 12 Jahren starker her
vor. Bei 15jahrigen sieht man elastisehe Fasern aueh in den 
inneren Sehiehten der Submucosa. 

Beziiglieh der Bakterienflora in der Vagina stellte GUNDOBIN 
fest, daB die Mikroorganismen in der Vulva etwa 7 Stunden naeh 
der Geburt, in der Vagina 7-8 Stunden naeh der Geburt auftreten. 
In den ersten Stunden naeh der Geburt ist der Inhalt der Vagina 
steril (SALOMON-RATH, SCHWEITZER). Unter den zuerst auftreten
den Mikroorganismen wurden Staphylokokken, Pneumokokken, 
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Bact. Coli commune ge£unden. Die Besiedlung erfolgt von Darm 
und Vulva aus, die ihre Keime aus der miitterlichen Vagina er
halten hahen. SOEKEN rand ehenso wie MANU AF HEURLIN hei 
allen Kindern zwischen 1/2 und 9 Jahren ein starkes Dominieren 
der Kokkenarten, die Menge der Stiibchen tritt dagegen im mikro
skopischen Bilde ganz zuriick. 

Der Umschlag von der Kokken£lora zur Vaginalbazillenflora 
erfolgt in der Pubertiit. Mit zunehmendem Alter steigt auch die 
Zahl der FaIle, in denen man eine Vaginalbazillen£lora findet, an. 
Kinder ohne Pubertatszeichen weisen dabei nach SOEKEN immer 
eine Kokkenflora auf, Vaginalbazillen£lora zeigen nur Kinder mit 
Pubertatszeichen. Die Anderung der Flora erfolgt meist in einem 
friihen Stadium der Pubertat, oft lange vor Eintritt der ersten 
Menstruation. Ob eine Abhangigkeit von der Ovulation besteht, 
ist noch nicht geklart. Der Umschlag der Flora erfolgt nach 
SOEKEN auffallend rasch, von einer W oche zur andern. Wie die 
Veranderung der Vaginal£lora in der Pubertat zu erklaren ist, 
entzieht sich vorlaufig unserer Kenntnis. 

Die Untersuchungen ABRAHAMS iiber die Saureverhaltnisse in 
der kindlichen Scheide ergaben, daB sich die Werte bei gesunden 
Sauglingen zwischen 3,7 und 5,0 PH bewegen, daB also der pH-Wert 
sich innerhalb des deutlich sauren Milieus be£indet. Bei allen 
kranken Kindern fand ABRAHAM Werte iiber 5,5 und mehr bis ins 
deutlich alkalische. Bekanntlich bekommen Sauglinge und Klein
kinder bei vielen schwereren Infektionskrankheiten einen gelb
lichen AusfluB aus der Scheide, was in direktem Zusammenhang 
mit den Saureverhaltnissen steht. 

Die Streuung der Saurewerte ist bei gesunden Kindern eine sehr 
geringe. Nach KESSLER und ROHR zeigt sich in den ersten 8 bis 
10 Lebenstagen eine Zunahme der Saure. Nach den gleichen 
Autoren betragt der Durchschnittswert des Sauregrades im Kindes
alter 5,3, nach ABRAHAM 4,44. ZWOLINSKI und TRUSZKOWSKI 
finden nach den ersten Lebenswochen meist neutrale oder alkali
sche Reaktion des Scheidensekretes; es ist jedoch anzunehmen, 
daB es sich dabei nicht um gesunde Kinder, sondern um patholo
gisches Material gehandelt haben diirfte. 

In einem gewissen Gegensatz zu ABRAHAM stellte SOEKEN fest, 
daB die Saurewerte des kindlichen Vaginalsekretes sich ent
sprechend der von ihr beobachteten Bakterienflora verhalten. Bei 
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del' kindlichen Kokkenflora betragen die Saurewerte 5,1-6,9, bei 
del' Vaginalbazillenflora 3,9-5,0. Del' Ubergang von del' schwach
sauren zu del' starksauren Reaktion erfolgt scheinbar zugleich mit 
dem Floraumschlag. Damit stimmen die Untersuchungen MANU 
AF HEURLINS iiberein, del' mit Lackmuspapieruntersuchungen 
nachgewiesen hat, daB die Aciditat des Vaginalinhaltes bald nach 
del' Geburt sinkt, um erst in del' Pubertat wieder starkere Grade 
zu erreichen. 

Nach Ansicht del' SCHRODERSchen Schule herrscht beim 
Kleinkind durchaus die Vaginalstabchenflora VOl'. Die Kokken
flora stamme nicht aus dem Lumen, sondern vom Scheidenein
. gangsekret. 

DODERLEIN erklart die saure Reaktion in del' Scheide des Neu
geborenen mit del' Anwesenheit von Kohlensaure, MENGE glaubt 
hingegen, daB es sich um Fleischmilchsaure handelt, die ja auch 
sonst im menschlichen Organismus vorkommt. Diese Saure ent
steht aus dem Vaginalwandglykogen, wahl'scheinlich durch fermen
tative Abbauprozesse durch Bakterien. Das Vorliegen einer Keim
freiheit VOl' del' Geburt, wo eine Spaltung zu Milchsauren durch 
Mikroorganismen nicht VOl' sich gehen kann, erklaren SCHRODER 
und KESSLER mit del' Annahme, daB glykolytische Fermente ge
niigen, um diese Spaltung zu erreichen. Die starkere Sauerung 
nach den ersten Lebenstagen, die einige Wochen bestehen bleibt, 
ist die Folge des Anwachsens del' Bakterienflora. 

Das Scheidensekret hat beim Kind einen weiBlichen brockligen 
Charakter; die Menge des Sekretes ist eine erheblich geringere als 
beim Erwachsenen. 

Die desquamative Vulvovaginitis des Neugeborenen ist, auch 
wenn sie eitrig wird,physiologisch. 

Der Hymen. Die Entwicklung des Hymens beginnt im 5. Fetal
monat vom unteren Abschnitt del' Vagina aus. 

Beim Saugling ist del' freie Rand des Hymens dick, wird dann 
diinner und scharfer, um spaterhin von neuem dick zu werden. 
Die GroBe del' hymenalen Offnung und die Hohe del' Randel' def
selben nimmt mit den Jahren deutlich zu. 

Del' Hymen ist als Rest des vaginalen Endes del' MULLERschen 
Gange zu betracltten; etwa in del' Mitte del' Embryonalzeit erfolgt 
del' Durchbruch del' VaginalOffnung. Die Form dieses Durch
bruchs, sowie das Schicksal del' zwischen den beiden MULLER-
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schen Gangen sich bildenden Scheidewand, ist ausschlaggebend fUr 
die Formgestaltung des Hymens. PARISOT und LUCIEN glauben, 
entgegen diesel' Ansicht, daB del' Hymen nul' einen Teil des 
Schwellkorpers del' Harnrohre bildet; TAUSSIG halt ihn fiir eine von 
del' Vagina ausgehende aktive bindegewebige Wucherung. 

Del' Hymen erscheint beim jungen Kind meist als ein ver
dickter Rand, welcher das untel'e Orificium vaginae umschlieBt 
und etwas in das Vestibulum vorragt; er ist relativ dicker und 
gefaBreicher als im spateren Leben und hat eine oberflachlichere 
Lage. Wahrend del' friihen Kindheit nimmt er allmahlich eine 
tiefere Lage ein und bekommt eine diaphragmaartige Form. 

Die Grundform im kindlichen Alter bildet del' kielformige 
Typus; die vorhandene mediane Raphe erweist sich histologisch 
als ein Rest des Calcar hymenale. Infolge einer Of tel' vorkommen
den Unterbrechung des Calcarsaumes in del' Nahe del' Urethral
offnung erscheint del' Hymen manchmal als Hymen labiatus; erst 
wenn er ausgespannt wird, erkennt man seine kreisrunde Form 
(DALLA VOLTA). Bei Kindel'll und Jugendlichen findet man ge
legentlich ein Hymenseptum, welches unvollkommen ist; beim 
weiteren Wachstum verschwindet das untel'brochene Septum ge
wohnlich, weshalb diese Form beim Erwachsenen selten vorkommt. 
Del' echte Hymen duplex ist eine seltene Entwicklungsanomalie 
durch Teilung der primitiven Hymenanlage. Diese Form ist nach 
DALLA VOLTA nur bei Jugendlichen beobachtet worden. 

Del' Hymen erhalt seine endgiiltige Form nicht schon bei del' 
Geburt, sondeI'll ist noch weitgehenden Formgestaltungen unter
worfen. Auch del' Hymen ist an den groBen korperlichen Ent
wicklungsphasen des weiblichen Organismus -- z. B. an del' Puber
tat - beteiligt. 

Die Unterscheidung zwischen angeborenen Einkerbungen des 
Hymens und Verletzungen ist manchmal sehr schwierig. Die nor
mal vorkommenden Kerben im Hymen konnen bis an seine Basis 
reichen. Anderseits konnen EinriRRe so heilen, daB Ric von jcnen 
Kerben nicht zu unterscheiden sind. 

Die Urethra. Die Messungen ZWINEFFS zeigen, daB die Lange 
del' Urethra beim Madchen von 1,3 cm im 1. Monat, auf 2,5 cm 
mit 6 Jahren und auf 3,3 cm mit 16 Jahren steigt. Messungen 
del' Breite des Orificium externum ergaben, daB es moglich ist. 
dieselbe mit einem Bougie im Sauglingsalter auf 4 mm, bei 
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11-12-jahrigen auf 8 mm und bei 13-16jahrigen auf 1 cm zu 
erweitern. 

Das AuBere des Orificium urethrae im Kindesalter unter
scheidet sich bedeutend von dem beim Erwachsenen. Der vordere 
Rand ist glatt; der hintere Rand ist mit Zotten bedeckt, die die 
Offnung des Kanals vollstandig schlieBen. Um die Offnung zu 
sehen, muB man die Wande der Harnrohre stark auseinander 
ziehen. Nach dem 12. Lebensjahre hat das Orificium das Aus
sehen einer kollabierten Spalte. 

Das Geschlossensein des Orificium urethrae im friihen Kindes
alter schiitzt den Harnrohrenkanal vor dem Eindringen von Infek
tionen. Die schwache Entwicklung von Falten und Lacunen in 
der Schleimhaut der Urethra bietet fiir die Vermehrung von Mikro
organismen keine giinstigen Verhaltnisse dar. Hingegen erleichtert 
das Vortreten der kleinen und das Auseinanderweichen der groBen 
Labien bei schlecht genahrten Madchen eine Infektion der Vagina. 
Eine longitudinale Falte, die vom auBeren Orificium der Urethra 
oder dem oberen Rand des Hymens zur Basis der Clitoris zieht, 
ist in der Kindheit gewohnlich recht deutlich. 

Clitoris nnd Labien. Die Struktur der Clitoris bei kleinen 
Madchen erinnert an die der Corpora cavernosa des Penis. Nur 
WERTHEIMER sieht die Clitoris als veranderlen unteren Bogen der 
kleinen Schamlippen an. 

Hermaphroditismus darf nur mit groBer Vorsicht diagnostiziert 
werden. Starkes Vorlreten der Clitoris bei sonst ganz normalen 
friihgeborenen Madchen kann ibn vortauschen. 

Die Labia majora und minora sind beim jungen Kind verhalt
nismaBig groB, beide sind hinten durch je eine deutliche hintere 
Commissur verbunden. Das Vorhandensein einer Comissura po
sterior an den groBen und kleinen Schamlippen bietet eine natiir
liche Barrikade gegen das Rectum. 

In der Prapubertat wurde in einigen Fallen starke Pigmen
tierung der kleinen Labien gefunden. 

WERTHEIMER sah freie Talgdriisen an den Labien friihestens 
im 5. Lebensjahr, nach GUNDOBIN gibt es jedoch in allen Alters
stufen freie Talgdriisen. Ihre Anzahl ist sehr inkonstant. 

Die BARTHOLINIschen Driisen sind bereits bei Neugeborenen 
entwickelt und enthalten ein klebriges Sekret. Wahrscheinlich 
werden sie in der Puberlat groBer. 
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Chronisch idiopathisches Genita16dem kommt in den ersten drei 
Wochen vor. Die auch unter normalen Verhiiltnissen zustande 
kommenden Genitalblutungen bei Neugeborenen sind nur ein 
Zeichen einer iiber die Norm hinausgehenden, aber sonst physio
logischen Schwellung der inneren und auBeren Genitalien (beson
ders des Uterus, der Vaginalschleimhaut, der Nymphen) und der 
Brustdriise kurz nach der Geburt, welche durch Schwangerschafts
symbiose verursacht wird. 

Die Geschlechtsentwicklung. 

Uber das Problem der Entwicklung der Geschlechtsmerkmale 
besteht noch keine einheitliche Auffassung. Manche machen den 
EinfluB der Keimdriise fiir die Geschlechtsdifferenzierung verant
wortlich, andere glauben, daB das Geschlecht von der befruehteten 
Eizelle ab in jeder Korperzelle festgelegt ist (s. S. 392). Fiir die 
erste Hypothese wi~d folgendes angefiihrt: 

Trotz der Tatsache, daB das Geschleeht schon im Augenblick 
der Befruehtung bestimmt ist, entwickelt sich die erste Anlage 
des Geschlechtsapparates im spater weiblichen oder mannlichen 
Embryo ganz gleich, also scheinbar doppelgeschlechtlich. Dadurch, 
daB sie entweder nach der Riehtung des Hodens oder naeh jener 
des Eierstocks weiter fortschreitet, entwickelt sich ein weibliches 
oder mannliches Wesen. Dies geschieht, wie man annimmt, da
durch, daB entweder der eine oder der andere Teil der doppel
geschlechtlichen Anlage gehemmt, die andere fortentwickelt wird. 
Fehlt die Hemmung, so konnen sich beide Anlagen nebeneinander 
entwickeln. So entsteht ein Geschopf, das man einen wahren 
Zwitter (Hermaphroditen) nennt, das also beide Keimdriisen besitzt. 

Nach dieser Auffassung wird das Geschlecht des entwickelten 
Individuums einzig und allein durch die Art seiner Keimdriisen 
bestimmt, welche ja auch als Geschlechtsmerkmale erster Ord
nung bezeichnet werden. Zu den sekundaren Geschlechtsmerk
malen gehoren Aincrseits die geschIechtIiehcn Hilfsapparatc, weIcht' 
nur fUr die Befruchtung und Eireifung, nieht aber fUr die Bildung 
der Geschlechtszellen notwendig sind und anderseits die geschleeht
lieh unterschiedenen Abkommlinge der Soma- oder Korperzellen. 

Die Hilfsapparate, also Penis, Samenblasen, Prostata auf del" 
einen, Eileiter, Uterus, Vagina und auBeres weibliches Genitale 
auf der anderen Seite, sind zuerst gieichfalls wie die Keimdriisen 
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doppelgeschlechtlich angelegt, so daB sich je nach dem Verhalten 
der Keimdriise aus ihnen sowohl mannliche wie weibliche Ge
schlechtsorgane entwickeln konnen. 1hre gemeinsamen Grund
lagen sind im sexuellen Teil der Urniere, im W OLFFschen und irn 
MULLERschen Gange gegeben. Entsteht aus der Keimdriise ein 
Hoden, so wird aus dem kopfwarts gelegenen Ende des Sexual
teiles der Urniere ein Nebenhoden, aus ihrem caudalen Teil die 
Paradidymis. Der WOLFFsche Gang wird zum Samenleiter. Der 
MULLERsche Gang verodet in seinem Mittelstiicke; sein kraniales 
Ende jedoch ist im Erwachsenen noch als Hydatide des Neben
hodens, sein caudales als Utriculus masculinus vorhanden. 

1st jedoch ein Eierstock entstanden, so bildet der kraniale 
Anteil der Urnierenanlage das Epoophoron, ihr caudaler Teil das 
Paroophoron. Hier verkiimmert der Mittelteil des WOLFFschen 
Ganges, wahrend der MULLERsche vollentwickelt wird. Aus ihm 
entstehen die Gebarmutter, die Eileiter und die Scheide. Aus 
einem kranialwarts gelegenen Uberrest des WOLFFschen Ganges 
jedoch bildet sich ein Teil des Epoophorons, aus einem caudal
warts gelegenen der sogenannte GARTNERsche Gang. 

Jedes Geschlecht zeigt demnach auch irn vollentwickelten Zu
stande an seinem Hilfsapparate Uberreste der doppelgeschlecht
lichen Anlage. 

Die geschilderten Unterschiede in der Entwicklung der Hilfs
apparate beginnen wahrend des 3. Embryonalmonats deutlich zu 
werden und vollenden sich noch im Mutterleibe. 

Die Geschlechtsmerkmale zweiter Ordnung, also die Gesamt
heit der Geschlechtsunterschiede von Korperteilen, die mit der 
Erfiillung der geschlechtlichen Aufgaben unmittelbar nichts zu 
tun haben, sollen im Gegensatz zu den Hilfsapparaten beirn Kinde 
noch nicht vorhanden sein. Nach PFEIFFER besteht diese grund
satzliche Trennung in der Bildung der Geschlechtsunterschiede 
von Hilfsapparaten und mittelbaren Geschlechtsmerkmalen nicht 
zu Recht, sondern es sind beide Gruppen, nach dem Geschlechte 
unterschieden, schon im Kindesalter vorgebildet, reifen aber erst 
spater heran. 

Die zweite Ansicht nimmt an, daB das Geschlecht ab OVO 

nicht nur in der Keimzelle, sondern auch in jeder einzelnen Korper
zelle festgelegt sei. Es besteht somit die Frage, ob die Unterschiede 
im Korperbau der Geschlechter, welche schon vor der Geschlechts-
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reife, ja sogar schon vor der Geburt bestehen (Becken, Gewicht, 
Lange usw.), auf einer Tatigkeit der verschiedenen Keimdrusen 
beruhen, oder ob diese Merkmale sich unabhangig von hormonaler 
Beeinflussung entwickeln. 

NEURATH betont, daB die sekundaren Geschlechtscharaktere 
nicht durch die Keimdriisen oder gewisse Zellbestandteile der
selben hervorgerufen werden, sondern daB sie genotypisch bei 
der Befruchtung im mannlichen und weiblichen Sinn festgelegt 
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Abb.9. Entwicklungskurveu der Driisen mit innerer Sekretion (nach 
Scammon). Das Wachstum ist berechnet in Pro,ent yom Gewicht des betreffenden 

Organs beim Erwachsenen. 

sind, daB das Geschlecht in jeder einzelnen Zelle entschieden 
ist. Fur diese Auffassung spricht, daB eineiige Zwillinge und die 
sogenannten Doppelbildungen stets gleichgeschlechtlich sind. La
tent ist aber auch bei anscheinend eindeutiger Geschlechtlichkeit 
stets die Anlage des anderen Geschlechts vorhanden (GOETSCH). 

Meist stimmt das V orzeichen der zutage getretenen Anlage
stucke mit dem Vorzeichen der Keimdruse uberein. Je genauer 
untersucht wird, desto haufiger kommt der Fall vor, daB bei 
durchaus funktionstuchtigem Geschlecht sich heterosexuelle Zei-

Helmreich, Physiologie II. 14 
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chen heigemischt finden, und wahrscheinlich gibt es keine einzige 
"hundertprozentig eingeschlechtliche" Person in diesem Sinne 
(GUDERNATSCH). Es liiBt sich daher auch Zwitterhildung nicht 
aus der Inkretion der Keimdriisen allein erkliiren, sondern es 
muB sich nach HARMS um eine auBergewohnliche Anlage des be
treffenden Individuums handeln. Die Differenzierung des Organis
muB in der Richtung eines Geschlechtes erfolgt nach MOSKOWICZ 
nicht etwa durch den EinfluB der embryonalen Keimdriisen, son
dern dann, wenn im befruchteten Ei und demgemiiB in allen 
Zellen, die davon ahstammen, die eine Geschlechtlichkeit das Uber
gewicht hat. 1m Gegensatz hierzu glauben KELLER und TANDLER 
an eine Funktion der Keimdriisen vor der Gehurt, indem sie die 
ofter vorkommenden geschlechtlichen MiBbildungen darauf zuriick
fUhren. Der von LUTTGE und MERTZ gefundene, allerdings nicht 
mehr ganz sichere, Nachweis von Abwehrfermenten im Blut von 
Miittern, welche ein miinnliches Kind tragen, spricht nach THOMAS 
nicht fiir die innere Sekretion der embryonalen Hoden, da innere 
Sekrete nie wie Antigene wirken und nie Antikorper oder Ahwehr
fermente erzeugen; auch anaphylaxieahnliche Reaktionen, Immuni
tatsreaktionen auszulOsen, ist den Hormonen fremd. Es ist das 
Charakteristikum eines inneren Sekretes, daB sich seine Wirkung 
gewissermaBen unendlich oft wiederholen kann. 

Die Pubertiit. 

Die Beziehungen der endokrinen Driisen zur Pubertiit. Die 
Keimdrilsen spielen eine beherrschende Rolle bei der puberalen 
Aushildung der akzidentellen Geschlechtsmerkmale und bei den 
biologischen Umstellungen im Bereiche des Geschlechtsapparates. 
Sie hemmen das Liingenwachstum, fordern die Breitenentwick
lung, die Ausbildung der Muskulatur, die Gestaltung des Beckens 
und die Aushildung des Kehlkopfes, scheinen dagegen die Ge
sichtsmodellierung nicht zu beeinflussen. Sie iiben einen weit
gehenden EinfluB auf anderweitige endokrine Driisen aus. Damit 
fiillt der Keimdriisenfunktion eine dominierende Rolle fiir Wachs
tum und Differenzierung in der Pubertiit zu. Aber diese Rolle 
wird nach verschiedenen Richtungen hin erheblich eingeschriinkt. 
In erster Linie durch den EinfluB der Erbanlage. Dariiber hinaus 
kommt noch folgendes in Betracht: Die Tiitigkeit der Keimdriisen 
hedarf offenbar der "Ankurbelung" durch andere endokrine Or-
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gane,in erster Linie durch den Hypophysenvorderlappen. Voraus
setzung fiir die Wirkung der Keimdriisen scheint weiter eine 
vollwertige Thyreoidea zu sein. AuBerdem erfolgt die Keim
driisenwirkung zum Teil indirekt durch die Beeinflussung anderer 
innersekretorischer Organe. 

In der Entwicklung des Individuums gibt es zwei Gipfelpunkte 
der Sexualhormonwirkung: etwa das zweite Viertel der Embryo
nalzeit und die Pubertat. LIPSCHUTZ sieht in der Pubertatsent
wicklung einen beschleunigten Ablauf von Vorgangen, die schon 
viel friiher begonnen haben, also eine quantitative Steigerung 
dieser Vorgange. Er bezeichnet die Umbiegung des asexuellen 
Somas wahrend der Embryonalzeit nach der sexuell determinierten 
Seite als "die erste groBe Phase" der Pubertat oder der sexuellen 
Reifung, und die allgemein als Pubertat bezeichnete Zeit der Ent
wicklung nennt er "eine zweite groBe Phase" der Geschlechts
reife. Das Kindesalter von der Geburt bis zu dieser zweiten Phase 
ware eine intermedHire Phase. 

Uber die Herkunft der die Entfaltung der Sexualmerkmale 
bedingenden Hormone sind die Ansichten geteilt. Die eine An
sicht, die in erster Linie durch STEIN.ACH, LIPSCHUTZ und GOLD
SCHMIDT u. a. vertreten wird, geht dahin, daB nicht die generativen 
Driisenanteile, welche den Bau und die Funktion haben, das Erb
gut auf die Kinder zu iibertragen, diese Hormone liefern, sondern 
die sogenannten Zwischenzellen (LEYDIGSche Zellen, Pubertats
drUse), daB also die anatomische Generationsdriise zwei, nach ihren 
Funktionen ziemlich streng getrennte Parenchyme beherbergt. 

Ais die eben erwahnte Pubertatsdriise wird von STEIN.ACH die 
Zwischensubstanz (das Interstitium) des Testikels und des Ova
riums bezeichnet: die 0 bliterierten Follikel, das Corpus luteum, 
sowie die Auflosung dieser Gebilde im Stroma ovarii. Nach 
STEIN.ACH sind die Zwischenzellen des Hodens (LEYDIGSche Zellen) 
und die Zwischenzellen des Eierstockes (Lutein-, Thecaluteinzellen) 
morphologisch homolog, dagegen physiologisch heterolog, ge
schlechtsspezifisch; jene bilden insgesamt die mannliche, diese 
die weibliche Pubertatsdriise. Ihre innere Sekretion ist nach 
STEIN.ACH wenigstens bei den Saugetieren verantwortlich fiir die 
Entwicklung und Erhaltung samtlicher somatischer und psychi
scher Geschlechtscharaktere. 

Entgegen der von STEIN.ACH, LIPSCHUTZ, GOLDSCHMIDT u. a. 
14* 



212 Die Inkretdriisen. 

vertretenen Ansicht, daB die Entfaltung der Sexualmerkmale nur 
durch die Pubertatsdriise (also die Zwischenzellen der Keimdriisen) 
veranlaBt wird, sind STIEVE, KYRLE, ROMEIS u. a. der Anschau
ung, daB die Generationszellen selbst auch auf die Entfaltung der 
Geschlechtscharaktere einen bestimmenden EinfluB haben. Dieser 
EinfluB ist im allgemeinen ein geschlechtsspezifischer, also ein 
rein mannlicher oder rein weiblicher. 

Die Theorie iiber das Wesen der Pubertatsdriise macht nach 
KAMMERER die Unterscheidung von Pseudohermaphroditismus und 
Hermaphroditismus verus hinfallig. Denn bei dieser Unterschei
dung war die cytologische Zusammensetzung der Geschlechts
driisen-Zwischensubstanz, deren Funktion als "Pubertatsdriise" 
man nicht kannte, unbeachtet geblieben. KAMMERER zieht den 
SchluB: Wo in irgendeiner Form Merkmale des anderen Ge
schlechtes gegenwartig sind, da miissen auch demselben fremden 
Geschlecht angehorige Pubertatsdriisenzellen gegenwartig sein; 
denn nur zwischen diesen und allen iibrigen Geschlechtsmerk
malen besteht ein ursachlicher (endokriner) Zusammenhang. Wenn 
im selben Individuum auBer sonstigen gegengeschlechtlichen Merk
malen auch Ovotestes (Ovar und Testikel kombiniert), oder Ovar 
und Testikel superponiert angetroffen werden, so bedeutet das 
nur eine von den moglichen Zwitterkombinationen. 1m We sen 
gibt es nur einerlei Hermaphroditismus, den echten, wo dem Vor
handensein weiblicher und mannlicher Pubertatsdriisenanteile im 
Interstitium der (gleichviel wie ansonsten beschaffenen) Keimdriise 
ein Vorhandensein weiblicher und mannlicher Geschlechtsmerk
male am iibrigen Organismus entspricht. Histologische Unter
suchungen sollen bestatigt haben, daB ein irgendwie zwitteriger 
Organismus stets in einer zwitterigen Pubertatsdriise seine orga
nische Voraussetzung findet (KAMMERER). 

Die Vorderhypophy8e ist nach BIEDL eine primare Wachstums
driise, die in der Phase der noch nicht vollendeten Entwicklung 
Wachstum, Dimensionierung und Habitus des Korpers beeinfluBt. 
Der wachstumsfordernde EinfluB ist offenbar in der Pubertat ein 
besonders starker und erstreckt sich nicht nur auf das Langen
wachstum, sondern auch auf die Ausbildung der Acren, z. B. auf die 
weitgehende Gesichtsmodellierung in der Pubertat, die beim hypo
physaren Zwergwuchs ausbleibt, bei der Akromegalie iibertrieben 
wird. Die Untersuchungen ROSENSTERNS zeigen, daB es in der 
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Pubertat oft zu einer voriibergehenden Disproportionalitat des 
Gesichtes kommt, welche zu einer Vergroberung oder sogar Ver
plumpung der Gesichtsziige fiihrt. Die akromegaloiden Gesichts
typen und die sonstigen Disharmonien des Pubertatsgesichtes 
gleichen sich aber wieder aus und bilden nur eine Durchgangs
stufe zur endgiiltigen Form. 

Der Hypophysenvorderlappen enthalt ferner ein Hormon, das 
fUr die Auslosung der Sexualentwicklung bei beiden Geschlechtern 
von Bedeutung ist. AuBer mit den Keimdriisen steht die Vorder
hypophyse in enger Korrelation mit der Schilddriise. Fiir die nor
male Entwicklung scheint ein Zusammenarbeiten beider Driisen 
unbedingt erforderlich zu sein. 

Der Schilddruse kommt eine bedeutende Rolle fUr Wachstum 
und Differenzierung in der Pubertat zu. In diesem Sinne sprechen 
die physiologische SchilddriisenvergroBerung in der Pubertat, 
das haufige V orkommen von krankhaften Schilddriisenhyper
plasien und deren Beziehungen zum Langenwachstum, die zeit
lichen Parallelen der Erscheinungen beim weiblichen und mann
lichen Geschlecht, die AusfaHserscheinungen bei Athyreose usw. 
1m Gegensatz zur Hypophyse, die hauptsachlich fUr das Langen
wachstum verantwortlich zu machen ist, ist die Thyreoidea in 
erster Linie ein Differenzierungsorgan. 

Die Schilddriise diirfte, ebenso wie andere endokrine Organe, 
zum Teil nicht direkt, sondern durch Beeinflussung anderer inner
sekretorischer Organe wirken. Das gilt vor aHem fiir ihren EinfluB 
auf die Ausbildung der Geschlechtsmerkmale, der wohl auf dem 
Umweg iiber die Keimdriisen erfolgt, aHerdings nicht ausschIieB
lich, denn man findet bei der Hypothyreose nicht selten mangel
hafte Differenzierung der sekundaren Geschlechtsmerkmale, ohne 
daB die Keimdriisen verandert sind, ein Hinweis auf die Viel
faltigkeit der Faktoren, welche die Ausbildung jener Charaktere 
beeinflussen. 

Die diirftigen Ergebnisse der Beobachtungen der Thymus
wirkung beim Menschen mahnen zur V orsicht bei der Bewertung 
der Thymus fiir die korperliche Entwicklung. Ein Organ, das sich 
durch auBere Einfliisse so rasch auf minimale GroBe verkleinert, 
kann nicht eine iibermaBig hohe Wertigkeit besitzen (RosENsTERN). 
Prapuberale Kastration fiihrt zu Thymuspersistenz, dagegen findet 
man bei Pubertas praecox eine kleine Thymusdriise. 
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Die pathologisch-anatomischen und klinischen Beobachtungen 
haben beziiglich des Einflusses der N ebennierenrinde auf die ge
schlechtliche Entwicklung folgendes ergeben: Hypernephrome 
bewirken vorschnelles Wachstum und pramature sexuelle Differen
zierung, namentlich bei weiblichen Individuen, dazu eine Uber
differenzierung des Haarkleides und sonstige Erscheinungen von 
Virilismus. Sklerose der Nebennierenrinde erzeugt Kleinwuchs, 
vorzeitiges Altern und mangelhafte Behaarung. Die Bedeutung 
der Nebennierenrinde als ein die sexuelle Differenzierung und 
namentlich die Ausbildung des Haarkleides forderndes Organ ist 
mit diesen Beo bachtungen sichergestellt. LEUPOLD nimmt sogar an, 
daB die Keimdriisenfunktion an Nebennierenimpulse gebunden ist. 

Bei ZirbeldrU8entumoren kommt es zu einer briisk einsetzenden 
Friihentwicklung des Korpers, einer Makrogenitosomia praecox. 
Bevorzugt ist das mannliche Geschlecht. Die Mehrzahl der Autoren 
nimmt an, daB das Symptomenbild auf einen Ausfall der Epiphyse 
zu beziehen sei, doch ist diese Frage noch nicht geklart. Wenn 
die pineale Friihreife auf einer Hypofunktion der Epiphyse be
ruht, so ware daraus der SchluB zu ziehen, daB der Epiphyse ein 
hemmender EinfluB auf die Sexualentwicklung zukommt, dessen 
Wegfall bei jugendlichen Individuen, und zwar vorwiegend beim 
mannlichen Geschlecht, zu verfriihter Entwicklung fiihrt. 

Man hat die Pubertat als die groBe Phase der innersekre
torischen Umstellungen bezeichnet. Allerdings ist dabei eines zu 
bedenken: die Blutdriisen sind immer nur ausfiihrende Organe, 
"Diener des Idiotypus"; sie regieren nicht, sondern sie werden 
regiert (PFAUNDLER). 

BIEDL unterstreicht das Zusammenfallen des starkeren Wachs
tumsaufschwunges einzelner Hormondriisen mit bestimmten Reife
stadien des Organismus und bezeichnet neben dem enormen Wachs
tum der Keimdriisen eine den Stoffwechsel machtig steigernde 
Uberaktivitat der Schilddriise als charakteristisch fiir die Prii
pubertiit; das Langenwachstum dieser Periode beherrscht der Hypo
physenvorderlappen; das verstarkte Wachstum der Rohrenknochen 
tritt nicht wegen, sondern trotz der zunehmenden Keimdriisenreife 
ein, denn mit erlangter Reife h6rt ja die Streckung auf. In der 
Adole8cenz kommt die Keimdriise zur Vorherrschaft, der Stoff
wechsel wird der Fiihrung der Schilddriisensekrete entzogen, und 
immer mehr erlangen neue Stoffwechseldriisen, das Nebennieren-
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system und der Inselapparat der Bauchspeicheldruse, vielleicht 
auch der Mittellappen der Hypophyse EinfluB auf Stoffverbrauch 
und -ansatz. Die dritte Phase der Pubertat, die Maturitat, ist 
gekennzeichnet durch den endgultigen Sieg der Keimdrusen in 
der V orherrschaft. 

Man kann eigentlich nicht sagen, daB die Drusen um ihre V or
herrschaft kampfen, nicht sie bedingen die Richtung und den 
Grad der Entwicklung, fordern oder hemmen das Knochenwachs
tum oder den Fettansatz, sondern die fur den ab ovo festgelegten 
Entwicklungsrhythmus notwendigen Hormone werden in der fur 
den artgemaBen Aufbau notigen Art und Menge, entsprechend 
dem Bedarf des Gesamtorganismus produziert (NEURATH). Ver
langt der Hormonhunger des sich vergroBernden und entwickeln
den Organismus eine Fabrikationssteigerung der endokrinen Dru
sen, so erhohen diese die Produktion, sie hyperplasieren, wenn 
es notig ist. 

Die der Prapubertat eigene Streckung ist, wie gesagt, von der 
Keimdruse unabhangig, die Reifung der Keimdruse hemmt ja 
infolge Verschlusses der Epiphysenfugen das Korperwachstum. 
Wachstumsreize, die von der Schilddruse und auch yom Hypo
physenvorderlappen ausgehen, bringen gleichzeitig mit der Ge
samtentwicklung des Organismus auch die Keimdrusen zu einer 
funktionsfahigen Reife, deren Erlangung das Knochenwachstum 
beendigt. Die gesteigerte Aktivitat der Schilddruse und des Hypo
physenvorderlappens ist somit der primare, den Korperaufbau 
bestimmende Faktor, dessen Folge die Differenzierung der Keim
drusen ware. 

Die zweite Phase der Pubertat, die Adolescenz, bringt die Keim
drusen zur Entwicklung und V ollendung, und zwar anatomisch 
und funktionell. Parallel zum Auftreten der auBeren Sekretion 
(Pollution, Menstruation) wird die innere Sekretion in der Hem
mung des Langenwachstums und in der Entwicklung der sekun
diiren Geschlechtszeichen manifest. 

Das Wachstumstempo ist in der Pubertat beschleunigt. Die 
Pubertatssteigerung des Wachstums wird eingeleitet durch eine 
starke Zunahme der Korperhohe. Da der Entwicklungsgang der 
verschiedenen Korperabschnitte in der Pubertat ein verschiedener 
ist, zeigt sich bei einer Reihe von RelativmaBen eine Umkehr der 
Verlaufsrichtung. Die Wachstumstendenz andert sich. So nehmen 
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die Relativwerte fUr Brustumfang, Brustbreite und Sitzhohe in der 
ersten Periode der Pubertat ab, dann langsam zu; umgekehrt 
steigen die Werte fiir die relative Beinhohe zunachst an, um dann 
abzunehmen. Diese Umkehr in der Verlaufsrichtung gewisser MaBe 
in der Pubertat hangt zum Teil damit zusammen, daB der Wachs
tumsabschluB bei einem Korperteil friiher erfolgt R,ls bei anderen. 
In der Pubertat findet somit als Fortsetzung des bereits vorher 
bestehenden Entwicklungsganges, aber in beschleunigtem Tempo, 
eine Verschiebung der Proportionen und eine Umpragung des 
Korperbaues zur definitiven Form statt. Das kommt zum Aus
druck in einem erhohten Prozentsatz der leptosomen Habitustypen 
in der Pubertat und in einer leicht entgegengesetzten Verschiebung 
im spateren Stadium der Reifung. 

Da die Pubertat bei den Madchen um einige Jahre friiher 
beginnt als bei den Knaben, liegen in einer gewissen Zeitspanne 
der Pubertat fast samtliche MaBe beim weiblichen Geschlecht 
hoher als beim mannlichen, wahrend sie vorher ein wenig, nachher 
nennenswert tiefer liegen als diese - mit Ausnahme der Hiift
breite, des Oberschenkel- und Oberarmumfanges. 

Die Variationsbreite fUr aIle KorpermaBe erreicht im allge
meinen in der Pubertat ihren Hohepunkt, um nach AbschluB der 
Reife steil abzusinken. 

Die endogenen Faktoren (Volkszugehorigkeit, Geschlecht, In
dividualkonstitution) greifen stark modifizierend in das Pubertats
wachstum ein. Allen drei Faktoren gemeinsam ist der EinfluB, 
der durch den zeitlich verschiedenen Eintritt der Geschlechtsreife 
ausgeiibt wird. Aber dariiber hinaus gibt es noch zahlreiche, 
namentlich durch Individualkonstitution bedingte Variationen des 
Pubertatswachstums, die in dieser Entwicklungsphase ein weit 
groBeres AusmaB erreichen als in den iibrigen Abschnitten des 
Wachstumsalters. 

Die Pubertat ist weiterhin gekennzeichnet durch das haufige 
Vorkommen einer an gewisse Phasen gebundenen Bereitschaft zur 
Mast, zum Breitenwachstum und zur Muskelentwicklung, durch 
den Reichtum an Extremtypen des Korperbaus, der sich oft weit 
von der endgiiltigen Form entfernt. 

Den exogenen Faktoren von Ernahrung und Ubung kommt 
in der Pubertat ein weit groBerer EinfluB zu als in den iibrigen 
Wachstumsperioden. Unterernahrung fUhrt zu starkerer Beein-



Die Pubertiit. 217 

trachtigung des Wachstums, Uberernahrung zu starkerem Fett
ansatz und Ubung zu nachhaltiger Beeinflussung der Breiten- und 
Muskelentwicklung als vorher und nachher. Soziale Lage und 
Beschaftigung beeinflussen die korperliche Entwicklung in der 
Pubertat starker als in den anderen Altersperioden. 

Die Leistungszunahme und vor allem die ihr zugrunde liegende 
Erregbarkeitssteigerung betrifft in der Prapubertat fast aus
schlieBlich die vegetative Sphare. Das animalische Nervensystem, 
der von der Willkiir beherrschte neuromuskulare Apparat, ist 
daran kaum beteiligt, zeigt vielmehr eine relative Erregbarkeits
und Aktivitatsverminderung. Nicht Tatendrang und Kampflust, 
sondern muskulare Inaktivitat und Faulheit sind die V orboten der 
Pubertatsentwicklung. Zu den Zeichen dieser "vegetativen Kon
stitution" gehort nach BIEDL auch die respiratorische Arrhythmie, 
die ein fast niemals fehlendes Friihsymptom der beginnenden 
Pubertat ist. 

Die Disharmonie, welche nach ARON das Pubertatswachstum 
kennzeichnet, gilt auch fiir die zugrunde liegenden hormonalen 
Verhaltnisse. Solche Inkongruenzen sind das Charakteristikum 
von Ubergangen in eine andere Lebensphase. Geburt, Pubertat, 
Klimakterium sind solche Ubergange. Diese sind mit Schadi
gungen verkniipft, welche von THOMAS als Ubergangsschaden be
zeichnet werden. Sie offenbaren die Erschopfbarkeit konstitutio
nell minderwertiger Systeme. 1m Pubertatsalter entstehen solche 
Schadigungen in vielen wichtigen Organsystemen: im gesamten 
Zirkulationsapparat, in der Lunge, im Blut, in den Nieren, im 
Nervensystem. 

Die beschleunigte somatische und psychische Entwicklung wah
rend der Pubertat hat auch eine relativ groBe Morbiditat zur 
Folge. Zu den im Pubertatsalter besonders haufigen Erkrankungen 
gehort die Tuberkulose, die echten wie die Scheinanamien, Hal
~ungsanomalien, Neurasthenie und Hysterie. Relativ haufig fallt 
der Beginn der Epilepsie in das Pubertatsalter. Von den Psychosen 
beginnt das manisch -depressive Irresein in den meisten Fallen 
im Pubertatsalter; einzelne Gruppen der Dementia praecox, und 
zwar die Hebephrenie und die Katatonie sind ebenfalls mit ihrem 
Beginne haufig an das Pubertatsalter gekniipft. Dies hangt wohl 
damit zusammen, daB in die Zeit der korperlichen Reifung auch 
die rasche psychische Entwicklung fallt. 



218 Die Inkretdriisen. 

Fur die Dauer des Jugenda1ters und des jeweilig hochsten 
Lebensalters besteht keineswegs, wie man friiher angenommen hat, 
eine konstante Relation weder bei den verschiedenen Saugetier
spezies noch beim Menschen. Der Mensch fallt gegeniiber den 
Saugetieren durch seine lang dauernde Jugendperiode weit aus 
dem Rahmen. Die Tabelle von ROSENSTERN (nach Zahlen von 
KELLER) gibt einen Uberblick iiber diese Verhaltnisse: 

Gesamtdauer der Kindheit und hochstes Lebensalter bei 
Mensch und Saugetier. 

1 2 3 

I 

4 5 

Ungefiihre 
Ungefiihre 

Rela-Kindheit Summe von Hochstes 
Triichtigkelts- von der 1 und 2 Labensalter 

tion 
dauer Geburt an 3:4 

Mensch 9 Monate 180 Monate 189 Monate 840 Monate 1:4,4 
Pferd 11 

" 
9 

" 
20 

" 
324 

" 
1:16 

Rind 10 " 
6 

" 16 " 
192 

" 
1:12 

Schwein 4 
" 

4 
" 8 

" 
144 

" 
1:18 

Schaf und 5 
" 

5 
" 

10 
" 

144 
" 

1:14 
Ziege 

Bund 2 
" 

9 
" 

I 

I 11 
" 

192 
" 

1:17 

Fiir die lange Dauer der Jugendperiode beirn Menschen gibt 
FRIEDENTHAL folgende Erklarung: Die Saugetiere haben irn Inter
esse der schnelleren Erzeugung von N achkommen die Erlangung 
der Geschlechtsreife und das Ende des Wachstums in immer friihere 
Lebensepochen zuriickverlegt, der Mensch dagegen kann, nach 
Uberwindung aller Feinde aus dem Tierreich ohne Gefahrdung der 
Erhaltung der Art das Ende des Wachstums und die Erlangung 
der vollen Zeugungsreife in immer spatere Lebensepochen hinaus
schieben. Das miiBte aber eigentlich auch fiir viele Haustiere 
gelten. 

Die Hinausschiebung der Geschlechtsreife beim Menschen 
kommt noch in einer anderen Beziehung zum Ausdruck: Die 
Geschlechtsreife erfolgt bei ihm in einem spateren Stadium der 
korperlichen Gesamtentwicklung. Ganz anders bei Saugetieren. 
Bei ihnen tritt die Pubertat schon lange vor AbschluB des Knochen
wachstums ein. So sind die Pferde bereits am Ende des 1. Jahres 
geschlechtsreif, ihr Korperwachstum ist aber erst mit 5 Jahren ab
geschlossen. Das Rind zeigt die erste Brunst im Alter von 8-10 
Monaten, das Korperwachstum ist erst Omit 4 Jahren vollendet. 
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Es nimmt also der Mensch nicht nur hinsichtlich der Dauer der 
Jugendperiode, sondern auch hinsichtlich des Zeitpunktes der Ge
schlechtsreife im Verhaltnis zum Korperwachstum eine Sonder
stellung ein. 

Die Geschwindigkeit des Lebensablaufes, sowohl das Erreichen 
des fUr die Spezies bzw. Rasse charakteristischen Entwicklungs
hohepunktes, als auch das Tempo der Abniitzung, des Ver
brauches, der Altersriickbildung ist schon in der befruchteten Ei
zelle potentiell vorausbestimmt, genotypisch festgelegt. St6rungen 
dieses Geschehens konnen dadurch zustande kommen, daB die 
offenbar mannigfaltigen, die Geschwindigkeit des Lebensablaufes 
regulierenden Erbanlagen (Gene) von der Norm abweichen, oder 
aber dadurch, daB sie in ihrer phanotypischen Auswirkung durch 
irgendwelche auBere oder innere Momente gehindert werden. Es 
sind gerade diese Erbanlagen in besonderem MaBe auf die Ver
mittlung des inkretorischen Systems angewiesen und es spielen 
gerade auf diesem Gebiete gewisse Hormonorgane eine wichtige 
Rolle als "Multiplikatoren" bestimmter Gene. 

Die Evolution kann verzogert erfolgen; es handelt sich dann 
urn Infantilismus; das Nichterreichen des normalen Entwicklungs
gipfels bezeichnet GILFORD als Ateleiosis. Zu verfriihter Entwick
lung kommt es bei der Pubertas praecox. 

Erkrankungen oder Anomalien der kindlichen Schilddriise, 
Hypophyse und Keimdriise, wahrscheinlich auch der Thymus und 
der Nebennierenrinde, konnen Erscheinungen von Infantilismus 
zur Folge haben. Kombinationen und Mischformen der ver
schiedenartigsten, einander nahe verwandten Evolutions- und 
Wachstumsst6rungen kommen nicht selten vor. 

Die biologische Einheit aller beim Wachstums- und Entwick
lungsvorgang beteiligten Faktoren dokumentiert sich, wie J. BAUER 
betont, in manchen Familien durch das Alternieren verschiedener 
Formen von Wachstums- und Entwicklungsfehlern bei verschie
denen Mitgliedern. 

Die Pnbertatserscheinnngen bei den Knaben. Mit etwa 
13 Jahren entstehen aus den mannlichen Geschlechtszellen die 
Spermatogonien in reichlicher Menge, aus den Follikelzellen die 
SERToLIschen Zellen, und in den nachsten J ahren kommen aIle 
Elemente des reifen Testikels zur Ausbildung, so daB mit etwa 
16 Jahren die Geschlechtsreife histologisch nachweisbar ist. Ein 
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sicherer Test fUr die Geschlechtsreife ist allein del' Nachweis von 
Spermatozoen. Das Auftreten von Pollutionen ist nicht entschei
dend, da solche auch in del' Periode del' Praspermatogenese vor
kommen. 

Die Veranderungen an del' Raut und an den Raaren del' mann
lichen Individuen gleichen vielfach denen beim weiblichen Ge
schlecht. Die Raut wird in del' Pubertat dicker und straffer. Wei
tel' kommt es zu einem Nachdunkeln del' Raut, besonders am 
Skrotum, und auch del' Raare. Wie beim weiblichen Geschlecht, 
bei den Knaben abel' weniger als bei den Madchen, wird auch 
das Raarwachstum starker und del' Rautdriisenapparat bildet 
sich aus. Entsprechend del' spateren Entwicklung des mannlichen 
Geschlech tes ist del' Zeitpunkt aller diesel' Erscheinungen um einige 
Jahre hinausgeschoben. 

1m Gegensatz zu del' Pigmentierung von Raut und Raaren 
fand GODIN bei Knaben im Reifestadium meist eine Aufhellung 
del' Iris. 

Bei einem kleinen Teil del' Knaben ist bereits im 11. Jahr 
beginnende Schambehaarung nachzuweisen, bei del' Mehrzahl abel' 
erst im 14. Lebensjahre. Die volle Ausbildung des pubischen 
Raares ist fast immer erst mit dem 17.-18. Jahr zu konstatieren. 
Es scheint demnach bei vielen mannlichen Jugendlichen ein jahre
langer Zwischenraum zwischen Beginn und voller Ausbildung del' 
Sexualbehaarung zu liegen. Die Ausbildung del' Schamhaare 
erfolgt immer erst dann, wenn sowohl Testikel wie Penis nennens
wert an GroBe zugenommen haben. Del' individuell verschiedene 
Zeitpunkt des Auftretens del' Schambehaarung ist von del' korper
lichen Entwicklung abhangig. DiejenigenKnaben derselbenAlters
klasse, welche die groBten Werte fur Gewicht und Korperlange 
zeigen, sind auch in Bezug auf die Schambehaarung am weitesten 
vorgeruckt (CRAMPTON). SCHEIDT hat weiter gezeigt, daB del' Be
ginn des Schamhaarwachstums eine gewisse Abhangigkeit von del' 
Raarfarbe zeigt. Bei dunkelhaarigen Knaben lag er etwa ein 
halbes Jahr friiher als bei den hellhaarigen, die endgultige Aus
bildung erfolgte abel' bei beiden Gruppen zu gleicher Zeit. 

Die ersten schwach pigmentierten und ziemlich weit ausein
andersteheIiden Raare finden sich an del' Peniswurzel, nicht selten 
auch am Skrotum; wiihrend die letzteren sparlich bleiben, bildet 
sich um die Peniswurzel herum ein dichter werdender Kranz 
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von Haaren, der sich nach der Inguinalgegend und Unterbauch
gegend zu ausbreitet, bis aIImahIich die ganze Schamgegend aus
gefUllt ist. Dcr virile Typ der Behaarung (Dreieck mit bis zum 
Nabel ausgezogenel' Spitze) bildet sich erst spater. 

Die Behaarung der Achselhohle setzt bei beiden Geschlechtern 
spater ein als die Schambehaarung, bei Knaben erst in der 2.Halfte 
des 15. Lebensjahres. Die Behaarung der Oberlippe beginnt im 
14. Lebensjahr, und in einer spateren Periode der Pubertat ent
wickelt sich die Terminalbehaarung an anderen Korpergegenden. 

Wahrend bei Kindern die Kopfhaargrenze in kontinuierlichem 
Bogen von den Ohren bis zur Stirnhohe zieht, laBt sich bei mann
lichen Jugendlichen nach der Pubertat oft ein Zurucktreten der 
Haargrenzen in Form symmetrischer, neben der MittelIinie gele
gener einspringender Dreiecke feststellen. Bei Frauen und femi
ninen Mannern solI dieses Phanomen fehlen, dagegen bei Vira
gines und Knaben mit Pubertas praecox vorhanden sein. Es ist 
aber zweifelhaft, ob es sich wirklich urn ein einwandfreies sekun
dares Geschlechtsmerkmal handelt, unter anderem deswegen, weil 
auch eine groBe Anzahl von Sauglingen beiderlei Geschlechts eine 
der Winkelbildung der Erwachsenen weitgehend ahnliche Stirn
haarbegrenzung aufweist. 

Nicht selten findet sich bei Knaben in der Pubertat eine, bis
weilen von Schmerzen begleitete Brustdrusenschwellung. Manch
mal kommt es zur Absonderung von einigen Tropfen eines dunnen 
Sekretes. Es handelt sich urn eine colostrumartige Flussigkeit. 
N ach CRUCHET wachst wahrend dieses passageren Geschehens die 
Brustwarze manchmal etwas und zeigt auch vermehrte Erigibili
tat, der Brustwarzenhof farbt sich, wie bei den weiblichen Indi
viduen, leicht braun. 

Schon vom 3. Lebensjahr an besteht eine Differenz zwischen 
mannlichem und weiblichem Kehlkopf. Die Hauptdifferenzierung 
erfolgt aber in der Prapubertat. Der Kehlkopf wird bei Knaben 
etwa vom 10. Jahr an groBer und hoher und spitzt sich nach vorn 
starker zu. Die Stimmlippen sind bei beiden Geschlechtern bis 
zum 14. Lebensjahr ungefahr gleich lang, dann erfolgt ein erheb
licher Zuwachs bei den Knaben. Die mannliche Stimme wird 
wahrend der Pubertat urn fast eine Oktave tiefer. Ais durchschnitt
licher Zeitpunkt fUr den Stimmbruch ist das 15. Lebensjahr anzu
sehen (BARTH, SCHEIDT). In einer Minderzahl von Fallen kommt 
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der Stimmwechsel bis zu 4 Jahren friiher und bis zu 2 Jahren 
spater vor. 

Das Tempo der Sexualentwicklung ist bei mannlichen Jugend
lichen sehr verschieden. Es bestehen hier anscheinend bestimmte 
GesetzmaBigkeiten, die aber noch nicht klargestellt sind. 

Beim mannlichen Geschlecht kommt in der Pubertat das 
Muskelrelief iiberall, im Gesicht, am Stamm, an den GliedmaBen 
infolge Massenzunahme der Muskulatur und relativer Fettarmut 
der allgemeinen Decke deutlicher zum Ausdruck. 

Die Pnbertiitserscheinnngen bei den Miidchen. In allen 
Fallen wird durch die erwachende Funktion der Eierstocke zuerst 
ein Breiterwerden des Beckens, eine starkere Rundung der Hiiften 
und Oberschenkel hervorgerufen. Hierzu tritt dann im einzelnen 
Fall bald dieses bald jenes Zeichen, in der Regel wird aber die 
Reihenfolge gewahrt, indem zuerst die Schwellung der Briiste 
und zuletzt das Auftreten der Korperbehaarung sich zeigt, wahrend 
die Menstruation unabhangig von diesen sekundaren Merkmalen 
bald friiher bald spater einsetzen kann. 

Das Auftreten der sekundaren Geschlechtsmerkmale erfolgt 
nach PRIESEL und WAGNER bei Madchen in folgender Reihen
folge: Rundung der .Hiiften, Entwicklung der Mammae, Scham
behaarung, Axillarbehaarung. Diese Merkmale folgen nicht in der 
Weise aufeinander, daB das nachste Merkmal sich erst nach der 
Ausbildung des vorhergehenden einstellt, sondern sie iiberschnei
den sich in ihrer Entwicklung. Wahrscheinlich hangt die zeitliche 
Aufeinanderfolge in dem Auftreten der sekundaren Geschlechts
charaktere mit der verschiedenen Ansprechbarkeit der Erfolgs
organe auf das Sexualhormon zusammen, wobei offen bleiben muB, 
ob es sich um die Wirkung eines einheitlichen Hormons handelt. 
Die Menarche muB nicht den SchluBstein der Pubertatsentwick
lung darstellen, ist aber unter physiologischen Verhaltnissen nie
mals ein Friihsymptom. 

Der Beginn der Reifeentwicklung fallt in unseren Breiten bei 
den Madchen durchschnittlich auf das 10. Lebensjahr. Wahrend 
bei einem 13jahrigen Madchen die sekundaren Geschlechtsmerk
male meist schon deutlich ausgebildet sind, ist bei Knaben um 
diese Zeit meist noch nichts zu erkennen. 

Das gelegentlich beobachtete verfriihte Auftreten der Axillar
behaarung, bevor noch irgendein anderes sekuridares Geschlechts-
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merkmal sichtbar ist, scheint nach PRIESEL und WAGNER eine im 
Physiologischen gelegene Variante der normalen Entwicklung zu 
sein, deren Ursache wahrscheinlich im Erfolgsorgan zu suchen 
ist, das auf den Reiz des Sexualhormons in diesen Fallen zuerst 
reagiert. Einen sicheren Zusammenhang der Entwicklungsge
schwindigkeit mit Haarfarbe und Pigmentgehalt der Haut konnten 
diese Autoren nicht feststellen. 

Die Entwicklung der Crines pubis lauft fast immer gesetz
maBig abo Bei den Madchen erscheint die erste Behaarung an den 
groBen Labien, dann in der Gegend der Symphyse, von wo sie 
sich in der Mittellinie nabelwarts und erst spater auch nach den 
Seiten hin ausbreitet. Bei den Knaben spielt sieh, wie erwahnt, 
das Auftreten der crines pubis in ahnlicher Reihenfolge ab, wobei 
sich die erste Behaarung in der Gegend der Peniswurzel zeigt. 
Erst gegen AbsehluB der Pubertat wird bei den Knaben aueh 
die Gegend der Linea alba behaart, wodurch nun der sexuelle 
Unterschied in der Anordnung der crines pubis bei beiden Ge
sehlechtern deutlich wird (horizontale obere Begrenzung der 
Sehambehaarung bei den weiblichen Individuen und dreieckige 
Spitze gegen den Nabel zu bei den mannlichen Korpern). 

Eine eharakteristisehe Erscheinung bei den Madchen ist die 
starkere Fettunterpolsterung in der Pubertiit, welche Unebenheiten 
abrundet und dem weiblichen Korper weichere Formen verleiht. 
Die Haut selbst bleibt bei Madehen aueh in der Pubertiit zart und 
weich, scheint aber an Dicke zuzunehmen. Infolge des starken 
Skelettwaehstums, mit dem das Wachstum der Haut, das bis zu 
einem gewissen Grade selbstandig ist, nieht immer Schritt hiilt, 
kommt es in der Pubertiit (bei beiden Gesehlechtern) nicht selten 
zu einer vermehrten Hautspannung, die eventuell zu einer starken 
Dehnung vorhandener Narben (z. B. Impfnarben) fiihrt. Die Haut
farbe dunkelt nach, und zwar an versehiedenen Hautstellen ver
schieden. Konstant nimmt der Pigmentgehalt am Perineum, in 
der Analgegend und in den Achsclhohlen zu. Aueh die Brust
warze bekommt meist einen briiunliehen Farbton, wahrend die 
Mamilla des Kindes rosa ist. Naeh PINKUS sind die nachgedunkel
ten Hautstellen zugleich diejenigen, an welchen die apokrinen 
Schlauehdriisen vorkommen. NOVAK hat als weiblichesGeschlechts
merkmal intraeutane Venenbiisehel am Oberschenkel beschrieben. 
Sie sollen in der Pubertat in Erseheinung treten. 
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Bei Madchen bleibt das feine Flaumhaar an Rumpf, Hals und 
Extremitaten meist auch iiber die Pubertat hinaus bestehen, oft in 
etwas starkerer Ausbildung und leichter Pigmentierung (Zwischen
haarkleidnach PINKUS), aber Kopfhaare undAugenbrauen werden, 
abgesehen von der Sexualbehaarung, stark beeinfluBt. Das Kopf
haar wird langer, bekommt mehr Glanz (BIEDL) und dunkelt nach 
(GODIN, PFITZNER). Das Nachdunkeln findet allerdings in erheb
lichem MaBe schon vor der Pubertat statt, in der Pubertat macht 
dieser Vorgang dann raschere Fortschritte. Das hellblonde Kind 
kann imAlter von 13-15 Jahren mit Einsetzen der Menstruation 
erst dunkelblonde, dann braune Haare bekommen. Uberhaupt sind 
beim weiblichen Geschlecht nicht selten viel starker sexuell be
dingte Pigmentverschiebungen zu beobachten als beim mannlichen 
(PINKUS). 

Die Lange der Oilien andert sich in der Pubertat nicht wesent
lich, da diese oft schon bei 2-5jahrigen Kindern die endgiiltige 
GroBe erreicht haben. Dagegen erhalten die Augenbrauen erst 
mit der Pubertat ihre volle Ausbildung. 

Die starkere Ausbildung der Sekretion der menschlichen Talg
driisen setzt etwa mit 8-9 Jahren ein und schieBt dann spater 
bekanntlich oft iiber das Ziel hinaus. Nach ARNOZAN ist eine 
Fettabscheidung der Haut bei Kindern bis zum 8. Jahre nicht 
nachweisbar. Dann beginnen Nase, Stirn, Wangen und Kopfhaut 
Fett abzusondern, von der Pubertat an das ganze Gesicht, Nacken, 
Schultern und Pubes. LUNEBURG hat festgestellt, daB der apo
krine Driisenapparat der Achselhohle beim Madchen etwa mit 
9 Jahren auszuwachsen beginnt, aber erst nach eingetretener Puber
tat die charakteristische Sekretionsform der Epithelien zeigt. 

Das Auftreten der Menarche erfolgt in der Regel erst zu einer 
Zeit, wo die Brustentwicklung bereits weit vorgeschritten ist. In 
vielen Fallen tritt sie vor dem Erscheinen der Axillarhaare auf. 
Keinesfalls treten regelmaBige Menses bei Madchen mit vollkommen 
unentwickelten Briisten und ohne Zeichen von Genitalbehaarung 
ein. PRIESEL und WAGNER halten daher auch die bekannten An
gaben in der Literatur iiber Schwangerung vollkommen unent
wickelter Madchen fiir sehr unwahrscheinlich. DaB eine Schwange
rung bei einem noch nicht menstruierten, aber sonst geschlechtlich 
bereits entwickeltenMadchen eintreten kann, ist natiirlich moglich. 
Es ist auch nicht anzuzweifeln, daB friihreife Madchen im Alter 
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von 7 und 8 Jahren schon geschwangert wurden und auch geboren 
haben; in diesen in der Literatur erwahnten Fallen waren aber 
auch die auBeren Zeichen der Reife vorhanden, die Madchen ent
sprachen diesbezuglich 16-17jahrigen. 

Uber den Zeitpunkt der Menarche unter verschiedenen Be
dingungen (Rasse, Klima, soziale Lage, Konstitution usw.) liegt 
eine groBe Menge von Beobachtungen vor. Die Zahlen schwanken 
in weiten Grenzen. Fur unsere Breiten fallt die Menarche gewohn
lich in das 13.-16. Lebensjahr. Fur europaische Verhaltnisse 
scheint die Formel: sudliches Klima bedingt fruhe Reife, nord
liches spate Reife, zu stimmen; sie hat aber keineswegs Allgemein
gultigkeit. So gibt ENGELMANN fUr arktische Zonen das mittlere 
Menarchealter mit 14,6 Jahren an. Fur die tropische Zone er
rechnet er ein Durchschnittsalter von 14,8 Jahren. Nach RECHE 
tritt bei den in tropischem Klima wohnenden Madchen der Matupis 
die Menstruation erst mit 17 Jahren ein, bei den mannlichen In
dividuen war mit 17 J ahren noch keine Spur des spater sehr 
reichlichen Bartwuchses zu konstatieren. 

Eine groBere Rolle scheint die Rassenzugehorigkeit zu spielen. 
WEISSENBERG findet fUr russische Judinnen ein Durchschnitts
alter von 14 Jahren 2 Monaten, fUr Russinnen von 14 Jahren 
11 Monaten. 

Sicher ist auch der EinfluB der sozialen Lage auf die Menarche; 
STRATZ gibt als Durchschnittsalter folgende Werte fur die verschie
denen Stande an: 

Fur den ,,1. Stand" 
Mittelstand 

" Bauernstand 

12,9 Jahre 
14,4 
16,4 

,. 

Die zeitlichen Unterschiede des Pubertatsbeginnes bei ver
schiedenen sozialen Schichten sowie bei der Stadt- und Land
bevolkerung basieren vielleicht im Grunde zum groBten Teil auf 
der besseren oder schlechteren Ernahrung (NEURATH). 1m all
gemeinen werden Stadtkinder friiher geschlechtsreif und zeigen 
nach AbschluB des Wachstums kleineren Wuchs als die Land
bevolkerung (WEISSENBERG). 

SCHAFFER fand in Berlin bei den sozial besser gestellten Kin
dern ein Durchschnittsalter von 13,9 Jahren fur den Menstruations
beginn, bei den sozial schlechter gestellten von 15,7 Jahren. GroB-

Helmreich, Physiologie II. 15 



226 Die Inkretdriisen. 

stadterinnen, die in der GroBstadt geboren und aufgewachsen 
waren, sollen im Durchschnitt mit 14,5 Jahren menstruiere:Q., GroB
stadterinnen hingegen, die auf dem Lande geboren waren und 
dort einen Teil ihrer Kindheit verlebt haben, erst mit 16,3 Jahren. 

Von erheblicher Bedeutung ist die individuelle Konstitution. 
Nach SCHAFFER wirkt kraftige Konstitution beschleunigend. Eine 
groBe Rolle spielt auch die Hereditat. 

Wahrend der Pubertat wachsen die Stimmbander der Knaben 
wie erwahnt auBerordentlich schnell und verursachen dadurch den 
Stimmbruch. Bei den Madchen wird die Stimme zwar voller und 
kraftiger, doch bricht die Stirnme nicht, da der Kehlkopf der 
Madchen mehr in vertikaler Richtung als in der transversalen 
wachst. 

Das erwachsene Madchen ist anders proportioniert als der Mann, 
es ist um 11-12 cm kleiner, hauptsachlich dadurch, daB die Bein
hohe geringer ist. Da der weibliche Rumpf relativ langer ist als 
der mannliche, tritt die Differenz im Sitzen nicht in Erscheinung. 

Die Brustdriise. Die Brustwarze beginnt gewohnlich im ersten . 
Lebensjahr sich iiber das Niveau der Areola zu erheben; ihre end
giiltige Form erhalt sie jedoch erst in der Pubertat. 

STRATZ unterscheidet bei der Entwicklung der weiblichen Brust 
folgende Stadien: Das in der neutralen Kindheit fiir beide Ge
schlechter charakteristische Stadium der Mamilla, wo nur Brust
warze und Warzenhof vorhanden ist. Der Keirn der eigentlichen 
Milchdriise liegt als kleine Scheibe dicht unterhalb der Brust
warze. Die Entwicklung der Brust beginnt in der Weise, daB sich 
der Warzenhof infolge Wucherung des Milchdriisengewebes kegel
formig vorwolbt, wobei die Brustwarze gegeniiber dem Warzenhof 
zum Verstreichen kommt; dies ist das Stadium der Brustknospe 
(Areolamamma) nach STRATZ. Dieser Zustand wird gelegentlich 
auch bei Knaben im Pubertatsalter angetroffen und dann ala 
Mastitis adolescentium bezeichnet und bildet sich sehr rasch wieder 
zuriick. Bei Madchen ist dieses Stadium verhaltnismaBig selten 
zu beobachten, da es gewohnlich sehr schnell in das dritte Stadium 
der Knospenbrust (Mamma areolata) iibergeht. In diesem Stadium 
wird die "Brustknospe" durch das darunter gelegene, sich rasch 
vermehrende Fettgewebe von der muskularen Unterlage der Brust
wand abgehoben, wodurch die Form bereits der Erwachsenen
brust ahnlich wird. Auch in diesem Stadium ist der Warzenhof 
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noch immer stark vorgewolbt und die Brustwarze noch fast ver
strichen. Erst im letzten Stadium der Brustentwicklung bezieht 
die Brust auch den Warzenhof wieder in ihre groBere Vorwolbung 
mit ein und nur die Brustwarze ragt knopfformig vor. Dieses 
Stadium bezeichnet STRATZ als das Stadium der rei/en Brust, der 
Mamma papillata. Bei der schwarzen Rasse soIl die Brustent
wicklung meist im Stadium der Knospenbrust stehen bleiben, was 
nach STRATZ auch bei der weiBen Rasse bei vereinzelten Indi
viduen vorkommt. Bei der groBen Mehrzahl der sogenannten Hohl
warzen, bei denen das Stillen auf Schwierigkeiten stoBt, diirfte es 
sich nach der Anschauung von PRIESEL und WAGNER um auf 
friiher Entwicklungsstufe stehen gebliebene Briiste handeln. Es 
dauert gewohnlieh 3-4 Jahre bis das vierte Stadium der Brust
entwieklung erreicht ist. Am langsten verbleibt die Brust im dritten 
Stadium. Fast immer setzt die Menarche ein, bevor die Brust 
ihre volle Reife erlangt hat. 

Bei der Geburt und beim Kleinkind liegt die Areola, welche 
der spateren Brustwarze entspricht, gewohnlich im Niveau des 
vierten Interkostalraumes oder der vierten Rippe. Die durch
schnittliche Distanz zwischen den beiden Areolen betragt im ersten 
Jahr 9,5 em; diese Distanz wachst etwas schneller als dem Thorax
wachstum entspricht, so daB die Mamillarlinie in der spateren 
Kindheit auch relativ weiter von der Medianlinie entfernt ist als 
beim Kleinkind. 

In der spateren Fetalzeit besteht die Brustdriise aus 15--20 
engen, an ihrem Ende verzweigten Tubuli, deren sekretorischer 
Anteil mit einer doppelten Lage von Zylinderepithel bedeckt ist 
und deren Ausfiihrungsgange, die Ductus lactiferi, mit einer drei
fachen Lage von Zellen versehen sind. 

Die feinere Struktur der Brustdriise scheint sich wahrend der 
Kindheit wenig zu verandern. Vor dem Eintritt der Pubertat 
werden die Brustdriisen betrachtlich groBer, doch beruht dieses 
Wachstum hauptsachlich auf der Zunahme des interstitiellen 
Bindegewebes und des Fettgewebes. In der Pubertat werden die 
Milchgange weiter und treiben zahlreiche Epithelsprossen; auch 
das elastische Gewebe wird reichlicher und die Vascularisation 
besser. Die mannliche Brustdriise andert sich nicht in der Puber
tat, wenn auch ihre Blutversorgung wahrend dieser Zeit reich
licher wird. 

15* 
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Einige Tage nach der Geburt beginnen die Drusen weiblicher 
wie mannlicher Neugeborener mit der Sekretion der "Hexenmilch". 
Die Hexenmilch wird in derselben Weise gebildet wie die Milch 
bei der erwachsenen Frau. Die Brustdriisen schwellen an und erhe
ben sich iiber das Thoraxniveau; die Alveolen dehnen sich sehr 
aus und die Zellen, welche sie auskleiden, produzieren in rascher 
Folge Fetttropfchen. Das relativ reduzierte Bindegewebe, welches 
die Alveolen trennt, ist infiltriert von Lymphocyten und Wander
zellen, von denen einige in die Driisenlumina eindringen. Da die 
Milch nicht aus der Druse entfernt wird, dehnen sich die Milch
gange betrachtlich aus. Die Sekretion der Hexenmilch hort gewohn
lich 2 oder 3 Wochen nach der Geburt wieder auf. Die Milchgange 
verkleinern sich jedoch nicht vor dem 6 .Monat bis zu der GroBe, 
welche sie zur Zeit der Geburt zeigen. Wahrend der Periode der 
Hexenmilchsekretion sind die Driisen nach den Untersuchungen 
von HERZ bei den weiblichen Sauglingen nicht groBer als bei den 
mannlichen. 

Die Sekretion der vergroBerten Brustdriise nach den ersten 
Lebenstagen wird vielleicht in derselben Weise hervorgerufen, wie 
die Sekretion der miitterlichen Brustdriise, namlich durch die Aus
stoBung der Plazenta (HALBAN) bzw. die Ausscheidung der noch 
im Korper vorhandenen, aus der Plazenta stammenden sekretions
hemmenden Stoffe bei fortdauernder Wirkung der vorhandenen 
Sexualhormone. 

Gewioht der Brustdriise (PUECH, TESTUT): 

Neugeborenes. -0,6 g 
Pubertiit . 150-200 g 
Stillende. . . 400-500 g 



Das Nervensystem. 

Fuuktionelle Eutwicklung. 

Von allen lebenswichtigen Organen ist beim Neugeborenen das 
Zentralnervensystem in der Ausbildung am weitesten zuruck. Es 
dauert eine geraumeZeit, bis dasGehirn ausgereift ist. Das zentrale 
Nervensystem befindet sich somit zur Zeit der Geburt ~och in 
lebhafter Entwicklung. Vom Ruckenmark und der Medulla ob
longata uber das Mesencephalon und das Thalamusgebiet greift 
die Entwicklung auf das GroBhirn uber. 1m Alter von 4--5 J ahren 
hat das zentrale Nervensystem eine Ausbildungsstufe erreicht, die 
sich nicht mehr viel von der des Erwachsenen unterscheidet. 

Die Entwicklung der verschiedenen nervosen Apparate im 
Fetus vollzieht sich in der Reihenfolge, daB zuerst die fUr das post
embryonale Leben wichtigsten Zentren zum Ausbau kommen, d. h. 
vor allen Dingen die Zentren fur die Ernahrungsorgane, fur das 
Herz und fUr die Atmung. Danach reifen die nerVQsen Zentren, 
welche dem Schutz und der Abwehr dienen; es kommt nach MONA
KOW zuerst das sympathische Nervensystem zur Ausbildung, 
weiterhin gelangen die nervosen Apparate fUr die primaren, 
zentripetalen Eindrucke (Spinal- und Kopfganglien) und gleich
zeitig damit diejenigen fUr' die reflektorischen Bewegungsakte, 
wie das Strampeln und StoBen zu lebhafterer Entwicklung, dann 
werden die Gebiete fUr die automatischen Bewegungen, wie das 
Saugen und Schlucken ausgebaut. Der Zeitpunkt fur die Ent
wicklung der Zentren der Sinnesorgane und derjenigen Apparate, 
die den verwickelteren Bewegungsmechanismen dienen (Aufrecht
erhaltung des Korpergleichgewichtes) folgt spater, und zuletzt 
kommt der Ausbau der Zentren fUr die Ausdrucksbewegungen und 
die seelischen Verrichtungen. Ihre definitive Gestaltung erhalten 
aIle Zentren postembryonal, die zuletzt erwahnten am spatesten, 
erst im reifen Kindesalter. 

Es wurde vielfach behauptet, daB die Reizschwelle des Nerven
systems beim jungen Kind besonders niedrig sei. Die spater zu 
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besprechende geringe Erregbarkeit des motorischen Systems darf 
jedoch bei diesen Erwagungen nicht auBer acht gelassen werden. 
1m groBen und ganzen scheinen die Sinnesorgane und ihre 
Leitungswege zum Zentralnervensystem nicht auBergewohnlich 
leicht fiir Reize passierbar zu sein; es handelt sich eher urn einen 
Mangel an Hemmungen, als urn besonders niedrige Reizschwellen
werte. Dieser Mangel an Hemmungen ist das Charakteristische fUr 
das kindliche Nervensystem. 

Die leichte Auslosung von Krampfen durch verhaltnismaBig 
geringe Reize konnte allerdings fiir eine Herabsetzung der Reiz
schwelle sprechen. Anderseits ist die Unempfindlichkeit der Saug
linge gegen Kalte an Fingern und Zehen bekannt. BLANTON fand 
auch bei der Priifung durch Nadelstiche eine hohe Schmerz
schwelle. 

Die Reaktionszeit ist bei Kindern lang. Vermutlich beruht 
dies auf dem Mangel an Ubung; die Bahnung ist noch unvoll
kommen oder, urn es mit anderen Worten auszudriicken, die 
Nervenstrome werden in unvorteilhafter Weise zerstreut, anstatt 
okonomisch auf ein bestimmtes Ziel gerichtet Zll werden. So 
wird yom Erwachsenen, ganz im Gegensatz zur popularen Meinung 
berichtet, daB Individuen, die unintelligent und phlegmatisch er
scheinen, die kiirzestenReaktionszeiten haben, well die verwendete 
Energie sich ganz strikt auf die Leitungsbahnen beschrankt, auf 
welchen der angestrebte Effekt erreicht werden kann. Es ist nahe
liegend, die kindliche Reaktionsart wieder als eine Teilerscheinung 
der allgemeinen Regel aufzufassen, daB das junge Nervensystem 
durch einen Mangel an Hemmungen charakterisiert ist. 

Anatomie des Gehirns. 

Das kindliche Gehirn ist zellreicher als das des Erwachsenen. 
Dies solI nicht heiBen, daB die gesamte Zellzahl eine groBere 
ware, obwohl die einzelnen Zellzahlungen hOhere Werte fUr 
die Raumeinheit geben, sondern bloB die Zelldichtigkeit ist 
groBer; d. h. bei dem im Verhaltnis zum Erwachsenen in allen 
seinen nimensionen kleineren Gehirn des Kindes sind die Zellen 
naher aneinander geriickt. Die Zellen sind im allgemeinen kleiner 
als beim Erwachsenen und die Zwischensubstanz, welche die Zellen 
trennt, ist eine geringere als beim Erwachsenen. Es kOlmte dieses 
geringere AusmaB an Zwischensubstanz auf dem noch zu ge-
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wartigenden weiteren Wachstum des nervosen Grau und der 
Nervenfasern beruhen; jedenfalls ist ECONOMOS Grau-Zellkoeffi
zient beim kindlichen Gehirn niedriger als beim Erwachsenen. Das 
Moment der Zellkleinheit bei groBerer Zelldichtigkeit zeigt das 
Uberwiegen der Zellmasse iiber die iibrigen Bestandteile der kind
lichen Hirnrinde. 

Eine wichtige Frage ist die Zeitgrenze fiir den AbschluB der 
Zellteilung im Zentralnervensystem. Die alteren Autoren sind der 
Meinung, daB im letzten bzw_ in den letzten 2 Monaten vor der 
Geburt keine Vermehrung echter Nervenzellen statthat und daB 
auch im extrauterinen Leben ihre Zahl nicht mehr zunimmt. Mag 
in gewissem Grade immerhin eine Zellteilung in der grauen Sub
stanz auch nach der Geburt noch vorkommen, die Vermehrung 
typischer Nervenzellen halt auf keinen Fall auch nur im cnt
ferntesten Schritt mit dem Wachstum des Organs_ Mit dem Fort
schreiten des Wachstumsprozesses werden die Zwischenraume 
zwischen den benachbarten Nervenzellen deutlich weiter, das Ge
webe der Hirnsubstanz scheint mehr und mehr locker zu werden. 
Es entsteht zunehmend Platz fUr die Ausbildung des Dendriten
anteiles der Nervenzellen. Ob wir nun der Vermehrung der Nerven
zellen nach der Geburt eine groBe Bedeutung beimessen oder nicht, 
jedenfalls beruhen die groBen Fortschritte in der geistigen Ent
wicklung des Kindes weit mehr auf dem Ausbau der funktionellen 
Beziehungen zwischen den schon vorhandenen Zellen als auf einer 
Zellvermehrung. 

Der groBte Teil der kleinen Zellen hat beim Kleinkind noch 
nicht die typische Form, die ihnen spater einmal zukommen solI. 
Haben die Pyramiden- und Spindelzellen ihre normale Form be
kommen, so nahern sie sich dann auch schon in ihrer GroBe den 
endgiiltigen Zelldimensionen. 

Ferner fallt beim ganzen Gehirn des Kleinkindes ein gewisser 
Mangel an den fiir viele Hirngegenden so typischen, groBen und 
groBten Pyramidenzellen auf, die beim Erwachsenen durch ihre 
Formen und ihre Tigroidschollen vor der Umgebung hervor
stechen. Beim Gehirn des 5 1 / 2jahrigen Kindes fand ALDAMA ein 
mehr gleichmaBiges Aussehen der Pyramidenzellen. 

Davon abgesehen scheinen die einzelnen Elemente der GroB
hirnrinde schon beim 5jahrigen Kinde, wenigstens zum iiberaus 
groBten Teil, ihre endgiiltige Gestalt angenommen zu haben, so 
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die Pyramidenzellen, Spindelzellen, Sternzellen usw.; doch schei
nen sie aIle im Durchschnitt kleiner zu sein, speziell die erwahnten 
groBen Pyramidenzellen stehen beim kindlichen Gehirn weit unter 
den MaBen, die sie beim Erwachsenen zu erreichen pflegen. 

Die Molekular- oder auBere Faserschicht und die Pyramiden
zellenschicht, welche in den Assoziationszentren am starksten aus
gebildet sind, sind bei der Geburt in der vorderen Frontalregion 
noch unvollstandig. Bis zum 8. Monat kann die unvollstandige 
Ausbildung und der funktionslose Zustand festgestellt werden. 

Die anatomischen Verhaltnisse des Nervensystems lassen an
nehmen, daB beim Neugeborenen die Reizungen der Sinnesorgane 
ihren Weg zu den primaren Rindenstationen finden, daB sie aber 
nicht in ausgedehntem MaBe von diesen Gebieten ausstrahlen. 

Die Erregbarkeit der Hirnrinde wurde zuerst von SOLTMANN 
an neugeborenen Hunden untersucht. Bei Reizung mit dem elek
trischen Strom traten erst am 10. Lebenstage Muskelbewegungen 
auf und zwar zuerst an den oberen, dann an den unteren Extremi
taten und endlich an der Schnauze. Diese durch Reizung der Hirn
rinde hervorgerufenen Kontraktionen sind nicht isoliert, sondern 
erstrecken sich auf die ganze Extremitat; die Kontraktion voll
zieht sich langsam und es besteht eine langdauernde Latenzperiode 
der Kontraktion und Erschlaffung. 

Diese Tierversuche, sowie auch die Untersuchung von WEST
PHAL an einem ohne Schadeldecke geborenen Kind, lassen an
nehmen, daB die Rindenzentren beim Neugeborenen noch nicht 
entwickelt sind. Nach GUNDOBIN sollen sie sich mit 4 Monaten ent
wickeln, was er aus der Vervollkommnung der Hirnrindenstruktur 
um diese Zeit und aus dem Auftreten der ersten Willensbewegungen 
schlieBt. 

Einige Forscher sind iiberhaupt der Ansicht, daB das Gehirn 
zur Zeit der Geburt praktisch ohne EinfluB auf die Reaktionen 
des Kindes ist. 

Der Zeitpunkt, zu welchem die verschiedenen Nervenbahnen 
ihre Markscheiden erhalten, gibt gewisse Anhaltspunkte iiber die 
Aufnahme der vollen Funktionsfahigkeit. Ein Durchschnitt durch 
das Riickenmark des Neugeborenen zeigt alle Leitungsbiindel voll 
entwickelt mit Ausnahme der Pyramidenbahn, welche bekanntlich 
die absteigenden Impulse fiir die willkiirlichen Bewegungen leitet. 
Bei der Geburt findet man im allgemeinen die Pyramidenbahn der 
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vorderen Zentralwindung markhaltig, ebenso das Genu capsulae 
internae; im Mesencephalon ist die Pyramidenbahn ziemlich stark 
markhaltig und gewohnlich ist dasselbe in der Oblongata der Fall. 
1m Riickenmark wird die Pyramidenbahn im Vorderstrang zum 
groBen Tell vor der Geburt markhaltig. Die Pyramidenbahnen 
der Seitenstrange sind dagegen zur selben Zeit im allgemeinen in 
der Entwicklung deutlich zuriickge blie ben; die Zahl sowie die 
Dicke der bei der Geburt vorhandenen Markscheiden wird wahrend 
der ersten Lebensmonate erh6ht. Erst urn den 4. Monat diirfte 
die Myelinsierung hier in der Hauptsache abgeschlossen sein; 
nach HERVOUET ist die Bahn erst im Alter von 4 Jahren end
giiltig £ertig. 

Der cerebrale Anteil des Pyramidentraktes, eben so wie der 
cervicale Tell des Riickenmarks ist bereits im 7. Fetalmonat ent
wickelt. In den letzten zwei Fetalmonaten, wahrend die Ein
scheidung dieses Telles mit Myelin vor sich geht, breitet sich der 
iibrige Pyramidentrakt nach abwarts zu in die Lumbalgegend aus, 
die Myelinisation dieser Fasern jedoch £indet erst nach der Ge
burt statt. Der Grund fiir das spate Auftreten der Myelinfasern 
in den Pyramidenstrangen liegt vielleicht darin, daB die Entwick
lung derselben mit der Entwicklung der Hirnrinde in Zusammen
hang steht. 

Es wird im allgemeinen angenommen, daB das Babinskische 
Phanomen wahrend des ganzen Kleinkindesalters normalerweise 
vorhanden ist, was auf die unvollstandige Entwicklung oder 
mangelhafte Myelinisation der Pyramidenfasern zuriickgefiihrt 
wird. FAIRBANKS jedoch glaubt, daB bei sorgfaltiger Priifung bei 
normal entwickelten Kindern die Plantarflexion spatestens nach 
dem 6. Monat die Regel ist; Irrtiimer werden beim jungen Kind 
unter anderem leicht durch die raschen reflektorischen Abwehr
bewegungen hervorgerufen, welche mit Dorsalflexion des FuBes 
und Extension der Zehen einhergehen, wobei der Extensor pollicis 
propriv,s energischer zu reagieren pflegt als die Extensoren der 
anderen Zehen. L. BENDIC fand bei 15,8% der normalen Neu
geborenen einen positiven Babinski, die durchschnittliche Zahl der 
positiven Kinder in den ersten beiden Lebensjahren betragt 
nach BENDIC 21,74%. 

Die Projektionsbahnen bekommen ihre Markscheiden friiher 
als die Assoziationsbahnen bzw. die ersten Hirnfunktionen, welche 
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entwickelt werden, sind solche, welche die Rinde mit tiefer liegen
den Zentren verbinden, wahrend die Verbindungen zwischen den 
einzelnen Cortexregionen erst spater und schrittweise hergestellt 
werden. 

Die Myelinisierung geht im GroBhirn nach HmAKo so vor sich, 
daB an ganz distinkten Stellen da und dort kleine myelinisierte 
Inseln aU£treten, von denen aus der MyelinisationsprozeB zum be
nachbarten Inselchen fortschreitet, bis sie sich schlieBlich aIle ver
einigen. Aber dieser Zeitpunkt liegt nach HmAKo erst im 5. Lebens
jahr. Diese Angaben stimmen auch mit den Ergebnissen von VOGT 
iiberein. 

Die Entwicklung der Myelin£asern und des Achsenzylinders 
dauert noch jahrelang fort, nach KAES findet noch zwischen 18 und 
38 Jahren ein Zuwachs an weiBen Fasern statt. 

Die Entwicklung der Myelinfasern in den verschiedenen Gehirn
abschnitten erlolgt nicht gleichzeitig. Zuerst und zwar in frfihester 
Kindheit betrifft die Myelinisation die MEYNERTSchen Fibrae 
propriae. Danach fOlgen die fibrigen Teile der inneren Haupt
schicht, der Hohepunkt wird links frliher erreicht, rechts etwas 
spater. Die auBere Hauptschicht ist in friihester Jugend sehr 
breit und faserleer. Man muB also annehmen, daB die psychi
schen Regungen in den ersten Lebensmonaten durch die Assozia
tionsfasern der inneren Schicht vermittelt werden, da auch die von 
der Peripherie zugeleiteten Projektionsbiindel noch nicht liber 
diese Schicht hinausgewachsen sind. Vom 8. Monat finden sich 
die beiden B.A.ILLARGERSchen Streifen und, wenn auch zunachst 
langsam und zogernd, die auBere Hauptschicht in die Leitungs
bahnen mit eingeschlossen. So kann man wohl sagen, daB die 
hohere geistige Entwicklung des Kindes dieser letztgenannten 
Bahnen nicht entraten kann, wahrend die niedrigen, primitiven 
Funktionen mit den Bahnen der inneren Hauptschicht aHein 
auszukommen scheinen. 

Bei der Geburt sind im allgemeinen folgende Gebiete myelini
siert: Die Zentralwindungen, der Gyrus paracentralis, HESCHLS 
Windung und die angrenzenden Teile der oberen Schlafenwindung, 
der Hinterhauptpol und die Gegend um die Fissura calcarina, der 
Hippocampus, die Striae lancisii, die Substantia perforata anterior, 
der Pol des Stirnlappens, BROCAS Windung, sowie ein Gebiet 
unterhalb der Fissura parietooccipitalis und eines unter dem Gyrus 
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angularis. Die letzgenannten vier Gebiete haben nichts mit Sinnes
zentren zu tun. Die Myelinisierung beginnt ungefahr 4 Monate vor 
der Geburt. 

1m Balken gibt es bei der Geburt keine markhaltigen Fasern, 
aber sobald die langen Assoziationsfasern in der Rinde Mark zu 
erhalten beginnen, tritt das Mark auch im Balken auf. 

Uberall sind die Fibrillen in der Ontogenese viel friiher da als 
die Markscheiden. Auch nach der Geburt schreitet die Fibrillen
bildung fort. 

Die gliosen Zellelemente sind wahrend der ersten Lebensjahre 
in der ganzen Hirnrinde relativ zahlreich. 

Bei der Geburt sind keine Zellen pigmentiert. Das erste Auf
treten von Pigment wird von den verschiedenen Autoren sehr ver
schieden angegeben. Aber schon bei der Geburt treten die 
Unterschiede zwischen dem Pallidum einerseits und dem Cauda
tum und Putamen anderseits sehr deutlich am Schnitt zutage. 
Das Pallidum macht im Gegensatz zum Striatum einen rotlichen 
Eindruck und dieser rotliche Farbton tritt im Laufe der ersten 
Lebensjahre immer mehr hervor. Vom 6. Lebensmonat an laBt 
sich im Pallidum stets Eisen nachweisen, dessen Bedeutung noch 
nicht geklart ist, das aber wahrscheinlich mit dem spezifischen 
Stoffwechsel und der Funktion dieses Zentrums zusammenhangt; 
im Striatum tritt die Eisenreaktion erst gegen das Pubertatsalter 
und auch dann viel schwacher auf. 

Uber die GefiiBversorgung des GroBhirns wahrend des Kindes
alters liegen keine Untersuchungen vor. 

Die chemische Zusammensetzung des Gehirns. Der Wa8ser
gehalt des Gehirns ist wahrend der letzten Fetalmonate und bei 
der Geburt am hochsten, zu welcher Zeit er ungefahr 89-90% 
betragt. Nach der Geburt sinkt er anfangs schnell, dann aber 
immer langsamer bis auf 76-77% beim Erwachsenen. Es ist 
sehr wahrscheinlich, daB diese Verminderung des Wasser
gehaltes im Zusammenhang mit der Ausbildung der Myelin
scheiden steht. 

Die Menge der festen Substanzen der Hirnrinde betragt mit 
21/2 Monaten 13,28%, mit 19 Jahren 16,8%. Die Gesamtsumme 
der EiweiBstoffe steigt langsam von 33% des Trockenriickstandes 
beim 2 Monate alten Kind auf 42,6% beim Erwachsenen (GUN
DOBIN). 
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Chemische Zusammensetzung des Kinderhirns nach BERGAMINI. 

I Ungesltttigte I Gesltttigte I Eiweif3 
Nucleo-

Wasser 
Alter Phosphatide Phosphatide proteide 

In % in % in % in % in % 

Praemature . 3,21 0,67 5,39 0,034 90,52 
Neugeborene 3,49 0,58 5,67 0,026 89,50 
Sauglinge. 3,84 1,18 8,26 0,034 87,29 
Kinder iiber 1 Jahr . 5,65 1,87 9,42 0,027 81,09 

Was den Gehalt des Gehirns an anorganischen Stoffen betrifft, 
so wurde bisher fur das Kindesalter nur der Kalkgehalt untersucht. 

Chemische Zusammensetzung des Kinderhirns nach QUEST. 

Gewlcht 
Alter des Gehlrns N in ~~ Ca In % 

In g 

Fetus 7 Monate . 63,9 13,4 0,168 

" 
8 " 

145 11,71 0,164 
Neugeborenes . 339,6 10,63 0,107 

4 Monate 605 11,44 0,072 
16 

" 
1119 12,20 0,074 

21/2 Jahre. 11,20 0,067 
8 

" 
1209 11,54 0,0506 

Das Gehirn der Neugeborenen ist somit calciumreich, was 
durch das Uberwiegen der grauen Substanz zu erklaren ist. Mit 
zunehmendem Alter nimmt der Kalkgehalt entsprechend der 
Entwicklung der Marksubstanz abo 

Der Stickstoflgehalt ist eben so wie der Kalkgehalt vor der Ge
burt am hochsten, er sinkt aber nicht so stark wie der Kalkgehalt. 

Der Gehalt des Kindergehirns an Lipoiden nimmt von den 
letzten Fetalmonaten an wahrend der ganzen folgenden Entwick
lung zu. Nach SCHIFF und STRANSKY betragt er bei der Geburt 
ungefahr 34% der Trockensubstanz, beim 13jahrigen Kind unge
fahr 50% und beim Erwachsenen nach FRANKEL 66%. Die Werte 
von BERGAMINI sind fur die fruheren Altersstufen etwas hoher. 
Aber auch das Verhaltnis zwischen den verschiedenen Lipoiden 
andert sich wahrend des Wachstums; so ist die Acetonfraktion 
beim Saugling auffallend hoch im Vergleich mit dem Wert fur den 
Erwachsenen (nach FRANKEL ungefahr 3 : 1), die Petroleumather
fraktion auffallend niedrig (ungefahr 1: 2), die Benzolfraktion 
gleichfalls niedrig (ungefahr 1 :4), wahrend die Alkoholfraktion 
ungefahr gleich ist. 
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SCHKARIN folgert aus seinen Analysen, daB das Alter von 
16 Monaten die Grenze darstellt, wo die ehemisehe Zusammen
setzung des Kindergehirns im groBen und ganzen der des Gehirns 
Erwachsener gleieh wird. 

Das spezifische Gewicht des Gehirns ist beim Neugeborenen 
1,02-1,03, beimErwaehsenen 1,026-1,039. Aueh darin zeigt sieh, 
daB das Kindergehirn wasserreicher ist als das des Erwaehsenen. 

Der Fettgehalt des kindlichen Gehirns ist auffallend hoch. Die 
Bedeutung des Fettes fiir den MyelinisierungsprozeB ist noch nieht 
klargestellt; jedenfalls ist der Fettreichtum besonders im ersten 
Halbjahr sehr groB, in welcher Zeit ja die intensivste Myelinisierung 
stattfindet. SCHWARZ, FISCHER u. a. halten den Fettreichtum des 
Sauglingsgehirns fur einen Ausdruck des Geburtstraumas oder von 
Infektionen und Intoxikationen der ersten Lebenszeit. Aber aueh 
bei Kaisersehnittkindern findet man die fettkornchenhaltigen Zellen 
in ungefahr gleicher Ausdehnung wie bei anderen. SIWE konnte 
sie besonders in der Nachbarschaft der GefaBe bis zum Alter von 
12 Jahren irnmer nachweisen. 

Das Gehirngewicht. Das Gewieht des Gehirns betragt nach 
WOIJPIN beirn neugeborenen Knaben im Durehschnitt 389 g, beim 
neugeborenen Madehen 354,5 g. Die Verdopplung des absoluten 
Gehirngewiehtes tritt bei beiden Gesehlechtern im 8. Monat ein. 
Zu Ende des 1. Lebensjahres vergroBert sich das Anfangsgewicht 
des Gehirns auf das Zweieinhalbfache, im 3. Jahr auf das Dreifache. 
In der Periode der Geschlechtsreife endlich vergroBert sich das 
anfangliche Gehirngewicht beirn Miidehen auf das Vierfache, beim 
Knaben auf das Dreiunddreiviertelfache. 

Gehirngewicht nach GUNnOBIN. 

Alter Knaben Miidchen Alter Knaben Miidchen 

Neugeborene 389 354,5 1 Jahr 925 868 
2 Monate 538 528 3 Jahre 1170 1165 
4 

" 
568 552 6 

" 
1156 1140 

6 
" 

668 649 9 
" 

1352 1280,5 
8 

" I 
768 725 12 

" 
1405 

I 
1370 

10 
" 

867 782 15 
" 

1460 1426 

Das Waehstum des Gehirns ist somit am intensivsten irn 
1. Lebensjahr, nach dem 3. Lebensjahr sinkt die Wachstums
energie bedeutend, um allmahlich so gering zu werden. daB man 
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nicht mit Sicherheit eine Grenze angeben konnte, wo es seinen 
AbschluB gefunden hat. Nach PEAKOCK liegt die Grenze bei 
20-25 Jahren, wahrend sie z. B. nach VIERORDT zwischen 13 und 
15 Jahren liegt. 

Das rapide Wachstum des Gehirns in den ersten Lebensjahren 
ist natiirlich von einer Stoffwechselsteigerung und einer bedeuten
den Blutfiille des Organs begleitet. Diese Verhaltnisse erkliiren 
vielleicht, warum das Gehirn kleiner Kinder bei Autointoxikationen 
und Infektionen des Organismus so wenig widerstandsfahig ist. 
Auf denselben Ursachen beruht auch die Neigung der Kinder zu 
Krampfen, Hyperamien und Hirnhautentziindungen. Anderseits 
lehren klinische Beobachtungen in Bezug auf die Wirkung der 
Narkotika, daB man bei der Dosierung von Medikamenten sich 
nicht nur vom Gewicht des Organs, auf welches man eine Wirkung 
ausiiben will, leiten lassen darf, sondern, daB man auch die Wachs
tumsenergie und die groBere oder geringere Strukturvollkommen
heit des betreffenden Organs in Betracht ziehen miisse (GUNDOBIN). 

Das Gehirn ist bei der Geburt unverhaltnismaBig groB. Wahrend 
das Korpergewicht von der Geburt bis zur Reife ungefahr auf das 
20fache anwachst, braucht das Gehirn nur etwa auf das 4fache 
zuzunehmen. Die V orwegnahme der Entwicklung des Gehirns 
halt in den friiheren Kinderjahren noch an, im Alter von 7 Jahren 
ist 4/ 5 des Endgewichtes erreicht. Yom Gesichtspunkt der GroBe 
aus ist also das Gehirn des Neugeborenen viel weiter entwickelt 
als jedes andere Organ (mit Ausnahme des Auges), aber in Bezug 
auf die funktionelle Ausbildung ist es weit zuriick. Funktionelle 
Entwicklung und einfaches Wachstum gehen hier nicht parallel. 

Relatives GroBhirngewicht nach SIWE. 

Auf 100 g Auf 100 g 

Alter 
Korpergewicht 

Alter 
Korpergewicht 

entfallen g entfallen g 
GroBhirn GroBhirn 

Neugeboren 10,9 9 Monate 9,1 
1 Monat 10,0 10 

" 
9,0 

2 Monate 9,8 11 
" 

8,8 
3 .. 9.0 12 8,9 
4 

" 
8,9 2 Jah~e 8,2 

5 .. 8,8 3 .. 7,5 
6 

" 
8,9 4 

" 
7,1 

7 
" 

9 5 .. 6,9 
8 

" 
9,1 Erwachsene 1,75 
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Wahrend das absolute Gehirngewicht in allen Altersstufen bei 
den Madchen kleiner zu sein scheint als bei den Knaben, ist das 
relative Gewicht im Verhaltnis zum Korpergewicht bei Knaben 
und Madchen das gleiche. 

Auffallend sind die groBen Variationen des Gehirngewichtes. 
In den ersten Monaten konnen die Variationen 40-60% des 
Mittelwertes betragen, auch wenn pathologische FaIle ausge· 
schaltet werden. Auch spater konnen die Variationen erheblich 
sein. Indessen variiert ja auch das Gewicht und die Lange des 
ganzen Korpers wahrend des fruhen Sauglingsalters bedeutend, 
mit welchen Faktoren jedenfalls auch das Hirnwachstum zu
sammenhangen muB. 

1m Kindesalter kann man keine sichere Gewichtsdifferenz zwi· 
schen den beiden GroBhirnhemispharen nachweisen. MICHAELIS 
und GUNDOBIN glauben, daB die Ursache fUr etwaige, doch vor· 
handene Unterschiede in dem Gewicht der Hemispharen durch un
gleichmaBige Blutverteilung zu erklaren sind. 

Nach JAGER verschiebt sich im Kindesalter das Verhaltnis von 
Mark zu Rinde des Gehirns folgendermaBen: 

Alter 

it J?el 
271/2 I 
34 " 

Verhiiltnis Mark: Rinde 

30,7%: 69,3% = 1 : 2,25 
36,0%: 64,0% = 1 : 1,77 
40,7% :59,3% = 1: 1,45 
41,7%: 58,3% = 1 : 1,39 
46,0% :54,0% = 1: 1,17 

KAs gibt an, daB die Rinde beim Neugeborenen in den ersten 
Monaten bedeutend dicker ist als beim Erwachsenen. Von einer 
ursprunglichen durchschnittlichen Ziffer von ungefahr 5,5 mm 
nimmt die Dicke im Laufe des 1. Lebensjahres verhaltnismaBig 
bedeutend ab, bis auf etwa 4,9 mm, um dann nach dem 1. Lebens. 
jahr ganz langsam aber stetig weiter abzusinken bis nach dem 
20. Lebensjahre, wo der Tiefstand von 4,5 mm erreicht wird; 
von da an nimmt die Rinde anfangs etwas rascher, spater all· 
mahlicher wieder zu, bis zur Mitte des 5. Lebensdezenniums, wo 
wieder eine Durchschnittsdicke von ungefahr 5,6 mm erreicht 
wird, um dann wieder ziemlich bald abzunehmen, bis im 6. Lebens
dezennium die Dicke wieder nur mehr 4,6 mm betragt. 
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Nach den Untersuchungen von ALDAMA ist die Rinde beim 
5 1 / 2 jahrigen Kinde etwas schmaler als beim Erwachsenen. Bei 
dem von .ALDAMA gleicherweise untersuchten Ijahrigen Kinde 
war die Hirnrinde ganz auffallend verschmalert; die Verschmale
rung war noch viel deutlicher als beim 5 1 / 2jahrigen Kind. Die 
Verschmalerung der Rinde scheint alle Schichten derselben gleich
maBig zu treffen. Die Rindendicke beim kindlichen Gehirn halt 
sich im allgemeinen an der unteren Grenze der von ECONOMO fUr 
die Erwachsenen ermittelten Zahlen. 

Das Wachstum der Gehirnoberflache im Kindesalter ist noch 
wenig erforscht. LEBOUCQ fand bei einem lljiihrigen Kind fUr 
die rechte Hemisphare ein Gewicht von 664 g und eine Oberflache 
von 920 cm 2 , fiir die linke Hemisphare ein Gewicht von 665 g und 
eine Oberflache von 1035 cm 2; es laBt sich also aus dem Gewicht 
die Oberflache nicht bestimmen. Beim Erwachsenen fand LEBOUCQ 
hingegen ein ungefahres Verhiiltnis zwischen dem Gewicht bzw. 
Volumen einer Hemisphare und deren Oberflache, und zwar solI die 
Rindenoberflache einer Hemisphare 2,7mal so groB sein wie die 
Oberflache einer Kugel mit dem gleichen Volumen. 

1m 8.-9. Fetalmonat ist die typische Richtung und Lagerung 
der Hirnfurchen bereits entwickelt, allerdings sind die einzelnen 
Teile der Furchen noch nicht miteinander verbunden; es fehlen 
auch die Seitenverzweigungen; etwas entwickelter sind die Furchen 
und Windungen beim Neugeborenen. Der "fetale Charakter" der 
Furchen erhalt sich aber noch ungefahr einen Monat lang . .Allmah
lich bilden die Furchen Seitenzweige, die- einzelnen Teile beginnen 
sich zu vereinigen und auch auf den Windungen bilden sichFurchen. 
Zu Ende des 1. Halbjahres nimmt die Hirnoberflache des Kindes 
eine den Verhaltnissen beim Erwachsenen ahnliche Gestalt an. 
Hochstwahrscheinlich dauert aber die Entwicklung und Model
lierung der Hirnoberflache noch fort, solange das Gehirn wachst. 
Die Hauptentwicklung der Hirnrinde vollzieht sich in den ersten 
2--3 Lebensjahren und zwar mit besonderer Intensitat in den 
ersten 3 Monaten. 

H. VOGT ist der .Ansicht, daB nach der Geburt keine Furchen 
mehr neugebildet werden, was auch SIWE durch seine Unter
suchungen bestatigen zu k6nnen glaubt. 

Der beredtste .Ausdruck des Gehirnwachstums findet sich in 
der VergroBerung der Schadelkapsel. Der Schadel stellt ja ge-
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wisserma.6en den Abdruck des Gehirns dar. 1m Groben folgt die 
Schiidelkapsel sicher den Veranderungen des Gehirns. Ein Mikro
cephalus und eine vorzeitige Verknocherung ist also nicht die Ur
sache, sondern die Folge eines Kleinbleibens des Gehirns. Da.6 der 
Schadel nach dem Gehirn geformt wird, gilt nicht nur fur die diinne 
Bedeckung an den Seiten und oben, sondern in gewissem MaBe 
auch fUr die Hirnbasis. 

Mit dem Wachstum des Gehirns hangen auch die besonderen 
Proportionen des kindlichen Kopfes zusammen. Der Neuge
borene hat einen im Verhaltnis zum Erwachsenen groBen Kopf. 
STRATZ gibt an, daB der gesamte Korper des Erwachsenen 
acht Kopfhohen miBt, der Korper des Neugeborenen hingegen 
nur vier. Es muB sich also der Kopf wahrend der Uterin
periode mit ganz kolossaler Energie entwickeln. Diese Wachs
tumsenergie dauert nach der Geburt bis etwa zum 5. Lebensjahr 
fort, urn dann schnell abzunehmen. Der Kopfumfang wachst 
wahrend der ersten 5 Jahre um 11 em, wahrend der folgenden 
10 Jahre nur um 4 cm. 1m Junglingsalter ist das definitive MaB 
erreicht, der Kopfumfang des Erwachsenen ist nur um 9 mm 
groBer als beim Jiingling. Nach WEISSENBERG kann man in Hin
blick auf die gesamte Entwicklung des Kopfes als Ganzes den 
Schadel in drei verschieden intensiv wachsende Abschnitte ein
teilen: Die Schadelkapsel wachst am wenigsten intensiv und er
reicht ihre Endentwicklung schon im Junglingsalter. Die beiden 
andern Abschnitte, der mittlere oder die Nase und der untere oder 
das GebiB, wachsen bedeutend intensiver als der obere, aber mit 
dem Unterschiede, daB der mittlere das intensivste Wachstum 
zeigt, wahrend der untere am spatesten seine Entwicklung be
schlieBt. Die Altersunterschiede markieren sich im Schadelbau 
hauptsachlich in der Verschiebung des Verhaltnisses zwischen 
Gesicht und Hirnschadel. Beim Erwachsenen liegen die Augen
brauen iiber der Mitte der KopfhOhe, die Gesichtshohe verhalt sich 
zur Schadelhohe wie 3: 4. Beim Neugeborenen liegen dagegen die 
Augenbrauen auf der Mitte der Kopfhohe. Gesichts- und Schadel
hohe sind also gleich. 1m Gegensatz zum Erwachsenen ist demnach 
beim Kind der Schadel relativ groBer als das Gesicht, das Gesicht 
tritt gegen den Schadel zuruck. Um die ausgewachsene Form zu 
bekommen, muB das Gesicht verhaltnisma13ig mehr wachsen als 
der Schadel. Das sieht man im Profil z. B. daran, daB das Ohr 

Helmreich, Physiologie II. 16 
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beim Kinde nur wenig hinter der Mitte des Schadeltiefendurch
messers sitzt, wiihrend es durch das starkere Gesichtswachstum 
beim Erwachsenen weiter riickwarts zu liegen kommt, so daB die 
hintere Schadelpartie kiirzer ist. 

Das Gesicht selbst ist bis zum 6. Jahre breiter als lang. Der 
Kopf beendet seine Entwicklung schon im Jiinglingsalter, wahrend 
das Gesicht bis ins Mannesalter wachst. WEISSENBERG hebt daher 
die seltsame Tatsache hervor, daB das intelIektuelIe Organ, das 
Gehirn, friiher in seiner Entwicklung stehen bleibt, als das tierische, 
das GebiB. 

Der Unterschied zwischen dem Volumen des Schadels und dem 
des Gehirns, der sogenannte Spielraum, ist bei Kindern wahrend 
der ersten Lebensjahre viel kleiner als bei Erwachsenen. HILL 
verneint auf Grund von Tierversuchen sogar das Vorhandensein 
eines liquorgefUllten Spielraumes, RUDOLPH, wie auch SIWE 
konnten ihn jedoch mit Sicherheit feststellen. Nach RUDOLPH be
tragt die durchschnittliche Differenz zwischen Hirnvolumen und 
Schadelkapazitat beim Neugeborenen nur etwa 2 1 / 2% vom 
Fassungsraum der Kopfhohle. Um ein geringes hoher, etwa 3%, 
ist die Differenz bei Kindern von 1 W oche bis zu 6 J ahren. Vom 
6. Jahr ab wird der Zwischenraum zwischen Gehirn und Kopfhohle 
immer groBer, bis er gegen Ende der Pubertat einen ziemlich kon
stanten Wert erreicht; die durchschnittliche Differenz betragt bei 
Erwachsenen etwa 7 1 / 2%, wobei individuelle Schwankungen von 
5-10% noch im Gebiet der Norm liegen. Welche Bedeutung dem 
geringen AusmaB des Spielraums zukommt und in welchem MaB 
dies als Erklarung fUr die in den Kinderjahren so leicht eintretenden 
allgemeinen Reizungssymptome bei Hirnkrankheiten aller Art 
dienen kann, steht noch nicht fest. Es ist klar, daB auch eine ge
ringe Anschwellung des Gehirns dazu f\ihren muB, daB die Hirn
oberflache gegen die Wande des Schadels gepreBt wird, wobei 
leicht Rindenreizungen ausgelost werden konnen. Die Haufigkeit 
von Krampfanfallen voriibergehender Natur bei Fieberzustanden, 
Ernahrungsstorungen und dergleichen konnte zum Teil damit 
zusammenhangen. 

Der Hirnstamm. Untersuchungen iiber die Entwicklung der 
Stammganglien wahrend des Kindesalters fehlen ganz. Die Kerne 
des verliingerten Markes und der Briicke diirften ihre endgiiltige 
Differenzierung schon zu Beginn des extrauterinen Lebens er-
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reicht haben. Es konnen nur kleinere Abweichungen £estgestellt 
werden; so scheint z. B. der dorsale Vaguskern wahrend des 1. J ahres 
auch eine relative VergroBerung - auch in der GroBe seiner Zellen 
- zu erfahren. 

Das Gewicht des Hirnstamms macht wahrend des ganzen 
Lebens etwa 2% des gesamten Gehirngewichtes aus. 

Nach den Untersuchungen von DUNN erfolgt das starkste 
Wachstum des Mesencephalon im 7. Embryonalmonat. Bei der 
Geburt wiegt dieser Hirnteil durchschnittlich 2,5 g. Man unter
scheidet schon bei Neugeborenen die verschiedenen Kerne in typi
scher Gruppierung. Die SYLVISche Wasserleitung erscheint bei der 
Geburt relativ groB und wird dann kleiner. Die Zellen sind gut 
ausdifferenziert, aber ohne Pigment; das erste Pigment, eisen
haltig, kommt nach einigen Autoren im Sauglingsalter, nach 
anderen erst in der Pubertat zum Vorschein. 

Die Ponskriimmung scheint wahrend der Kindheit eine zeit
weise Streckung zu erfahren (HOCHSTETTER); bei jungen Feteri 
und bei Erwachsenen ist sie ungefahr gleich stark, bei Kindern 
dagegen betrachtlich £lacher. Sicher ist, daB die Briicke beim 
Neugeborenen ungewohnlich hoch iiber den Hinterrand des Tiirken
sattels reicht; SIWE sah sie bis zu 8 mm oberhalb, bisweilen aber 
auch in gleicher Hohe. 

Bei der Geburt wiegt die Medulla oblongata mit der Briicke 
ungefahr 8 g. PFISTER hat im 1. Monat ein mittleres Gewicht von 
9 g fiir Knaben und 7,9 g fiir Madchen gefunden. 1m Verhaltnis 
zum Gehirngewicht sinkt das Gewicht der Medulla oblongata mit 
der Briicke ein wenig, von etwa 2% beim Neugeborenen auf un
gefahr 1,6% beim Erwachsenen. 

Das Kleinhirn. Das Kleinhirn wachst nach den Messungen 
WOLJPINS im 1. Lebensmonat besonders rasch; sein relatives Ge
wicht im Verhaltnis zum gesamten Hirngewicht macht beim Neu
geborenen ungefahr 7% aus, nach dem 3. Lebensmonat betragt es 
bereits 10-11% (beim Erwachsenen 9-16%). Es wachst in den 
ersten Lebensjahren schneller als aIle iibrigen Hirnteile und er
reicht schon am Ende des 1. J ahres seine endgiiltige relative GroBe 
im Verhaltnis zum GroBhirn. 

Von einem durchschnittlichen Geburtsgewicht von 20 g (etwas 
mehr fUr Knaben und etwas weniger fiir Madchen) steigt das 
Kleinhirn bis zum 3. Monat auf das Doppelte, bis zum 5. Monat 

16* 
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auf das Dreifache, bis zum Ende des 9. Monats auf das Vier
fache; nach dem 1. Jahre wachst es in bedeutend verlangsamtem 
Tempo. Schon im Alter von 6 Jahren hat das Kleinhirn die untere 
Grenze fur die Normalwerte bei Erwachsenen erreicht (142-150 g 
beim Mann, 125-135 g bei der Frau). Sein groBtes relatives Ge
wicht irn Verhaltnis zum Korpergewicht hat das Kleinhirn im 
Alter von 9 Monaten. 

Gewicht des Kleinhirns irn Verhaltnis zum Korpergewicht: 

Alter 
% des Korper-

Alter 
% des Korper-

gewlchtes gewichtes 

N eugeborenes 0,61 2 Jahre 0,92 
3 Monate 0,91 3 

" 
0,86 

6 1,09 4 
" 

0,79 
9 

" 
1,10 5 

" 
0,75 

12 
" 

0,97 Erwachsener 0,21 

Die Gyri und Sulci des Kleinhirns sind schon bei der Geburt 
gut entwickelt. Nach BERLINER sind aber die tertiaren Windungen 
bei der Geburt nur angelegt und werden irn Verlauf des 1. Lebens
jahres weiter ausgebildet. 

Die mikroskopischen Abweichungen in der Struktur des Klein
hirns bleiben oft wahrend des ersten, ja sogar im 2. Lebensjahr 
bestehen. Dies gilt vor allem fUr den Bau der Rinde, die beirn Neu
geborenen an.der Oberflache eine Kornerschicht aufweist, welche 
spater ganz verschwindet. Die PURKINJESchen Zellen selbst haben 
bei der Geburt im groBen und ganzen das gleiche Aussehen wie 
beirn Erwachsenen. Sie nehmen nach der Geburt zwar nicht mehr 
an Anzahl jedoch noch an GroBe zu. 

Was die Myelinisierung des Kleinhirns betrifft, so sind bei der 
Geburt Wurm und Flocculus darin ziemlich vorgeschritten. Um 
dieselbe Zeit bekommen auch die Hemispharen ihr Mark. Die 
weitere Myelinisierung schreitet nach der Geburt schnell fort. 1m 
Alter von 6 Monaten ist sie ziemlich abgeschlossen. 

Beim Neugeborenen liegt der untere Teil des Kleinhirns nicht 
unbetrachtlich oberhalb des hinteren Randes des groBen Hinter
hauptloches. Wahrend der ersten Jahre wachst jedoch das Klein, 
hirn am starksten in seinen hinteren Teilen und kommt auf diese 
Weise im Alter von 10 Jahren herab bis zum Rand des, Hinter
hauptloches. Die Verschiebung zwischen dem Kleinhirn und dem 
Schadel fiihrt unter anderem zu einer Verkleinerung der Cisterna 
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cerebello-medullaris, ein Umstand, der beim Suboccipitalstich 
in Betracht gezogen werden muB. Bei jiingeren Kindern ist die 
Cisterna crebello-medullaris relativ groBer, das Kleinhirn liegt 
gut geschiitzt hinter dem Occipitale und die Medulla oblongata 
naher den Wirbeln als dies bei alteren Kindem der Fall ist. 

Das Riickenmark. Beim Embryo fliIlt das Riickenmark im 
Anfang den ganzen Wirbelkanal aus. Wenn dann yom Beginn 
des 3. Fetalmonats an der Wirbelkanal schneller als das Riicken
mark wachst, so wird ein freier Raum gebildet. Beim Fetus ist 
dieser Raum vor allem auf der Dorsalseite des Riickenmarks ge
legen; ventral schmiegt sich das Riickenmark dicht an die Wirbel 
an. Wahrend der letzten Fetalmonate riickt jedoch das Riicken
mark der Mitte des Kanals immer naher. 

Der Wirbelkanal des Neugeborenen ist im Vergleich zu dem 
des Erwachsenen verhaltnismaBig groB. 1m sagittalen Schnitt miBt 
er ungefahr 10-12 mm, was etwa 2/3 dieses MaBes beim Erwach
senen ausmacht. Wahrend der ersten Lebensjahre nimmt dieser 
Durchmesser so zu, daB er nach DWIGHT schon wahrend des Klein
kindesalters (nach SYMINGTON mit 6 Jahren) das MaB des Erwach
senen erreicht. Der transversale Durchmesser wachst auch nach 
dieser Zeit noch weiter. Es ist klar, daB diese Verhaltnisse den 
freien Raum zwischen Riickenmark und Duralbekleidung im 
Wirbelkanal beeinflussen; auch die Ausbildung der Wirbelsaulen
kriimmung ist auf diese Raumverhaltnisse von EinfluB, vor aHem 
aber das Wachstum des Riickenmarks selbst. 

Wahrend der ersten Fetalzeit entsprechen die Segmente des 
Riickenmarks den jeweiligen Wirbeln, in deren Hohe sie sich be
finden. Infolge der raschen Verlangerung der Wirbelsaule, schon 
wahrend des intrauterinen Lebens, erreicht das Riickenmark bei 
der Geburt nicht mehr das Ende des Wirbelkanals und die Seg
mente korrespondieren nicht mehr mit den Wirbeln. Diese Ver
schiedenheit in den Beziehungen der Riickenmarkssegmente zum 
Wirbelkanal bedingt, daB die Wurzeln den Riickenmarkskanal 
schief verlassen; dies wirkt sich besonders bei den tieferen Dorsal
und Lumbosakralwurzeln aus. 

Bei der Geburt betragt die Lange des Riickenmarks 29% der 
KorperIange, mit 1 Jahr 27%, mit 3 Jahren 21%, mit 5 Jahren 
21% und mit 7 Jahren 22%. Der Brustteil der Wirbelsaule wachst. 
am schnellsten und der Lumbalteil des Riickenmarks am lang-
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samsten. Der Konus reicht beim Saugling iiber den unteren Rand 
des 2. Lumbalwirbels herab, wahrend er beim Erwachsenen nur 
bis zum 2. Lumbalwirbel reicht (SrwE). Der Dorsalteil des Riicken
marks endet hoher als beim Erwachsenen (am 9.-10. Dorsal
wirbel gegen 1O.-11.). Wahrend der Kinderjahre holt das 
Riickenmark einen Teil des Vorsprungs, den die Wirbel im Wachs
tum wahrend des Fetallebens haben, ein, aber bei weitem nicht den 
ganzen. Dies bedeutet mit anderen Worten, daB die Nerven
wurzeln im Dorsalteil bei der Geburt und wahrend der ersten 
Lebensjahre einen schieferen VerIauf haben als beim Erwachsenen; 
dieser steile VerIauf wird aber mit dem Alter etwas geringer. 
Jedenfalls liegen die Verhaltnisse nicht so, wie es manchmal an
gegeben wird, daB die Nervenwurzeln um so schiefer verIaufen, je 
alter das Kind wird. 

Das Riickenmark wiegt bei der Geburt durchschnittlich 3,2 g 
(nach MrES 2-6 g). Sein Gewicht verdoppelt sich bis zum 6.Monat, 
steigt auf das Dreifache im 11. Monat und auf das Vierfache in der 
ersten Hal£te des 3. Jahres. Mit 6 Jahren wiegt es 16 g. Bis zu 
dieser Zeit geht somit das Wachstum ungefahr dem Korperwachs
tum parallel. Das GroBhirn hat im gleichen Alter ein Gewicht er
reicht, das nur unbedeutend hinter dem des Erwachsenen zuriick
bleibt, wah rend das Riickenmark sein Wachstum auch wahrend 
der spateren Kinderjahre in ziemlich schnellem Tempo fortsetzt, 
um erst mit ungefahr 20 J ahren sein endgiiltiges Gewicht zu er
reichen (27-28 g); d. h. es nimmt im extrauterinen Leben auf das 
Achtfache seines Geburtsgewichtes zu. Es verandert sich daher 
wahrend der ganzen Wachstumsperiode das Verhaltnis zwischen 
dem Gewicht des Gehirns und dem des Riickenmarks. Bei der 
Geburt betragt das Riickenmark kaum 1% von dem Gewicht des 
Gehirns, mit 1 Jahr etwa 1,2%, mit 2 Jahren 1,3% usw., um beim 
Erwachsenen ungefahr 2% zu betragen .. 1m Verhaltnis zum Korper
gewicht sinkt dagegen das Gewicht des Riickenmarks von 0,09% 
bei der Geburt allmahlich auf 0,04% beim Erwachsenen. 

An der Oberflache des Riickenmarks sieht man beim Neuge
borenen und Kleinkind einige Langsfurchen, die sich spater zuriick
bilden (ZAPPERT, VOGT usw.). Sie sind nicht konstant, die Ursache 
ihrer Entstehung ist nicht bekannt. 

1m Querschnitt gleicht das Riickenmark des Kindes im groBen 
und ganzen dem des Erwachsenen. Man findet auch beim Kind 
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die typische Verteilung von grauer und weiBer Substanz urn den 
Zentralkanal. 

Durch das ganze Ruckenmark erstreckt sich als ein Rest des 
ursprunglichen weiten Lumens in der Hirn-Ruckenmarksanlage 
der ZentralkanaL Er bildet eigentlich nur den ventralen Teil des 
ehemaligen Hohlraums - der dorsale Teil wird in dem MaBe, als 
sich die Hinterstrange und Hinterhorner wahrend des Fetallebens 
entwickeln, al1mahlich zuriickgebildet. In der obersten Halsregion 
bildet der Zentralkanal beim Neugeborenen einen sagittalen Riss, 
in der unteren Halsregion und in der Brustregion ist er rundlicher, 
wahrend die Verhaltnisse im Lumbalteil wechseln. Nach VOGT ist 
das Lumen des Zentralkanals bei Kindern groBer als bei Er
wachsenen, was daraus zu erklaren ist, daB sich das Riickenmark 
teilweise auf Kosten des Zentralkanals entwickelt. Die Reduktion 
des Lumens ist mit dem 1. Lebensjahr so ziemlich abgeschlossen. 
Das Lumen verkleinert sich wahrend dieser Zeit z. B. im Brustteil 
von 0,19 X 0,27 mm bei der Geburt, auf 0,13 X 0,15 mm; beim 
Erwachsenen betragt es an dieser Stelle 0,09 X 0,12 mm. 

1m unteren Teil des Riickenmarks erweitert sich der Zentral
kanal beim Neugeborenen zu einem im untersten Teil des Konus 
und im obersten Teil des Filums gelegenen Hohlraum, der nach 
STREETER gewissermaBen den Gehirnventrikeln entspricht. Der 
Ventriculus terminalis wird nach der Geburt noch durch regressive 
Veranderungen vergroBert; wenn diese abgeschlossen sind, liegt er 
ganz auBerhalb des Riickenmarks im obersten Teil des Filum termi
nale. Am Ende des 1. oder nach anderen Angaben des 2. Lebens
jahres hat del' Ventriculus terminalis sein groBtes Volumen. Beim 
Erwachsenen findet man ihn oft vollstandig obliteriert. 

Die chemische Zusammensetzung des Riickenmarks weicht von 
der des Gehirns ab: 

I Ungesattlgte I Gesattigte EiweiB- Nucleo-
Wasser 

Alter Phosphatide I Phosphatide riickstand proteide 
in % in ~{, in ~.~ in % in % 

Prli.mature 5,10 1,33 9,87 0,049 83,21 
N eugeborene 9,75 2,28 8,08 0,041 79,08 
tJber 1 Jahr 6,74 1,38 10,10 0,043 78,62 

Die Altersverschiebungen sind viel geringer als beim GroBhirn, 
was die Auffassung stutzt, daB das Ruckenmark frUber als dieses 
seinen definitiven Bau erreicht (SIWE). 
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Schon von der Geburt an findet man im Riickenmark im groBen 
und ganzen denselben Bau und die gleiche Verteilung der Zellen 
wie beim Erwachsenen. Die Anzahl der motorischen Vorderhorn
zellen soll sich wahrend der Kindheit erhohen, bei der Geburt solI 
sie nur etwa die Hal£te von der Anzahl beim Erwachsenen be
tragen. Die mikroskopische Ausdifferenzierung der Nervenzellen 
hn Riickenmark zeigt schon bei der Geburt, abgesehen yom voll
standigen Pigmentmangel bei der NIssL-Farbung, ziemlich dieselbe 
typische Struktur wie beim Erwachsenen; das erste Pigment zeigt 
sich erst im Alter von 8 Jahren. LUBARSCH sowie SIWE glauben 
daher, daB es sich um Abniitzungspigment handelt. 

Die weiBe Substanz des Riickenmarks ist bei der Geburt ver
haltnismaBig besser entwickelt als die graue. Aber viele von den 
bei der Geburt vorhandenen weiBen Fasern des Riickenmarks sind 
zu dieser Zeit noch nicht myelinisiert; dieser ProzeB geht in aus
gedehnterem MaBe erst wahrend der ersten Lebensmonate vor sich. 

Die sensorischen Bahnen in der Medulla spinalis bekommen ihr 
Mark im allgemeinen friiher als die motorischen Bahnen. Bei der 
Geburt sind die sensorischen Bahnen im Riickenmark ziemlich 
stark markhaltig, dasselbe ist in der Oblongata und im Mesen
cephalon sowie in der Capsula interna der Fall. Ebenso ist das 
Gliagewebe im Riickenmark stark ausgebildet. Die GefaBe des 
Riickenmarks sind schon beimNeugeborenen imgroBen undganzen 
wie beim Erwachsenen angeordnet. Eine Andeutung zu segmen
taler Aufteilung ist nicht vorhanden. 

Das histologische und physiologische Charakteristikum des 
Riickenmarks bei der Geburt ist wie auch beim iibrigen Nerven
system seine Unreife; immerhin ist aber das Riickenmark zu dieser 
Zeit besser entwickelt als irgendein anderer Teil des N ervensystems. 
Schon wiihrend der Fetalzeit muB es auf gewisse automatische 
funktionelle Beanspruchungen reagieren, wenn das iibrige Nerven
system zum groBten Teil noch nicht erweckt ist. Es ist daher das 
Riickenmark bei der Geburt in einem Entwicklungsstadium, das 
es befahigt, auf die primitiven Anforderungen der ersten Lebens
tage mehr oder weniger vollkommen zu reagieren. 

Der Liquor cerebrospinalis. Seine Produktion. Him und 
Riickenmark sind von drei Hauten umgeben. Die weiche auBerst 
gefaBreiche Pia liegt der nervosen Substanz dicht an; sie ist nicht 
straff, sondern besteht aus einem lockeren, vielkammerigen Ge-
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webe. Das um die GefaBe liegende Kammersystem wird als pialer 
(VmcHow·RoBINscher) Raum bezeichnet. Die Arachnoidea bildet 
im Bereich der Hirnkapsel kleine, in den Knochen und die Sinus 
vorragende Ausstiilpungen, die PAccmoNIschen Granulationen. 
Sie sind beim Saugling miskroskopisch schon nachweisbar und ver· 
mehren und vergroBern sich mit zunehmendem Alter. Pia und 
Arachnoidea stellen vielleicht ein funktionell einheitliches Sy&-tem 
dar. Uber der Arachnoidea liegt die Dura mit ihren zwei Schichten; 
im Bereich des Riickenmarks sind diese deutlich getrennt und 
zwischen beiden findet sich der gefaBreiche epidurale Raum; dabei 
liegt die auBere Schicht fest dem Knochen an. In der Schadel· 
kapsel sind die beiden Blatter der Dura verwachsen und beim Er· 
wachsenen locker, im Kindesalter fest mit dem Knochen ver· 
bunden. Zwischen Arachnoidea und Pia befindet sich ein viel· 
kammeriger Raum, dessen Kammern miteinander kommunizieren; 
dieser im einzelnen recht verschieden weite Raum ist der Sub· 
arachnoidealraum; er enthiilt die Cerebrospinalfliissigkeit. Der 
piale Raum solI mit dem Subarachnoidealraum Verbindungen 
haben und gleichfalls Cerebrospinalfliissigkeit enthalten. Der 
Hirn· und Riickenmarksteil des Subarachnoidealraumes stehen 
miteinander in Verbindung. 

Der Liquor cerebrospinalis findet sich auBerdem noch in den 
groBen Hohlraumen im Innern des Gehirns, den Ventrikeln. Die 
beiden Seitenventrikel kommunizieren durch je ein Foramen inter· 
ventriculare (MONRo!) mit dem unpaarigen dritten Ventrikel. Yom 
dritten zum vierten Ventrikel fiihrt der Aquaeductus Sylvii. Der 
vierte Ventrikel (Rautengrube) hat mehrere Ausgange zum Sub· 
arachnoidealraum; ein solcher findet sich unpaarig unterhalb der 
Kleinhirnhemispharen zur Cisterna cerebeIlo-meduIlaris hin (Fora. 
men MAGENDII). Zwei weitere paarig angeordnete Ausgange fiihren 
seitlich, von den Ausbuchtungen des vierten Ventrikels zu den 
basalen Zisternen (Foramina LUSCHKA). 

Wie schon erwahnt, hat der Subarachnoidealraum an ver· 
schiedenen Stellen eine verschiedene Tie£e. 1m Bereich der Hirn· 
konvexitat und des Riickenmarks ist nur eine verhaltnismaBig 
diinne Liquorschicht vorhanden. Weite Raume finden sich vor 
allem an der Basis des Gehirns. Sie werden Zisternen genannt. 
Unter diesen befindet sich die Cisterna cerebeIlo·meduliaris, in 
welche bei der sogenannten Zisternenpunktion eingestochen wird. 
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Auch am Ende des Ruckenmarks liegt ein groBerer liquorgefullter 
Raum, da sich die Dura und Arachnoidea noch weiter abwarts in 
den Wirbelkanal erstrecken, als das Mark reicht (Lumbalpunktion). 

In allen Ventrikeln findet sich ein schwammiges, reich mit Ge
faBen versorgtes Gewebe, das von Ependym uberzogen ist, aber 
entwicklungsgeschichtlich mit der Arachnoidea zusammenhangen 
soIl. Diese Gebilde, die durch Zottenbildung eine sehr groBe Ober
flache haben, werden Plexus chorioidei genannt. Beim Neuge
borenen besitzen sie flimmernde Anhange. 

Als Ort fUr die Entstehung des Liquors und seiner Bestandteile 
kommen normalerweise fast nur die Plexus chorioidei in Betracht. 
DaB sekundar noch unter physiologischen Verhaltnissen in ge
ringem MaBe auch unter Umgehung der Plexus Stoffe in den 
Liquor gelangen konnen, ist zu vermuten, doch kommt dieser Tat
sache gegenuber der uberragenden Rolle der Plexus chorioidei 
quantitativ nur eine geringe Bedeutung zu. Hypophysensekret 
tritt direkt in den Liquor uber, moglicherweise gelangen in ihn auch 
Lymphprodukte und andere Stoffe aus Him und Ruckenmark. 

Fur den Mechanismus der Entstehung des Liquors kommt 
hauptsachlich aktive Sekretionsarbeit in Betracht. Die Flussigkeit 
stammt naturlich wie aIle Flussigkeitsansammlungen im Korper 
aus dem Blut. Es tritt jedoch nur ein geringer Bruchteil der 
Blutstoffe, und diese in ganz besonderer Zusammensetzung in den 
Liquor uber. Wahrend Calcium und Kalium im Liquor in ge
ringerer Menge vorhanden sind als im Blutserum (nur etwa 50% 
davon), ist dies beim Magnesium umgekehrt (etwa 120%). Beim 
Natrium finden wir eine Herabsetzung um 20% gegenuber seinem 
Gehalt im Serum. Chlor ist im Liquor in groBerer Menge vorhanden 
als im Serum; Phosphorsaure weit weniger. 

Liqnorwechsel nnd Liqnormenge. N ach STEPLEAN -HoRBATSKY 
gibt es auf Grund von Untersuchungen an Kindern drei AbfluB
wege fUr den Liquor: 1. Die Lymphspalten der Nerven und 
Ganglien; 2. Die Einleitung in die venose Zirkulation des Gehirns 
durch die PACCHIoNIschen Granulationen, nnd 3. die GefaBspalten 
und das Lymphsystem. Einer Produktionsstatte stehen mehrere 
Resorptionsstatten gegenuber, wobei schon kleine Verschiebungen 
im System erhebliche St6rungen verursachen k6nnen (z. B. ver
mehrte Bildung bei normaler Resorption, oder normale Bildung 
bei verlangsamter Resorption usw.). 



Anatomie des Gehirns. 251 

Eine Zirkulation ist sicherlich vorhanden. Zunachst einmal 
kommt eine Stromung von den Bildungsstatten (Ventrikeln) zu 
den Resorptionsstatten (Hirnoberflache, Lumbalkanal mit Nervcn
scheiden) in Betracht. AuBerdem sind abel' auch Mischungen durch 
statische Momente bekannt, denri zweifellos gelangt bei ent
sprechender Lagerung lumbalinjiziertes Serum auch zum Hirn. 
8itzen, Liegen und Kopfbewegungen spielen nach WEIZELDT eine 
Rolle. Atmung und Herzschlag haben wellenfOrmige Druck
schwankungen und Durchmischungen zur Folge (BECHER). Bei 
hoheren Druckwerten im Lumbalkanal sollen diese Bewegungen 
des Liquors geringel' sein. Da die Stromung in ihrer Richtung 
nie eine einheitliche ist und immer eine unvollkommene, so haufen 
sich immerhin die einzelnen Liquorbestandteile an den verschie
denen Stellen an. 

Del' Liquorwechsel wurde von MESTREZAT als ein ziemlich 
schneller angenommen. Er glaubt an einen 6-7maligen Wechsel 
in 24 Stunden. GENNERICH meint nach Versuchen, eingespritztes 
Salvarsannatrium wieder zu finden, daB del' vollige Wechsel wohl 
2 Wochen in Anspruch nimmt. Nach groBeren Entnahmen 
(Encephalographie) scheint die Neubildung del' Liquorflussigkeit 
4-6 Tage zu brauchen. Nach Farbstoffeinspritzungen, Urotropin
gaben und Seruminjektionen vergehen 1-2 mal 24 Stunden bis 
zum Verschwinden del' Stoffe. Die verschiedenen Stoffe und 
Liquorbestandteile haben sichel' eine recht verschiedene Resorp
tionszeit und beenden in verschiedenen Zeiten den Kreislauf zu
riick zum Blut. 

Die Liquormenge beim Kind hangt von den Korperdimensionen 
ab; nach Befunden bei Encephalogrammen gibt sie SAMSON im 
Verein mit KRUSE fiir den Saugling mit etwa 40-60 cm 3 an, fiir 
das 8-10 Jahre alte Kind mit 100-140 cm 3. 

Die Blutliquorschranke ist bei ganz jungen Kindern niedriger 
als beim Erwachsenen, d. h. die verschiedenen Stoffe treten beim 
jungen Saugling und insbesondere beim Neugeborenen leichter als 
beim Erwachsenen aus dem Blut in den Liquor iiber. MADER und 
SANGER konnten dies fiir Typhusagglutinin nachweisen, es gilt 
abel' auch fiir andere Stoffe; wahrend sonst z. B. Gallenfarbstoffe 
beim Ikterus selten im Liquor vorhanden sind, findet man sie dort 
beim Neugeborenenikterus regelmaBig. Aus vielen Daten ergibt 
sich, daB eine Reihe von Stoffen, ahnlich den Immunkorpern bei 
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intakten Meningen, erst beim Erreiehen einer bestimmten ver
sehieden hohen Blutsehwelle iibertritt. Eine Ausnahme maeht nur 
der junge Saugling. 

"Ober die von versehiedenen Untersuehern gefundenen Normal
werte des Liquordruekes gibt die Tabelle Auskunft; die Wertan
gaben sehwanken zum Teil betraehtlieh. Beim alteren Kind sind 
sie die gleiehen wie beim Erwaehsenen. 

Autor 
S!1ugling lItere Kinder 

liegend sltzend liegend sitzend 

BOHLE. 70-320 
Mittel 230 

FALKENHEIM 50-200 
U. NAUNYN. 

LEVINSON 14-80 45-90 150-300 
(N eugeborene) 

PFAUNDLER 70-250 80-300 130-350 230-450 
Mittel 190 Mittel 200 Mittel 210 Mittel 300 

QUINCKE. 40-60 
ROHRBOCK. bis 200 bis 200 
SIDBURG. 30-70 

(N.ngebo_J I 
STEWART. 35-110 50-300 
WAlTZ. 50-200 

(N eugeborene) 

(Die Zahlen bedeuten den in Zentimetern Wasserhohe ge
messenen Druek; um die Werte in Millimeter Queeksilber umzu
reehnen, muB bedaeht werden, daB ein Druek von 100 em Wasser 
76 mm Queeksilber bedeutet; es ist also von den einzelnen Werten 
rund 3/4 des Betrages zu nehmen.) 

Die Einstiehtiefe bei der Lumbalpunktion ist bei friihgeborenen 
Kindern etwa 1 1 / 2-2 em, bei ausgetragenen Neugeborenen aueh 
bis 2 1 / 2 em. 1m ersten Halbjahr werden kaum groBere Werte er
halten, im zweiten jedoeh bis zu 3 em. Spater sehwankt die Tiefen
lage des Lumbalsaekes zwisehen 21/2 und 4 em und erreieht nur 
bei sehr fetten Kindern bis zum 15. Lebensjahr 5 em. 

Der Liquor des Kindes. Die Zusammensetzung des Liquors 
ist jenseits des 1. Lebensjahres meist die gleiehe, wie wir sie vom 
Erwaehsenen her kennen. Nur im 1. Lebensjahr, vor allem im 
ersten Trimenon, trifft man aueh in gesunden Tagen andere Vet
haltnisse an. Zuerst sollen die Liquorbefunde des alteren Kindes 
besproehen werden. 
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Der normale Liquor ist wasserklar und ungefarbt. Bei der 
Karotingelbsucht geht der Farbsto££, der im Serum reichlich an
zutre££en ist, nicht in den Liquor iiber (KOHN). 

Das spezifische Gewicht des Lumballiquors schwankt zwischen 
1006 und 1009 (KAFKA); im Ventrikelliquor liegt es zwischen 1002 
und 1004 (WEIGELTD). Die Viscositat betragt 1,01-1,06 (KAFKA). 

Der Liquor stellt frisch unter Paraffin entnommen, also unter 
Vermeidung von Kohlensaureverlust, eine fast neutrale Fliissigkeit 
dar. Die Angaben iiber den Wasserstoffionengehalt gemessen als 
PH schwanken normalerweise zwischen 7,2 und 7,4, selten bis 7,6 
(ESKUCHEN und LICKINT, LEVINSON, YLLPOE). Beim Stehen an 
der Luft entweicht schnell das CO2 , so daB bei der iiblichen Ge
winnung in wenigen Stunden eine deutlich alkalische Reaktion ge
funden wird (PH = 8,0-8,6). 

Beziiglich der Grenze des N ormalbefundes fUr den Gehalt an 
Zellen (fast nur kleine Lymphocyten) werden fUr den Kubikmilli
meter allgemein 0-5/3 Zellen angegeben. Ein kleiner Teil der 
Faile, insbesondere bei den jiingeren Altersklassen, hat ohne jeden 
anderen abnormen Liquorbefund bis zu 8/3 ja manchmal auch bis 
zu 10/3 Zellen pro Kubikmillimeter. Der normale Liquor ist steril. 

Der GesamteiweiBgehalt des normalen Liquors ist sehr gering. 
Er wird iibereinstimmend von allen Autoren mit rund 0,02% an
gegeben, oder anders ausgedruckt, zu 20 mg% (16-24 mg%). 1m 
Liquor werden wie im Serum zwei verschiedene EiweiBgruppen 
unterschieden: Die Globuline und die Albumine. Die Globuline 
werden bekanntlich durch Ammoniumsulfat ausgefUllt, die Albu
mine bleiben in Losung. Der EiweiBquotient Globulin: Albumin 
schwankt zwischen 0,15--0,3, d. h. der Globulingehalt betragt meist 
1/5 der GesamteiweiBmenge. Die NONNE-AppELT-Reaktion ergibt 
immer einen negativen Ausfall. Die PANDY -Reaktion ergibt nur 
in 5% eine schwache Opalescenz. 

Der Reststickstoffgehalt solI nach LEsNE und BLAMOUTIER bei 
Sauglingen und Kindern geringer sein als beim Erwachsenen. Die 
meisten Untersucher stellten zwischen 12 und 20 mg%, SAMSON 
noch weniger, namlich zwischen 9 und 15 mg% hei gesunden 
Kindern fest. Diese Stickstoffmengen set zen sich aus den ver
schiedensten Korpern zusammen; der Harnstoffgehalt wird in der 
Norm zu etwa 6-15 mg% angegeben (ESKUCHEN), der Harnsaure
spiegel ist nach LEsNE 1,8 mg%, der Kreatiningehalt 1-1,5 mg% 
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(REICHE, LEVINSON), der Aminosaurengehalt etwa I mg% (ME
STREZAT). 

Der Durchschnittswert des normalen Liquorzuckers ist um 
60 mg% (55-70 mg%) gelegen, er solI 2/5_3/5 des Blutzuckerge
haltes betragen. Es besteht eine ausgesprochene Abhangigkeit 
vom Blutzucker; den Anderungen des Blutzuckers folgt der Liquor
zucker langsam nacho 

Der Milchsauregehalt des normalen Liquors wird von den 
meisten Autoren zu 8-15 mg% angegeben (SCHELLER, GELDRICH 
u. a.). Er betragt meist 60-100% der Blutmilchsaure. Nach 
korperlicher Arbeit steigt er etwas an. 

Das Hypophysenhinterlappenhormon ist nach ALTENBURGER 
und STERN in groBerer Menge im Ventrikelliquor zu finden. In 
geringerer Menge nachweisbar ist es im Zisternenliquor und spuren
weise, aber doch stets ist es im Lumballiquor zu finden. Es ist 
ein standiger Bestandteil des normalen Liquors, in den es durch 
das Infundibulum im Bereich des dritten Ventrikels ausgeschie
den wird. 

Von den anorganischen Stoffen finden sich im Liquor von den 
Kationen folgende Mengen: Vom Natrium nach SEIPOLD 257 bis 
331 mg%. Vom Kalium nach BROCKS Untersuchungen an Kindem 
1O,8-14,5mg%, vom Calcium nach SAMSON 4,8-5,4mg%; vom 
Magnesium 1,02-1,3 mg% nach den Feststellungen von EISLER. 
Die Anionen zeigen folgende Werte: Die Angaben fiiI' die Phos
phorsaure beziehen sich fast aile auf die Bestimmung als Phosphor. 
SAMSON fand an anorganischem Phosphor in der Norm 1,1 bis 
1,4 mg%. Schwefelsaure wurde nach MEYER-BISCH 42-62 mg% 
gefunden. Fur das Chlor erfolgen die Angaben meist als NaCI. 
Wahrend fiiI' den Erwachsenen von den meisten Seiten Werte von 
720-750 mg% NaCI angegeben werden, mussen fur das Kind 
niedrigere Normalwerte angesetzt werden. Bei gesunden Kindern 
jenseits des Sauglingsalters, die einen vollig negativen Liquorbe
fund hatten, stellte SAMSON 690-725 mg% NaCI fest. In Uber
einstimmung mit STEWART fand der gleiche Autor bei Sauglingen 
starkere Abweichungen, vor allem niedrigere Werte (bis zu 
630mg%). 

Das Kohlensaurebindungsvermogen ist nach BROCK 52 Vol. %. 
Der Liquor des Neugeborenen zeigt folgende Eigentumlich

keiten: Nach LEVINSON erhiUt man bei der Lumbalpunktion 
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durchschnittlich 3 cm3 • Dieser Liquor ist nach SAMSON bei ausge
tragenen Kindern in den ersten 8 Tagen stets gelb gefarbt, was. 
durch Bilirubin verursacht wird; dies ist durch das Diazoreagens 
nachweisbar. Doch wechselt die Intensitat der Gelbfarbung sehr, 
manchmal ist sie kaum wahrnehmbar. Eine Farbung durch Hamo
globin und seine Derivate tritt bei intrakraniellen Blutungen auf. 

Die Zellzahlen sind in einer Reihe von Fallen erhoht, bis zu 
20/3 Zellen im Kubikmillimeter; daruber hinaus sind ohne andere 
Veranderungen keine weiteren Zellvermehrungen festzustellen. Die 
NONNE-ApELTsche Reaktion ist bei allen Liquores opalescent bis. 
+ positiv. Die PANDY-Reaktion + bis ++ positiv. Es ergibt 
sich also eine Vermehrung der EiweiBkorper; das GesamteiweiB 
betragt 40-80 mg%, der EiweiBquotient ist wegen des auch 
relativ groBen Globulingehaltes hoch, er bewegt sich zwischen 0,4 
und 0,6. Der Zuckergehalt bewegt sich zwischen 30--70 mg%. 
Er ist meist deutlich niedriger als im spateren Kindesalter. Auch 
der Chlorgehalt weist etwas groBere Schwankungen auf; tiefe 
Werte bis 640 mg% sind nicht selten. 

Die Besonderheiten, welche der Liquor beim Neugeborenen 
aufweist, sind bei der FrUhgeburt noch starker ausgepragt; auBer
dem dauert es bei ihr langere Zeit bis die Angleichung der Befunde 
an die Norm vollzogen ist. 

Die Entwicklung der peripheren Nerven. 

Beim Neugeborenen geben die peripheren Nerven im Quer
schnitt ziemlich typische, vom Verhalten beim Erwachsenen ab
weichende Bilder. Das Bindegewebe um die verschiedenen Faser
bundel ist auffallend reich an Kernen und die von der Peripherie 
hineinreichenden Septa sind ziemlich breit. 

Das Bindegewebe in den Nerven wird in dem MaBe als die 
Nervenblindel an Dicke zunehmen, schnell reduziert. Die Zellen 
der SCHWANNschen Scheide nehmen an Zahl und GroBe ab, Mark
scheiden werden um mehr und mehr Achsenzylinder gebildet, und 
wo sie schon von der Geburt an vorhanden waren, werden sie 
grober und kompakter. 

Die Achsenzylinder sind beim Neugeborenen im Langsschnitt 
unregelmaBig wellig mit betrachtlichen Auftreibungen und vari
ierender Farbbarkeit; ahnliche Auftreibungen der Achsenzylinder 
findet man in Degenerationsbildern von Erwachsenen. 
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Die Dicke der N ervenfasern in den verschiedenen N erven· 
wechselt beim Neugeborenen ganz so wie beim Erwachsenen. 1m 
Durchschnitt sind sie bedeutend schmaler, was vor allem darauf 
beruht, daB die groberen Fasern beim Neugeborenen bei weitem 
nicht die gleiche Dicke erreichen wie beim Erwachsenen; die 
diinnsten Fasern dagegen haben wahrend des ganzen Lebens un
gefahr das gleiche Kaliber. 

HEPTNER untersuchte das Gewicht der Nerven am Ober- und 
Unterarm in verschiedenert Altersstufen. Er erhielt folgende Re
sultate, wobei er das Gewicht der betreffenden Organe bei der 
Geburt gleich 1 setzt: 

Alter I Korpergewicht Gehlm Rilckenmark 
Nerven 

der Arme 

Geburt 

I 
1 1 1 1 

3 Jahre 3,64 2,91 4,25 4 
25 I 20,16 3,76 7,1 15 

Die Ausbildung der Markscheiden wechselt bei verschiedenen 
Nerven in hohem Grade, wenn sie auch aIle makroskopisch mit 
Ausnahme des peripheren Teils des Opticus ebenso glanzend weiB 
aussehen wie beim Erwachsenen. Der Vorsprung in der Myelini
sierung, den die peripheren motorischen Nerven vor den sensori
schen haben, diirfte durch die anregende Wirkung der Funktion 
verursacht sein. 1m Uterus bewegt sich der Fetus wohl; die Sinnes
eindriicke dagegen kOllnen wahrend dieser Zeit nicht nennenswert 
lebhaft sein. 

Die Elltwicklung der Spinalnerven nach der Geburt erfolgt 
langsamer als die der Hirnnerven. Nach WESTPHAL sind nicht 
einmal im 2. und 3. Lebensjahr samtliche Faden markhaltig ge
worden; SIWE fand im Nervus ischiadicus eines 5j ahrigen Kindes 
einige myelinlose Fasern. WESTPHAL fand bis zum 3. Jahre nackte 
Achsenzylinder mit ausgepragten Varicositaten und Anschwel
lungen. Nach dem 3. Jahre hat man ungefahr die gleichen Ver
haltnisse wie beim Erwachsenen. 

Die Hirnnerven sind wahrend dieser postnatalen Entwicklung 
bedeutend im V orsprung gegen die Spinalnerven. 1m Alter von 
3 Wochen ist der Opticus bis zum Foramen opticum vollstandig 
myelinisiert; in seinem intraorbitalen Verlauf hat der Nervus 
opticus jedoch nur ganz wenig Markscheiden; beim Acusticus 



Die elektrische Erregbarkeit der N erven. 257 

ist hingegen die Myelinisierung schon weit vorgeschritten. Die 
iibrigen Hirnnerven liegen in ihrer Entwicklungsstufe zwischen 
diesen beiden, und zwar zeigen die motorischen eine friihere 
Myelinisierung als die sensorischen. Nach 11/4 Jahren kann man 
nach WESTPHAL in den Hirnnerven keine nicht markhaltigen 
Fasern mehr antreffen. 

Die Nervenendigungen und die Organe, welche die Sensibilitat 
der Haut vermitteln, erfahren nach der Geburt nach RUFFINI noch 
eine lange Umwandlung, bevor sie ihr morphologisches End
stadium erreichen. Die muskulo-sensorischen Endorgane sind da
gegen schon lange vor der Geburt fertig gebildet. Die motorischen 
Endplatten werden nach TELLO am friihesten in jenen Muskeln 
ausgebildet, die zuerst in Gebrauch genommen werden (z. B. an 
der Zunge) und viel spater z. B. an den Muskeln des Rumpfes und 
der Beine. 

Die SpinaIganglien zeigen bei der Geburt im groBen und ganzen 
die gleichen Bilder wie beim Erwachsenen. Auffallend ist nur 
der Unterschied in der ZellgroBe: Wahrend der ersten Jahre nimmt 
diese deutlich ZU, wenn auch weniger als bei der Mehrzahl der 
anderen Nervenzellen. 

Die elektrische Erregbarkeit der Nerven. 

Die Ubertragung der Reize vom Nerven auf den Muskel ist 
beim Neugeborenen und beim jungen Saugling schwieriger als 
spater. Die Starke des galvanischen Stromes, welcher notig ist, 
vom Nerven aus den Muskel zur Kontraktion zu bringen, ist um 
so hoher, je junger das Kind ist. Wenn z. B. die Starke des Stroms, 
welcher zur Reizung notig ist, bei 1 Monat alten Kindern durch 
den Wert 5 reprasentiert wird, so ist mit 6 Monaten der Wert auf 
4 gesunken, mit 1 Jahr genugt ein Betrag von 3, mit 2 Jahren von 
2,5 und mit 4 Jahren ein Wert von 2. Die Reizschwelle ist also 
bis dahin auf mehr als die Halfte des Betrages abgesunken (STILES). 

MANN und THIEMICH geben folgende Durchschnittswerte fur 
die galvanische Erregbarkeit des N. medianus an: 

Galvanische Erregbarkeit in Milliamperes 
Alter 

KSZ 

Duter 8 Wocheu 2,61 
Dber 8 1,41 

Heimreich, Physioiogie II. 

ASZ 

2,92 
2,24 

AOZ 

5,12 
3,63 

KOZ 

17 

9,28 
8,22 
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Die Feststellung von Durchschnittswerten fiir die normale elek
trische Erregbarkeit in den verschiedenen Altersstufen leidet meist 
an dem Fehler, daB sie nicht durch fortlaufende Untersuchungen 
derselben Kinder, sondern durch einzelne Untersuchungen an ver
schiedenen Kindern gewonnen sind. Bei der groBen individuellen 
Verschiedenheit der Kinder beziiglich der Schwellenwerte und bei 
der groBen Haufigkeit pathologisch iibererregbarer Kinder kann 
das normale Verhalten nur durch lange Zeit an demselben Indivi
duum fortgesetzte Untersuchungen ermittelt werden. Solche Unter
suchungen wurden von PIRQUET und von SPERK durchgefiihrt und 
haben zu folgendem Ergebnis gefiihrt: 1. Es besteht nach diesen 
Autoren keine deutliche Verschiedenheit beziiglich der elektrischen 
Erregbarkeit in den ersten Lebenswochen gegeniiber dem spateren 
Sauglingsalter. Ferner sind 2. nach PIRQUET und nach SPERK die 
von MANN und THIEMICH angegebenen Mittelwerte erheblich 
niedriger als die bei wirklich normalen Kindern gefundenen. 
3. Wegen der groBen individuellen Schwankungen erfolgt die Be
messung der Erregbarkeit besser nach dem Erscheinen und Auf
treten gewisser Zuckungen, als nach der Zahl der Milliamperes. Das 
Fehlen bzw. das Erscheinen bestimmter Zuckungen bei Verwen
dung von Stromen, die 5 Milliamperes nicht iibersteigen, charak
terisiert die galvanische Erregbarkeit besser als die Schwellen
werte. Bei gesunden normal sich entwickelnden Sauglingen sind 
in den ersten 6-7 Monaten mit Stromen unter 5 Milliamperes nur 
SchlieBungszuckungen und zwar am Nervus peronaeus nur Ka
thodenschlieBungszuckungen auslosbar. Die AnodenschlieBungs
zuckungen werden am Nervus peronaeus nur selten, ofter am 
Nervus medianus gefunden und auch hier erst in den spateren 
Lebensmonaten haufiger. Offnungszuckungen sind mit Stromen 
unter 5 Milliamperes iiberhaupt nicht hervorzurufen. Diese Werte 
konnen bis zum SchluB des 1. Lebensjahres und auch noch dariiber 
hinaus als normal bezeichnet werden. 

Der Nervus peronaeus gibt nach den Untersuchungen PIR
QUETS durchschnittlich etwas hohere Werte als der Nervus medi
anus. Es gilt dies fiir die KathodenschlieBungszuckung, in ge
ringerem Grade auch fiir die Anodenoffnungszuckung. Am unter
schiedlichsten ist das Verhalten der beiden Muskeln in Bezug auf 
die AnodenschlieBungszuckung, welche im Medianus durchschnitt
lich bei gleicher Stromstarke eintritt wie die KathodenschlieBungs-
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zuckung, wahrend sie am Peronaeus, wie erwahnt, im 1. Lebens
jahre weit hinter dieser zurtickbleibt und gewohnlich tiber 5 Milli
amperes liegt. Anodische Ubererregbarkeit ist im Medianus und 
Peronaeus gleich haufig, kathodische haufiger im Medianus zu 
konstatieren. 

Bei an Tetanie erkrankten Kindern wurden von MANN und 
THIEMICH auf Grund von Durchschnittsberechnungen folgende 
Zahlen in Milliamperes gefunden: 

KSZ 

Manifeste Tetanie I 0,63 
Latente '" 0,70 
Abgelaufene " 1,83 

ASZ 

1,14 
1,45 
1,72 

AOZ 

0,55 
0,95 

> 2,3 

KOZ 

I 
1,94 
2,23 

> 7,9 

Wichtig ist hier das Absinken der Kathodenoffnungszuckung 
auf weniger als 5 Milliamperes, was zuerst von MANN-THIE1\UCH 
betont wurde. Da hier der Unterschied zwischen dem normalen 
und dem pathologischen Werte viel groBer ist als bei irgendeiner 
anderen Zuckung, so ist dieses Symptom diagnostisch gut ver
wendbar: Das Erscheinen del' Kathodenoffnungszuckung unter 
5 Milliamperes kann mit Sicherheit als ein Symptom stark er
hohter Erregbarkeit aufgefaBt werden. Nach ESCHERICH ist aber 
auch schon das Erscheinen del' Anodenoffnungszuckung als der 
Ausdruck einer pathologisch gesteigerten, wenn auch graduell 
geringeren elektrischen Ubererregbarkeit anzusehen. 

Angesichts del' groBen Schwankungen der Schwellenwerte 
scheint es untunlich, bei Sauglingen eine auf Zehntel und Hun
dertstel Milliamperes bestimmte Zahl als Grenze zwischen nor
malen und pathologischen Werten anzugeben, wie MANN und 
THIEMICH es getan haben. 

PIRQUET unterscheidet drei Typen der galvanischen Erregbar
keit im Sauglingsalter, je nach deru Auftreten der Zuckungen bei 
Stromen bis zu 5 Milliamperes: 

1. Die normale Erregbarkeit: Unter 5 Milliampere nur Schlie
Bungszuckungen. Bei Kindern del' ersten Lebenswochen in del' 
Regel nur KathodenschlieBungszuckungen, bei etwas alteren 
Kindern KathodenschlieBungs- und AnodenschlieBungszuckungen. 

2. Die anodische Ubererregbarkeit (geringerer Grad der Uber
erregbarkeit): Anodenoffnungszuckung < 5 Milliamperes, dabei 
kann die AnodenschlieBungszuckung ganz fehien oder, hau£iger, 

17* 
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vorhanden sein. Bei hoheren Graden sinkt die Anodenoffnungs
zuckung unter den Wert fiir die AnodenschlieBungszuckung herab. 

3. Die kathodische Ubererregbarkeit (hoher Grad der Uber
erregbarkeit): Kathodenoffnungszuckung < 5 Milliamperes, dabei 
ist stets auch KathodenschlieBungszuckung, AnodenschlieBungs
zuckung und AnodenOffnungszuckung bei abnorm geringer Strom
starke und die Anodenoffnungszuckung vor der Kathodenoffnungs
zuckung nachweisbar. An Stelle der Kathodenoffnungszuckung 
kann mit gleicher Bedeutung auch der KathodenschlieBungstetanus 
treten, der eine Priifung der Kathodenoffnungszuckung nicht 
moglich macht. 

Eine Fehlerquelle fiir die genaue Ermittlung der Reizschwelle 
stellt die Erregungsreaktion dar, welche darin besteht, daB mit 
der Dauer der Untersuchung der Schwellenwert absinkt. 

Unterwirft man wahllos eine Anzahl scheinbar nervengesunder 
Kinder der fortlaufenden galvanischen Priifung, so finden sich 
neben solchen mit dauernd normalen Zuckungswerten einige, bei 
denen sich voriibergehend oder durch langere Zeit Abweichungen 
im Verhalten der Anodenzuckung bemerkbar machen. Die Anoden
offnungszuckung riickt unter 5 Milliamperes, niihert sich mehr und 
mehr der AnodenschlieBungszuckung und iiberkreuzt sie schlieB
lich. Die so gekennzeichnete "anodische Ubererregbarkeit" tritt 
bei so leichten Schwankungen im Nervenzustand auf, daB ihre 
Deutung schwierig ist. Die vielfach stattfindenden Ubergange in 
den hOheren Grad und die dem Verhalten der Spasmophilie ent
sprechende Haufung zu bestimmten Jahreszeiten laBt sie als 
Vorstufe der typischen auch noch mit abnormer Kathodenoff
nungszuckung einhergehenden "kathodischen Ubererregbarkeit" 
erscheinen. Diese findet sich bei dem kleinen Rest einer Unter
suchungsreihe von scheinbar nervengesunden Kindern von der 
leichtesten Andeutung bis zu erheblichen Graden. Bei solchen 
Kindern kann die veranderte Zuckungsformel dauernd als einziges 
Zeichen abnormer Nervenbeschaffenheit vorhanden sein. 

Faradische Werte unter 100 mm Rollenabstand finden sich 
etwa bei 1/5 der normalen Kinder, hei Tetanie kommen sie nicht 
vor. Ein Parallelismus zwischen faradischen und galvanischen 
Werten besteht nicht, dieselben konnen sich geradezu in entgegen
gesetztem Sinne bewegen (THIEMICH). 



DaB Facialisphanomen. 261 

Das Facialispbanomen. 

Bei Sauglingen hat das Facialisphanomen groBen diagnosti
schen Wert und kann die elektrische Untersuchung ersparen; bei 
alteren Kindern jedoch kommt ibm keinerlei Beweiskraft fiir die 
spasmophile Diathese zu. Die Haufigkeit des Symptoms, die nach 
dem Sauglingsalter mehr und mehr wachst, laBt es verstehen, daB 
viele Beobachter seine Spezifitat nicht anerkennen. 

Bis zum 5. Lebensjahr tritt das Facialisphanomen selten auf, 
nimmt im Schulalter rasch an Haufigkeit zu und ist spater, nach 
Angabe mancher Autoren, ungefahr bei der Halfte alier Menschen 
vorhanden. RAUDNITZ konnte ein gewisses Gleichgehen des Pha
nomens bei Mutter und Kind beobachten. Kinder von Miittern 
mit positivem Facialisphanomen zeigen dieses ungefahr doppelt 
so haufig als Kinder von Miittern ohne Phanomen. 

Die galvanische Erregbarkeit geht in den spateren Jahren mit 
dem Auftreten und der Starke des Phanomens nicht parallel. 

Das Facialisphanomen des jiingeren Kindes hat, wie erwabnt, 
einen bestimmten diagnostischen Wert; man kann daraus auf das 
Vorhandensein der Spasmophilie schlieBen. Beim Saugling ist es, 
wenn es ohne andere Erscheinungen auf tritt, ein Symptom der 
latenten Spasmophilie. 

Bei manchen Kindern ist das Facialisphanomen auf der einen 
Gesichtshalfte besonders stark auslosbar, wahrend die andere Seite 
wesentlich schwacher oder gar nicht reagiert. Auch konnte MOSSE 
das Verschwinden und Wiederauftreten des Phanomens in solcher 
ungleichmaBiger Weise beobachten. 

Aus den Untersuchungen von MOSSE ergibt sich, daB zwischen 
den Kindern mit und ohne Facialisphanomen kein nennenswerter 
Unterschied beziiglich des Gesamtkalkgehaltes und der Phosphor
konzentration des Serums besteht. Da auch der Bicarbonatgehalt 
ungefahr derselbe ist, flO ist anzunehmen, daB auch in der Ca
Ionenkonzentration bei Kindern mit und ohne Facialisphanomen 
kein nennenswerter Unterschied vorhanden ist. 

Jenseits der Sauglingsperiode wird das Facialisphanomen meist 
obne weitere Symptome der Spasmophilie angetroffen. Die An
sichten iiber die Bedeutung dieses isolierten Facialisphanomens 
sind sehr verschieden: Die eine Auffassung geht dahin, daB das 
isolierte Facialisphanomen auch des spateren Kindesalters spas-
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mophiler Natur ist. Von anderen Autoren wird ihm jede patho
logische Bedeutung abgesprochen. Eine dritte Gruppe von Au
toren halt das Facialisphanomen fiir ein Zeichen einer neuro
pathischen Konstitution. Die vierte Auffassung ist die, daB das 
Facialisphanomen ein allgemein abnormes, minderwertiges N erven
system im weitesten Sinne des Wortes erkennen laBt, also weder 
beim Saugling fiir Spasmophilie noch beim alteren Kind fur Neuro
pathie pathognomonisch sei. SchlieBlich besteht noch die Theorie, 
daB die Ubererregbarkeit des Nervensystems durch die verschie
densten Einwirkungen ausgelost werden konne. 

STARGARDTER fand als haufige Quelle des Facialisphanomens 
einen GefaBkrampf der NervengefaBe auf sympathische Einflusse 
hin. Beseitigt man durch Reiben oder Erwarmen der Wange vor
ubergehend den GefaBspasmus, dann schwindet auch voriiber
gehend das "CHVOSTEKsche" Phanomen auf der entsprechenden 
Seite. 

Eine atiologische Beziehung der endokrinen Drusen zur Spas
mophilie ist denkbar, aber noch umstritten, die atiologische Be
ziehung der Spasmophilie zum vegetativen Nervensystem und 
durch dieses zum Stoffwechsel ist sicher. 

Die pathognomonische Stellung des Facialisphanomens ist so
mit noch recht ungeklart. Jedenfalls ist das Facialisphanomen 
auch bei gesunden Kindern auBerordentlich groBen Schwankungen 
unterworfen (LusT); Untersuchungen an 9-16jahrigen Knaben 
einer Kadettenanstalt ergaben z. B. ein Absinken der positiven 
Befunde wahrend der Ferien um 50-60% und ein langsames An
steigen wahrend der darauf folgenden Monate. 

USENER fand unter 200 Sauglingen mit positivem Facialis
phanomen dieses bei fast drei Funftel zuerst im Winter auftreten, 
bei zwei Fiinftel zuerst im Sommer und nur bei einem geringen 
Bruchteil zuerst im Fruhjahr. 

Fiir die Haufigkeit des Facialisphanomens lassen sich nur ort
lich bedingte Zahlen angeben. USENER fand z. B. in Dessau bei 
den Kindern derlandlichen Vororte 23,5%, bei den Stadtkindern 
42%, mit EinschluB der Jugendlichen 45%. Wahrend der Ent
wicklungsjahre zeigt sich eine Zunahme, welche bei den Knaben 
starker in die Erscheinung tritt als bei den Madchen. 1m schul
pflichtigen Alter uberwiegen die Madchen uber die Knaben. 
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Der prinzipielle Aufbau der Motorik. 

Das Ruckenmark spielt bei den Bewegungen eine verhaltnis
maBig um so geringere Rolle, je hOher entwickelt eine Tierart ist, 
bzw. je mehr ihr orales Nervensystem ausgebildet ist. Immerhin 
vermag das Riickenmark beim Menschen unabhangig vom Gehirn 
zahlreiche Aufgaben zu erfiillen. Es beherbergt z. B. eine ganze 
Reihe von Schutz- und Abwehrreflexen, wie den Verkiirzungs
reflex eines schmerzhaft gereizten Beines und den Streckreflex 
des gekreuzten Beines; auch die reziproke Innervation kommt 
ihm zu, d. h. die reflektorische Erschlafflmg des Antagonisten, 
wenn der Agonist sich zusammenzieht. Eine der wichtigsten 
Reflexarten, die das Riickenmark leistet, ist der Eigenreflex des 
Muskels, der in einer Kontraktion bei passiver Dehnung besteht. 
Auch beim isolierten menschlichen Riickenmark kannen fast aIle 
diese Reflexe beobachtet werden. Diese Reflexe laufen aIle inner
halb eines Riickenmarkssegmentes oder nur weniger benachbarter 
Segmente abo 

Prinzipiell iihnliche Schutz- und Abwehrreflexe haben ihren 
Sitz im Hirnstamm, z. B. Niesen, Rusten, Erbrechen. Der Rirn
stamm enthalt jedoch auch nervase Apparate, die aIle Segmente 
des Riickenmarks und Hirnstamms fiir bestimmte Leistungen zu
sammenfassen. 1m Hirnstamm liegt das Zentrum fUr die Karper
haltung. Trennt man das GroBhirn mit dem Mittelhirn vom Hirn
stamm ab, so sind alleMuskeln hypertonisiert (Enthirnungsstarre), 
und zwar ist der Muskeltonus in gesetzmaBiger Weise von der 
Stellung des Kopfes im Raum und relativ zum Karper abhangig, 
indem Dauerreflexe (Haltungsreflexe) von den Labyrinthen und 
von der Halsmuskulatur her die Beuge- und Streckhaltung der 
Glieder regulieren. Ein decerebriertes Tier kann wie eine Holz
puppe auf seine Beine gestellt werden und bleibt dann stehen, 
staBt man es an, so falIt es um und vermag nicht mehr aufzu
stehen. 

1st auBer dem Hirnstamm auch noch das Mittelhirn erhalten, 
so verfiigen solche Tiere iiber samtliche Stellreflexe und sind in 
der Lage, von jeder abnormen Haltung aus die Normalhaltung zu 
erreichen. 

Die bei Tieren gefundene Lokalisation der Stellreflexe im 
Mittelhirn gilt fUr den Menschen wohl nur mit einigen Einschran-
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kungen, die zum Teil auf der zunehmenden Bedeutung der Pyra
midenbahn beruhen. 

Tierversuche ergaben, daB die Tiere anscheinend iiber einen 
besonderen Mechanismus vediigen, welcher die Gesamtmenge der 
motorischen Produktion, sowie deren zeitliche Abgabe regelt. 
Diese endogen bedingten motorischen Einstellungen, welche 
SCHALTENBRAND als motorischen Haushalt bezeichnet, haben ihre 
Zentren wahrscheinlich in unmittelbarer Nachbarschaft der Zen
tren fiir den Warmehaushalt und Sto££wechselha;ushalt. 

Von der Hirnrinde aus konnen die einzelnen Muskeln des 
Korpers zur Kontraktion gebracht werden und es konnen auch 
kompliziertere Bewegungen ausgelost werden. - Dies ist die Bahn 
der willkiirlichen .Motilitat. Es konnen jedoch auch unabhangig 
von der Hirnrinde ganz auBerordentlich verwickelte Leistungen 
zustande gebracht werden. Nach Abtragung der Hirnrinde fehlen 
den Tieren hauptsachlich die feineren intentionierten Bewegungen 
und die angelernten Bewegungsfolgen. Der Ausfall dieses hochsten 
und verhaltnismaBig jungen Teiles der Motorik wiegt urn so 
schwerer, je hoher die Tierart entwickelt ist. Beim Menschen ver
ursacht dieser Ausfall bereits eine partielle Enthirnungsstarre, 
welche bei Katzen und Hunden nur nach Verletzung des Mittel
hirns entsteht, namlich spastische Lahmungen. 

Das Kleinhirn ist entwicklungsgeschichtlich ein Auswuchs des 
Nachhirns. Seine obedIachliche Rinde und seine tiefen Kerne sind 
elektrisch erregbar. Auf die Reizung hin erfolgt gewohnlich eine 
gemeinschaftliche Bewegung groBerer Korperabschnitte; wahr
scheinlich stehen bestimmte Kleinhirnabschnitte zu bestimmten 
Korperabschnitten in Beziehung. Bei Exstirpation des Kleinhirns 
bleiben aIle Bewegungen, Stell- und Haltungsre£lexe sowie Gleich
gewichtsreaktionen erhalten, die Bewegungen edolgen jedoch 
schleudernd und ungeschickt; spater werden diese Storungen un
deutlich, es scheint, daB sie von der motorischen Rindenzone des 
GroBhirns weitgehend kompensiert werden konnen. Nach SVEN 
INGVAR hat das Kleinhirn die Aufgabe, in jedem Augenblick aIle 
Abschnitte des Korpers auszuwagen und auf Grund dieses Wage
ergebnisses reflektorisch die Impulse der Bewegungen zu korri
gieren. Die eigentlichen Bewegungsimpulse stammen fUr die will
kiirliche Motilitat von der Hirnrinde, fiir die Stellreflexe yom 
Mittelhirn und fiir die Korperhaltung yom Hirnstamm. Diese Be-
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wegungsimpulse zeichnen die geplante Bewegung anscheinend nur 
raumlich vor. Durch die bestandig wechselnde Schweresituation 
bei verschiedenen Haltungen und Lagen wird jedoch die Aus
fUhrung selbst der einfachsten Bewegung zu einem standig 
wechselnden Problem. Das Hauptzentrum fUr die Reflexe zur 
Kompensation der Tragheits- und Gravitationseinfliisse auf die 
geplante Bewegung, fiir die "massalen Reflexe", ist das Kleinhirn 
(SVEN INGVAR). Seine Tatigkeit ist von der bewuBten Wahr
nehmung der Schwere, der Lage und der Bewegungen der Glieder 
wohl zu trennen, denn diese Funktionen bleiben bei der Kleinhirn
zerstorung erhalten. 

Ganz anderer Natur scheint die Funktion des Striatum8 zu sein. 
Es gibt zahlreiche Beobachtungen iiber anatomische Verande
rungen im Striatum bei jenen Krankheitsbildern, die als Parkin
sonismus, Chorea oder Athetose bekannt sind und die unter der 
Bezeichnung "amyostatische Storungen" (STRUMPELL) zusammen
gefaBt werden. Das Wesentliche an den amyostatischenStorungen 
besteht nicht in einem Ausfali irgendwelcher motorischer Lei
stungen, sondern in einem Zuviel oder Zuwenig an Bewegungen; 
die Bewegungen erfolgen zu schnell oder zu langsam, sie breiten 
sich zuviel oder zuwenig iiber den Korper aus. Die Haltung ist 
zu stark gebeugt oder zu stark gestreckt und der Muskeltonus ist 
erhoht oder vermindert. Es scheint nun, daB das Striatum mit der 
Innervation der "motorischen Stimmung" besonders eng verkniipft 
ist. Unter motorischer Stimmung ist der Charakter zu verstehen, 
den die Motorik in den verschiedenen Situationen (beim Tier Z. B. 
beim Losgehen auf einen Feind) erhalt. Die motorischen Stim
mungen setzen sich aus Grundkomponenten zusammen, wie Aki
nese, Hyperkinese, Ausbreitung oder Einschrankung der Mitbe
wegungen, Spannung oder Entspannung der Muskeln, starkere 
Streck- oder Beugehaltung und aus besonderen Bewegungen, wie 
Zittern, Schwanzwedeln, dazu beim Menschen noch Lachen und 
Weinen. 

Das Striatum ist faseranatomisch zwischen den Thalamus und 
die motorischen Hauberkerne eingeschaltet. Der Thalamus inte
griert die gesamte Korpersensibilitat. Es ist nicht unwahrschein
lich, daB sich in ihm das subjektive Erlebnis alier Affekte und 
Gemeingefiihle abspielt. SCHALTENBRAND vermutet, daB der moto
rische Ausdruck dieser Affekte im Striatum eingestellt wird. Dabei 
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innerviert das Striatum wahrscheinlich selbst keine Bewegungen, 
keine Stellreflexe, keine Haltungen, sondern verandert nur die 
Erregungszustande und -schaltungen der motorischen Zentren. 

Das Zustandekommen der Willkiirbewegunge~. 

Von groBter Bedeutung ist die innige Beziehung zwischen recep
torischem und affektorischem Vorgang, zwischen dem Verstandnis 
fiir einen Vorgang und der Moglichkeit ihn auszufiihren. Das im
bezille Kind lernt spater gehen als das normale. Die sensorischen 
Endigungen und die motorischen Anfange sind auch raumJich aufs 
innigste miteinander verbundtm; alles taktil sensorische endigt in 
der hinteren und alles zum Handeln fiihrende beginnt in der 
vorderen Zentralwindung. 

1st die groBe kortikomuskulare Leitungsbahn (die Pyramiden
bahn) an irgendeiner Stelle ihres langen Verlaufs von den Zentral
windungen bis zu den Muskeln hin gestort, so folgt daraus eine 
Beeintrachtigung oder Aufhebung der willkiirlichen Innervation 
derjenigen Muskeln, deren motorische Nerven betroffen sind. Die 
Erhaltung der willkiirlichen Bewegungen beruht jedoch nicht nur 
auf der Intaktheit dieser Bahn, sondern erfordert viel mehr, und 
zwar auBerordentlich verwickelte Innervationen. Aber diese Ein
wirkungen kommen wesentlich dann erst in Betracht, wenn der 
generelle Plan fiir die, bei einer willkiirlichen Bewegung beteiligten 
Korperteile und Muskeln, ihre Zusammenfassung und Zusammen
ordnung fiir die Erreichung des gewiinschten Zieles aufgestellt ist. 
Sucht man fiir die erste Ausfiihrung des im ganzen Hirn ent
worfenen Planes, fiir die ersten korperlichen Anfange der will
kiirlichen Bewegungen eine Lokalisation, so kamen dafiir die 
Rindenschichten der vorderen Zentralwindung und der Stirnwin
dungen in Betracht, dort, wo die Pyramidenbahn beginnt. Von 
ihnen aus geht die Innervation der Muskeln; dies aber nicht aus
schlieBlich durch die Pyramidenbahn, sondern es kommt wahr
scheinlich von Anfang an von der Rinde aus zu gleichzeitig er
folgenden verwickelten anderen Innervationen, die an allen Korper
muskeln, oder an einem groBen Teil von ihnen ablaufen, Wenn be
stimmte Glieder oder GIiederteile fiir eine Handlung gebraucht 
werden. Dazu gehort die Einordnung der verschiedenen Korper
teile aufeinander bei Benutzung auch nur einer einzelnen Muskel
gruppe. 
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Rier tritt die Bedeutung des anderen Bewegungssystems, des 
"extrapyramidalen" in den Vordergrund. Dieses System umfaBt 
vor allem die Zentralganglien, ferner das Kleinhirn und die Ver
bindungen des Kleinhirns. Alle diese unendlich vielen Zellen und 
Fasern sind offenbar bei jeder "willkiirlichen" Innervation be
teiligt. Man sieht die Zentralganglien mit den roten Kernen und 
dem Tractus rubrospinalis sogar als das stammesgeschichtlich 
alteste Bewegungssystem an. Sicherlich wird von diesen Appa
raten aus die Spannung der Muskeln, die Orientierung des Orga
nismus im Raume und die Raumregelung der einzelnen Teile zuein
ander besorgt. Demgegeniiber ergreifen die corticalen Bewegungen 
wenig oder gar nicht Muskeln, die vorwiegend tonisch oder statisch 
beansprucht werden, deren Innervation also der Uberwindung der 
Schwerkraft bei den verschiedenen Stellungen des K6rpers und der 
Erhaltung des Gleichgewichtes dient (FREY); das sind aber gerade 
die Muskeln, die fiir die DurchfUhrung zahlreicher gew6hnlicher 
Verrichtungen sehr fein zusammengeordnet werden miissen: beim 
Gehen, Laufen, und auch bei vielen "h6heren" Bewegungen der 
Arme und Rande. 

Die "willkiirlichen" Bewegungen halten sich in Wirklichkeit in 
recht engen Grenzen. KREHL weist darauf hin, daB dem Willen 
und BewuBtsein im wesentlichen nur der Wunsch geh6rt, die 
K6rperteile fUr die AusfUhrung einer Aufgabe einen bestimmten 
Ort im Raum erreichen zu lassen. Fiir die richtige Ausfiih
rung jeder dieser willkiirlichen Bewegungen kommt es darauf 
an, daB der ganze K6rper mit all seinen Gelenken, Knochen, 
Nerven und Muskeln fUr das zu erreichende Ziel hergerichtet 
wird. Wir machen uns in der Regel nicht entfernt eine V or
stellung iiber die unendliche Komplikation des Apparates der da
fiir in Tatigkeit gesetzt werden muB. Willkiirlich ist dabei nichts 
als die Absicht, nicht einmal der Plan, denn den Plan kennen wir 
nicht. Die Ausfiihrung der Absicht erfolgt vollig unter der Rchwelle 
unseres BewuBtseins, ohne daB wir auch nur irgendwelche Einsicht 
haben in die Zusammenordnung der verwickelten Vorgange. Es 
verlauft also auch der gr6Bte Teil dessen, was wir willkiirliche 
Bewegung nennen nach Art eines Reflexes. GewiB sind die Be
wegungen in dieser Beziehung nicht untereinander gleich; allen 
gemeinsam ist nur, daB der Wille einen EinfluB auf den Beginn 
der Bewegung haben kann. Es erfolgt jedoch z. B. im allgemeinen 
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das Atmen automatisch, das Kauen und Schlucken reflektorisch, 
das Gehen nach Anregung des Willens gewissermaBen "von selbst". 
Dieses "von selbst"-Ablaufen einer Bewegung erfolgt unter zentri
petal geleiteter Anpassung der Innervation an das zu erreichende 
Ziel, also nach Art der zusammengesetzten Reflexe. Das was dort 
die sensible Erregung macht, namlich die Einleitung des Vorgangs, 
erzielt hier wahrscheinlich ein rein psychischer Vorgang, der als 
Wille bezeichnet wird. Beirn Kauen und Schlucken sind fiir den 
gleichen ProzeB beide Arten von Erregung moglich. 

Wie wirken nun diese Apparate mit der willkiirlichen Innerva
tion der Pyramidenzellen und ihrer Fasern zusammen? Es ist wie 
schon erwahnt unrichtig, zu glauben, daB unsere Willkiirbewe
gungen in der Hirnrinde ausgelost werden und die dort entstehende 
Erregung nun einfach durch die groBeLeitungsbahn zu denMuskeln 
geleitet wird, durch deren Zusammenordnung und Zusammenspiel 
dann unter zentripetaler Regelung die Handlung entstehe. In 
einem vom GroBhirn ausgehenden Innervationsplan ist die Pyra
midenbahn selbstverstandlich mit aufgenommen und spielt viel
leicht auch die erste Rolle, sie beherrscht aber nicht allein das 
Feld. Die bisher wenig beriicksichtigte groBe zentrifugale Bahn, 
die iiber Briickengrau, Kleinhirn, Bindearme, roten Kern, MONA

Kowsches Biindel mit dreirnaliger Kreuzung zu den Vorderhornern 
geht, diirfte hier beteiligt sein. Die Zentral- und Briickenganglien, 
zum groBen Teil auch das Kleinhirn, die zusammenfassende und 
ordnende Aufgabe des Riickenmarks und das Stirnhirn wird oft 
fiir die Theorie der Bewegung zu wenig beachtet (KREHL). 

Das Erlernen der motorischen Fiihigkeiten. 

Beim Neugeborenen und jungen Saugling arbeitet das extra
pyramidale System bis zum Pallidum hinauf, wahrend die vom 
Striatum auf das Pallidum ausstrahlenden Hemmungen zunachst 
noch fehlen. Allmahlich nimmt das Striatum seine Tatigkeit auf; 
die Pyramidenbahnen fangen an zu arbeiten, wenn die ersten be
absichtigten Bewegungen ausgefiihrt werden. So hat man ein ge
wisses Recht, den menschlichen N euge borenen als "Pallidumwesen" 
zu bezeichnen. In der gleichen Reihenfolge, wie die genannten 
Hirnteile ihre Tatigkeit aufnehmen, haben sie sich auch stammes
und entwicklungsgeschichtlich ausgebildet. 

Da die Bewegungen beim Neugeborenen so grundverechieden 
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von denen des Erwachsenen sind, so ist anzunehmen, daB bei ihm 
die auslosenden Innervationen nicht in der Hirnrinde zustande 
kommen. Tatsachen, die eine Arbeitsfahigkeit der Hirnrinde beim 
jungen Saugling beweisen, liegen nicht vor. 

Nach F. H. LEWY konnen Tiere, die nur ein extrapyramidales 
System haben, lediglich Reize beantworten; sie sind darauf ange
wiesen, die Umwelt an sich herankommen zu lassen. Es bestimmt 
also das extrapyramidale System im wesentlichen die Instinkthand
lungen. Erst mit dem Auftreten einer motorischen Rindenbahn ist 
die Moglichkeit zu aktivem Handeln gegeben und das Individuum 
ist in die Lage versetzt, sich seiner Umgebung anzupassen. PEIPER 
weist darauf hin, daB dieses allgemeine Prinzip in gleicher Weise 
fUr den menschlichen Neugeborenen gilt, der ja auch vollkommen 
von seiner Umgebung abhangig ist und sie noch nicht zu andern 
vermag. 

Beim Neugeborenen beginnt also gerade der hemmende Ein
fluB des Striatums auf das Pallidum sich geltend zu machen; so
weit reicht die Grenze, bis zu der hinauf sich eine Tatigkeit des 
GroBhirns nachweisen laBt. Die jiingeren Hirnteile nehmen ihre 
Arbeit erst ganz allmahlich auf. Der dominierende EinfluB der 
hOheren Zentren bleibt aber anfanglich noch labil. Ein Fieber
zustand, eine Rachitis, eine Spasmophilie bewirken nicht selten 
einen Riickgang zu friiheren Bewegungsformen noch im Alter von 
1-2 J ahren; nach der Genesung verschwinden dann die primitiven 
Bewegungskomplexe wieder. 8IWE glaubt, daB diese Erscheinung 
durch eine unvollstandige Ausbildung der Ganglienzellen der 
hoheren Zentren oder der Verbindungen der verschiedenen Neu
ronen derselben verursacht wird und nicht durch die Unvoll
standigkeit des Myelinisierungsprozesses. Wahrend der Pubertat 
findet man, allerdings in wenig ausgepragter Form, einen ahn
lichen Riickgang auf friihere Bewegungsformen. 

Der Neugeborene kommt mit einer Reihe von Bewegungs
koordinationen zur Welt, die durch nahezu jeden beliebigen Reiz 
ausgelost werden konnen; von ZweckmaBigkeit ist dabei nichts zu 
bemerken. HOMBURGER hat diesen UberfluB an sinnlosen Be
wegungen als "Bewegungsluxus" bezeichnet. Mit dem Vermogen 
der Zweckbestimmung der Bewegungen verschwindet ein groBer 
Teil des Bewegungsluxus. 1m 2. Jahre bildet sich dann die fiir das 
Kleinkind charakteristische Bewegungsart der "flieBenden" Be-
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wegungen aus, die eine gewisse Anmut mit sich bringen. Sie 
werden vermutlich vom Striatum, Pallidum und der Substantia 
nigra geregelt. Wenn dann beim Halbwiichsigen alle Bewegungen 
intellektualisiert und in den Dienst der ZweckmaBigkeit gestellt 
sind, verschwindet die flieBende Art der Bewegungen wieder (SIWE). 

N ach PEIPER kann man von allen Sinnesorganen schon bei der 
Geburt Reaktionen erhalten, aber sie sollen ganz subcortical vom 
Pallidum ausgelost werden, dessen Verbindungen schon zu diesem 
Zeitpunkt, wenigstens teilweise, arbeitsfahig sind. Dies verleiht 
den Reaktionen eine gewisse Athetoseform und Stereotypie, die 
haufig an die Bewegungen der Tiere erinnert. FORSTER weist auf 
die Ahnlichkeit mit Kletterbewegungen hin. 

Die athetotischen Bewegungen des jungen Sauglings unter
scheiden sich nicht von denen, die beim Erwachsenen bei Ausfall 
des Corpus striatum auftreten, was fiir die motorische Innervation 
des Sauglings den RiickschluB ziehen laBt, daB, wie eben erwiihnt, 
das Striatum zu dieser Zeit noch nicht geniigend entwickelt ist, 
um die Impulse des entwicklungsgeschichtlich alteren Pallidums 
zu hemmen. 

Man hat daran gedacht, die Beugehaltung des Neugeborenen 
auf ein Uberwiegen der Beuge- iiber die Streckmuskulatur zuriick
zufiihren, es hat sich jedoch gezeigt, daB, gerade umgekehrt wie 
beim Erwachsenen, die Masse der Strecker die der Beuger iiber
trifft (Bestimmung durch das Gewicht nach RITTER). DaB trotz
dem die Beugehaltung physiologisch ist, liegt vielleicht nicht an 
peripheren, sondern an zentralen Einfliissen, von denen die Beuge
muskulatur tonisch starker erregt wird. Die eigenartige Hocker
oder Kletterstellung Erwachsener, die an einem Ausfall der Tatig
keit des Corpus striatum leiden, erinnert stark an die Haltung 
in der Neugeborenenzeit, so daB es naheliegt, die Arbeitsunfahig
keit des Corpus striatum fiir beides verantwortlich zu machen. 

COLLIN konnte zeigen, daB Kinder unter 3 Jahren oft auch 
bei langdauernden Korperiibungen keine Miidigkeit oder Unlust 
fiihlen. SIWE glaubt, daB die Ursache hierfiir in unvollstandig 
ausgebildeten Verbindungen zwischen Striatum und Thalamus 
und Rinde des GroBhirns zu suchen ist. 

Das erste Trimenon wird im Volksmund auch als das "dumme" 
Vierteljahr bezeichnet. Den AnlaB zu dieser Bezeichnung gibt 
wohl die Beobachtung des Ubergangs des Bewegungsablaufes 
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vom Stadium der agilen Ataxie zur Zielstrebigkeit, vom Reflex zur 
Willkiirhandlung. Die friiheste AuBerung dieses Fortschrittes ist 
es, wenn das Kind einen Gegenstand mit den Augen verfolgt; es 
zeigt dies eine willensmaBige Hemmung der zahlreichen moglichen 
Augenbewegungen an, die dem beabsichtigten Effekt nicht dienen; 
wird das Fixieren nicht zur angemessenen Zeit (etwa im 2. oder 
3. Monat) erlernt, so laBt dies auf einen Riickstand oder das 
Fehlen der Intelligenz (oder auf Blindheit) schlieBen. 

Die nachste Stufe in der inteIlektuellen bzw. motorischen Ent
wicklung des Sauglings ist die "Eroberung der Umwelt". Sie glie
dert sich in drei Phasen. Zunachst wird der Nahraum erobert, 
indem die Gegenstande betastet werden; dies geschieht nicht durch 
Handbewegungen, sondern durch die Zunge. Die Gewohnheit 
kleiner Kinder, aIle Gegenstande in den Mund zu stecken, ist nichts 
anderes, als eine primitive Methode des Tastens (KARGER). 1st 
diese Entwicklungsphase noch nicht eingetreten, so ist nicht damit 
zu rechnen, daB der nachste Schritt in der Entwicklung der Intelli
genz, das Greifen nach ferner liegenden Sachen, erfolgt. Daran 
erst schlieBt sich die Eroberung des Fernraums durch Kriechen 
und Laufen. Diese Stufenfolge wird stets zwangslaufig eingehalten 
und sie ist daher die Grundlage prognostischer Schliisse bei debilen 
Kindern. Von dem Satze: ein Kind, das noch nicht greifen kann, 
lernt noch nicht laufen, scheint es kaum Ausnahmen zu geben. 

Unter den Fortschritten der motorischen Fahigkeiten ist der 
wichtigste das Gehen. Die ungefahren Zeitpunkte, zu welchen die 
Vorbedingungen hierzu bemeistert werden, sind folgende: Der 
Kopf wird im 4. Monat kraftig aufrecht gehalten, mit 7 Monaten 
sitzt das Kind sicher, im 9. Monat versucht es zu stehen, mit 
I Jahr kann es bereits mit ganz leichter Mithilfe stehen. Die ersten 
selbstandigen Schritte werden ungefahr mit 13 bis 14 Monaten ge
macht, von da an geht der weitere Fortschritt sehr schnell. Natiir
lich gibt es von diesen Durchschnittswerten groBe Abweichungen. 
Ob die Bewegungen fiir die Lokomotion sich als Antwort auf die 
auBeren Reize, die den Organismus tre£fen, entwickeln oder ob es 
sich um eine spontane allmahliche Heranbildung des Mechanismus 
handelt, der nach einer gewissen Zeit zur Ausiibung fiihrt, ist noch 
unklar. 

1m Laufe des 1. Jahres, wahrend die Losung des Problems des 
Gleichgewichtes und der Lokomotion standig Fortschritte macht, 
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wird auch der Gebrauch der Hande immer besser erlernt. Mit 
4 Monaten kann das Zugreifen willkiirlich ausgefiihrt werden, 
jedoch noch ohne entsprechende Beniitzung des Daumens. Erst 
im 6. Monat wird der Daumen den Fingern gegeniibergestellt. 

Die Fortschritte in der Beherrschung der verschiedenen moto-' 
rischen Fahigkeiten gehen selbstverstandlich parallel und sind ab
hangig von der Entwicklung der zentripetalen Leitungswege, denn 
ohne eine von den rezeptiven Organen ausgehende Kontrolle 
konnen nur ziellose Bewegungen ausgefiihrt werden. 

Die Ausbildung der hoheren Formen der Lokomotion und ihrer 
Vorstufen (Sitzen, Stehen), sowie der Lautgebung (Sprechen, 
Singen), ist an das auf die fast reine Pallidumstufe der Motorik 
sich aufbauende Eingreifen der Striatumfunktion gebunden, das 
sich gleichzeitig mit der zunehmenden Rindenreifung unter weit
gehendem Einbau der gesamten Stammganglienleistung in die Will
kiirmotorik vollzieht. 

Die fortschreitende Entwicklung geht mit einer Beherrschung 
immer periphererer Gebiete einher. Die Innervierung der Stamm
muskulatur ist bereits eine vollendete bevor die Bewegungen der 
Glieder gut kontrolliert werden konnen. Die Beherrschung der 
Armmuskeln wieder geht einer erfolgreichen Handhabung der 
Finger zeitlich voran. Keine Gruppe von kleineren Muskeln kann 
exakt funktionieren, bevor nicht die dazugehorigen groBeren 
Muskeln, die gewissermaBen den Hintergrund bilden, fiir eine zu
verlassige Unterstiitzung sorgen konnen. Die Tatsache, daB die 
"basalen Muskelgruppen" in der Gebrauchsfertigkeit vorangehen, 
ist z. B. auch daraus ersichtlich, daB 1O-12jahrige Kinder schon 
eine hervorragende Geschicklichkeit bei sportlichen Betatigungen 
(Radfahren, Skilaufen usw.) zeigen konnen, daB in demselben Alter 
aber Fingerfertigkeiten wie Nahen und Schreiben erstaunlich lang
sam und miihsam ausgefiihrt werden. 

Die aufrechte Korperhaltung ist wahrscheinlich auf dem Um
weg iiber die Klettertiere erreicht worden, die den heutigen Affen 
ahnlich auf den Baumen lebten (MORTON). Diese Umwandlungen 
haben in dem menschlichen Reflexgefiige besondere Spuren hinter
lassen: 1m 1. Lebensmonat zeigt der menschliche Saugling die
selben Klammer- und Greifreflexe wie der junge Affe. Nach MORO 
beniitzte der Saugling diese Reflexe dazu, sich an der springenden 
Mutter festzuhalten (siehe Seite 275). Am Ende des 1. Lebens-
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jahres lassen sich noch VierfiiBlermechanismen beobachten, z. B. 
Laufen und Kriechen auf allen Vieren und die Neigung zu Tor
sionsbewegungen des Stammes wahrend des Aufstehens (SOHAL
TENBRAND). 

Die Kraft der willkiirlichen Bewegungen wird von seiten des 
Nervensystems in erster Linie gewahrleistet durch das normale 
Verhalten der GangJien in der Hirnrinde, der ganzen langen kor
tikomuskularen Bahnen im Hirn und im Riickenmark und der peri
pheren motorischen Nerven. Aber auch die alte extrapyramidale 
Bewegungsbahn hat mit der Kraft der Bewegungen zu tun. Immer 
ist das Ergebnis einer Starung der motorischen Nervenfasern oder 
-zellen: Herabsetzung der Fahigkeit zu Bewegungen sowie ihrer 
Kraft, von der Schwache (Parese) durch aHe Ubergange hindurch 
bis zur Lahmung. Die Koordination ist erhalten, wenn die Mag
lichkeit zur Bewegung iiberhaupt bleibt. 

Eine Reihe von Bewegungsstorungen wird jetzt in Beziehung 
gebracht zu der groBen Gruppe der Zentralganglien und ihren Ver
bindungen mit Stirnhirn und Zentralwindungen, Kleinhirn und 
Riickenmark. Veranderungen an den genannten Ganglien fiihren 
zu Veranderungen des Muskeltonus, in manchen Zustanden zu einer 
erhahten "Rigiditat", z. B. bei der Encephalitis, in anderen zu 
einer Herabsetzung des Tonus, wie z. B. bei der Chorea. Die Ver
suche von RADEMAKER, MAGNUS und WINKLER an Katzen und 
Kaninchen zeigen die Notwendigkeit der Unversehrtheit der roten 
Kerne, wenn der Muskeltonus erhalten bleiben soH. 

Die Rechtshiindigkeit ist dem Menschen nicht angeboren. Die 
Versuche WATSONS ergaben, daB sich der Neugeborene, der sich 
im Handreflex festhalt, mit der rechten Hand nicht langer zu 
halten vermag als mit der linken. Der junge Saugling bewegt nur 
dann die eine Seite merklich mehr als die andere, wenn der Kopf 
unsymmetrisch zum Karper liegt, so daB seine Bewegungen von 
unsymmetrischcn tonischen Halsreflexen beeinfluBt werdcn. Nach 
BALDWIN wird im 6.(-10.) Monat noch keine Hand bevorzugt, 
solange das Greifen nicht mit graBerer Muskelanstrengung ver
bunden ist; vielmehr werden beide Hande zugleich haufiger ge
braucht als eine aHein. Yom 7.-8. Monat macht sich eine Vor
liebe fUr die rechte Hand bemerkbar, wenn der Gegenstand mit 
graBf'rer Anstrengung ergriffen werden muB. Die linke Hand 
bleibt aber nicht unbeweglich, sondern folgt langsam den Be-

Helmreich, Physiologie II. 18 
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wegungen der anderen. Die symmetrische Innervation beider 
Hande bleibt also zunachst noch deutlich zu erkennen. Uber ver
schiedene Muskelkraft der beiden Hande s. S.105. 

Lage- und Bewegungssinn. 

Wahrend das Kind bestrebt ist, sich die Herrschaft im Raum 
zu erwerben, kommen ihm Reflexe zu Hilfe; die sich allmahlich 
bilden und durch die es vor dem Umfallen geschiitzt wird. Ob 
ihre Entstehung durch die Ubung begiinstigt wird, ist unbekannt. 
Allmahlich wird diese Reflexgruppe durch die Tatigkeit des GroB
hirns mehr oder weniger iiberfliissig gemacht, ohne doch ganz zu 
verschwinden. 

Die Lage und die Bewegungen des Menschen werden auf Grund 
der Empfindungen geregelt, die von den Sinnesorganen der Lage
und Bewegungssinne aus in die Zentralstelle einstromen. Die Art 
und Weise, in der die einstromenden Empfindungen in der Zentral
stelle verarbeitet werden, andert sich allmahlich. Die Normal
stellung der einzelnen Korp~rteile zueinander, besonders des Kopfes 
zum Korper, wird von Anfang an gut gewahrt. Labyrinthreflexe 
lassen sich meist schon beim Neugeborenen nachweisen; es dauert 
aber doch betrachtliche Zeit, bis es dem Kinde gelingt, sich mit 
Hilfe der Labyrinthe im Raume richtig zu stellen. Spater wachst 
zusehends der EinfluB der Augen, der in der Neugeborenenzeit 
noch sehr gering ist, und beherrscht immer mehr die Stellung des 
Kopfes im Raum und seine Bewegungen (PEIPER). 

Mit der unvollkommenen Verarbeitung der einstromenden Er
regungen hangt die bekannte Tatsache zusammen, daB Sauglinge 
nicht seekrank werden, obwohl kein anderes Lebensalter so sehr 
zum Erbrechen neigt. Die Seekrankheit kommt namlich dadurch 
zustande, daB das Zentralorgan mit den Empfindungen nicht fertig 
wird, die sich plotzlich von Grund auf geandert haben. Nun ver
arbeitet aber der Saugling diese Empfindungen iiberhaupt nur 
unvollkommen zu einem Gesamtbild, so daB eine grobere Storung 
zunachst gar nicht eintreten kann. Altere, 5- oder 6jahrige Kinder 
pflegen das Schwindelgefiihl nicht als unangenehm zu empfinden, 
sie fiihren es sogar gem durch heftiges Drehen herbei. Nichtsdesto
weniger werden Kinder dieses Alters durch Schaukeln leicht see
krank. 
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Es gibt Bewegungsreaktionen, die nur beim Saugling (wie auch 
bei Tieren, die ihres GroBhirns beraubt wurden) auftreten und 
nicht beim gesunden Erwachsenen. Hierher gehort der von MORO 
beschriebene Umklammerun(Jsreflex, der in einem ruckartigen Zu
sammenfahren der Arme und Beine besteht; die Finger werden 
dabei erst gespreizt, dann geschlossen; der Reflex ist am sichersten 
durch eine plOtzliche Erschiitterung des Kopfes hervorzurufen_ 
Da der auslOsende Reiz in einer positiven oder negativen Pro
gressivbewegung des Kopfes in gerader Richtung besteht, so ist 
der Reflex als reine Bogengangsreaktion zu erkennen. Der Um
klammerungsreflex findet sich im 1. Lebensvierteljahr immer, im 
2. und 3. wird er allmahlich seltener, im 4. ist er nach PEIPER 
nicht mehr zu beobachten. Nur bei Idioten bleibt er noch lange 
erhalten (MoRo). 

MAGNUS ist im Gegensatz zu PEIPER der Ansicht, daB es sich 
nicht urn einen Labyrinthreflex handelt. Wahrend die MAGNUS
schen Halsreflexe Reaktionen der Lage sind, ist der Umklamme
rungsreflex unter anderem von den Bewegungsperceptoren der 
Muskeln auslosbar. 

Beim Saugling lassen sich auch Lagereaktionen auslosen und 
zwar die "tonischen Halsreflexe auf die Glieder": Dreht man den 
Kopf des Kindes mit einem Ruck zur Seite, so kommt es in typi
schen Fallen zu einer "Fechterstellung": Streckung des Armes, 
dem das Gesicht passiv zugekehrt wird und Beugung des anderen 
Armes. Die Halsreflexe finden sich ganz ausgesprochen bei 10% 
aller Kinder zwischen dem 4. und 9. Lebensmonat (LANDAU). 
Kinder, die derartige Reflexe aufweisen, entwickeln sich beziiglich 
ihrer Motorik durchaus normal. Ob es sich bei dem BRUDZINSKI
schen Phanomen (Anziehen der Beine auf Kopfbeugen nach yom) 
urn einen tonischen Halsreflex handelt, ist noch nicht sicher. Nach 
FREUDENBERG soIl sich das Phanomen bei Sauglingen in den ersten 
Lebensmonaten normalerweise vorfinden; SCHALTENBRAND, sowie 
PEIPER und ISBERT konnten es aber nur selten beobachten. 

Zu den Lagereflexen gehoren auch die Stellreflexe. Durch den 
"Labyrinthstellreflex auf den Kopf" wird dieser in die Normallage 
zum Raume (Scheitel oben, Mundspalte wagrecht) gebracht. Halt 
man das Kind mit verbundenen Augen frei in der Luft, in auf
rechter Stellung, so macht der Kopf eine Gegenbewegung, wenn 
man den Korper des Kindes vorwarts oder riickwarls neigt. Beim 

18* 
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Seitwartsneigen dreht sich das Gesicht zur unteren Schulter, 
wahrend der Kopf angehoben wird. Ein entsprechender Laby
rinthreflex laBt sich nach PEIPER und ISBERT auch bei Hangelage, 
Kopf unten, auslosen: Bei ganz jungen Kindern hangt der Kopf 
dann einfach der Schwere nach hinunter; im 2. Vierteljahr wird 
er regelmaBig nach hinten gebeugt, so daB ein mehr oder weniger 
ausgesprochener Opisthotonus entsteht, der sogar zu Verwechslung 
mit Hypertonie Veranlassung geben kann. 1m 2. Lebensjahr 
suchen sich die Kinder aus dieser Lage aufzurichten, indem sie 
sich im Nacken oder in der Hiifte nach vorn beugen. 

Der "Halsreflex auf den Korper" spielt sich folgendermaBen 
ab: Legt man das Kind auf den Riicken und dreht seinen Kopf 
zur Seite, so folgt der ganze Korper der Drehung. Wird der Brust
korb festgehalten, so schwenkt das Becken in die entgegengesetzte 
Richtung (SCHALTENBRAND). Auf Kopfwenden wird das Becken 
manchmal nach der °gleichen Seite geschwenkt. Der Reflex laBt 
sich meistens im 1. Lebensjahr nachweisen. Nach PEIPER und 
ISBERT laBt sich auch der umgekehrte Reflex "Korperstellreflex 
auf den Kopf" nachweisen: Dreht man aus der Riickenlage Becken 
und Beine zur Seite, so folgen Oberkorper und Kopf der Drehung. 
Halt man den Brustkorb fest und schwenkt nun das Becken zur 
Seite, so dreht sich der Kopf auf die andere Seite. 

Bei dem oben beschriebenen tonischen Halsreflex auf die Glie
der handelt es sich um einen zusammengesetzten Reflex. Wahr
scheinlich wird die urspriingliche Bogengangsreaktion durch die 
gleichzeitig entstehenden tonischen Halsreflexe beeinfluBt. PEIPER 
und ISBERT fanden den Reflex bei Friihgeburten und ausge
tragenen Kindern der vier ersten Lebenswochen regelmaBig, spater 
wird er seltener (s. oben). 

Ein zusammengesetzter Reflex ist auch der Schwebereflex: 
Halt man einen alteren Saugling in Bauchlage frei in der Luft, so 
hebt er seinen Kop£ und meistens auch das Becken in die Hohe, 
so daB sein Rumpf einen nach oben offenen Bogen bildet (LANDAU). 
Bei jiingeren Sauglingen folgen Kopf, Oberkorper und Becken ein
fach der Schwerkraft und sinken nach unten. Man kann den Reflex 
ausloschen, indem man den Kopf nach unten driickt, dann er
schlafft sofort die Beckenmuskulatur und die Beine sinken nach 
unten. Gerade zur Zeit des Vorhandenseins dieser Reflexgruppen, 
bis zur Halbjahrswende ist die Pyramidenbahn in ihrer Mark-
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reifung hinter den motorischen Zentren erheblich zuriickgeblieben. 
Die Pyramidenbahninsuffizienz ist es aber vielleicht, die diese toni
schen Massenreflexe manifestiert, was SIMONS an Hemiplegikern 
zeigen konnte. Was also derdestruktive ProzeB am Erwachsenen 
zutage fordert, zeigt sich beim Kinde im VerIauf des Aufbaues 
der Motorik. 

Bei den "gekreuzten" Reflexen beschrankt sich die Erregung 
nicht auf die gereizte Korperseite, sondern springt auf die andere 
iiber. Ein solcher Vorgang ist beim Erwachsenen, dessen Nerven
system iiberhaupt jede Erregung besser zu isolieren vermag, meist 
nur zu beobachten, wenn hohere Zentren durch Krankheit ausge
schaltet sind, ebenso im Tierversuch, wenn hohere Hirnteile durch 
einen Schnitt abgetrennt und ausgeschaltet sind. 1m Sauglings
alter und zwar besonders bei jungen Sauglingen und Friihgeburten 
lassen sich gekreuzte Reflexe nachweisen. PEIPER konnte regel
maBig den doppelseitigen Beugereflex der Beine nachweisen: Liegt 
das Kind gelegentlich mit beiden Beinen ausgestreckt da und beugt 
man nun ein ausgestrecktes Bein plotzlich in der Hiifte, so macht 
das andere fast gleichzeitig die gleiche Bewegung. 

1m 1. Lebensjahr findet man ziemlich allgemein, daB beim Aus
losen des Patellarsehnenreflexes das andere Bein mitreagiert und 
zwar wird es infolge einer Anspannung der Adductoren nach innen 
bewegt. Die typische Streckung im Kniegelenk findet dagegen auf 
der gekreuzten Seite nicht statt. Gelegentlich sieht man beim Aus
losen des Babinskischen Phiinomens eine Reaktion auf beiden 
Seiten. 

Zu den gekreuzten Reflexen gehoren nach PEIPER auch der 
Kriechreflex von BAUER (legt man einen Saugling in Bauchlage 
auf einen Tisch und unterstiitzt seine FuBsohlen mit den Handen, 
so beginnt er zu kriechen), sowie der Schreitreflex, den PEIPER bei 
Friihgeburten manchmal auslosen konnte (das Kind wird am Ober
korper gehalten und mit den FiiBen auf den Tisch gestellt; die Be
riihrung der FuBsohlen auf der UnterIage fiihrt zu Schreitbe
wegungen). 

Die riinmliche Orientiernng. 

Die Ausbildung des Orientierungsvermogens des Korpers im 
Raum setzt das Kind iiberhaupt erst instand, zielstrebige Hand
lungen auszufiihren; denn beim Handeln kommt es ja darauf an, 
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bestimmte Teile des Korpers (oder diesen ganz) an bestimmte 
Stellen im Raum zu bringen und dort bestimmte Stellungen ein
zunehmen. Die zur Orientierung fiihrenden nervosen Vorgange 
geschehen dabei vollstandig unbewuat. Dem Korper steht hierzu 
ein groaer Apparat zur Verfiigung. 1m Kopf sind mit den Bogen
gangen und dem Otolithenapparat Vorrichtungengegeben, welche 
die Beurteilung der Richtung der Schwerkraft und der Dreh- und 
Progressivbewegungen gestatten. Neben diesen Urteilen, welche 
durch die Vestibularnerven vermittelt werden, sind auch die 
Seheindriicke und die fiir die Blickrichtung notigen Augenbe
wegungen bzw. -stellungen von wesentlicher Bedeutung. Dies 
alles vermittelt Kenntnisse von der Stellung des Kopfes. Zentri
petale Nerven geben Nachrichten von den Halsbewegungen. In 
ahnlicher Weise erhalten Rumpf und Glieder fiir ihre Orientierung 
zur AuBenwelt zentripetale Eindriicke von ihrer Peripherie, von 
denen sich ein Teil dem Bewuatsein kundgibt durch Tastsinn und 
das Gefiihl fiir die Stellung; eine ungeheure Menge von zentri
petalen Nervenfasern laufen von den Muskeln, Gelenken, Sehnen 
und Fascien zum Riickenmark. 

Die Zentren fiir die Erhaltung der Korperstellung und fiir das 
Zustandekommea aller sie besorgenden Reflexe liegen nach MAGNUS 

nicht im Kleinhirn, sondern im Hirnstamm. In dessen Ganglien 
werden aIle die zahlreichen SteIl- und Labyrinthreflexe aufeinander 
so abgestimmt, daa diejenige Korper-, Kopf-, Rumpf- und Glieder
stellung zustande kommt, welche der Organismus fiir seine augen
blickliche Aufgabe braucht. Nur die optischen Stellreflexe gehen 
iiber das Groahirn, aIle anderen Reflexe, welche die Korperstellung 
ausgleichen, laufen im Riickenmark, im verlangerten Mark, in der 
Briicke und im Hirnstamm einschliealich der Sehhiigel. Nicht 
klar noch sind die Beziehungen der Orientierungs-, Stellungs- und 
Gleichgewichtsregulationen zum Kleinhirn. Bedeutungsvoll ist, 
daa beim Menschen nicht nur die Rinde des Groahirns, sondern 
auch die des Kleinhirns und vor allem die Verbindung zwischen 
Stirn- und Kleinhirn in besonderem Maae ausgebildet ist. Der 
aufrechte Gang des Menschen auf zwei Beinen erfordert jedenfalls 
mehr Gleichgewichtsregulationen als die Fortbewegung des Vier
fiiJ31ers. 

Grob schematisch ausgedriickt wird die Regulation der Korper
stellung und die Orientierung von der Groahirnrinde angeregt, 
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durch das Kleinhirn geleitet und mit den Stell- und Ausgleichs
reflexen des Hirnstammes ausgeglichen. Die Tatigkeit des Klein
hirns ist hier sicher nicht so dominierend, wie man friiher annahm. 

Die statischen Reflexe sind Dauerreflexe mit tonischen Eigen
schaften. Beim erwachsenen Menschen und Tier kommen fiir ge
wohnlich diese Reflexe nicht deutlich zur Geltung, well Lage und 
Bewegung iiberwiegend vom GroBhirn bestimmt wird; es muB erst 
der EinfluB des GroBhirns ausgeschaltet werden, um sie sichtbar 
zu machen. Es ist nun von groBer Wichtigkeit, daB sich gerade 
im Sauglingsalter die Lage- und Bewegungsreflexe oft nachweisen 
lassen. Der junge Saugling verhalt sich in vieler Beziehung ahnlich 
wie die kiinstlich ihres GroBhirns beraubten Tiere. 

Die Vestibularisbahnen scheinen die am friihesten ausgebildeten 
von allen Sinnesbahnen zu sein und zu den schon bei der Geburt 
funktionstauglichen zu gehoren. Der Vestibularisapparat arbeitet, 
wenigstens teilweise, schon bei Neugeborenen. So kann der rota
torische Nystagmus nach BARTELS schon bei ihnen ausgelost wer
den, ebenso Abweichungen des Bulbus bei calorischen Reizungen. 

Die Labyrinthuntersuchung, die beim Erwachsenen auf dem 
Drehstuhl ausgefiihrt wird, ergibt in entsprechender Anordnung 
schon bei Neugeborenen prinzipiell dieselben Resultate wie beim 
Erwachsenen. In den ersten Lebenstagen, insbesondere bei Friih
geburten, ist der Nystagmus nicht sicher auszulosen. Bei alteren 
Sauglingen kann man schon durch vier bis fiinf Umdrehungen 
Nystagmus hervorrufen (SCHUR), wahrend dazu fiir den Er
wachsenen meistens zehn Umdrehungen notig sind. Wenn das 
Kind etwas im Laufen geiibt ist, so weicht es nach der Priifung 
stark von der eingeschlagenen Richtung abo SCHUR schlieBt aus 
diesen Versuchen auf eine Ubererregbarkeit des kindlichen Vesti
bularisapparates im Vergleich zum Erwachsenen. 

Die calorische Reaktion findet sich ebenfalls bereits beim Neu
geborenen, nach einigen Autoren allerdings nicht immer in typi
scher Weise; altere Sauglinge, "Laufkinder" fand SCHUR calorisch 
stark erregbar, erst im 3. Lebensjahr wurden die Verhaltnisse des 
Erwachsenen erreicht. 

Die elektrische Vestibulariserregung beansprucht beim Er
wachsenen einen galvanischen Strom von 3 Milliamperes. Zu 
dem gleichen Zwecke benotigte SCHUR bei Sitz- und Laufkindern 
5-7 Milliamperes, bei Neugeborenen sogar 8-10 Milliamperes, was 
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wohl damit zusammenhangt, daB die Nerven um so schwerer elek
trisch zu reizen sind, je jiinger ein Kind ist. Es ist wohl kein Zu
fall, daB gerade im 2. Lebenshalbjahr, der Zeit des Ubergangs von 
der horizontalen Lage in die aufrechte Korperstellung, das Vesti
bularsystem eine gesteigerte Reaktionsfahigkeit zeigt. SOHUR 
konnte nachweisen, daB fiir kinetische wie fUr calorische Erregung 
die Reizschwelle der Labyrinthe gerade zur Zeit der Entwicklung 
der statischen Fahigkeiten herabgesetzt ist. 

Die verschiedenen Versuche, das Labyrinth des Sauglings mit 
den gewohnlichen Verfahren zu reizen, ergeben also, daB es in 
vielen Fallen schon von der Geburt an ebenso reagiert wie beim 
Erwachsenen. Dariiber hinaus wurden bei den Reizungen noch 
Ablenkungen des Kopfes, der Glieder und der Augen beobachtet, 
wie sie beim Erwachsenen gewohnlich nicht vorkommen. 

Je primitiver die Tierart desto wichtiger das Labyrinth. Beim 
Menschen und Affen z. B. verursacht ein einseitiger Labyrinth
ausfall schon nach kurzer Zeit keine wesentlichen Storungen mehr, 
wahrend Kaninchen ihr Leben lang schwer gestort bleiben. 

Die Reflexe des Neugeborenen. 

Von den Bewegungsformen und Reflexen des Erwachsenen 
fehlen nach PEIPER bei der Geburt stets: 1. Die Pupillenerweite
rung bei Schmerzempfindung und beim Erwachen. 2. Der galva
nische Hautreflex. 3. Die koordinierten Augenbewegungen (sie 
treten im 2. Monat auf). 4. Die Einstellung gegen eine Licht
quelle. 5. Der Drehungsreflex (nach FIGURIN und DENISOVA stellt 
sich dieser mit 11/2 bis 3 1 / 2 Monaten ein). 6. Die Pulsverlang
samung bei Druck auf den Bulbus. 7. Einrichtung gegen eine 
Lautquelle. 8. Der Kitzelreflex. 9. Synergische Bewegungen (z. B. 
Dorsalbeugung der Hand bei Beugung der Finger). 10. Das Ver
mogen bedingte Reflexe zu bilden. 

Der Cremasterreflex ist im Sauglingsalter nicht so leicht aus
losbar wie spater, er wird nicht selten ganz vermiBt (FARAGO, 
CATTANEO u. a.). Nach BRESA ist aber der Reflex auch bei Neu
geborenen stets auslosbar, wenn durch warme Bader die Zusammen
ziehung der Tunica dartos, die ihn sonst iiberdeckt, beseitigt wird. 

Anderseits weist der Neugeborene eine Reihe von Bewegungs
formen und Reflexen auf, welche spater wieder verschwinden: 
1. Gewisse Gesichtsreflexe: Beim Beklopfen des Muse. orbicularis oris 
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innerhalb der Nasolabialfalte und oberhalb des Mundwinkels er
folgt in vielen Fallen die Zusammenziehung des Muskels, wobei 
der Mund riisselartig vorgestreckt wird. Ein anderer Gesichts
reflex ist ESCHERICHS Mundphanomen: der Mund wird vorge
streckt und gleichzeitig auf die entgegengesetzte Seite gezogen, 
oder es werden auch die Mundwinkel wie beim Weinen herab
gezogen; ferner das Facialisphanomen mit Mitbeteiligung der 
nicht perkutierten Seite. AIle Reflexe konnen von der Mitte der 
Wange ausgeltist werden. Sie treten nachMoRo in der 2.-3. Woche 
auf und verschwinden im 2.-3. Monat. 2. Der LidschluBreflex: 
Beim Beklopfen der Austrittsstelle des N. supraorbitalis erfolgt 
wie beim leichten Beklopfen von Punkten der Glabella bis zur 
Mitte der Stirn eine momentane konzentrische Kontraktion des 
Muse. orbicularis oculi. Zuweilen kann man auch durch leichtes 
Beklopfen des Nasenriickens und der Nasenspitze dasselbe her
vorrufen. Auch dieses Phanomen ist fUr das friihe Sauglingsalter 
charakteristisch. 3. MOROS Umklammerungsreflex (s. S. 275); er 
kommt regelmaBig bei allen Neugeborenen vor und verschwindet 
mit 3 Monaten, kann aber bei debilen und dystrophischen Kindern 
liinger bestehen bleiben. 4. PEIPERS Augenreflex: Beleuchtet man 
bei jungen Sauglingen stark die Augen, so wird der Kopf nach 
hinten gebogen. Es entsteht ein Opisthotonus, der so lange wie 
die Beleuchtung wiihrt. 5. GALANTS Reflex: Wird die eine Seite 
des Korpers gereizt, so biegt sich das Kind nach der anderen Seite 
und schiebt das GesaB nach hinten. Rierbei ist eine tonische Kom
ponente vorhanden. Konstant bei Neugeborenen, nimmt er nach 
der 2. Woche abo 6. LANDAUS Reflex: Konkaves Aufbiegen des 
Korpers aus Bauchlage. Dieser Reflex kommt in der Halfte aller 
Falle beim Neugeborenen und konstant von der 4. Woche an vor. 
7. BRUDZINSKIS Nackenphanomen kommt nach FREUDENBERG bei 
Sauglingen fast konstant vor und ist mit einer Suppination der 
FiiBe verkniipft. ER kann auch durch ein Erhcbcn der Hando 
iiber den Kopf ausgelost werden. Bei Rachitikern halt es langer 
an, was bei Untersuchungen auf Meningealreizung im Sauglings
alter zu beachten ist. 8. Der Handflachenreflex nach FURMANN 
ist (wahrend leichten Schlafes) konstant bis zum 5. Monat und 
wird dann immer seltener. 9. Greif- und Fluchtreflexe; sie ver
schwinden erst im 2. Lebensjahr. 10. Typische Stellung von 
Armen und Randen im Schlaf. 11. Symmetrische Beuge- und 



282 Das Nervensystem. 

Strecksynergien der Beine. 12. Der rhythmische Saugreflex even
tuell mit Suchreflex, wobei der Saugling den Reizungsgegenstand 
mit dem Mund zu erreichen versucht. 

Eine strenge GesetzmaBigkeit fiir das V orhandensein des 
BABINsKIschen Reflexes bei jungen Sauglingen laBt sich nicht 
feststellen; es kann das gleiche Kind, wenn man es mehrmals 
hintereinander untersucht, verschieden reagieren. Nach PEIFER 
wird durch den Reiz ein athetotisches Bewegungsspiel aller Zehen 
ausgelost, das durch die noch unvollkommene Arbeitsfahigkeit 
des Corpus striatum zu erklaren ist. Uber den Zeitpunkt, wann 
der fur Erwachsene normale FuBsohlenreflex vorherrschend wird, 
sind die Ansichten geteilt; die Angaben lauten von 9 Monaten 
bis zu 2 Jahren. SCIIAFERS Reflex ist wie beim Erwachsenen fast 
bei allen Kindern aller Altersstufen vorhanden. 

ROSSOLIMOS Zehenreflex, beim Erwachsenen ein Symptom fur 
Pyramidenbahnlasion, findet sich bei Kindern im 1. Lebensmonat 
in 100%. Danach nimmt die Frequenz ab und nach dem 2. Jahr 
bedeutet ROSSOLIMOS Reflex wie beim Erwachsenen eine Pyra
midenbahnlasion (PRISSMANN). Der Achillessehnenreflex fehlt in 
der 1. Lebenswoche nach FURMANN in 34% der FaIle. Zuweilen 
tritt FuBklonus bei seiner Auslosung auf. 

Der Patellarreflex scheint bei Neugeborenen ziemlich regel
maBig vorhanden zu sem. 1m Vergleich zum Erwachsenen findet 
man den Patellarreflex von der 2. Woche bis zu 9 Monaten deut
lich erhoht, was wohl mit dem gewohnlich erhohten Muskeltonus 
des Sauglings zusammenhangen durfte; doch kommt ein ge
steigerter Reflex auch bei Sauglingen mit Hypotonie vor (CAT
TANEO). Nicht selten erhalt man eine Mitreaktion der nicht ge
pruften Seite. Die Starke des Reflexes wechselt bis zum 2. Lebens
jahr oft auf beiden Seiten, was vielleicht auf die Beobachtung 
GUNDOBINS zuruckzufiihren ist, daB beim Kind mehr als beim Er
wachsenen die Starke des Reflexes der Intensitat des Reizes ent
spricht. Er wechselt auch von einem Tag auf den anderen. 

ROSSOLIMOS Analreflex findet sich nach FURl\UNN unter 6 Mo
naten fast immer. Eine Zusammenziehung der Glutaealmuskulatur 
ist jedoch nur in Ausnahmefallen im 1. Halbjahr zu sehen, im 
2. Halbjahr in 10%. Das Auftreten der Bauchreflexe wahrend des 
1. Lebensjahres wird verschieden angegeben. Die Sehnen- und 
Periostreflexe an den oberen GliedmaBen sind nach GUNDOBIN bei 
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der Geburt nicht vorhanden und treten im allgemeinen erst nach 
3 Monaten auf. Der Kieferreflex kommt nach GUNDOBIN meist 
schon von der Geburt an vor. Seine Starke wechselt aber sehr 
wiihrend des Kindesalters. Der Cornealreflex fehlt nach SOLT
MANN, ist aber nach FARAGO stets schon bei der Geburt vorhanden. 
Der Schlundreflex ist nach GUNDOBIN ebenfalls schon bei der Ge
burt vorhanden. 

OPPENHEIM hat einen Reflex beschrieben, den er als FreBreflex 
bezeichnet und der sich hauptsiichlich bei der infantilen Pseudo
bulbarparalyse konstatieren liiBt; nach FURNROHR findet er sich 
normal bei Kindern bis zum 7. Lebensmonat: Beim Beriihren der 
Zunge, des harten Gaumens oder der Lippen mit einem glatten Stab 
treten rhythmische Kau- und Schluckbewegungen (meist 4- 6) 
auf. Vom 8. Monat an ist der "FreB"reflex nicht mehr konstant, 
vom 11. Monat ab wird er normalerweise nicht mehr gefunden. 

Koordinierte Reflexe. 

Von den koordinierten Reflexen des N euge borenen wurde das 
Niesen von der ersten Minute an beobachtet, Giihnen mit 5 Minu
ten, Schluckauf mit 6 Stunden und selbstverstiindlich Schreien, 
Harnlassen und Stuhlabsetzen von entsprechend friiher Zeit an, 
die beiden letzten werden wahrscheinlich schon vor der Geburt 
ausgefiihrt, wie man aus der Beschaffenheit des Fruchtwassers 
entnehmen kann. 

Auch das Saugen und Schlucken wird mit auf die Welt gebracht. 
Das Saugen ist diejenige Bewegung, die selbst Kinder konnen, 
deren GroBhirn vollkommen zerstort ist. Die Unabhiingigkeit der 
Saug- und Schluckbewegung vom GroBhirn spricht dafiir, daB es 
sich um einen im Mittelhirn lokalisierten Reflexvorgang handelt. 

Das Mienenspiel beruht auf angeborenen Reflexen (PEIPER). 
Die Reflexe geraten erst im Laufe des 1. Lebensjahres unter den 
EinfluB des GroBhirns. Da bei Erkrankung des Corpus striatum 
das Mienenspiel verschwindet, wird die vermittelnde Zentralstelle 
dorthin verlegt. Beim Neugeborenen ist sie bereits soweit arbeits
fiihig, daB sie die AuBerungen der Unlust vermittelt, wiihrend der 
Ausdruck der Lust erst spater moglich wird. 1m allgemeinen ist 
ein deutliches Liicheln kaum vor Ablauf des 1. Monats zu sehen. 

Das Gahnen findet sich bei Siiuglingen, besonders bei Friih
geburten, gar nicht so selten, wenn sie aus dem Schlafe heraus-
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genommen werden. Die physiologische Bedeutung des Gahnens 
ist bis heute noch nicht klar erkannt; jedenfalls ist sein Vorkommen 
bei Friihgeburten nicht auf ein Geburtstrauma zuriickzufiihren, 
da es oft bei klinisch ganz gesunden Kindern auftritt (PEIPER). 

Das Schreien des jungen Sauglings wechselt in seiner Qualitat 
nicht ausgesprochen mit dem Reiz, der es veranlaBt; nur das eine 
ist zu bemerken, daB die Intensitat auBerordentlich ansteigt, wenn 
Koliken die Ursache sind. Schluchzen wird in der allerersten 
Lebenszeit nicht gehort, es beginnt erst im 2. Monat. Das Schreien 
ist bisweilen sogar schon in den ersten W ochen mit Tranenver
gieBen verbunden, aber fiir gewohnlich sind Tranen nicht vor dem 
3. oder 4. Monat sichtbar. Beim Weinen des sehr jungen Sauglings 
fehlt oft ein schmerzlicher Gesichtsausdruck, der bei alteren Kin
dern den Eindruck verstarken solI. 

Das Weinen ist nach einer Beobachtung von MONAKOW in den 
ersten Lebensmonaten ein rein reflektorischer Vorgang, der auch 
bei Ausschaltung des GroBhirns in normaler Weise vor sich gehen 
kann. Das Lachen hingegen scheint doch schon der Ausdruck eines 
psychischen Vorganges zu sein, es tritt denn auch in ausgesproche
ner Form erst etwa im 3. oder im 4. Lebensmonat auf. 

Bei der Reaktion des jungen Sauglings auf Gehorseindriicke 
handelt es sich im wesentlichen auch nur um reflektorische Pro
zesse, hauptsachlich um Erschrecken. Erst etwa im 3. Monat 
werden Schalleindriicke perzipiert. 

Das Essen ruft eine starke Reizung der Nahrungszentren her
vor, wodurch eine Hemmung der anderen Zentren, besonders der
jenigen des Schmerzes eintritt. Entsprechend der eintretenden 
Sattigung nimmt diese Hemmung zum Ende des Essens abo Wah
rend des Schlafes nach der Nahrungsaufnahme sinkt die Erreg
barkeit des Schmerzreflexes. Die Erregbarkeit des Schmerz- und 
Nahrungsreflexes weist bei einem und demselben Kinde im Ver
laufe eines Tages und an verschiedenen Tagen Schwankungen auf. 

Die geistige Entwickluug des Kindes. 

Die Verbindung gewisser sensorischer Zentren mit motorischen 
ist ein ProzeB, der sich schon in einer sehr friihen Periode ent
wickeln diirfte und der sehr bald zu den angeborenen Reflexen 
neue Reaktionen hinzufiigt, mit denen der Eindruck von Zufrieden
heit oder Unzufriedenheit, Willigkeit oder Zuriickweisung zu-
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sammenhangt. In dieser Richtung schreitet die Verwandlung der 
o£fenbaren Re£lexhandlungen in die sogenannten gewollten Hand
lungen fort. 

SANFORD beschreibt den Charakter des Kindes folgendermaBen: 
Seine Aufmerksamkeit ist leicht zu erwecken, jedoch schwer zu 
erhalten. Damit ist gesagt, daB es einen passiven Typus darstellt, 
der durch die Starke und Neuheit der Reize gelenkt wird, anstatt 
durch den Willen, eine bestimmte geistige Einstellung in Hinblick 
auf den Ablauf der auBeren Ereignisse beizubehalten. Dies beweist 
wiederum den Mangel an cerebralen Hemmungen. In dem Nerven
system des Kindes beobachtet man die eigenartigste Koexistenz 
von Plastizitat und Starrheit; erstere zeigt sich in der raschen 
Ausbildung von Gewohnheiten, letztere in dem auBerordentlichen 
Widerstand gegen einen Wechsel, sobald eine Handlung zur Ge
wohnheit geworden ist. Bildlich gesprochen, haben wir es mit 
einem Gehirn aus weichem Material zu tun: es ist leicht seine 
Substanz zu bahnen, jede Furchung jedoch fiihrt schnell zu einer 
bedeutenden Tiefe. AuBerdem werden diese bildlichenGeleise regel
maBiger beniitzt, da sie in geringer Zahl vorhanden sind; es gibt 
nicht so viele Kreuzungen und Abzweigungen, die dem Ablauf 
einer Reaktion gestatten wiirden, von einem Typus in den andern 
iiberzugehen. Diesel' Widerstand gegen alles Neue zeigt sich z. B. 
deutlich bei Kindern, die alt genug sind, urn sich an Erzahlungen 
zu erfreuen: Wiederholung macht ihnen groBeres Vergniigen, als 
eine neue Erfindung. Dieses Beharrungsvermogen des Kindes ist 
eine Hauptquelle der Schwierigkeiten bei der Erziehung (WHITE); 
es macht jeden Fortschritt miihsam; immer ist eine regressive 
Kraft vorhanden, ein Wunsch zuriickzukehren zu dem, was ge
wohnt und daher leicht ist. 

Kinder bis etwa zum 10. Jahre haben eine physiologische Dis
position zu Gewohnheitsneurosen (ZAPPERT). Es sind darunter 
koordinierte Bewegungen sowie sekretorische und vasomotorische 
Vorgange gemeint, die in gleichmaBiger Wiederholung ablaufen, 
gegen auBere Beeinflussung ziemlich refraktar sind und zumeist 
ohne Folgen verschwinden. Neuropathische Individuen besitzen 
eine besondere Neigung, Gewohnheitsneurosen zu erwerben und 
an ihnen mit groBer Hartnackigkeit festzuhalten. 

KRASNOGORSKI zeigte, daB die bedingten Reflexe, wie sie in den 
Tierversuchen PAWLOWS aufgefunden wurden, in grundsatzlich 
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gleicher Weise beim Saugling auszubilden seien. Nach PAWLOW 

wird beirn Tier der Ausfiihrungsgang der Speicheldriise nach auBen 
vernaht; jedesmal, wenn das Tier Futter bekommt, kann man die 
Speichelabsonderung beobachten (ein unbedingter Reflex). Wird 
die Fiitterung stets mit einem Sinnesreiz verbunden (Anschlagen 
einer Glocke), so geniigt schlieBlich der Sinnesreiz (z. B. der Glocken
ton) allein, um einen vermehrten SpeichelfluB hervorzurufen (be
dingter Reflex). 

lndem das Kind lernt, auf bestimmte Situationen oder Reize 
mit bestimmten, immer gleichen Bewegungen iu reagieren, mit 
dem Mechanismus des Bedingungsreflexes, ist sein Verhalten zu 
einem Teile dem Willen entzogen. Diese Entwicklung kann fiir 
das Kind ein groBer Vorteil sein, indem es ohne Anstrengung und 
Uberlegung die richtigen Bewegungen beherrscht. 

Die bedingten Reflexe spielen schon im Sauglingsalter eine 
groBe Rolle; sie bilden ein wichtiges Hillsmittel fiir die ersten Er
ziehungsversuche (CZERNY). SolI das Kind z. B. an die regelmaBige 
Entleerung von Stuhl und Harn gew6hnt werden, so wird es 
wahrend des Abhaltens an bestimmte Laute gewohnt (mit denen 
es spater selbst die Stuhl- und Harnentleerung zu bezeichnen 
pflegt). Auf diese Weise wird ein bedingter Reflex ausgebildet, 
so daB das Kind auf die entsprechenden Laute hin Stuhl und Harn 
entleert. 

Ahnlich werden Gegenstande und Handlungen, die dem Kinde 
verboten sind, mit bestimmten Worten belegt, und es geniigt 
schlieBlich das Aussprechen des Wortes, um das verbotene Vor
haben des Kindes zu unterdriicken, ihm also die ersten Hemmungen 
anzuerziehen. 

Die ersten Kunststiicke, die das Kind erlernt, bestehen in nichts 
anderem als in bedingten Reflexen. Am Ende des 1. Lebensjahres 
kann es auf Wunsch nach Nase, Ohren und Augen deuten, durch 
Erheben der Arme zeigen, wie groB es ist usw. Die Kunststiicke 
sind fUr das Kind zunachst genau so sinnlos wie die meisten 
Dressurkunststiicke des Tieres fiir das Tier selbst. Ebenso werden 
die ersten sinnvolIen Worte des Kindes als bedingte Reflexe er
worben, indem immer bestimmte Gegenstande, Personen oder 
Handlungen mit Worten belegt werden. Dabei geht das "Wort
verstandnis" der Fahigkeit, sinnvolIe Worte selbst zu sprechen, 
voraus. Der Zeitpunkt, an dem dies zuerst gelingt, schwankt bei 
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verschiedenen Kindern sehr. Er liegt nach STERN zwischen dem 
9. und 16. Monat. Es zeigt sich gerade hier, wie das Zustande
kommen neuer Fahigkeiten von del' Anleitung abhangig ist, die 
das Kind von seiner Umgebung erhalt. Wird die vorhandene 
Lernfahigkeit nicht ausgenlitzt, so werden auch keine Fortschritte 
gemacht. Infolgedessen entwickeln sich bekanntlich die geistigen 
Fahigkeiten des Sauglings in einer Anstalt langsamer als zu Hause. 
Wo libel' del' korperlichen Pflege die geistige vernachlassigt wird, 
kann es sogar zu einer Schadigung del' korperlichen Entwicklung 
kommen, zu einer "psychischen Inanition", die die Ernahrungs
erfolge beeintrachtigt. 

In den ersten 5 Monaten sind noch keine bedingten Reflexe und 
keine Intelligenzleistungen vorhanden. Bedingte Zusammenhange 
lassen sich znerst mit ungefahr einem halben Jahr ausbilden, und 
urn dieselbe Zeit treten die ersten Intelligenzleistungen (Schnuller
versuch 1, Tuchversuch 2) auf. 1m letzten Vierteljahr werden kom
pliziertere Aufgaben gelost, allerdings noch nicht regelmaBig (an 
eine Schnur gebundenes Ziel 3, Umwegversuch 4-); die Fahigkeit, das 
Ziel mit einem Werkzeug zu erreichen, ist im Sauglingsalter noch 
nicht vOl'handen. 

1 Gibt man einem Kind, das an den Schnuller gewohnt ist und ibn 
sich seiber in den Mund stecken kann, den Schnuller falsch in die Hand, 
so daB zunachst das offene Ende in den Mund gesteckt wird, so bemerkt 
der Siiugling sofort, daB etwas nicht in Ordnung ist, nimmt ihn wieder 
heraus und dreht ihn solange bis das richtige Ende im Munde steckt, 
was ihm etwa. in einer 1/2 Minute gelingt. 

2 Das Kind liegt in Riickenlage im Bett; wiihrend man mit ihm spricht, 
wird ihm plotzlich ein leichtes undurchsichtiges Tuch iiber das Gesicht 
gebreitet. Das Kind will natiirlich das Tuch entfernen, urn die Person, 
die noch weiter mit ihm spricht wieder zu sehen. Die Aufgabe ist ge
lost, wenn es das Tuch mit der Hand ergreift und wegzieht; wenn das 
Tuch groB genug ist, reichen Kopfbewegungen nicht aus. 

3 Das Ziel ist an eine Schnur gebunden und befindet sich auBer 
Reichweite des Kindes, wiihrend die Schnur geradewegs auf das Kind 
zuliiuft. Das Kind muB also die Schnur ergreifen und an sich ziehen, 
um den Gegenstand zu gewinnen. 

4 Das Kind befindet sich in einem Laufrahmen, dessen hintere Wand 
fehlt. Das Ziel liegt auf der anderen Seite der Vorderwand. Um es zu 
erreichen, muB das Kind um das eine Seitenstiick des Rahmens herum
laufen, sich also zunachst von dem Ziel entfernen. 
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Das Gediichtnis. 

Der einfa()hste Ausdruck eines Gedachtnisses liegt vor, wenn der 
Ablauf einer Reaktion durch eine vorangegangene Reaktion beein
£luBt wird. Damit dieser Vorgang zustande kommt, muB von der 
ersten Reaktion eine Spur hinterlassen werden, die bei dem Ein
tritt der zweiten Reaktion noch vorhanden ist. FaBt man den 
Begriff des Gedachtnisses so weit, so ergibt sich, daB der Neu
geborene, und sogar schon das ungeborene Kind ein Gedachtnis 
besitzt. 

Dies ist mit Hille der Schreckreaktion nachzuweisen; auf plotz
lichen starken Sinnesreiz beliebiger Art fahrt der Saugling zusam
men; wiederholt sich aber der Reiz mehrere Male kurz hinterein
ander, so wird die Reaktion immer schwacher und verschwindet 
schlieBlich ganz. Den gleichen Vorgang konnte PEIPER mit Hille 
sehr starker Schallreize beim ungeborenen Kinde nachweisen. Es 
dauert allerdings nur Minuten, bis die Reaktionsfahigkeit wieder 
hergestellt ist. 

Weitergehende Gedachtnisleistungen lassen sich zuerst vom 
Geschmackssinn aus nachweisen. Die mit gezuckerter Kuhmilch 
aufgezogenen Kinder verweigern oft die weniger siiBe Frauenmilch 
(aus der Flasche), sie sind also bereits fiir den Unterschied empfind
lich, wenn auch vielleicht nur in der Weise, daB die weniger siiBe 
Nahrung ungeniigende Saugbewegungen auslost, daB also einfach 
die Reizschwelle gestiegen ist. Gegeniiber der Annahme, daB das 
Kind Vergleiche mit der sonst gewohnten Nahrung zieht, betont 
PEIPER, daB man sich die ersten Leistungen gar nicht einfach genug 
vorstellen konne. 

Die Fahigkeit, fremde und bekannte Menschen voneinander zu 
unterscheiden, wird im allgemeinen im 3. Monat erreicht. Die 
Milch£lasche wird gleichfalls im 3. Monat zum erstenmale erkannt. 

Bekanntlich nimmt die FREuDsche Lehre beim Neugeborenen 
ein Gedachtnis an, das imstande ist, sich die Geburtseindriicke 
dauernd zu bewahren. Die Untersuchung des Sauglings seIber 
ergibt keinerlei Anhaltspunkt dafiir, PEIPER konnte im Gegenteil, 
wie schon erwahnt, zeigen, daB das "Gedachtnis" des Neugeborenen 
die Eindriicke nur minutenlang zu bewahren vermag. 

Versuche von PEIPER sowie von KOHLER ergaben, daB Klein
kinder, ebenso wie die in gleicher Weise untersuchten Schimpansen 
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und Hiihner, strukturgemaB wahlen. D. h. wenn man sie z. B. 
auf einen bestimmten Farbton dressiert, so erkennen sie in gean
derter Versuchsanordnung diesen bestimmten Ton nicht wieder, 
sondern wahlen einen helleren, weilll der Ton, auf den sie dressiert 
wurden, in der urspriinglichen Anordnung der hellere war und um
gekehrt. 

Zahlen, d. h. Mehrheiten gleichartiger Gegenstande, unter
scheiden 2-3jahrige Kinder nicht nach der Zahl, sondern nur 
nach dem Erinnerungsbild. 

PEIPER betont die auffallende Leichtigkeit, mit der sich ein 
Kind (im Gegensatz zum Tier) auf die entgegengesetzte Versuchs
anordnung umgewohnen laBt, was wohl auf die hOhere Intelligenz 
des Kindes zuriickzufiiliren ist. 

Die Entwicklnng der Sprache. 

Hauptsachlich ist es wohl der Nachahmungstrieb, der die Kin
der dazu fiihrt, die ersten Horeindriicke wiederzugeben. 

Die ersten W orte der Sprache der Erwachsenen werden im 
allgemeinen am Ende des 1. oder am Beginn des 2. Lebensjahres 
erlernt. 

MONAKOW betont, daB die Entwicklung der Kindersprache 
groBe Ahnlichkeit mit der Entwicklung der Sprache bei den primi
tiven Volkern hat. Nach LUBBOCK wird in zahlreichen Negerdia
lekten das Wort "Vater" durch Wawa, Papa oder Tafa, auch Dada 
wiedergegeben, das Wort "Mutter" als Nana, Mama, Oma oder 
Ommo. Am leichtesten gelingen dem Kinde bei der Aussprache 
der Konsonanten die Lippenlaute (p, b, f, w, m) und die Zahn
laute (t, d, I, n) wahrend g und k Schwierigkeiten machen. GUTZ
MANN und PREYER weisen darauf hin, daB fUr die Aussprache der 
Zahn- und Lippenlaute derselbe Mechanismus in Betracht kommt 
wie fiir die Saugbewegungen, und daB auf dieser Tatsache ihre 
leichtere Erlernbarkeit beruhe. Ais zweites Moment kommt hinzu, 
daB die Kinder die Bewegungen zur Hervorbringung der Lippen
und Zahnlaute am Erwachsenen am besten beobachten konnen, 
wahrend die anderen Laute in der Mundhohle selbst gebildet wer· 
den und die dazu notige Zungenstellung von den Kindern nicht 
wahrgenommen werden kann. 

KUSSMAUL unterscheidet drei Stadien der kindlichen Sprach
entwicklung: Am Ende des 1. Vierteljahres beginnen die meisten 

Helmrelch, Physiologie II. 19 
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Kinder allerlei unartikulierte Laute auszustoBen, die KUSSMAUL 
als Urlaute bezeichnet. In dieser Zeit sind die akustischen Fahig
keiten der Kinder noch zu gering, um die einzelnen Laute der 
Sprache zu unterscheiden und nachzuahmen. Erst allmahlich bildet 
sich die akustische Aufmerksamkeit und das akustische Gedachtnis 
soweit aus, daB das Kind aus der Sprache der Umgebung gewisse 
Laute heraushOrt und seinem Gedachtnis einpragt. Mit dem Ver
such, diese Laute nachzuahmen, tritt das Kind in das zweite 
Stadium der Sprachentwicklung ein. Es produziert jetzt Laute, 
Silben und Wortchen, die auch in der Sprache vorkommen, die 
aber noch keine Beziehung zur Vorstellungstatigkeit des Kindes 
haben; es ist noch kein Sprachverstandnis vorhanden. Erst all
mahlich lernt das Kind mit den Worten einen bestimmten Sinn 
zu verknupfen und tritt hiermit in das dritte Stadium der Sprach
entwicklung ein. Der Kreis der sinnvoll gebrauchten Worte ver
groBert sich zu dieser Zeit mit jedem Tag. 

Der Wort schatz des Kindes vermehrt sich von etwa 40 Worten 
am Ende der ersten 11/2 Jahre bis auf 300, sogar 800 Worte am 
Ende des 2. Jahres. 

Bald kann auch das Kind durch Verbindung mehrerer Worte 
seinen Gedanken Ausdruck verleihen; allerdings sind diese "Satze" 
noch langere Zeit agrammatisch, die Worte werden gar nicht oder 
falsch flektiert und Worte, mit denen die Kinder noch keinen Sinn 
verbinden (Artikel, Kopula, Pronomina, Numeralia, Prapositionen 
usw.) werden ausgelassen. Erst allmahlich, etwa bis zum Beginn 
des 4. Lebensjahres, gleichen sich diese Mangel aus und das Kind 
beherrscht innerhalb seines verhaltnismaBig engen Vorstellungs
gebietes halbwegs die Sprache. 

Beim normalen Kind ist die Entwicklung des geistigen Lebens 
eng verknupft mit dem Gebrauch der Sprache. Fast alles Wissen, 
das das Kind sich mit Hille der wachsenden Perceptionsfahig
keiten seiner Sinnesorgane aneignet, nimmt es in Verbindung mit 
der Auffassung von Worten auf. Die Sprache ist eines der wichtig
sten natiirlichen Mittel fur die Entwicklung der geistigen Fahig
keiten. 

Das Zentrum fUr das Horen von Wort en beginnt bereits gleich 
nach der Geburt Eindrucke zu erhalten. Die Gedachtnisfunktionen, 
welche sowohl das Wort als auch seine Bedeutung im Erinnerungs
schatz aufbewahren, entwickeln sich langsam immer mehr und 
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wenn die allgemeine geistige Entwicklung des Kindes dann den
jenigen Grad erreicht hat, der die ersten Sprachversuche des Kindes 
auslost, so hat das Gedachtnis bereits geniigend gehOrte Worte 
fUr diese Unternehmung aufgespeichert. Und wahrend nun das 
motorische Sprachzentrum in Aktion tritt, beginnt auch die Ent
wicklung und Heranbildung desjenigen Zentrums, welches die 
Empfindungen, die fUr die Dirigierung der peripheren Sprach
bildung notwendig sind, im Gedachtnis aufbewahrt. 

Das Schreien des jungen Sauglings wird spater begleitet von 
se4r einfachen kindlichen Tonen (bah, bah usw.). Diese bringt 
das Kind hervor aus Vergniigen an der Muskelaktion und spater 
auch aus Freude an seiner Fahigkeit, Tone zu produzieren. Noch 
spater versucht das Kind seine selbst hervorgebrachten Tone nach
zuformen. Wenn es dann schlieBlich versucht, ein von jemand 
anderem gesprochenes Wort nachahmend zu wiederholen, so ist 
es gerade an der Grenze, wo das Verstandnis fUr die Bedeutung 
des Gesprochenen beginnt. Inzwischen geht die geistige Entwick
lung standig weiter; die Gedanken werden klarer erfaBt. Das 
auditorische Sprachzentrum wird beladen mit einer riesigen Ge
dachtnismenge von gehorten Worten und ihrer Bedeutung. Das 
einfache Wiederholen von Worten ohne Riicksicht auf ihren Sinn 
wird jetzt verdrangt durch einen hoheren geistigen Vorgang. Das 
Kind wiederholt nun, mit der Absicht, Gedanken auszudriicken, 
Worte, die es aus seinem eigenen auditorischen Sprachzentrum 
entnimmt - es beginnt zu sprechen. 

Von da an beginnt die feinere Ausbildung des motorischen 
Sprachzentrums in dem MaBe als die periphere Wortbildung exak
ter versucht wird. In endlosen Versuchen und Wiederholungen 
wird der Effekt Schritt fUr Schritt verbessert. Das Sprechen be
ginnt zuerst mit "ein-Wort-Satzen", einfache Zusammenstellungen 
folgen, bis schlieBlich mit dem Fortschreiten der geistigen Ent
wicklung normale Satze gebildet werden. 

Es gibt keinen bestimmten Zeitpunkt, in dem das Kind befahigt 
ware, mit der Entwicklung seiner Sprache zu beginnen. Die vor
bereitende Periode fUr den Sprachbeginn ist ausgefUllt von dem Be
ginn der geistigen Entwicklung, von der Erlernung des Verstehens 
gesprochener W orte und von den ersten Einiibungen der peripheren 
Sprachorgane. Irgendwann zwischen dem Ende des 1. und dem 
Ende des 3. Lebensjahres beginnen die Kinder zu sprechen. Vor 

19* 
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dem Ende des 3. Jahres kann der Beginn des Sprechens noch nicht 
als pathologisch verzogert angesehen werden. Kinder, die am Ende 
des 3. Jahres zu sprechen beginnen, konnen ebenso rasch zu einer 
normalen Sprache kommen und geistig ebenso normal entwickelt 
sein, wie Kinder, die im 2. Jahre zu sprechen beginnen. Immerhin 
aber fangen diejenigen Kinder, welche spater Sprachstorungen oder 
intellektuelle RiickStande zeigen, verhaltnismaBig spat zu sprechen 
an. Die Periode der Sprachentwicklung bis zum grammatikalisch 
einwandfreien Ausdruck umfaBt ungefahr die Zeit yom Ende des 
1. bis zum Ende des 8. Lebensjahres. Beginnt ein Kind sehr spat 
zu sprechen und hat sich trotz seiner Fahigkeit zu kompletter 
Sprachentwicklung diese Fahigkeit infolge zu groBer Langsamkeit 
des Prozesses bis zum Ende der "Sprachentwicklungsperiode" noch 
nicht vervollkommnet, so konnen Unvollstandigkeiten in der Arti
kulation fixiert bleiben. 

Der Schlaf. 

Der Schlaf, der fUr gewohnlich als eine Aufhebung des BewuBt
seins betrachtet wird, kann in den ersten Lebenswochen als ein 
Zustand angesehen werden, bei welchem die Reizschwellen stark 
erhoht sind, was eine Einschrankung der Reflexe und des allge
meinen Tonus des ganzen Nervensystems bedingt. Der Schlaf ist 
anfanglich gewissermaBen der natiirliche Zustand, der nur durch 
starke Reize, wie z. B. durch die Hungerkontraktionen, unter
brochen wird (COMPAYRE). 

Mit der zunehmenden Reizbarkeit der Receptoren und der zu
nehmenden Entwicklung der anatomischen Voraussetzungen fiir 
eine mehr ausgebreitete Ausstrahlung der sensorischen Impulse 
werden durch die auBeren Reize immer mehr von jenen Reaktionen 
ausgelost, welche den Zustand des Wachseins ausmachen. Kraftige 
Reizung jedoch fUhrt zu Ermiidung und die Reizschwelle wird 
hoher - daher die Wiederkehr des Schlafes. COMPAYRE meint, 
daB der Schlaf in der ersten Lebenszeit auf der Unzulanglichkeit 
der Reize beruht, wahrend der Schlaf des alteren und schon akti
veren Sauglings eine Erschopfung der Receptoren bedeutet. In 
beiden Fallen liegt die Reizschwelle hoch, das eine Mal infolge der 
Unreife der Struktur des Organismus, das andere Mal infolge der 
Anhaufung von Stoffwechselprodukten. 

ECONOMO fiihrt die nervosen und psychischen Erscheinungen 
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des Schlafes auf ein eigenes "Schlafsteuerungszentrum" zuriick, 
dessen Sitz er auf Grund anatomisch-pathologischer Untersuchun
gen im Ubergangsteil yom Zwischen- zum Mittelhirn vermutet. 
Von dort aus soli das BewuBtsein im GroBhirn ausgeschaltet, die 
Erregungsleitung zum Zwischenhirn gesperrt und der EinfluB auf 
die vegetativen Zentren des Zwischenhirns ausgeiibt werden. Diese 
Stelle miiJ3te also schon beim Neugeborenen arbeitsfahig sein. 
Damit stimmen die Befunde iiberein, die an groJ3hirnlosen MiJ3-
geburten erhoben wurden und die bei solchen Mittelhirnwesen 
einen deutlichen spontanen Wechsel zwischen Schlafen und Wachen 
ergeben; aIle wichtigen Erscheinungen, die den Hirnschlaf aus· 
machen, waren auch bei ihnen vorhanden und k6nnen auf das 
Schlafsteuerungszentrum ECONOMOS bezogen werden. 

Die Untersuchungen ROSENBACHS an Kindern ergaben, daJ3 
der Schlaf, nach einer voriibergehenden Erregbarkeitssteigerung 
beim Einschlafen, verschiedene Stadien der Reflexhemmung dar
bietet, die um so ausgepragter wird, je tiefer der Schlaf wird. Ein 
wirklich fester Schlaf ist erst vorhanden, wenn die Bauch-, Cre
master- und Patellarreflexe fehlen; der allertiefste Schlaf besteht, 
wenn Kitzeln der Sohle oder der N ase erst bei einer gewissen Reiz
starke Reflexbewegungen ausl6st. 1m tiefsten Schlaf ist die Pu
pille enger als jemals im wachen Zustande und verandert sich nicht 
auf Lichteinfall. 

Die gr6J3te Schlaftiefe ist nach ROSENBACH mit der starksten 
Schlaffheit der Extremitaten verbunden, welche nach dem Erheben 
losgelassen schhiff herabfallen. Starkere Reizung der Nasenschleim
haut kann ohne zur Unterbrechung des Schlafes zu fiihren, Zuckun
gen der Hande und sogar konvulsivische Bewegungen des ganzen 
K6rpers ausl6sen, was im wachen Zustand nicht vorkommt (VIER
ORDT). 

Die wichtigsten Begleiterscheinungen des Schlafes sind schon 
im Sauglingsalter vorhanden; abweichend ist jedoch die Haltung, 
die der Saugling einnimmt. Es handelt sich dabei eigentlich weni
ger um eine Schlaf- als um eine Ruhehaltung, die auch sonst in 
der Ruhe bevorzugt wird. Es ist der Rumpf in Riickenlage 
leicht gebeugt, die Beine sind an den Leib gezogen, die bei
den Hande liegen zu Fausten geballt zu beiden Seiten des Kopfes 
auf der Unterlage, wobei die Vorderarme stark proniert sind. 
Manchmal sieht man eine kleine Abweichung: die Arme sind im 
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Ellbogen noch starker gebeugt, so daB die Hande hinter dem N acken 
liegen. 1m allgemeinen erschlaffen zwar die Muskeln des Schlafen
den ebenso im Sauglingsalter wie beim Erwachsenen, dadurch 
werden aber nicht tonische Erregungszustande ausgeschlossen; so 
setzt nach EBBEKE der LidschluB im Schlafe nicht eine Entspan
nung des Augenlides, sondern eine dauernde Orbiculariskontrak
tion· voraus. Ahnlich sei vielleicht die Schlafhaltung des Saug
lings auf eine tonische Erregung der Armmuskulatur zuriickzu
fiihren. 

BERNFELD betrachtet den Schlaf des Neugeborenen als eine 
Riickkehr zu dem fetalen Zustand. PEIPER betont dagegen, daB 
bereits das ungeborene Kind imstande ist zu wachen, und daB es 
ganz unbewiesen ist, daB die Frucht eine Entwicklungsstufe durch
lauft, in welcher sie nur schIaft. Ebensowenig halt er die Schlaf
haltung des Sauglings, wie vielfach angegeben wird, fiir eine 
Erinnerung an den Zustand vor der Geburt, denn der Druck des 
Uterus zwingt die Kinder, einen moglichst kleinen Raum einzu
nehmen, so daB sie in eine ganz andere Haltung geraten. 

Nach VIERORDT solI eine Begunstigung des Stoffansatzes wah
rend des Schlafes bestehen; so solI z. B. die Abendmilch von jungen 
Tieren besser ausgenutzt werden als die am Tage genossene. 

In der ersten Lebenszeit gibt es gewohnlich keinen langdauern
den ununterbrochenen Schlaf, da 3 Stunden nach der Mahlzeit die 
Hungerkontraktionen wieder beginnen. Sobald diese Pausen etwas 
langer werden, wacht das Kind in der Nacht nur noch einmal in
folge seines Hungers auf. 

Der gesunde junge Saugling wacht nur um die Zeit der N ahrungs
aufnahme, also im Verlauf von 24 Stunden ungefahr 3--4 Stunden. 
1m 5.-6. Monat kann er schon einige Stunden ununterbrochen 
wachen. Das Ijahrige Kind schIaft immer noch viel langer als 
es wacht; im 2. und 3. Jahr dauert der Nachtschlaf 10-12 Stunden, 
wahrend der oft recht tiefe Tagesschlaf bloB noch 1-2 Stunden 
in Anspruch nimmt. Vom 4. oder 5. Jahre an hort das Bediirfnis, 
auch wahrend des Tages zu schlafen, auf. Das 5.-6. Jahr braucht 
etwa 10, das 7.-11. etwa 9, das 12.-14. etwa 8 Stunden zum 
Schlafe. 1m Winter ist aber das Schlafbedurfnis um etwa eine 
Stunde vermehrt. 

PFAUNDLER veranschlagt die Schlafdauer des Sauglings auf 
20-16 Stunden, fur das Kleinkind auf 16-12 Stunden und fur 
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das altere Kind auf 11-9 Stunden. Die Schlafdauer des einzelnen 
Kindes ist aber in hohem MaBe von seinem Gesundheitszustande, 
dem Vorhandensein oder Fehlen von Reizen, sowie von seinen 
Gewohnheiten abhiingig. 

Die langere Schlafdauer im Kindes- und Wachstumsalter hangt 
moglicherweise mit dem intensiveren Stoffwechsel dieser Zeit 
zusammen, durch den vielleicht groBere Mengen von Ermudungs
stoffen (Kenotoxine) gebildet werden, die erregend auf das "vege
tative Schlafzentrum" wirken. Moglicherweise ist auch das vege
tative Schlafzentrum in spateren Lebenszeiten durch Ermudungs
stoffe weniger erregbar und dadurch kann die geringere Schlaf
dauer im Greisenalter bedingt sein. 

Die Frage, warum das Schlafbedurfnis des Sauglings so unver
hiiltnismaBig groB ist, ist jedoch bis heute noch nicht genug geklart. 
Stammesgeschichtlich ist jedenfalls, gerade umgekehrt zu der Ent
wicklung des einzelnen Menschen, das Schlafbedurfnis um so ge
ringer, je unentwickelter das Nervensystem ist. 

CZERNY untersuchte die Schlaftiefe von Kindern mit Hilfe der 
Bestimmung des Reizschwellenwertes fur elektrische Hautreizung. 
Er gelangte zu dem Ergebnis, daB die Schlaftiefe innerhalb der 
1. Stunde ihr Maximum erreicht, innerhalb der 2. sehr rasch und 
von da an langsamer sinkt, um in der 5. und 6. Stunde auf einem 
Minimum zu verweilen und dann noch ein zweites Mal in den 
Morgenstunden, jedoch nur langsam, anzusteigen. Die zweite Ver
tiefung des Schlafes, welche in die 9. oder lO. Stunde falIt, er
reicht zwar nie die Intensitat des Schlafes in der 1. Stunde, sie 
ist jedoch verhaltnismaBig groB und besonders bemerkenswert, 
da bei Erwachsenen kein Ansteigen der Schlaffestigkeit in den 
Morgenstunden (KoHLscHuTTER) oder hochstens eine leichte Er
hebung der Schlafkurve (MONNINGHOFF und PIESBERGEN) beob
achtet wird. 

Die Sauglinge der ersten Lebenswochen zeigen eine durchschnitt
liche Schlafdauer von jeweils 3 Stunden. Der Anstieg der Schlaf
tiefe, welche nach VIERORDT geringere Werte erreicht als bei 
alteren Kindern, erfolgt innerhalb der 1. Stunde ebenso rasch wie 
bei den groBeren Kindern, sinkt jedoch dann nur langsam abo 
Altere Sauglinge mit schon etwas langerer Schlafdauer verhalten 
sich ebenso, nur ist der absteigende Schenkel der Schlaftiefenkurve 
etwas langer. DaB die Sauglinge trotz ihrer geringeren Schlaf-
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tiefe auch in sehr unruhiger Umgebung ruhig schlafen konnen, 
beruht vielleicht auf dem EinfluB der Gewohnheit (VIERORDT). 

Einen Ubergang zum Verhalten der alteren Kinder zeigen die 
Kinder gegen Ende der Sauglingszeit: CZERNY untersuchte die 
Schlaftie£e von 9 Monate alten Kindern wahrend der ganzen Nacht 
und fand zwei eingip£elige, durch eine wache Pause getrennte 
Kurven, welche sich dadurch unterscheiden, daB die Schla£tie£e 
in der zweiten Periode viel geringere Werte erreicht als in der 
ersten. Der Anstieg und das Absinken der Schlaffestigkeit in der 
zweiten Periode erfoIgt langsamer, die Dauer des Schla£s ist eine 
kiirzere. Wenn mit £ortschreitendem Alter der aus dem Nah
rungsbediirfnis resultierende Reiz, welcher den Grund der Schlaf
unterbrechung bildet, kleiner wird, so daB das wache Stadium 
zwischen den beiden Schla£perioden ausfallt, dann gleicht die 
Kurve der bereits geschilderten des alteren Kindes. Der deutliche 
EinfluB, welchen beim 9monatigen Kind die erste Schlafperiode 
auf die kurz nachfolgende zweite ausiibt, weist darauf hin, daB 
das zweimalige Ansteigen der Schlaftiefe in einer Nacht bei alteren 
Kindern so aufzufassen ist, daB der Schlaf derselben sich aus zwei 
Perioden zusammensetzt, welche unmittelbar aneinanderschlieBen, 
wodurch die zweite Periode in der oben beschriebenen Art modi
fiziert wird. 

Der Nachmittagsschlaf beeinfluBt die Kurve der nachtlichen 
Schlaftiefe in der Weise, daB der erste Anstieg langsamer erfoIgt 
und nur eine kleinere Rohe erreicht. Der Abfall vollzieht sich 
nicht so jah und die Schlaftiefe bleibt auch zur Zeit des Minimums 
auf etwas hoheren Werten. Die zweite Steigerung ist bedeutender 
als die erste. Die Schlafdauer scheint nicht wesentlich beeinfluBt. 
Der erste Anstieg der Schla£festigkeit erleidet durch den Nach
mittagsschla£ dieselben Veranderungen, welche fiir die zweite 
Steigerung der Schlaftiefe alterer Kinder charakteristisch sind. 

Bei erschwerter Warmeabgabe geht der Abfall der Schlaftiefe 
sehr langsam und allmahlich vor sich. 

Zur Zeit des ersten Schlaftiefenmaximums fiihlt sich die Raut 
feucht an und es kommt sogar haufig im Gesicht zu deutlicher 
SchweiBsekretion, in der iibrigen Schlafzeit hingegen, besonders 
wahrend des Schla£tiefenminimums, erscheint die Raut kiihl und 
trocken. Die Zu- und Abnahtne der Wasserabgabe der Raut geht 
vollkommen parallel mit den Schwankungen der Schlaftiefe. Die 
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starke Wasserabgabe auf der Hohe der Schlaftiefe ist in Anbetracht 
der hemmenden Wirkung der Warmeabgabe auf die Schlaftiefe 
als Ursache des raschen Abfalles der physiologischen Schlaftiefen
kurve anzusehen; es ist diese Wasserabgabe offenbar das Mittel, 
welches der Organismus besitzt, urn die physiologische Schlaf
tiefe nicht uber jenes MaB ansteigen zu lassen, wo der Schwellen
wert fur die peripheren Reize unendlich wird, d. h. wo der Schlaf 
in den Zustand der Narkose ubergeht (CZERNY). 

Das Minimum der Korpertemperatur fallt etwa 1 Stunde vor 
den Zeitpunkt der niedrigsten Schlaftiefe. Die Schlaftiefe beginnt 
zum zweitenmal anzuwachsen, sobald die Wasserabgabe der Haut 
und die Korperwarme auf die urspriinglichen GroBen zuruckgekehrt 
sind. 

Der Ubergang aus dem wachen in den schlafenden Zustand 
ist, was die Atmung betrifft, ein ziemlich unvermittelter. Die 
Atmung wird schnelliangsamer, flacher, die Exspiration gedehnter, 
bis sich nach derselben allmahlich eine Atempause ausbildet, welche 
fiir den eingetretenen Schlaf charakteristisch ist. Wahrend der 
groBten Schlaftiefe ist die Respiration am £lachsten und die einzel
nen Exkursionen am meisten in die Lange gezogen, wodurch auch 
die Pause nach der Exspiration undeutlicher abzugrenzen ist. Bei 
unbehinderter oder nur wenig gehemmter Warmeabgabe konnen 
die Pausen nach der Exspiration wahrend des Schlafes in un
regelmaBigen Zeitintervallen 5-lO Sekunden lang werden, ohne 
daB die nachfolgenden Respirationen wesentlich dadurch beein
£luBt erscheinen. Die Pausen erinnern sehr an die beim winter
schlafenden Siebenschlafer und Igel beobachteten Unterbrechungen 
der Atmung. Ein CHEYNE-STOKEssches Atmen, wie es beim Er
wachsenen beobachtet wurde (Mosso), konnte CZERNY bei Kin
dern nicht finden. Zur Zeit der groBten Schlaftiefe treten die 
Atmungsschwankungen der Pulskurve auBerordentlich deutlich 
hervor. 

Die Versuche CZERNYS an einem Kinde mit einem Defekt der 
Schiideldecke ergaben, daB die Gehirnpulsation mit Eintritt des 
Schlafes sofort stark zunimmt und ihr Maximum zur Zeit der 
groBten Schlaftiefe erreicht. Mit dem Ansteigen der Gehirnpul
sation nimmt auch das Gehirnvolumen zu. Die Zunahme der 
Gehirnpulsation weist darauf hin, daB es sich urn eine arterielle 
Hyperamie des Gehirns handelt, welche ihren hochsten Grad mit 
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der groBten Schlaftiefe erreicht. Damit ist auch die Theorie yon 
PREYER vereinbar, daB der Schlaf durch Anhaufung von Ermii
dungsstoffen irn Gehirn bedingt wird. 

Die Storungen des Schlafes in der Kindheit zeigen, daB der 
Ruhezustand der verschiedenen Funktionen weniger gleichmaBig 
ist als beirn Erwachsenen. Manchmal ruhen die motorischen 
Funktionen bei deutlicher Aufnahmefahigkeit der Suggestibilitat, 
wahrend auch umgekehrt Unruhe oder Somnabulismus bei aus
gesprochener Unempfindlichkeit gegen auBere Reize vorkommt. 

Das vegetative Nervensystem. 

Die vom vegetativen System innervierten Organe besitzen einen 
automotorischen Tonus, welcher eine Funktion des Organparen
chyms und seiner selbsttatigen Ganglien ist. Dieser selbsttatige 
Tonus gestattet den Automatismus der Organe, auch wenn sie 
von ihren extravisceralen Nerven getrennt sind. Das funktionelle 
Gleichgewicht ist aber durch die zentrifugalen und zentripetalen 
Fasern sicherstellt. Die zentrifugalen Fasern sind die physiologisch 
antagonistischen sympathischen und parasympathischen Bahnen. 
Die zentripetalen Fasern gehen von den Organen aus und ver
mitteln den Zentren die Eindriicke iiber die Funktion. Uber die
sem ganzen System gibt es noch koordinierte diencephalische 
Zentren und den EinfluB der Hirnrinde. 

Das vegetative System befindet sich in einem Zustand der 
dauernden Erregung, welche den "vegetativen Tonus" darstellt. 
AuBer diesem Zustand ist das vegetative System noch durch ver
schiedene Faktoren erregbar, was als "vegetative Erregbarkeit" 
bezeichnet wird. 

Nach DANIELOPOLU beeinflussen alle Faktoren, welche auf das 
vegetative System wirken, die zwei Antagonistengruppen: den 
Sympathicus und den Parasympathicus. Er konnte nachweisen, 
daB in pathologischen Fallen meistens beide Antagonistengruppen 
entweder hypertonisch oder hypotonisch sind und daB nur in 
seltenen Fallen bloB die eine der beiden Gruppen verandert ist 
(Vagotonie, Sympathicotonie). 

LHOTAS Untersuchungen am wachsenden Hund ergaben eine 
ganz allmahliche Entwicklung und Verstarkung des Vagustonus. 
N ach SOLTMANN fehlt beim Menschen in den ersten Wochen nach 
der Geburt der Vagustonus am Herzen. Der mangelhaft aus-
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gebildete Vagustonus im Kindesalter hat ein leichteres Auftreten 
von Tachykardien zur Folge. Die Pulsbeschleunigungen bei fieber
haften Erkrankungen, die beim Erwachsenen haufig ein Zeichen 
von Vasomotorenschwache darstellen, konnen im Kindesalter 
auf einer Acceleransreizung beruhen und sind daher nicht als 
prognostisch ungiinstiges Zeichen zu werten. Auf einem wechseln
den Erregungszustand des Nervus Vagus beruht ja auch die re
spiratorische Arrhythmie. 1m spateren Alter ist das gesamte vege
tative System viel weniger erregbar als in der Jugend. Das 
seltenere Auftreten von Fieber, das geringere Erroten und das 
schwachere Pupillenspiel in alteren Jahren weist schon darauf hin. 

Die Struktur des sympathischen Nervensystems ist im Saug
lingsalter unvollkommen. Die Nervenzellen in den Ganglien sind 
kleiner und dichter aneinandergelagert als beim Erwachsenen. Die 
Frage, ob die Nervenzellen in den autonomen Ganglien auch nach 
der Geburt noch ihre Teilung fortsetzen, war lange umstritten. 
SrwE halt eine weitere Teilung fiir wahrscheinlich, denn man findet 
bis zum 10. Lebensmonat vielfach in Teilung begriffene Zellen, 
die Kapseln der Nervenzellen sind noch schwach oder gar nicht 
entwickelt. 

Nach L. R. MULLER und GREYING treten im Zelleib der Gang
lienzellen des Halssympathicus wahrend des Lebens immer mehr 
pigmentierte Kornchen auf, die eine deutliche Fettreaktion geben. 
Diese "Lipofuscineinlagerungen" nehmen im Alter schlieBlich eine 
schwarzbraune Verfarbung an. 

Die erste Tatigkeit des Neugeborenen nach der Geburt ist eine 
Funktion des vegetativen Nervensystems: der erste Atemzug, der 
durch die steigende Venositat des kindlichen Blutes nach der 
Abnabelung ausgelost wird. Auch zu gewissen Affekten, die in 
vegetativen Zentren, und zwar wahrscheinlich im Zwischenhirn, 
zustande kommen (Unlustgefiihl durch Hunger, Schmerz usw.) ist 
der Neugeborene schon fahig. Weiter sind die vegetativen R,eflexe 
beim Neugeborenen zum Teil schon vorhanden. So ruft z. B. 
Saugen an der Flasche MagensaftfluB hervor. Objektiv kann man 
sich von der Funktionsfahigkeit des vegetativen Nervensystems 
durch das Vorhandensein des Pupillarreflexes iiberzeugen, der 
schon bei den jiingsten Sauglingen auszulOsen ist. 

Die allgemeinen Gefiihle, wie sie etwa von den Eingeweiden 
verursacht werden, scheinen an Lebhaftigkeit allmahlich abzu-
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nehmen. Das Rungergefiihl z. B., das Anfangs mit solcher lnten
sitat auf tritt, wird spater viel schwacher, so daB einem 5- oder 
6jahrigen Kind das Spiel oft wichtiger ist als das Essen. Bauch
schmerzen scheinen bei gesunden Kindern nach dem 1. J ahr viel 
seltener aufzutreten als in den ersten Monaten. Was die Nausea 
anlangt, so treten die unangenehmen Gefiihle, die der Erwachsene 
dabei durchmacht, beim kleinen Kinde erst ganz kurz vor dem 
Erbrechen auf. Eine teilweise Elklarung dafiir, daB die Nausea 
bei kleinen Kindern eine so geringe Rolle spielt, mag in der guten 
Zirkulation gelegen sein. Blutiiberfiillung des Splanchnicusgebietes 
ist im Kindesalter viel weniger als beim Erwachsenen imstande, 
eine Gehirnanamie und Schwachegefiihl hervorzurufen. 

Die vagotonischen Spasmen der Magenwand fehlen anscheinend 
im Sauglings- und Kindesalter vollkommen, da das prim are ulcus 
rotundum chronicum in dieser Lebenszeit nicht beobachtet wird. 
Auch Erregungszustande im vegetativen Nervensystem der ab
fiihrenden Gallenwege scheinen im Sauglings- und Kindesalter 
nicht vorzukommen. 

Die vegetativen Nerven der Niere wirken (neben einer direkten 
sekretionsfordernden Wirkung des Vagus) auch auf die Nieren
gefiiBe ein, und auf dem Umwege iiber die Vasomotoren scheint 
im jugendlichen Alter der Grad der lordotischen Albuminurie 
von nervosen bzw. psychischen Einfliissen abhiingig zu sein 
(M. BURGER). 

Das vegetative Nervensystem der Raut verhiilt sich in den 
verschiedenen Lebensaltern verschieden. Beim Kleinkind hat FEER 
bekanntlich eine Neurose des vegetativen Systems beschrieben, die 
auf Erregung des autonomen Nervensystems beruht. 1m jugend
lichen und mittleren Alter kommen hiiufiger Erregungszustiinde 
im parasympathischen System vor, wahrend sich im Alter mehr 
sympathikotonische Zustiinde geltend machen (trockene, schlecht 
durchblutete Raut). 

Die jugendliche Rautfarbe zeichnet sich durch zwei vegetative 
Symptome: Pigmentarmut und gute Durchblutung aus. 

Der Tonus der Muskulatur im jugendlichen und mittleren 
Lebensalter bedingt zqm Teil die leichte Beweglichkeit der jugend
lichen Organismen. 

Wahrscheinlich ist das vegetative System auch beim Wachs
tum beteiligt, da die Reizung vegetativer Nerven einen den (be-
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kanntlich wachstumsfordernden und hemmenden) Ionenwirkungen 
ahnlichen Effekt zeigt. 

1m fertig ausgebildeten Organismus wird wahrscheinlich der 
gesamte Stoffwechsel durch einen im Zwischenhirn liegenden ner
vosen Steuerapparat beherrscht. 

Nach D. GOERING soll auch das Fettgewebe yom vegetativen 
Nervensystem beeinfluBt werden; krankhafte Veranderungen an 
der Zentralstelle des vegetativen Nervensystems in der Umgebung 
des dritten Ventrikels (z. B. Basisfrakturen, Basilarmeningitis usw.) 
konnen eine Dystrophia adiposogenitalis zur Folge haben. 

Die Unreife der kindlichen Warmeregulation wurde bereits im 
1. Band besprochen. Die besondere Fieberbereitschaft des Kindes 
kann zum Teil auch durch eine mangelhafte Hemmung der Gang
lienzellen des warmeregulatorischen Steuerapparates im Zwischen
him bedingt sein. 



Die Sinnesorgane. 

Das Ange des Kinde!!. 

Die Anatomie des Anges. Die GroBe sowie auch die Form des 
neugeborenenAuges ist betrachtlichen Schwankungen unterworfen. 
Immer ist aber das Auge des Kindes im Verhaltnis zum Gesamt· 
korper wesentlich groBer als beim Erwachsenen. Es ist sogar 
relativ groBer als das Gehirn. Wahrend das Gehirn eine Wachs· 
tumszunahme um ungefahr das Dreifache zwischen Geburt und 
Reife zeigt (SOAMMON und DUNN), betragt das entsprechende 
Wachstum des Augapfelgewichtes nur einen Anstieg auf das 
Doppelte. 

Da der sagittale, frontale und vertikale Durchmesser im Neu
geborenen- und Kleinkindesauge nicht wesentlich an GroBe von
einander abweichen, ist die Augenform zu dieser Zeit mehr kugelig, 
wahrend beim groBeren Kind insbesondere durch Zuriickbleiben 
des vertikalen Durchmessers schon annahernd die etwas lang
lichere Form des Erwachsenenauges erreicht wird. 

Zunahme der Bulbusdurchmesser und des Gewichtes des A uges 
beim Saugling und Kleinkind nach SEEFELDER. 

Sagittaler Vertlkaler Horizontaler 
Gewicht 

Alter Durchmesser Durchmesser Durchmesser 
mm mm mm g 

Neugeboren 17,75 16,0 17,1 3,4 
4 Wochen 18,0 18,5 19,0 3,4 
7 .. 18,0 17,0 18,0 3,1 
3 Monate 19,5 19,0 20,0 4,0 
4 

" 
18,0 18,0 19,0 

5 
" 

18,5 20,0 20,0 4,0 
6 

" 
19,5 19,5 20,0 4,4 

7 
" 

19,2 19,1 19,8 4,9 
8 

" 
20,8 20,0 21,1 4,9 

PI. Jahre 22,0 21,0 22,1 5,5 
31/. .. 22,5 22,5 22,5 6,2 
Erwachsener 24 23,3 24,3 6,7 
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Das Wachstum der Augen steht in inniger Beziehung zur Un
versehrtheit der inneren Augenhaute, insbesondere der Netzhaut, 
und der Linse. Iridektomierte Kaninchenaugen z. B. bleiben nach 
WESSELY deutlich im Wachstum zuruck und operierte mensch
liche Schichtstaraugen zeigen im Gegensatz zu nicht operierten 
eine geringere Hornhautbreite als dem betreffenden Lebensalter 
entsprechen wiirde, was fur den Zeitpunkt des Operierens be
stimmend ist. 

Form und GroBe der Augenhohlen sind beim Neugeborenen er
heblich anders als beim Erwachsenen. Ein Frontalschnitt durch die 
AugenhOhle stellt beim Neugeborenen namlich ein lang gestrecktes 
Oval, beim Erwachsenen annahernd einen Kreis dar. Auch ist die 
kindliche AugenhOhle verhaltnismaBig weniger geraumig, so daB 
die Augapfel etwas mehr vorstehen. Der horizontale und vertikale 
Orbitaldurchmesser, welche beim jungen Saugling 25 und 18 mm 
groB sind, erreichen mit 2 Jahren die Werte von 33,5 und 30 mm, 
was bereits dem Orbitaldurchmesser des Erwachsenen fast ent
spricht (KONIGSTEIN). 

Die bedeutende Lange der Lidspalte (beim Neugeborenen nach 
REUSS 15 mm gegen 30 mm beim Erwachsenen), sowie die groBere 
Elastizitat der Haut der Lider sind die Ursache, daB das Auge 
des Kindes weit offen steht. 

Die Bindehaut des Neugeborenen besitzt noch kein typisch 
adenoides Gewebe, weshalb sie auch auf gewisse Schadigungen 
(z. B. Trachominfektion) anders reagiert als die des Kindes oder 
des Erwachsenen. 

Die Sklera zeigt beim Neugeborenen eine eher "schmutzig
weiBe" Farbe; die, durch die groBere Durchsichtigkeit bedingte, 
leicht blauliche Farbe der jugendlichen Sklera tritt nach SEE
FELDER erst etwas spater auf. 

Am vorderen Augenabschnitt sind die Dickenunterschiede 
zwischen Lederhaut bzw. Hornhaut des Kindes und des Erwach
senen nicht sehr betrachtlich, dagegen ist die Lederhaut in der 
Nahe des Sehnerveneintritts beim Kinde verhaltnismaBig starker. 
Der Hauptunterschied des Kinder- und des Erwachsenenauges 
liegt, soweit die auBere Augenhaut in Betracht kommt, in der Ab
nahme ihrer Dehnbarkeit. Nur im kindlichenAuge fiihrt Zunahme 
des Augenbinnendruckes zur gleichmaBigen Dehnung der Augen
wand, zum Hydrophthalmus. 
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Von der Geburt ab zeichnet sich die Hornhaut durch ihre bedeu
tenden Dimensionen aus und ihre GroBenzunahme mit dem Alters
anstieg ist eine geringe. Die relativ bedeutende GroBe des Kinder
auges wird in hohem Grade durch die groBen Dimensionen der 
Cornea bedingt, die denen beim Erwachsenen fast gleichen. 

Der Kriimmungsradius betragt nach den Untersuchungen AXEN -
FELDS an toten Augen beim Neugeborenen 7,37-7,44 mm, nach 
den Untersuchungen SEEFELDERS an narkotisierten Neugeborenen 
6,3-7,1 mm, er vergroBert sich im 1. Halbjahr nach der Geburt 
am starksten und erreicht bereits nach einem J ahr 7,58 mm; er 
scheint unter den Durchschnittswerten des erwachsenen Auges zu 
liegen (7,8 mm), was bei den kleineren Dimensionen des kindlichen 
Auges nicht verwunderlich ist. 

1m 13.-14. Jahr kann man nach GUNDOBIN eine fernere 
GroBenzunahme des Hornhautradius beobachten, der zwischen 
15 und 20 Jahren die beim Erwachsenen gefundene GroBe er
reicht (REUSS). Auf den Grad der Hypermetropie des Neuge
borenen iibt der Kriimmungsradius der Hornhaut nach DIECK
MANN keinen EinfluB, in dieser Beziehung soli das gesteigerte 
Brechungsvermogen der Linse eine weit wichtigere Rolle spielen. 

WOINOFF ist der Ansicht, daB der Hauptunterschied zwischen 
dem Auge des Kindes und dem des Erwachsenen in der verschie
denen Entfernung der brechenden Medien voneinander bestehe, 
wahrend ihre Kriimmung ungefahr die gleiche sei. 

Die Struktur der Hornhaut des Neugeborenen unterscheidet 
sich nicht wesentlich von der des Erwachsenen. 

Die Iris des Neugeborenen ist immer dunkelblaugrau, weil 
das Irisepithel durch das relativ gering entwickelte lrisstroma 
durchscheint. Die bleibende Irisfarbe entwickelt sich in den 
ersten Monaten, einerseits durch die Entwicklung und Pigmen
tierung der Irisstromazellen (braune Augen), anderseits durch die 
Ausbildung des Bindegewebes ohne nennenswerte Pigmentierung 
der Stromazellen (blaue Augen). 

Der Erwachsene hat eine mittlere Pupillenweite von 2-5 mm, 
die natiirlich von der Beleuchtung stark abhangig ist. 1m Schlafe 
verengern sich seine Pupillen um so mehr, je tiefer er schiaft. Wird 
er plotzlich geweckt, so tritt sogleich eine starke Erweiterung ein, 
so daB er zunachst von dem Licht geblendet wird. Die Pupillen 
des Neugeborenen sind enger; ihre Weite betragt nach PFISTER 
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bei mittlerer Beleuchtung l,i5 mm: im Laufe des 1. Lebensjahres 
wachst sie langsam auf 2,5 mm. Rei 2 1 / 2 -6jiihrigen Kindern 
betragt die mittlere Pupillenweite 2,9 mm, bei 6-12jahrigen 
3,2 mm (PFISTER). Erst vom 3. Monat an sind die Pupillen im 
Schlafe starker verengt, es fehlt aber immer noch die rasche 
Erweiterung beim Erwachen, eint' Reaktion, die GUDDEN ala 
GroBhirnreflex betrachtet und die seiner Ansicht nach erst auf
tritt, wenn sich beim Kind dip ersten BewuBtseinsregungen ein
stellen. 

Die standige Unruhe des Irissaums, die man beim Erwachsenen 
beobachtet, fehlt nach PEIPER beim jungen Saugling vollkommen. 
Das Alter, in dem die Pupillenunruhe zum erstenmal erscheint, ist 
nicht mit Sicherheit anzugeben, da sie sich ganz allmahlich ein
stellt. Wenn die Sauglinge einige Monate alt geworden sind, kann 
die Pupille sich noch zeitweise ganz ruhig verhalten, sobald aber 
das Kind aus irgendeinem Grund erregt wird, fangt der Irissaum 
zu zittern an. Eine standige Pupillenunruhe laBt sich erst im 4. 
oder 5. Lebensmonat nachweisen. Wahrscheinlich wird erst die 
Tatigkeit haherer Hirnteile. vielleicht des GroBhirns, von der 
Pupillenunruhe begleitet, und sie fehlt deshalb in den ersten 
Lebensmonaten (PEIPER). 

Die mittlere Reaktionsbreite der Pupille auf Lichteinfall be
tragt nach PFISTER im 1. Lebensmonat 0,9 mm. Sie wachst lang
sam mit zunehmendem Alter, erreicht im 5. Monat einen Wert von 
1,1 mm und am Ende des 1. Lebensjahres von 1,4 mm; im 6.-12. 
Lebensjahr betragt sie 1,9 mm. 

In der Regel sind beide Pupillen des Sauglings gleichweit. 
PEIPER beobachtete aber gelegentlich bei sonst ganz gesunden 
Sauglingen verschieden groBe Pupillen bei deutlicher Lichtempfind
lichkeit, ohne daB sich ein Grund dafur fand. Auch wurde bei 
Sauglingen und Fruhgeburten cine langsame Zu- und Abnahme 
der Pupillenweite ohne auBeren AnlaB beobachtet. 

Eine Erweiterung der Pupille auf Hautreize hin laBt sich beim 
jungen Saugling nicht sicher nachweisen; je alter die untersuchten 
Sauglinge sind, desto haufiger findet man sie. Immerhin glaubt 
PEIPER sie manchmal schon bei den kleinsten Friihgeburten in 
den ersten Lebenstagen gesehen zu haben. 

Eine besondere Eigentumlichkeit der Pupille von Neuge
borenen und Sauglingen hesteht darin. daB sie sich auf Atropin 

H clmrci{'h, l'hrsio1ogil' I r. 20 
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nicht so maximal erweitert wie beim Erwachsenen. Die Ursache 
fUr diese Tatsache ist noch nicht geklart. 

Der Ciliarkorper ist beim jungeIJ. Kind wesentlich schwacher 
entwickelt als beim Erwachsenen. Von den Ciliarmuskeln sind be
reits beide Anteile ausgebildet; es kommen beim Neugeborenen 
schon die beiden Typen des Ciliarmuskels, der "myopische" mit 
schwach entwickeltem und der "hypermetropische" mit stark ent
wickeltem aquatorialem Anteil vor. 

Ungewohnlich groB ist beim Neugeborenen noch die Linse, 
nachdem sie in der ersten Halfte der Fetalzeit iiberhaupt das 
Augeninnere zum groBten Teil ausgefiillt hatte. Beim Neuge
borenen erreicht der Sagittaldurchmesser der Linse schon fast den 
Wert des Erwachsenen, wahrend der Frontaldurchmesser noch 
betrachtlich kleiner ist. Da das GroBenwachstum durch Bildung 
und Anlagerung neuer Linsenfasern an die alten am Aquator er
folgt, nehmen vertikaler und frontaler Durchmesser bedeutend 
mehr zu als der Sagittaldurchmesser. 1m friihen Kindesalter fehlt 
der auffallende Unterschied zwischen zahem Linsenkern und 
weicher Rinde, da die altere zentrale Linsenmasse noch nicht durch 
Fliissigkeitsabgabe so eingedickt ist wie spater. Immerhin beginnt 
die Verdichtung des sogenannten Linsenkerns ziemlich bald. Der 
Kriimmungsradius der V orderflache betragt 5 mm (beim Er
wachsenen 10 mm), der Kriimmungsradius der Hinterflache 4 mm 
(beim Erwachsenen 6 mm). Aus diesen Zahlen ergibt sich eine er
heblich groBere Brechkraft der Linse des Neugeborenen. 

Wegen der relativen GroBe der Linse ist beim jungen Saugling 
die vordere l(a~~er klein. 

Der Glaskorper ist bei der Geburt schon vollstandig durch
sichtig. 

Die Netzhaut des Neugeborenen zeigt einen Entwicklungsgrad, 
der dem der Erwachsenennetzhaut nur wenig nachsteht. Der 
praktisch bedeutungsvollste Anteil der Netzhaut, die Fovea cen
tralis, ist allerdings bei der Geburt noch unvollkommen ausge
bildet. Besonders der Zapfenapparat, dessen Feinheit fiir den 
Grad der Sehscharfe bedeutungsvoll ist, ist noch ganz rudimentar; 
daher ist die Leistung der Netzhautmitte noch nicht iiberwertig 
gegeniiber der der peripheren Abschnitte. Hietin liegt nach GIL
BERT einer der Griinde, warum die Fixation dem Auge des Neu
geborenen noch fehlt. Die Vollendung der Zapfenentwicklung 
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vollzieht sich jedoch sehr rasch und diirfte nach SEEFELDER gegen 
Ende des 1. Lebensjahres beendet sein. 

Die lateral vom Sehnerven gelegene Fovea centralis retinae ist 
schon bei 7-8monatigen Feten ebensoweit vom Sehnerven ent
fernt wie beim Erwachsenen, es findet also in diesem A bschnitt 
des Auges kein Wachstum mehr statt. Die Fovea centralis befindet 
sich somit beim Neugeborenen relativ sehr weit auBen, was zur 
Folge haben soIl, daB beide Sehachsen nicht parallel verlaufen, 
bzw. daB dem Neugeborenen die Moglichkeit abgehe, genau bino
kular zu fixieren. Dies wurde auch durch die Untersuchungen von 
R.iUILMANN und WITKOWSKI fiir Sauglinge bis zu ;) Wochen be
statigt. 

SCHON nimmt an, daB die physiologische Exkavation sich all
mahlich durch die Anstrengung der Akkomodation entwickle. 
SEEFELDER jedoch sah eine trichterformige Exkavation der Seh
nerveneintrittstelle bereits in ganz jungen embryonalen Augen. 
Sie wird durch das Auseinanderweiehen der Sehnervenfasern ver
ursaeht und weist von Anfang an beziiglieh GroBe und Form er
hebliehe individuelle Versehiedenheiten auf. Die Markscheiden
bildung des Sehnerven ist naeh BERNHEIMER langstens 3 Woehen 
nach der Geburt vollendet. 

Tranensekretion tritt meist erst in der zweiten Halfte des 
2. Monats ein; man kann aber zuweilen auch bei 4-omonatigen 
Kindern noeh keine Tranen hervorrufen. 1m allgemeinen ist die 
Tranendriise des Neugeborenen vollig funktionsfahig. Wenn die 
Kinder in den ersten Monaten keine Tranen haben, so ist nach 
GUNDOBIN die Ursaehe nur darin zu suehen, daB das entspreehende 
Zentrum im Gehirn noch nieht hinreiehend entwiekelt ist. 

Der Tranennasenkanal und seine Miindung sind in den ersten 
Lebensjahren im Verhaltnis zur lichten Weite des unteren Nasen
ganges ziemlieh we it , was aufsteigende Infektionen begiinstigt. 

Die Fnnktion des Auges. Die mit Hilfe des Gesiehtssinnes 
ausgelosten Reflexe beweisen einwandfrei, daB das Kind bereits 
am 1. Lebenstage sieht. 

Beziiglich der Augenbewegungen wird haufig iiber eine vor
iibergehende Asymmetrie in der Richtung der Achsen berichtet. 
Nach wenigen Wochen wird dies seltener beobachtet, dagegen 
kommt es bisweilen zu Konvergenzstellung. Der Neugeborene be
wegt somit seine Augen zunachst unkoordiniert, also unabhangig 

20* 
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voneinander. Daneben sind am Neugeborenen auch schon am 
1. Tage koordinierte Bewegungen beobachtet worden. DaB ein 
Kind von Anfang an nur koordinierte Bewegungen ausfiihrt, 
scheint selten vorzukommen. Schielen ist in den ersten 6-10 
Lebenswochen physiologisch. 

Fiir gewohnlich kann. der Neugeborene noch nicht fixieren. 
Erst im 2. Lebensmonat sind die Kinder imstande, einen langsam 
bewegten glanzenden Gegenstand mit den Augen zu verfolgen. 
PEIPER sowie HEUBNER konnte ein regelmaBiges Fixieren meist 
vom 3. Lebensmonat an beobachten. 1m einzelnen sind allerdings 
betrachtliche Schwankungen moglich. 

Nach SHINN wendet schon das' Neugeborene die Augen zur 
Lampe, am 25. Tage konnte erstmalig abwechselndes Fixieren von 
zwei Personen festgestellt werden, am 33. Tage folgten die Augen 
der Bewegung einer Kerze. In der Zeit, in der das Kind das Fixieren 
lernt, verschwinden die unkoordinierten Augenbewegungen; sie 
treten aber spater noch im Schlafe auf. 

Die schiitzenden Lidreflexe sind arnanglich ziemlich langsam. 
Der LidschluB gegen grelles Licht wurde am 25. Tage bemerkt. Der 
LidschluBreflex von seiten des Sehnerven erscheint jedoch meist 
erst in der 6.-8. Woche und ist vom 4. Monat ab stets vorhanden. 

Die gleichsinnige Augenlidbewegung lernt der Saugling im 
1. Monat. Der reflektorische LidschluB bei plotzlicher Bewegung 
eines Gegenstandes gegen die Augen hin tritt nach PFISTER zwi
schen dem 2. und 4. Monat ein, wenn die Annaherung von der 
Peripherie des Gesichtsfeldes erfolgt erst im 5. Monat, woraus zu 
schlie Ben ist, daB die von der Netzhautperipherie stammenden 
Empfindungen erst spater verwertet werden. 

Eines der wichtigsten Ergebnisse des 1. Jahres ist die Fahig
keit, Gesichtseindriicke mit den Handlungen in Korrelation zu 
bringen. Die Fahigkeit, Dinge, die auf der Retina ein Bild ent
werfen, mit der Hand zu ergreifen, ist keineswegs a:t;lgeboren; Er
wachsene, die nach langer Blindheit wieder sehend werden, pflegen 
sich fiirs erste in der Richtung und noch mehr in der Distanz zu 
den Gegenstanden zu irren. Diese Beobachtungen sprechen gegen 
eine angeborene Fahigkeit des Menschen, sich im Raume zurecht
zufinden. DaB es dagegen neugeborene Tiere mit dieser Fahigkeit 
gibt, ist sicher. Mit 6 Monaten sind die Kinder schon recht ge
schickt im Erreichen der Gegenstande. 
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An Blinden wurde weiter die Beobachtung gemacht, daB die
jenigen, die VOl' dem 7. Jahre erblindet waren, nur wenig optische 
Erinnerungen bewahrt hatten und damit in einem deutlichen 
Gegensatz zu denen standen, die wenig Jahre spateI' erblindeten. 

Del' Cornealreflex ist sehr konstant. Er ist jedoch beim Neu
geborenen gewohnlich nul' in schwachem Grad zu erzielen: es tritt 
eine schnelle blinzelnde Bewegung ein, ohne daB del' Kopf zuriick
gezogen wird. 

Die Pupille ist beim Neugeborenen verhaltnismaBig eng und 
laBt sich im Sauglingsalter schwer erweitern. (Siehe auch S. 304f.) 

Nach FURMANN verengt sich die Pupille des Neugeborenen bei 
plOtzlicher Beleuchtung des AugeS', erweitert sich jedoch bereits 
nach 2--3 Sekunden trotz fOl'tdauernder Beleuchtung wieder. 
Nach GUNDOBIN ist dies bei ausgetragenen Kindel'll viel seltener 
zu beobachten als bei Friihgeburten und scheint daher mit einer 
unvollkommenen Entwicklung del' Nervenfasern in Zusammen
hang zu stehen. Die Reaktion del' Pupillen auf Licht besteht so
fort nach del' Geburt, diejenige auf Akkomodation wird erst im 
3.-5. Monat deutlich. Die Lichtreaktion ist im Sauglingsalter 
noch schwach, eben so ist die Erweiterung del' Pupillen beim Er
wachen im ganzen Sauglingsalter trage. Die Erweiterung del' Pu
pille auf Schmerz tritt in ungefahr 20% del' Falle zu Ende des 
2. Monats auf. Zwischen dem 3. und 6. Monat steigt die Haufig
keit del' Reaktion auf 87% an. Erweiterung del' Pupille bei Er
regungszustanden sowie auch del' HAABsche Reflex (eine Ver
engerung del' Pupille bei angespannter Aufmerksamkeit) treten 
erst nach dem 2. Lebensjahre auf. Die Differenz zwischen dem 
Maximum und Minimum del' Pupillenweite ist beim Madchen ge
wohnlich etwas groBer als beim Knaben. 

Das Auge des Neugeborenen ist im allgemeinen urn zwei bis drei 
Dioptrien weitsichtig, weil die Hornhaut starkel' gekriimmt und 
die Linse starker gewolbt ist. Skiaskopisch findet sich nach 
ELSCHNIG in den ersten Tagen eine Kurzsichtigkeit von vier bis 
sieben Dioptrien; sie wird auf das unwillkiirliche Anspannen del' 
Akkomodation bei den ersten Sehversuchen zuriickgefiihrt. Wird 
diese durch Eintraufeln von Atropin ausgeschaltet, so macht die 
Kurzsichtigkeit einer geringen Weitsichtigkeit Platz. Dies muB 
beriicksichtigt werden, wenn man sich ein Bild von dem ersten 
Sehen des Neugeborenen machen will. Diesel' kann schon wegen 
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der anatomischen BeschaHenheit seines Auges und der zunachst 
noch unrichtig arbeitenden Akkomodation kein scharfes Netzhaut
bild erhalten. 

Durch zahlreiche Untersuchungen wurde festgestellt, daB beim 
Neugeborenen nur ausnahmsweise eine mittlere Hypermetropie bis 
zu sechs Dioptrien, meist jedoch wie erwahnt, eine schwache Hyper
metropie von zwei bis drei Dioptrien besteht, und daB selbstEmme
tropie vorkommen kann. Eine angeborene Myopie ist auBer
ordentlich selten. Nach SEEFELDER betragt der Mittelwert der 
Hornhautrefraktion beim Neugeborenen etwa um acht bis zehn 
Dioptrien mehr als beim ausgewachsenen Auge. Den iibrigen 
Ausgleich besorgt die Linse, deren Brechungswert infolge ihrer 
kleineren Kriimmungsradien betrachtlich erhoht ist. Die Ent
wicklung der Myopie falit in die Zeit der Kindheit und ihr Hohe
punkt ist bei den meisten Menschen zu Begum der Reifezeit er
reicht; sie beruht in der iiberwiegenden Mehrzahl der FaIle auf 
einem Langbau des Auges und die neueren Ansichten gehen da
hin, daB dieser Langbau nicht durch gewaltsame Dehnung oder 
funktionelle Schadigung bei der Naharbeit, sondern durch konsti
tutionelles einfaches Langenwachstum bedingt ist (STEIGER). 1m 
Gegensatz zur Myopie beruht die Hypermetropie, namentlich in 
ihren hoheren Graden, auf einem Kurzbau des Auges, der sich 
schon auBerlich in einer auffallenden Kleinheit des Auges kundgibt. 

Es wird ofter behauptet, daB die Brennweite des Auges zuerst 
auf nahe Gegenstande eingerichtet ist, es ist jedoch moglich, daB 
die aus dem Naheriicken resultierende VergroBerung des Bildes 
die Aufmerksamkeit sehr junger Kinder mehr anzieht als seine 
Scharfe. 

Die Konvergenz der Blickachsen muB nicht immer auf die 
Priifung naher Gegenstande zuriickgefiihrt werden. Erst im 
4. Monat beginnt die Konvergenz mit Pupillenverengerung -
dem Zeichen der Akkomodation - einherzugehen. Das Kind ist 
von da ab dem Erwachsenen gegeniiber im Vorteil, was die Seh
scharfe anbelangt: noch mit 10 Jahren ist der Nahpunkt nur 
7,1 cm von der Cornea entfernt (RoHR). Kleme Kinder machen 
oft den Eindruck, kurzsichtig zu sein, wahrend sie nur von ihrer 
groBen Akkomodationsbreite Gebrauch machen; wirkliche Kurz
sichtigkeit solI in den ersten Jahren selten sein (HANSELL). 

Ob der Farbensinn des Sauglings angeboren ist oder sich erst 
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allmiihlich bildet, ist ebensowenig gekliirt wie die Frage seines 
Raumsinns. Meistens wird der Neugeborene ohne weiteres fiir 
farbenblind erkliirt (TRACY, SHINN, BERNFELD u. a.). Die Angaben 
iiber den Zeitpunkt der Entwicklung des Farbensinns zeigen groBe 
Differenzen. Ebenso sind die von den verschiedenen Autoren auf
gestellten Farbenreihen, d. h. die Reihenfolge, in welcher sich das 
Empfindungsvermogen fUr die verschiedenen Farben entwickeln 
soIl, rniteinander ganz unvereinbar. RXHLMANN und KRASNO
GORSKI konnten durch die Ausbildung bedingter Reflexe auf be
stirnrnt gefiirbte Milchflaschen hin nachweisen, daB die Siiuglinge 
yom 6. Monat an (dem Zeitpunkt, wo sie iiberhaupt zu greifen 
begannen) aIle Farben unterscheiden. 

Auch nach den Untersuchungen von PEIPER ergab sich kein 
Anhalt dafUr, daB die Farbenempfindungen des Siiuglings von 
denen des Erwachsenen abweichen. 

Nach VALENTINE solI die Fiihigkeit, Farben zu unterscheiden, 
mit 3 Monaten vorhanden sein. Vor allem soIl in diesem Alter 
Gelb die Aufmerksamkeit des Kindes auf sich lenken und die 
Reihenfolge, in der die Farben vorgezogen werden, solI folgende 
sein: Gelb, weiB, rosa, rot, braun, schwarz, blau, griin und vio
lett. Mit 7 Monaten soIl die gelbe Farbe noch die bevorzugte 
sein, wiihrend die Reihenfolge der anderen nicht mehr dieselbe 
ist. Die Benennung beginnt im 3. Jahr, oft zuerst bei Rot und 
Gelb, dann aber rasch bei anderen Farben, im allgemeinen spiiter 
bei Grau und Blau. W ARBURG empfiehlt das Farbenbenennungs
vermogen als Intelligenzpriifung beim Schuleintritt zu verwenden. 
Vollgeistige Kinder benennen in diesem Alter, Braun, Grau usw. 
richtig, minderwertige noch nicht Rot und Schwarz. 

Das kindliche Ohr. 

Die Ohrmu8chel ist bei der Geburt im Wachstum sehr vorge
schritten. Rie erscheint im Verhiiltnis zurn Gesicht sehr groB. Nur 
das Ohrliippchen ist noch klein. Erst durch das raschere Wachs
tum des Ohrliippchens in den Kinderjahren kommen die Teile 
allrniihlich in die richtigen Verhiiltnisse. Das GroBenverhiiltnis 
der Ohrmuschel zum Hirnschiidel iindert sich im Laufe des Wachs
tums fast gar nicht; ihr Wachstum geht mit diesem parallel und 
hat mit der Entwicklung des Gesichtsschiidels nichts zu tun. 1m 
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15. Lebensjahr hat die Ohrmuschel bereits die GroBe wie beim 
Erwachsenen erreicht. 

Das kindliche Schld/enbe'in unterscheidet sich in seinen Pro
portionen auffallend von dem des Erwachsenen; der Grund liegt 
darin, daB die knorpelig vorgebildete Labyrinthkapsel, die Gehor
knochelchen und der Trommelfellring schon beim N euge borenen 
llahezu die endgultige GroBe erreicht habell, wahrend die Aus
bildung der Belegknochen in ihrer GroBe den Verhaltnissen des 
kindlichen Schadels entspricht. 

Der auBere GehOrgang besteht aus einem knochernen und 
einem knorpeligen Teile. Der knocherne Teil wird beim Neuge
borenen nur yom Allulus tympanicus reprasentiert, aus dem sich 
spater die Wande der Knochenrinne bilden. Das Trommelfellliegt 
daher beim Saugling an der AuBenseite des Schadels. Das weitere 
Wachstum des Anulus tympanicus vollzieht sich hauptsachlich 
auf Kosten seiner Hockerchen, die im 2. Lebensjahre miteinander 
verwachsen, so daB der auBere Gehorgang eines 3jahrigen Kindes 
vollkommell dem eines Erwachsenen gleicht. Beinl Erwachsenen 
besitzt der auBere Gehorgang eine horizontale Richtung. Beim 
Neugeborenen wird die obere Wand des auBerell Gehorgangs von 
der Schlafenbeinschuppe gebildet; der Gang selbst besitzt eine 
mehr vertikale Richtung, die sich im Laufe der ersten Lebensjahre 
andert. Mit dem Wachstum des knochernen Gehorgangs bilden 
sich auch die endgultigen Biegungen und Knickungen der Gehor
gangsachse aus. Lange und Breite des auBeren Gehorgangs 
schwanken innerhalb breiter Grenzen. SCHWALBE gibt folgende 
MaBe fur das Wachstum des auBeren Gehorgangs an (nach 
SYMINGTON) : 

Alter I Lange I Breite Alter I Llinge ! Breite , 

I I 
2 Monate I 17mm 1 13mm 2 Jahre 22mm I 16mm 
6 

" 
! 19 

" 
14 

" 5 
" 

23 
" 

16 
" 1 Jahr 

I 
20 15 " 6 24 i 17 i " " " I " 

Mit dem 6. Lebensjahr ist die endgultige GroBe erreicht. 
Der auBere Gehorgang stellt beim Neugeborenen in der Mitte 

eine einfache Spalte dar, die sich nur medial vor dem Trommelfell 
und auBen trichterformig erweitert. Der Querschnitt ist mithin 

1 Am Dach 15 mm, am Boden 19 mm. 
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auBen an del' Ohrmuschel kreisrund, in del' Tiefe von ungefahr 
7 mm wird er schlitzformig, VOl' dem Trommelfell erweitert er 
sich wieder (GOMPERZ). Von den spateren Knickungen ist nul' die 
nach vorn vorhanden. 

Das Trommelfell ist beim Neugeborenen nahezu ebenso groB 
wie beim Erwachsenen. Es hat durchschnittlich 9 mm Hohe und 
8 mm Breite (JURGENS). Die entsprechenden MaBe beim Er
wachsenen sind 9,22 und 8,5 mm. 

Die Oberflache des Trommelfells ist beim Neugeborenen oft 
mit einer dicken Schicht macerierter Epidermis bedeckt; nach 
deren Entfernung wird es abel' bald glatt und glanzend. Die histo
logische Beschaffenheit des Trommelfells ist bei entziindungsfreier 
PaukenhOhle dieselbe wie beim Erwachsenen; die haufig gefundene 
Verdickung des Neugeborenen-Trommelfells ist wahrscheinlich auf 
das meist pathologische Untersuchungsmaterial zuriickzufiihren 
(LANGE). Nach GUNDOBIN zeichnet sich die Struktur des Trom
melfells beim Neugeborenen dadurch aus, daB die auBere und 
iImere Schicht, das Stratum cutaneum und das Stratum mucosum, 
dicker ist als beiIn Erwachsenen. 

Junge Sauglinge unter 3 Monaten zu otoskopieren gelingt fast 
nie. Del' Grund hierfiir liegt einerseits in del' Enge des auBeren 
Gehorgangs, anderseits in del' unbedeutenden Neigung des Trom
melfells zur Achse des auBeren Gehorganges. 1m friihen Sauglings
alter stellt das Trommelfell gewissermaBen eine Fortsetzung del' 
oberen Wand des auBeren Gehorganges dar und laBt sich daher 
von letzterem nul' sehr schwer unterscheiden. 

Del' Neigungswinkel zur oberen Wand des Gehorganges betragt 
im Fetalleben fast 1800; nach del' Geburt bis zum 3. Lebensjahre 
betragt er im Durchschnitt 169°. Beim Erwachsenen ist seine 
GroBe 1400. Die individuellen Schwankungen in ein und derselben 
Altersstufe sind sehr groB. Del' N eigungswinkel des Trommelfells 
zur unteren Gehorgangswand nimmt mit dem Alter zu. Bis zu 
3 Monaten ist er durchschnittlich 130 groB, bei 1----5jahrigen 
Kindern betragt er ungefahr 220, bei Erwachsenen 290, mit einem 
Maximum von 370 und einem Minimum von 240 (GUNDOBIN). 

Es findet also eine beim Fetus beginnende, beim Erwachsenen 
erst ihren AbschluB erreichende Aufrichtung des Trommelfells statt. 

Bei del' Geburt hat die PaukenhOhle in allen Teilen fast die
selbe GroBe wie beim Erwachsenen. Bei ganz entziindungsfreien 
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Mittelohren solI die Lichtung der PaukenhOhle des Neugeborenen 
lufthaltig sein; denn mit den ersten Atemziigen und Schluckbewe
gungen dringt Luft ein; der fliissige Inhalt entleert sich durch die 
Tube, zum Teil wird er wohl aufgesaugt. 

Das Deckepithel der kindlichen PaukenhOhle besteht nach 
GUNDOBIN aus zylindrischem Flimmerepithel, das stellenweise 
in kubisches oder Plattenepithel iibergeht; iiberall finden sich 
schleimproduzierende Becherzellen. Bei reifen Neugeborenen ist 
nach KUTSCHARIANZ das embryonale, subepitheliale Gallertge
webe ganz geschwunden. Bei Kindern bis zu 2 Jahren fand GUN
DOBIN kleine Papillen auf der Schleimhaut der PaukenhOhle. Diese 
Papillen bestehen aus lockerem gefaBreichen Gewebe, sind mit 
Epithel bedeckt und ragen in die Hohle hinein, wobei sie zu
weilen eine bedeutende GroBe erreichen. 

Die weitere Entwicklung der PaukenhOhle beschrankt sich auf 
die Ausbildung der Buchten und periostalen Zellen, d. h. auf die 
Vorgange, die mit der Pneumatisation zusammenhangen. 

Die Gehorknochelchen besitzen nach JURGENS bereits beim 
8-9 Monate alten Fetus dieselbe GroBe wie. beim Erwachsenen. 

Beim Fetus ist die MittelohrhOhle steril. 
Die Tube des Neugeborenen ist wesentlich kiirzer als beim Er

wachsenen, wobei aber der knocherne Anteil nahezu so lang ist wie 
beim Erwachsenen, der knorpelige um 13-14 mm kiirzer. Das Lu
men ist weit, auch der Isthmus ist weiter als beim Erwachsenen, 
er hat einen Durchmesser von 1/2-1 mm. Das Langenwachstum 
der Tube erfolgt ziemlich gleichmaBig mit steigendem Alter. 

Die Lange der ganzen Tube betragt beim Erwachsenen 34 bis 
36 mm, ja auch bis 44 mm. Beim Neugeborenen ist sie nach 
EITELBERG 19 mm lang, beim 21 /2jahrigen 23 mm. Sie verlangert 
sich nach SCHENGELIDSE mit zunehmendem Alter ziemlich gleich
maBig. 

Die Breite der Tube betragt nach SCHENGELIDSE: 

Beim FetuB von 7 Monaten 
Kinde " 1 Monat . 

" ,,6 Monaten 
" 2 Jahren . 

6 

0,3 em 
· 0,25 " 
· 0,25 " 
· 0,2 
· 0,1 

d. h. sie ist mit 6 Jahren ebenso breit wie beim Erwachsenen. Wah
rend also mit den Jahren die Lange der Tube zunimmt, wird ihre 
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Breite geringer: die Sauglingstube ist kurz und breit; am Isthmus 
ist sie zylinderahnlich, wahrend sie beim Erwachsenen an zwei mit 
ihren schmalen Enden verbundene Trichter erinnert. 

Die Verlaufsrichtung der Tuba Eustachii ist beim Kinde eine 
mehr horizontale als beim Erwachsenen, bei welchem die Tube von 
oben nach unten verlauft. Der Winkel, der von der Achse der 
Tube und dem unteren Nasengang gebildet wird, betragt im Saug
lingsalter 126-1400, yom Beginn des 2. Jahres bis zu 40 Jahren 
hingegen durchschnittlich 115°. 

Die topographische Lage der Tube andert sich in den verschie
denen Altersstufen nicht. Beriicksichtigt man jedoch die geringen 
Dimensionen des Nasen-Rachenraumes beim Saugling, sowie das 
Fehlen einer Wirbelsaulenkriimmung (weshalb der Nasen-Rachen
raum keine buchtformige Vertiefung besitzt wie beim Erwachse
nen), so wird die Bedeutung der relativen Lage des Ostium pharyn
geum eine etwas andere; beim Kinde gelangt namlich der Schleim 
aus Nase und Mundhohle leichter in die Tuba Eustachii als beim 
Erwachsenen. 

Die groBe Weite und Kiirze der Tube bedingt, daB schon wah
rend der Geburt Fremdkorper, d. h. Bestandteile des Fruchtwas
sers in die Paukenhohle kommen konnen. Ebenso leicht gelangt 
beim Erbrechen der Inhalt der Verdauungsorgane in das Mittel
ohr. Infolgedessen beobachtet man schon beim Neugeborenen in 
einer auffallend groBen Anzahl Paukenhohlenentziindungen, die 
haufig eine Fremdkorperentziindung darstellen. Die' geringe Ent
wicklung der Belegknochenschichten, welche das Mittelohr yom 
Gehirn trennen und dasBestehen vonKnochenschichten,in welchen 
Durazapfen liegen, erklart das im Kindesalter leichte Ubergreifen 
einer einfachen Paukenhohlenentziindung auf die Meningen. 

Das hautige Labyrinth des Neugeborenen gleicht vollstandig 
dem des Erwachsenen. AIle Gebilde des Ductus cochlearis sind 
vollstandig ausgebildet und offenbar funktionsfahig. Dasselbe gilt 
von den Nervenendstellen im Utriculus, im Sacculus und in den 
Bogengangen. Entsprechend dem AbschluB der Entwicklung des 
hautigen Labyrinths bei der Geburt, sind auch die knochernen 
Wandungen kaum noch einer Anderung unterworfen. SIEBENMANN 
und SATO fanden das Labyrinth des ausgetragenen Fetus gleich 
groB wie beim Erwachsenen. 

Der Warzen/ortsatz stellt beim Neugeborenen einen kleinen 
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zellenlosen Hocker dar, der auf dem kompakten Knochen liegt 
(KOLLIKER). JURGENS fand den Beginn einer Zellenbildung im 
Alter von 1-2 Jahren; bei 2-3jahrigen weist fast die Halfte des 
AusmaBes des Warzenfortsatzes Zellstruktur auf, doch erst im 
Alter von 7 Jahren findet man vollkommen zellhaltige Warzen
fortsatze, bei denen ebenso wie beim Erwachsenen, auch die Spitzen 
Zellen enthalten. 

Der Warzenfortsatz solI sich nach ALEXANDER mit der £unktio
nellen Beanspruchung des M. sternocleidomastoideus entwickeIn. 
Eine durch Krankheit verspatete Aufrechthaltung des Kop£es 
bedingt auch eine Hemmung in der Ausbildung der Warzenfort
satze. Die ganze Entwicklung des Schlafenbeines dauert ungefahr 
bis zum 6. Lebensjahr; dann hat das Schlafenbein dieselbe Ge
stalt wie beim Erwachsenen; dem geht parallel die Entwicklung 
der pneumatischen Raume. 

Zu der Zeit, wenn beim Kinde die Zellen des Warzenfortsatzes 
noch nicht entwickelt sind, konnen eitrige Entziindungsprozesse 
des Mittelohres sich durch die Fissura mastoidea einen Ausweg 
zum Periost hinter der Ohrmuschel bahnen und dort einen AbsceB 
bilden. In solchen Fallen ist die Fissur bis zu einem gewissen Grad 
niitzlich, da der Eiter so eine direkte Kommunikation mit dem 
Gehirn durch die Fissura petrotympanic a vermeidet. 

An der Innenflache des Schlafenbeins sieht man an der Stelle, 
wo sich die Schuppe mit dem Pyramidenteil verbindet, beim 
Neugeborenen eine Spalte, beim Erwachsenen den Uberrest der
selben, die Fissura petrosquamosa. Durch diese Spalte verlauft im 
friihen Sauglingsalter ein gefaBreicher bindegewebiger Fortsatz, der 
eine Verbindung zwischen Mittelohr und SchadelhOhle herstellt 
(TROLTSCH). Dieser Verbindungsweg bleibt nach BRUCK bis zum 
5. oder 6. Lebensjahr bestehen und erleichtert den Ubergang von 
eitrigen Entziindungsprozessen aus dem Mittelohr auf die Hirn
haute. 

Der Kanal, in dem der Facialis verlauft, ist beim Neugeborenen 
noch nicht vollkommen geschlossen (BRUHL). Dieser Umstand be
giinstigt das Zustandekommen von Facialislahmungen bei eitrigen 
Entziindungsprozessen des Mittelohres. Am Boden der Pauken
hohle, unter dem der Bulbus venae jugularis und ein Teil der Ar
teria carotis liegt, sind beim Neugeborenen immer zahlreiche Off
nungen zur Jugularis hin vorhanden, die der Verbreitung eitriger 
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Prozesse Vorschub leisten. Auffallend ist auch die geringe Tiefe 
des inneren Gehorganges. Er ist beim Neugeborenen 4--6 mm 
lang gegen lO-12 mm beim Erwachsenen. 

Der menschliche Neugeborene sollte, wie man annahm, taub 
sein, wenn seine Paukenhohle noch nicht mit Luft gefiiIlt und 
durch das enge Aneinanderliegen der verdickten Wande verstopft 
ist; HEUBNER wies jedoch bereits darauf hin, daB in diesem FaIle 
noch die Knochenleitung iibrigbleibt, urn den Schallreiz zum Hor
nerven zu fiihren. PEIPER und andere fanden bei Neugeborenen 
und auch bei Friihgeburten deutliche Reaktionen auf Schallein
driicke. Eine gewisse Schwerhorigkeit laBt sich allenfalls nicht von 
vornherein ausschlieBen. 

Es gibt genug Beobachtungen, daB auch die jiingsten Sauglinge 
auf bestimmte Tone heftig reagieren, und zwar sind die hohen Tone 
in dieser Beziehung am wirkungsvollsten. Eine Reaktion auf Ra
scheIn mit Papier wurde am 6. Tage gefunden (SHINN): den glei
chen Effekt hat metallisches Klirren. 

Auch am ungeborenen Kinde laBt sich, wenn der Versuch sorg
faltig genug ausgefiihrt wird, nach PEIPER eine Schreckreaktion 
auf sehr lauten Larm beobachten. Die Frucht beantwortet den 
Reiz sofort mit einem kraftigen StoB gegen die vordere Bauch
wand del' Mutter, weil sie wahl'scheinlich eben so wie ein Saug
ling zusammenzuckt. 

Zur Kool'dination zwischen Auge und Ohl' kommt es sehl' 
schnell. Das Dl'ehen del' Augen und des Kopfes nach del' Richtung 
des Schalles wurde mit 3 Monaten beobachtet; mit 6 Monaten das 
Reagieren auf den eigenen Namen (SHINN). 

Geschmacksl'dnn lInd Saugreflex. 

KUSSMAUL stellte fest, daB del' Neugeborene auf den GenuB 
verschieden schmeckender Stoffe verschieden reagiert. Schlecht 
schmeckende Stoffe fiihl'en zu Vel'ziehen des Gesichtes und zu 
SpeichelfluB, gut schmeckende zu Saugbewegungen, manchmal 
auch zu leckenden Bewegungen. Offenbar wird del' unwillkommene 
Reiz durch das Gesichterschneiden abgeschwacht, wahrend del' 
GenuB des SiiBen durch Lecken noch vermehl't werden kann. 

Selbst gl'oBhirnlose MiBgeburten zeigen die Geschmacksreflexe 
in gleicher Weise, was darauf schlie Ben liiSt, daB es sich urn Reak
tionen tieferer Hirntcile hannclt. 
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Die Empfindlichkeit des Sauglings fiir Geschmacksunterschiede 
ist sehr groB. Wird ihm eine neue, anders schmeckende Nahrung 
zugefiihrt, so ist es manchmal schwer, den Widerwillen des Kindes 
zu iiberwinden. 

Jenseits der Neugeborenenzeit sind schwere Geschmackssto
rungen nicht selten. Bei einem Teil der rachitischen Kinder sind 
die Geschmacksreflexe herabgesetzt oder aufgehoben, so daB die 
bittersten ChininlOsungen ohne Anstand genommen werden (LICH
TENSTEIN). Ebenso verhalten sich manche Idioten. Mit dem Aus
heilen der Rachitis verschwinden die Geschmacksstorungen wieder. 
Diese sind nicht peripheren, sondern zentralen Ursprungs (CZERNY), 
also ein Ausdruck der cerebralen Storung, die zum Bilde der Rachi
tis gehOrt. Auch bei schweren Atrophikern sind die Geschmacks
empfindungen aufgehoben. 

Manche Beobachtungen sprechen dafiir, daB im Kindesalter 
die geschmacksempfindliche Zone groBer ist als beim Erwachsenen. 
So sollen nach SKRAMLIK folgende Teile nur bei Kindern ge
schmacksempfindlich sein: Ganze Zungenoberflache, Unterseite der 
Zungenspitze, harter Gaumen und wahrscheinlich auch noch Lip
pen und Wangenschleimhaut. Wie die Verhaltnisse beim Saug
ling liegen, ist noch nicht klargestellt. GOLDSCHMIDT konnte keine 
gesetzmaBigen Beziehungen zwischen der Lokalisation der Ge
schmackspapillen und bestimmten Altersstufen finden. 

Es bestehen die engsten Beziehungen zwischen der Geschmacks
empfindung und dem Saugreflex. Genauere Untersuchungen stam
men von ECKSTEIN. Die Mehrzahl der von ECKSTEIN untersuchten 
Sauglinge, einschlieBlich der Friihgeburten, zeigten auf "siiB" eine 
Steigerung ihres Saugreflexes, eine groBere Anzahl auch auf 
"sauer" und nur ganz wenige auf "salzig" und "bitter". Fast 
stets konnte auf "bitter" eine so£ortige Hemmung beobachtet 
werden. Die Verstarkung des Saugreflexes muB jedoch nicht 
immer als Ausdruck einer angenehmen Geschmacksempfindung 
gewertet werden, sie kann, wie z. B. gelegentlich bei Citronensaft, 
wahrscheinlich durch den intensiven Geschmacksreiz allein aus
gelOst werden. Da die einzelnen von ECKSTEIN untersuchten 
Kinder wahrend der Versuchsreihe stets in derselben Weise auf 
die verschiedenen Geschmacksreize reagierten, so muB man daraus, 
ebenso wie KUSSMAUL schlieBen, daB schon bei den jiingsten 
Kindern eine Differenzierung der Geschmacksreize moglich ist. 
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Die Saugbewegungen an sich werden durch die Beriihrung del' 
Lippen und des vorderen Teiles del' Zunge mit einem beliebigen 
Gegenstand hervorgerufen. Es sind also nicht die Geschmacks-, 
sondern die Beriihrungsreize, die diesen wichtigen Reflex auslosen. 
Die Starke de.> ausgelosten Reflexes wird aber, wie oben aus
einandergesetzt, durch die Geschmacksempfindungen beeinfluBt. 

Bei den jiingsten Friihgeburten kann del' Saugreflex noch nieht 
dureh den meehanischen Reiz bzw. durch Tastempfindung aus
gelost werden. Nach ECKSTEIN kann abel' eine "Bahnung" des 
Saugreflexes dureh starkere Gesehmacksreize (z. B. SaecharinlO
sung) hervorgerufen werden. 

1m Hunger ist die Reflexschwelle herabgesetzt. Del' Saugreflex 
versehwindet allmahlieh im Laufe des ersten Lebensjahres; er kann 
abel' spater wieder auftreten. PEIPER konnte bei ganz gesunden 
alteren Kindern wiederholt Saugbewegungen beobachten, wenn sie 
unter dem EinfluB auBerer Reize aus dem Schlaf halb erwachten. 
Wahrscheinlieh wird der Reflex durch die Tatigkeit des GroB
hirns gehemmt; er kann nur auftreten, wenn das GroBhirn ent
wedel' noch nieht arbeitet, wie beim jungen Saugling, odeI' vor
iibergehend seine Tatigkeit einsteIlt, wie im Sehlafe. 

Der Gerucbssinn. 

Die Untersuchungen von FLEcHsm ergaben, daB im Gehirn 
des Fetus zuerst die Zentren fiir den Geruehssinn und den Be
riihrungssinn myelinisiert werden. AIle Beobachter stimmen iiber
ein, daB del' Fetus bereits einen gut entwickelten Geruehssinn habe, 
wenn auch del' adaquate Reiz fehIt. E. H. WEBER konnte am Er
wachsenen zeigen, daB das Anfiillen del' Nasenlocher mit stark 
riechenden Substanzen keine Geruchsempfindungen auslOst, son
dern daB die Perception eines Geruehes nur dann erfolgt, wenn 
del' Reiz die Endorgane in del' Nase in gasformigem Zustand er
reieht. Der fetale Olfaetorius kann daher nicht gereizt werden, 
da die Nasenlocher des Fetus mit Fruchtwasser gefiillt sind. 
Nach der Ansieht anderer Autoren erreicht del' Geruchssinn je
doeh erst spat eine deutliehe Entwieklung. 

Am Zustandekommen del' Geruchsempfindung sind del' Olfae
torius und del' Trigeminus beteiligt, und zwar wird die reine Ge
ruchsempfindung dureh den Olfactorius vermittelt, wahrend die 
stechende Empfindung (z. B. hpi Ammolliak) durch den Trigemi-
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nus fortgeleitet wird. Die Versuche CANESTRINIS ergaben, daB die 
Neugeborenen hauptsachlich auf Geruchsstoffe reagierten, durch 
die der Trigeminus gereizt wird; auf den Geruch von Milch rea
gierten die Sauglinge nie. Nach PREYER hingegen kann bereits 
ein neugeborenes Kind verschiedene Milcharten nur nach dem 
Geruch unterscheiden. KUSSMAUL beobachtete bei einer schlafen
den Friihgeburt (8. Monat) einen zweifellosen Ausdruck von MiB
behagen auf den Geruch von Asa foetida. Vom 7.-8. Lebens
monat ab konnte KRASNOGORSKY ziemlich leicht ein Unterschei
dungsvermogen zwischen Parfiim- und Camphergeruch nach
weisen. 

Die Regio olfactoria der Nase zeichnet sich bei Kindern da
durch aus, daB ihr Epithel keine pigmentierten Elemente birgt; 
erst von 6 1 / 2 Jahren an werden solche gefunden, anfangs in ge
ringer Zahl. Die Ausdehnung der Riechzone soU nach SUCHANEK 
nach der Geburt eine Einengung erfahren; READS Untersuchungen 
ergaben jedoch keinen Unterschied zwischen der Ausdehnung beim 
ljahrigen Kind und beim Erwachsenen. 

Die Sensibilitat in der ersten Lebenszeit. 

Wahrend die Reflexe im Laufe der Entwicklung sehr friih
zeitig auftreten und geradezu einen Teil der Existenz ausmachen, 
stellt sich die Sensibilitat viel spater ein. Feststellen laBt sich in 
den ersten Lebenstagen nur die Moglichkeit auf die Reizung der 
verschiedenen Receptoren Reaktionen zu erhalten, Schliisse auf 
die Gefiihle der Neugeborenen sind jedoch daraus nur mit Vorsicht 
zu ziehen. 

Die Reizschwelle fiir die Hautsensibilitiit wird fiir die Kind
hei t gewohnlich niedrig angenommen. Die Diinne der Raut be
giinstigt natiirlich die Wirkung der Reize auf die Receptoren und 
erklart vielleicht die Falle von scheinbarer trberempfindlichkeit. 
Beobachtungen iiber die Rautsensibilitat wurden hauptsachlich an 
alteren Kindern gemacht. Untersuchungen an kleinen Kindern 
liegen nur sehr wenige vor. Die "Schwellendistanz" (zur Erken
nung zweier getrennter Punkte) soll mit 12 Jahren etwas niedriger 
sein als beim Erwachsenen, ob sie jedoch auch im Verhaltnis zu 
den kleineren Proportionen des Kindes geringer ist, steht nicht fest. 

Die Empfindlichkeit des Saugling's gegen Beriihrung ist groB. 
Von allen Stellen der Raut lassen sich allgemeine und haufig auch 
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lokale l~eaktionen hervorbringen. Sehr gut ist bereits beim Neu
geborenen der Schutz del' Augen gegen Beriihrung ausgebildet: 
ein Beriihren des Lides, dC'r Binde- oder Hornhaut sowie der Wim
pern fiihrt zum RchlieBen del' Augen, selbst ein Beriihren der 
Nasenspitze oder der Rtirn veranlaBt das Kind die Lider zn 
schlieBen. 

Beriihren der Lippen und des vorderen Teiles der Zunge mit 
einem beliebigen Gegenstand ruft wie erwahnt, Saugbewegungen 
hervor. Die Ubererregbarkeit der Mundgegend zeigt sich weiter 
bei Beklopfen des M. orbicularis oris, wodurch bci jungen Saug
ling en manchmal ein riisselfol'miges Vorschieben beider Lippen vel'
anlaBt wird (ESCHERICH, THIEMICH). Einige Wochen spater ist der 
Reflex meistens verschwunden. Nach MORO findet sich auBerdC'm 
bei Neugeborcnen nicht selten ein Facialisphanomcn. 

Besonders empfindlich gcgen Beriihrung sind Handteller und 
FuBsohlen. Gibt man dem Neugeborenen einen langlichen Gegen
stand in seine Hand, so wird diesel' so fest umschlossen, daB man 
das ganze Kind daran empol'heben kann (ROBINSON, PEIPER und 
ISBERT). 1m 2. Vierteljahl' wird der Reflex allmahlich scltener, er 
verschwindet vollig abel' erst gegen Hnde des 1. L('bensjahres. 
Auch hier ist es wahrscheinlich die Tatigkcit des Gl'OBhirns, die 
das Zustandekommen des Heflexes verhindert. 

GENZMER sowie auch KRONER geben -- im Gegensatz zu 
PEIPER, der keine auffallende Unempfindlichkeit finden konnte 
an, daB das Schmerzgefiihl (anf mechanischen Hciz) beim Neu
geborenen auBerordentlich schwach entwickelt sei. LOl\IBROSO 
sieht einen Beweis der geringen Rchmerzcmpfindlichkeit darin, daB 
im Alter von 2 und 3 Jahren die Schmerzreize noch nicht genauel' 
lokalisiert werden konnen. Gering ist die Schmerzempfindlichkeit 
des Sauglings gegeniiber dem elcktrischen Strom: er reagiel't erst 
bei Stromen, die dem Erwachsenen schon schr unangenehm sind. 
Die Schmerzschwell(' solI bei Knaben und Madchen yom 10. bi" 
zum 18. Jahre ansteigen (CARMAN). 

Es wird allgemein anerkannt. daB del' Neugeborcne ein leb
haftes Empfinden fiir Warme und Kalte hat. PEIPER konnte diese 
Tatsache Huch experimentell nachweisen. 

Hellllreicli. Ph~·si()l()giL' I l. 21 



Die immunbiologischen Verhaltnisse im Kindesalter. 

Allgemeines fiber die Immunititt im Kindesalter. 

Das junge Kind hat noch wenig immunbiologische Erfahrungen. 
Die beschleunigte Reaktionsfahigkeit ist der bleibende V orteil, den 
der junge Organismus durch das .Uberstehen der ersten Krank
heiten erlangt. 1m unmittelbaren AnschluB an die Krankheit 
befindet sich der Organism us im Stadium der freien Antikorper 
in den Korperfliissigkeiten, als deren Ausdruck wir sofortige Re
aktionsfahigkeit sehen. Dieses Stadium hat nur eine begrenzte 
Dauer. Nach einiger Zeit sind die freien Antikorper geschwunden, 
trotzdem scheint aber das Individuum immun. Das Wesen dieser 
Immunitat besteht nicht mehr in einer sofortigen Reaktion gegen 
den Infektionserreger, sondern in einer beschleunigtenNachbildung 
von Antikorpern. Diese Fahigkeit beruht auf einer durch die 
erste Erkrankung erworbenen Eigenschaft der Zellen, es handelt 
sich um eine cellulare Immunitat. 

Bei den infektiosen Erkrankungen sehen wir deutlich den V or
teil, gewissermaBen die teleologische Bedeutung der beschleunigten 
Reaktionsfahigkeit. Je fruher die Reaktion des Organismus er
folgt, desto weniger Zeit hat der fremde Eindringling sich zu ver
mehren, desto rascher wird er in seiner Entwicklung gehemmt 
und desto geringer ist der dem Gesamtorganismus zugefugte 
Schaden. 

Fur die Fahigkeit der Antikorperbildung ist eine gewisse Ent
wicklungsstufe bzw. ein gewisses Alter Voraussetzung. Aus Unter
suchungen MOLLS wissen wir, daB der jugendliche Organismus 
des Tieres ein geringeres Antikorperbildungsvermogen besitzt als 
der erwachsene. Fur den Menschen durften die Verhaltnisse ahn
lich liegen, wenn auch quantitative Untersuchungen nicht gemacht 
wurden. So steUte MOLL fest, daB junge Tiere zum Unterschied 
von alteren, bei wiederholter parenteraler Zufuhr von artfremdem 
Serum weder lokal (Odem), noch allgemein (Shock, Tod) reagieren. 
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Auch konnte er bei jungen Tieren keine merkliche Antigenreak
tion im Blute nachweisen. Auch ]'INKELSTEIN machte auf das 
seltene Vorkommen del' Rerumkrankheit bei jungen Siiuglingen im 
Gegensatz zum alteren Kind aufmerksam. Untersuchungen iiber 
den Antikorpergehalt des menschlichen Serums in verschiedenen 
Lebensperioden ergaben, daB im Blut Neugeborener nur selten 
nachweisbare Mengen von Antikorpern vorkommen, daB del' Ge
halt des Blutserums an Normalantikorpern in den ersten Lebens
jahren ansteigt und um das 10. ,Jahr herum seinen Hohepunkt 
erreicht, um nach ao Jahren wieder langsam abzusinken (SELTER). 

Die Behauptung jedoch, das Kind ware in den ersten Lebens
tagen und Monaten iiberhaupt nicht imstandc, Antikorper zu bil
den, ist nach NASS\) mit Vorbehalt aufzufassen. BOCCHINJ konnte 
bei Neugeborenen und Sauglingen durch Impfung mit Typhus-, 
Melitensis- und Staphylokokkenvaccine fast immer eine bedeu
ten de Zunahme des Gehaltes an Agglutininen und komplement
ablenkenden Rubstanzen erreichen. Hingegen besitzt del' Haugling 
nicht die Fiihigkeit, nach Injektion von Anatoxin odeI' Diphtherie
toxin Antitoxin in nachweiflbarer Menge zu bilden. 

Besonders merkwiirdig ist es aber, wie leicht unter dem 
direkten EinfluB der Mutter der Fetus zum Unterschied vom Neu
geborenen allergisiert wird. BURSA konnte durch Vorbehandlung 
der Mutter mit artfremdem Herum sehr leicht typische allergisehe 
Reaktionen beim Neugeborenen auslosen, im auffallenden Gegen
satz zu dem oben erwahnten seltenen Vorkommen der Herumkrank
heit bei jungen Sauglingen. Desgleichen befremdet bei Beriick
sichtigung der geringen Antigenempfindlichkeit des Neugeborenen 
das fast physiologische Vorkommen des Erythema toxic urn neona
torum LEINER und der iibrigen Hehwangersehaftsreaktionen, die 
nach MAYERHOFER durch aktive Allergisierung mittels der mutkr
lichen eiweiBartigen Hchwangerflchaftstoxine bedingt sind. Es hat 
den Anschein, daB die fetale Reaktionslage in hohem MaBe durch 
die Mutter beeinfluBt wird (LEMEZ). Welche groBe praktischf' Be
deutung diesem EinfluB der Mutter auf den Fetus zukommt, erhellt 
aus derTatsache, daU eine Erkrankung intrauterin ausheilen kaJ1ll. 
wiihrend sie extrauterin zum Tode fuhrt (z. B. Variola). 

Es ist eine bekannte Tatsaehf', daB Neugeborene und Hiiuglinge 
besonders pmpfiinglich sind fiir Eitererreger; auUerdem hat jPdp 
Infektion. dip in dieRf'm Lphem;alter irgendein Hystf'm odP]' pill 
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Organ befallt, die Tendenz sich zu verallgemeinern und haufig in 
einen wirklichen septischen ProzeB iiberzugehen. Die pyogenen 
Keime stellen weitaus die groBte Anzahl der Infektionserreger der 
Sauglingskrankheiten dar, so z. B. die Strepto-, Staphylo- und 
Pneumokokken, B. coli, usw. Diese Keime, die beim alteren 
Kinde und beim Erwachsenen im allgemeinen scharf umschriebene 
und leicht lokalisierbare Krankheitsbilder hervorrufen, verursachen 
beim Saugling die verschiedensten Krankheitserscheinungen. Sie 
verbreiten sich oft rasch und verseuchen den ganzen Organismus, 
indem sie jene Schutzvorrichtungen iiberschreiten, welche im 
spateren Leben die groBte Rolle spielen, wie z. B. die Lymphdriisen 
und LymphgefaBe. Diese Besonderheiten im Verhalten gegeniiber 
den Infektionen treten besonders bei Friihgeburten hervor. 

Durch die Untersuchungen von BECKER konnte Einblick in 
diese Verhaltnisse gewonnen werden. BECKER verfolgte im Tier
versuch den Ablauf von Immunitatsvorgangen an den zellularen 
Vorgangen des Retikuloendothelialsystems. Beim alteren normalen 
Tier wird nach Einspritzung von Fremdblut, dieses Fremdblut 
schon 10-15 Minuten spater vorzugsweise in der Leber und in 
der Milz angetroffen. Gleichzeitig kommt es zu Hamolyse des 
Fremdblutes. Parallel mit diesen zum Teil humoralen Vorgangen 
geht eine Zellvermehrung in der Adventitia der kleinen und mitt
leren Arterien, besonders in der Milz und in der Lunge, vor sich, 
indem um die GefaBe dichte Zellmantel entstehen. 

Beim jungen Normaltier ist der Ablauf der Reaktion in seinen 
Grundziigen wie beim alteren Normaltier zu beobachten. Doch 
wird die iiberwiegende Mehrzahl der Retikuloendothelien in die 
Blutbahn abgestoBen, so daB die adventitialen Zellanhaufungen 
vollstandig ausbleiben. 

Beim alteren Immuntier tritt im Gegeilsatz zum Normaltier 
fast momentan eine starke Hamolyse auf. Das Fremdblut haftet 
zum Teil schon in den Lungen. In kiirzester Zeit werden starke 
Zellmantel um die GefaBe herum sichtbar. Beim jungen Immun
tier kommt es hingegen zum beschleunigten Abbau des Fremd
blutes ohne lokale Zellreaktion. Hamoglobinbeladene Leukocyten 
werden in die Blutbahn abgestoBen und in die Gewebe, vor allem 
aber in die Lunge verschleppt. 

Nach BECKER ist es fUr die Antigenreaktion des jungen Orga
nismus charakteristisch, daB die ortsstandige Zellproliferation voll-
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standig fehIt, da die Iokalgcspeicherten Rctikoloendothelialzellen 
in die Blutbahn abgegeben werden. DaR Retikuloendothelial
system steht beim jungen, unreifen Organismus noch ganz im 
Dienste der Blutbildung, indem die rezeptiven Zellen zum griiBten 
Teil abgestoBen und dadurch lokal-reaktive Vorgange wreitelt 
werden. Die ~eigung des jungen Organismus zu septischen Infek
tionen ist nach BECKER nur eine scheinbar reaktionslm;e eber
schwemmung des Karpers mit Erregern. In Wirkliehkeit besteht 
cine lebhafte und rege l{eaktion des Retikuloendothelialsystems; 
nur wird durch ZellahstoBung ohne entsprechende ortsstiindige 
Reaktion diE' Verschleppung des phagozytiertell Erregers bewirkt. 

DaB die Tierversuchl' BECKERS auch fiir den menschlichen Neu
geborenen Geltung besitzPn. dafur finden 8ich zahlreiche Belege 
in der pathologischen Anatomie und im kliniRchen Verlanf der 
Krankheiten ~eugeborener. Durch die geringe ortsstandige Reak
tion wird vor aHem, wie schon erwahnt, die Neigung des Neuge
borenen zu septischen und metastatischen Prozcssen erklart. Des
gleichen wird jeder chroniRche ProzeB, del' ja durch die lokale 
Reaktion bedingt wird, vel'eitelt oder zumindest erschwert. 

Vom Gesichtspunkte der Anderung der Reaktibilitat des 
GewebeR dominiert beim i11teren Individuum am;schlieBlich die 
spat ere proliferative Form bzw. Phase der Entziindung. beim 
jungen Normal- als aueh Immuntiere die phasisch friihere pxsu
dative .Form dcr Entzi.indung. Fi.ir diese ganz allgemeine. eigen
artige une! nur jungen Organismen innewohnende Reaktionslage 
des Gewebes auf lnfektion und Reinfektion hat LEMEZ die Be
zeichnung .,Terrain foetal" vorgeschlagen. 

Die Ursaehe des stiirmisehcn Verlaufes dcr TuberkuloRpinfek
tion beim Riiugling ist nun wahl hauptsaehlieh in der Besonder
heit der Reaktionsform des jungen Kindes begrundet; so zeichnet 
sieh die Kindertuberkulosc in erster Linie durch dip geringere 
Neigung zur bindegewebigen Reaktion aus. Dic mangelnde ~ei
gung zur bindegewehigen Reaktion sieht man bcim Kind aueh bei 
anderen Gelegenheiten. Hierher gehart z. B. die Seltenheit des 
Vorkommens von Sehrumpfniere, trotz jahrclanger schwel'el' ~tau
ung (ECKSTEIN). 

Die Neigung des Primaraffektes del' Tuberkulose in die soge
nanntc Primarphthise i.iberzugehen, ist an die el'sten Lebensmonate 
gE'bundE'n (ENGEL und ~EnALL). da in diesel' Z.,it die produktive 
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Reaktion des Gewebes noch mangelhaft ausgebildet ist. Die exsu
dative Reaktionslage bedingt auch die Pneumonia alba. Wahrend 
sonst die Spirochate nur interstitielle Veranderungen in den Lungen 
hervorruft (2. Stadium), verursacht sie mitunter bei Neugeborenen 
alveolar-katarrhalische Veranderungen. Bei der Bronchopneu
monie Friihgeborener konnte YLPPOE nur ganz geringe Leuko
cytenherde, nie hingegen eindeutige und fUr das spatere Alter 
charakteristische Infiltrationsherde nachweisen. Auch LAUCHE 
sah bei den auGerst seltenen kruposen Pneumonien Neugeborener 
wenig typische Infiltrationsherde. Die besondere Reaktionslage 
des Neugeborenen, das "Terrain foetal", erklart es auch, daG ein 
und derselbe Erreger beim Neugeborenen klinisch eine andere 
Krankheit hervorruft als beim alteren Kind. So z. B. verursacht 
der Staphylokokkus pyogenes aureus beim Neugeborenen das Pem
phigoid, beim alteren Kinde dagegen die Impetigo contagiosa. 
Beim Pemphigoid herrschen exsudative, bei der Impetigo zellu
lare V organge vor. 

Des weiteren ist fUr die fetale Reaktion typisch die Reaktion 
von Seiten der BlutgefaBe, indem sie eine ganz besonders groGe 
Neigung zu Blutungen aufweisen, wie in keiner anderen Lebens
periode. Besonders tritt die Blutungsbereitschaft bei Friihge
borenen hervor. Fast analog verhalten sich die LymphgefaGe. 
VerhaltnismaBig oft kommt es bei Neugeborenen, noch Ofter bei 
Friihgeborenen zur Bildung von Odemen. 

Das Kind zeigt in der ersten Lebenszeit gegeniiber einer Reihe 
von Infekten, insbesondere solchen septischer Natur, eine verhalt
nismaBig starke Empfiinglichkeit, wahrend es sich anderen Infekten 
gegeniiber auffallend refraktar verhalt. Die erhOhte Empfanglich
keit ist leicht erklarlich durch eine gewisse Insuffizienz seiner Ab
wehrvorrichtungen. 

Hinsichtlich der Unterscheidung zwischen lokaler und allge
meiner Resistenz muG hervorgehoben werden, daB eine strenge 
Trennung nicht immer moglich ist, und daG manches, was bei 

. oberfliichlicher Betrachtung durch lokale Disposition bedingt zu 
sein scheint, tatsachlich auf allgemeiner Disposition beruht. Ein 
gutes Beispiel bietet die Infektion des Sauglings mit dem Soorpilz, 
die zwar unter besonderen Umstanden die Folge einer herabge
setzten lokalen Resistenz (durch Traumen) sein kann, meist aber 
aHein die Folge einer herabgesetzten allgemeinen Resistenz ist. 
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Ebenso ist die Durchlassigkeit des Darmes fiir Baktel'ien w('nigel' 
eine Folge lokaler Darmveranderungen als die Folge eineR Dal'
niederliegens del' allgemeinen Widerstandskrafte. Die allgemeine 
Resistenzverminderung wil'kt auch auf die lokale Disposition del' 
Harnwege ein. 

Die herabgesetzte Empfanglichkeit des jungen Sauglings fiir 
eine Anzahl von Infektionserregern, fUr welche das altere Kind 
sogar eine sehr hohe Empfanglichkeit aufweist, kann zWf'i Ur
sachen haben: Entwedf'r besitzt das neugeborene Kind eine natiir
liche Resistenz, welche nicht durch spezifische Immunsubstanzen 
hervorgerufen wird, sondel'n in del' allgemeinen Zusammensetzung 
del' Korpersafte begriindet ist (man kann sich vorstellen, daB eR 
sich um einen Mangel an Rezeptoren handelt, welche erst im ex
trauterinen Leben ihre volle Ausbildung erfahren) oder es verfiigt 
iiber Abwehrkrafte, welche ihm aus dem miitterlichen Blut pel' 
placentam iibertragen wurden. Eine eigentliche Vererbung del' 
Immunitat, eine Ubertragung durch das Keimplasma scheint im 
allgemeinen nicht vorzukommen; eine aktive Immunisierung durch 
Mitiiberstehen einer Infektionskrankheit del' graviden Mutter 
wurde wiederholt beschrieben und ist auch theoretisch moglich. 
Del' ausgesprochen passagere Charakter del' herabgesetzten Emp
fanglichkeit des Kindes spricht dafUr, daB man es in del' Regel mit 
einer passiven Immunitat zu tun hat. 

Die Erfahrungen verschiedenel' Autoren, daB weit weniger Neu
geborene, deren Miitter wahrend del' Schwangerschaft mit Erfolg 
geimpft worden waren, fUr eine Vakzination empfanglich sind all:; 
solche nicht geimpfter Miitter, spricht dafUr, daB tatsachlich beim 
Neugeborenen ein von del' Muttf'r passiv iibernommener teilweiser 
Impfschutz besteht. FRANZ und KUHNER erzielten bei Neuge
borenen von wahrend del' Graviditat geimpften Miittern um 11,3%. 
MENSCHING um 14,5% mehr Fehlimpfungen als bei Neugeborenell 
von nicht geimpften Miitteru. 

Das Sauglingsaltel' zeichnet sich also dadurch aus, daB es gegen 
manche Infekte, fiir die das altere Kind eine groBe Empfanglich
keit besitzt, in hohem Grade immun ist. Besonders gilt dies von 
den Maseru und vom Scharlach. Es liegt sehr nahe hier an ein(' 
angeborene Immunitat zu denken. Seitdem es abel' durch die be
riihmten Ammenaustauschversuche EHRLICHS bekannt ist, daB 
die spezifische Immunitat junger saugender Tiere zum gnten Tpil 
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auf Ubergang von Antikorpern durch die Muttermilch beruht, 
war auch daran zu denken, ob nicht auch die Immunitat gegen 
Masern und ScharIach, wenigstens teilweise auf einen Ubergang 
spezifischer Schutzkorper mit der Muttermilch zu beziehen sei. 
Direkt laBt sich ein derartiger Nachweis nicht erbringen, da wir 
ja die in Frage kommenden Erreger nicht kennen. Die klinische 
Erfahrung spricht indessen gegen den alleinigen EinfluB der Er
nahrung, denn die Kinder masern- und scharIachimmuner Mutter 
sind geschutzt, gleichgultig ob sie an der Brust oder mit kiinst
licher Nahrung groBgezogen werden. Ob naturlich genahrte Kinder 
noch giinstiger gestellt sind, als kunstlich genahrte mag dahin
gestellt bleiben. 

Der Neugeborene und junge Saugling ist somit infolge einer 
intrauterin erworbenen passiven Immunitat gegenuber einer Reihe 
von Infektionserregern unempfindlich. Erst im weiteren VerIauf 
des Lebens verIiert er diesen Schutz, um ihn spater durch Uber
stehen dieser Krankheiten durch aktive Immunisierung seIber 
wieder zu erwerben. Die nahezu absolute Immunitat junger Saug
linge gegenuber exanthematischen Krankheiten vermindert sich 
erst gegen den 4.-5. Lebensmonat und verschwindet fUr Masern 
gegen den 9.-10. Monat, fUr ScharIach und Roteln noch etwas 
spater. 

DaB diese Immunitat der jungen Kinder nicht in jedem Fall 
mit dem Ubertritt von Antikorpern der Mutter durch die Placenta 
zu erklaren ist, zeigt ein Fall von GISMONDI, in dem die Mutter 
zum erstenmal an Masern erkrankte, wahrend ihr 4 Monate altes 
Kind, welches sie weiter stillte, davon verschont blieb. CORDIER 

erwahnt drei FaIle von scharIachkranken Muttern, die ihre Kinder, 
mit denen sie dauernd in Beruhrung blieben, nicht angesteckt 
haben. 

Andererseits muB auch bedacht werden, daB bei sehr kleinen 
Kindern, auch zu einem Zeitpunkt, wo sie nicht mehr absolut 
immun sind, die Rauterscheinungen der exanthematischen Krank
heiten oft ganz unscheinbar sind oder sogar ganz fehlen; NASSO 
glaubt, daB es sich bei vielen fieberhaften Krankheiten der ersten 
Kindheit, deren Ursache nicht nachweisbar ist, vielleicht um exan
thematische Krankheiten ohne Exanthem handelt, wo bei das 
Fehlen des Exanthems der mangelnden Reaktionsfahigkeit der 
Raut zuzuschreiben ware. 
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In iihnlicher Weise diirfte das Fehlen von Pseudomembranen 
bei diphtherischen Prozessen junger Sauglinge darauf beruhen, 
daB die Epithelien der Schleimhaute beim Saugling auf entziind
liche Reize mit der Bildung von eitrigen und nicht von fibrinosen 
Exsudaten reagieren. 

Auch der hohe Prozentsatz von Neugeborenen und Sauglingen, 
welche auf intrakutane Zufuhr von Diphtherietoxin und Scharlach
toxin negativ reagieren, wobei immer Divergenzen in drr Raut
reaktion zwischen Mutter und Kind beobachtet werden, und der 
frhlende Nachweis von Diphtherie -Antitoxin bei einer Anzahl 
"schicknegativer" Sauglinge spricht dagegen, daB die Negativitat 
der Rautreaktion in den ersten Lebensmonaten einer von der 
Mutter iibertragenen passiven Immunitat zu verdanken ist und 
rechtfertigt eher die Ansicht, daB es sich urn eine besondere Reak
tionstragheit der Raut handelt. 

Der EinfluB der Ernahrung auf die allgemeine individuelle 
Resistenz tritt nirgends so eindringlich zutage, wie beim Saugling; 
der Unterschied zwischen natiirlicher und kiinstlicher Ernahrung 
dokumentiert sich hier in der verschiedenen Widerstandskraft 
gegen Infektionen. 

V ollig gesunde Sauglinge konnen allerdings nach CZERNY
KELLER auch bei kiinstlicher Ernahrung denselben hohen Resi
stenzgrad aufweisen wie gesunde Brustkinder; bei allen Sauglingen 
jedoch, welche nicht in jeder Beziehung der Norm entsprechen, 
zeigt sich die giinstigere Beeinflussung der Immunitiit durch 
Frauenmilch gegeniiber jeder kiinstlichen Ernahrung. Brustkinder 
erkranken bekanntlich seltener an Infektionen und erliegen 
diesen im Erkrankungsfalle seltener. Die Frauenmilch wirkt haufig 
schon dadurch, daB sie im Magen-Darmkanal normale Verhaltnisse 
herstellt. Dann muB man an den Ubergang von Schutzstoffen 
bzw. spezifischen Immunkorpern denken. Ein direkter Ubergang 
von natiirlichen Antikorpern und Komplementen scheint jedoch 
nicht in starkerem Grade stattzufinden; trotzdem konnte die 
natiirliche Ernahrung durch Einwirkung auf die Zellen und Zell
systeme, denen die Produktion dieser Schutzstoffe obliegt, einen 
EinfluB auf die natiirliche Immunitat des Sauglings ausiiben. DaB 
tatsachlich mit der Muttermilch Antikorper passiv iibertragen 
werden konnen, ist auf Grund zahlreicher Beobachtungen als 
sicherstehend anzunehmen (Literatur bei PFAUNDLER, ROMER, 
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BAUER). SALGE untersuchte als erster den Ubergang von Anti
toxinen durch die Frauenmilch. Der Ubergang findet nul' statt, 
wenn die antitoxische Funktion an die arteigene Milch gekniipft 
ist. Nach ROMER und anderen diirfte del' Ubergang am ausgiebig
sten in del' ersten Lebenszeit stattfinden. STAUBLI vermutet auf 
Grund quantitativer Versuche, daB die Brustdriise an del' Anti
korperproduktion aktiv beteiligt sei und BERTARELLI sah einen 
starkeren Ubergang von Agglutininen bei Verfiitterung in art
gleicher Milch als in artgleichem Serum. Fiir Immunitatsfragen 
wichtiger als der Ubergang von Agglutininen ist derjenige von 
Bakteriolysinen durch. die Milch. DaB Bakteriolysine in die Milch 
iibergehen konnen, daran kann nach den Untersuchungen von 
KRAUS u. a. nicht gezweifelt werden; zweifelhaft ist es indes, ob 
diese Bakteriolysine in nennenswertem Grade auf den Saugling 
iibergehen. Zusammenfassend ist zu sagen, daB mit der natiir
lichen Ernahrung ein gewisser antitoxischer Schutz iibertragen 
werden kann, daB abet die Ubertragung eines bakteriolytischen 
Schutzes bisher nicht erwiesen ist. Der kiinstlich ernahrte Saug
ling muB jedenfalls schon friiher den Kampf mit der AuBenwelt 
allein aufnehmen als das Brustkind. 

Vielleicht spielt auch der Unterschied in der chemischen Zu
-sammensetzung des natiirlich und kiinstlich ernahrt~n Kindes fiir 
die Immunitat eine Rolle. 

Langdauernder Hunger fiihrt im Tierversuch zu einer Durch
wanderung von saprophytaren Keimen des Darminhalts durch die 
Darmwand. Die iiberwiegende Mehrzahl der Autoren sieht im 
Hunger einen resistenzvermindernden Faktor. Auch del' Durst be
sitzt eine resistenzschwachende Wirkung (PERNICE und ALESSI). 

DaB die alimentaren Ernahrungsstorungen des Sauglings einen 
auBerordentlichen EinfluB auf seine natiirliche Immunitat be
sitzen ist auBer Zweifel. Ernahrungsgestorte Kinder werden haufig 
nicht so sehr durch die Schwere tier Stoffwechselalteration als 
durch die in ihrem Gefolge auftretende Resistenzherabsetzung, 
die zu sekundaren Infektionen AnlaB gibt, gefahrdet. Bei der 
deletarsten Form der akuten Ernahrungsstorungen, der alimen
taren Intoxikation, besteht nach CZERNy-KELLER regelmaBig ein 
Absinken del' natiirlichen Immunitat. 

Noch bedeutungsvoller und pl'aktisch wichtiger sind die Resi
stenzschadigungen im Gefolge chl'onischer Ernahrungsstol'ungen. 
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Hier hangt tatsachlich dip Prognose in erster Linie von dpm G-radt' 
del' Resistenzverminderung abo EH diirfte, wie CZERNY bptont 
hat, die Resistenzverminderung in erster Linie mit den Verandt,
rungen im Wasserhaushalt des Organismus zusammenhangen. 
Dabei ist nicht et,wa der vprmehrte odeI' verminderte Wasser
gehalt des Blutes oder der Gewebe ausschlaggebend, sondern man 
kann nur rein empirisch sagen, daB diejenigen Stoffwechselaltera
tionen und Zellstorungen, die sich in starken Schwankungen des 
Wassergehalts des Organismml zu erkennen geben, die natiirlichp 
Immunitat ungunstig beeinfluHspn: ii bel' den MechanismuR fphlpn 
uns genauere Vorstellungen. 

Verlauf und Ausgang einer Infektionskrankheit hangen ganz 
allgemein ab von del' lokalen Widerstandskraft de s geschadigten 
Gewebes, sowie von del' Mobilisierungsfahigkeit der Abwehrkrafte 
(Bactericidie, Phagocytose, Bildung von Antikorpern). Alle diese 
Faktoren zeigen eine gewisse Abhangigkeit von del' Funktion del' 
Hormonorgane, wenn auch nicht iibersehen werden darf, daB gt'
rade der Mechanismus del' Infektionsabwehr auch ohne inkrpto· 
rische Organp Rehl' gut gesichert erscheint. Nach Hchilddrusen
exstirpation wurde dip bactericide Kraft des Blutserums, Bowie 
die phagocytal'p Tatigkeit del' Leukocyten vermindel't gefundpn. 
durch Schilddrusenfiitterung laBt sie sich wieder steigern. Auch 
Kastration, weniger stark die Thymektomie, sowie die Entfernung 
del' Nebennieren setzen die Phagocytose herab, wahrend sie durch 
Insulin gefordert wil'd. 

Man hat gefunden, daB sich thyreoidektomierte Tiere durch 
artfremdes EiweiB nicht sensibilisieren lassen, d. h. bei del' pnt
sprechenden Reinjektion keinen anaphylaktischen Shock zeigen: 
doch sind diese Befunde nicht unwidersprochen geblieben. Auch 
Futterung mit einer eben entsprechenden Dosis Schilddrusensub
stanz VOl' del' Reinjektion des Antigens solI den anaphylaktischen 
Shock verhindprn. Die Bilrlung von Antikol'pern wul'de dagpgl'll 
bei thyreoidektomierten, kastl'ierten und auch nebennierenloHpn 
Tieren gegeniiber del' Norm unverandert gefunden. 

1m Verlauf einer Tuberkulose bedentet eine parenchymatOse 
VergroBerung del' Schilddl'use mit Zeichen von Hyperaktivitiit 
offenbar einen Abwehrvorgang und gestaltet die Prognose giin. 
stiger. Sowohl die Temperaturreaktion als die Hautreaktion allf 
Tubprkulin ist hpi mangelhaftpr HchilddriiRenfllnktion hl'rabgesetzt 



332 Die immunbiologischen Verhiiltnisse im Kindesalter. 

und kann durch Thyreoidin verstarkt werden. Auch der Funk
tionszustand der Keimdriisen ist nicht ohne EinfluB auf den Ver
lauf der Tuberkulose. BAUER betont, daB eine Insuffizienz der 
inkretorischen Keimdriisen fiir die Prognose der Tuberkulose giin
stig ist, sei es, daB sie primar vorhanden ist oder daB sie erst im 
Verlauf der tuberkulosen Erkrankung, vielleicht gleichfalls im 
Sinne einer AbwehrmaBnahme des Organismus zur Entwicklung 
kommt. Kastrierte Tiere zeigen auch eine geringere Emp£anglich
keit fUr Tuberkulose als normale. 

Damit hangt es auch zusammen, daB die Kindertuberkulose 
zur Pubertatszeit oft eine Verschlechterung erfahrt. Lungentuber
kulose ist bei Knaben unter 14 Jahren bedeutend seltener als bei 
Madchen. Die Ursache dafiir ist, daB sich urn die Pubertatszeit 
die Reaktionsform des tuberkulos Infizierten auf die in seinem 
Korper wohnenden Tuberkelbazillen andert. Der Anstieg der 
Lungentuberkulose bei Knaben ist daher, ebenso wie die Pubertat, 
gegeniiber den Madchen urn mehrere Jahre verspatet (PIRQUET). 

Das wei8e Blntbild ill} Kindesalter. 

Die Zahl der weiBen Blutkorperchen ist nach Angabe aller 
Autoren in den ersten Lebenstagen sehr hoch; sie ist bereits bei 
der Geburt eine recht betrachtliche, steigt in den ersten Lebens
stunden noch weiter an urn dann nach zwei, drei Tagen zu 
sinken. Nach FRANK betragt die Leukocytenzahl 12 Stunden 
nach der Geburt durchschnittlich 29000, sinkt bis zum 4. Tage 
auf 8000, urn sich in den nachsten Tagen wieder auf etwa 10 000 
zu erheben. 

Die Untersuchungen GUNDOBINS ergeben die gleichen Schwan
kungen: 

Unmittelbar nach der Geburt 
6 Stun den " " 

24 
48 

" " " 5 Tage 
" " 7 

" 

18 000 Zellen 
22000 " 
23000 
19000 
8000 

11 000 

Es findet also in den ersten 24 Stunden nach der Ge burt noch 
ein Anstieg der Leukocyten statt, auf den aber vom 3. Tage an 
ein ziemlich starker Abfall folgt. Am Ende der 1. Woche macht 
sich wieder eine leichte Reizung bemerkbar. 
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Das leukocytare Blutbild zeigt in den ersten Lebenstagen kon
form mit dem erythrocytaren Bild ein rasches Sinken der Hypel'
aktivitat der Knochenmarksfunktion und das rasche Anpassen an 
das extrauterine Leben. In den ersten Lebenstagen kommt es 
neben dem erhohten Erythrocytenzerfall auch zu einem starken 
Zerfall von neutrophilen Leukocyten. Warum dieser Zerfall 
stattfindet, ist noch nicht ganz geklart; el' gehort zu den physio
logischen Prozessen der Neugeborenenperiode, und wenn einer
seits der Zerfall der roten Blutkorperchen vielleicht mit dem 
Icterus neonatorum in Zusammenhang steht (SCHIFF und 
FARBER), so diirfte der Leukocytenzerfall die Ursache der hohen 
Hal'llsauremenge im Hal'll und des Hal'llsaureinfarktes in der 
Niere und des hohen Reststickstoffgehaltes im BIut sein (BALINT 
und STRANSKY). 

Die Neugeborenenleukocytose ist stets neutrophilen Charakters 
(bis zu 75%) mit deutlicher Linksverschiebung, oft bis in die Myelo
cyten- und Metamyelocytenreihe (FRANK, SCHUSSLER, FRANKEN
STEIN). Parallel mit dem Rinken der Gesamtzahl der Leukocyten 
geht auch die Kel'llverschiebung auf den fUr den Saugling normalen 
Grad zuriick, was spatestens im Laufe del' 2. Woche erreicht wird. 
Mit der Abnahme der Leukocytose geht eine zweite wichtige Ver
anderung einher: Das Verhaltnis zwischen.Neutrophilen und Lym
phocyten verschiebt sich ganz erheblich zugunsten der Lympho
cyten. Der Prozentsatz der Neutrophilen sinkt von etwa 75% am 
1. Tag, auf etwa 25--35% am 12. Tag, wahrend die Lymphocyten 
von etwa 20% auf 60-70% steigen. Dieser Mitte oder Ende der 
2. Woche erreichte Zustand einer hohen relativen Lymphocytose 
bleibt wahrend des ganzen Sauglingsalters und des frUben Klein
kinde salters bestehen. Die Zahl der Eosinophilen halt sich an der 
oberen Grenze der fUr den Erwachsenen als normal geltenden 
Werte. Nur bei Icterus neonatorum ist ihre Zahl bedeutend er
hOht (7-8%, HEIMANN und SCHMITZ). Basophile Rind in Bllltprii
paraten Neugeborener in dN Regel nicht zu finden. Die hamato
logische Untel'suchung (nach SCHILLING) eines gesunden Kindes an
fangs del' 2. Le benswoche wiirde demnach folgendes "Hamogramm" 
ergeben (B-UCHLER): 

Zahl R M J St s L M 

10 000 2 3 25 64 6 
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Bei fruhgeborenen Kindern sind die Blutbefunde zum Teil anders 
als bei reif geborenen. Hamoglobinwerte und Erythrocytenzahlen 
sind bedeutend h6her, die Leukocytose und N eutrophilie der ersten 
Lebenstage ist nicht so ausgepragt, dagegen sind unreife Elemente 
wie im roten so auch im weiBen Blutbild viel zahlreicher und die 
damit verbundene Linksverschiebung wesentlich ausgepragter. 

Nach FRANKENSTEIN sinken die Neutrophilen in der 1. Woche 
von 64 auf 25%, bis zur 4. Woche weiter bis 10%. In den folgenden 
Wochen schwanken sie dann zwischen 16 und 22%. Die Lympho
cyten nehmen alImahlich zu von 30% in der 1. Woche, auf 75-80% 
Mitte der 4. Woche, welcher Wert weiterhin beibehalten wird. Die 
Eosinophilen sind mitunter sehr reichlich (bis 8%). 

1m Sauglingsalter betragt die Leukocytenzahl vom 2.-4. Monat 
9960~16000, vom 4.-8. Monat durchschnittlich 13125 und vom 
8.-12. Monat 11930 (8600-15300). ROMINGER findet fUr das 
Sauglingsalter h6here Werte namlich im Durchschnitt 15000, 
variierend von 9900-23000. 

BUCHLERS Untersuchungen an gesunden Sauglingen nach der 
ersten LebtlllSzeit ergaben Werte von 7000-14000 Leukocyten. 

Den Eintritt einer Linksverschiebung unter den Neutrophilen 
beobachtet man beim Saugling und alteren Kind. unter denselben 
Bedingungen wie beim Erwachsenen, Bur ist der Grad der Links
verschiebung infolge der intensiveren Reaktion des myeloischen 
Apparates beim Saugling ein weit h6herer als beim Erwachsenen 
oder beim alteren Kind. Auffallend ist mitunter die groBe Zahl 
der Monocyten. Von den Lymphocyten weist ein groBer Teil 
Lymphoblastencharakter auf. 

Das morphologische Blutbild ergibt im Sauglingsalter nach 
STRANSKY in Ubereinstimmung mit den Untersuchungen von 
HOFFMANN und WELCKER folgende Werte: 

Basophile . 
Eosinophile . 
Myelocyten . 
Jugendformen 
Stabkernige . 
Segmentkernige 
Neutrophile (insgesamt) 
Lymphocyten . . . . 
Monocyten ..... . 
Tiirksche Zellen + Plasmazellen 

0-2% 
0-7% 
o 
0-2% 
0-9,5% 
5-49% 
5-55,5% 

42,5- 90,5% 
0-16% 
0-3% 
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. 8CHUSSLER gibt folgende Mittelwerte an: :H% Neutrophile, 
61% Lymphocyten, 6% Monocyten, 2% Eosinophile. Die Schwan
kungen zwischen den Werten der einzelnen Autoren sind jedoch 
sehr groG und auch STRANSKY weist auf die groBe physiologische 
Variationsbreite hin. 

Die Leukocytenzahlen jenseits der Sauglingszeit betragen nach 
KARNIZKY vom 1. bis zum 6. Lebensjahre im Durchschnitt 9400 
((l900-13 000), vom {i. bis zum lO. Jahre 7900 (5400--12400). 
RABINOVITSCH hingegen findet niedrigere Werte: 6500 (4800 bis 
8400) beim 1--2jahrigen Kind, 7350 (5000---9200) beim ~- :~jiih

rigen; die Durchschnittszahlen fiir 
% die weiteren Altersstufen bewegen 00 ,......,.~~~-,-.,.---,---,~~-r...,-, 

sich zwischen 6lO0 und 6800. 
Das qualitative Blutbild weicht 

auch in den ersten vier Lebens
jahren noch wesentlich von dem 
des Erwachsenen ab durch seine 
hohen Lymphoeytenzahlen. 1m 
;5. Lebensjahr (nach RCHLOSS mit 
:l-4 Jahr(,ll. nach CARSTANJEN 
mit 2--3 Jahren) ist die Zahl 
der N eutrophilen berE'its hoher 
als die der Lymphocyten, von da 
an vollzieht sich die Angleichung 

50 

Abb 10. Das weWe Biutbild in "ciner 
relativen Zusammensetzung beim Kind 
nach der Sauglingszeit. (Nach BeCHLER 
in RARRENSCHEEN n. WILLHElM, Labora
toriumsmethoden drr Wiener Klinikrn.) 

an das Erwachsenenblutbild langsam, aber konstant, so daB 
zwischen II und 14 Jahren die Werte des Erwachsenen erreicht 
sind. Oft aber hat das Blut mit AbschluB der Kindheit noch 
nicht seine pndgiiltige Zusammensetzung erreicht: so konnen bei 
Inn('rsekretorischen Rtorungen oder konstitutionellen Anomalien 
die Lymphocyten noch iiber das Kindesalter hinaus das Blutbild 
he herrschen. 

Bezuglich der Gesamtzahl zeigen sich zwischen iilterem Kind 
und Erwachsenem keine wesentlichen Unterschiede mehr. Als 
Grenzwerte fiir das prozpntuale Verhiiltnis der einzelnen Ze II
formen konnen jenseits deH Riiuglingsalters folgende Zahlen 
gplten: 

Neutrophile 
Lymphocyten 
~lonocyten. . 

3i)-65~·o 

()O-23° o 

9-2°" 
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Qualitatives Blutbild nach CARSTANJEN (aus BAAR-STRANSKY) 

Alter in Polynukleare Lympho- "Ubergangs-
GroBe mono-

Eosinophile 
nukleilre 

Jahren Leukocyten cyten formen 
Lymphocyten 

Leukocyten 

1-2 41,99% 47,00% 7,52% 0,45% 3,04% 
2-3 48,23 " 38,45 " 8,72" 0,7 " 3,9 

" 3-4 52,63 " 33,2 
" 7,95 " 0,48 " 5,74" 

4-5 60,98 " 25,08 " 7,29 " 0,35" 6,3 
" 5-6 55,39 " 31,04" 6,85 " 0,5 

" 6,22 " 
6-7 57,75 " 30,28" 8,04" 0,59" 3,34 " 
7-8 60,58 " 27,98 " 7,29 " 0,46 " 3,69" 
8-9 58,55 " 27,98 " 7,51 " 0,43" 5,33 " 
9-10 56,99 " 28,43 " 8,73" 0,32" 5,63 " 

10-11 51,86" 33,03 " 7,36" 0,44" 7,31 " 
11-12 60,67 " 28,26" 7,54 " 0,43" 3,1 

" 12-13 53,79 " 33,25 " 8,81 " 

I 
0,58 " 3,57 " 

13-14 62,82 " 25,88 " 6,92 " 0,22 " 4,16 " 
14-15 56,45 " 28,22 " 8,87 " 0,6 

" 5,86 " 

Qualitatives Blutbild nach SCHLOSS (aus BAAR-STRANSKY) 

Alter in Neutrophile Lympho- Mono- Eosinophile Basophile 
Jahren Leukocyten cyten zyten Leukocyten Leukocyten 

1-2 36,3% 51,2% 8,5% 3,2% 0,2% 
2-3 38,7 " 49,0 " 8,2 " 3,1 " 0,4 " 
3-4 44,7 " 39,1 " 11,2 " 2,8 " 0,5" 
4-5 48,5 " 42,1 " 6,0" 2,6 " 0,3 " 
5-6 56,5 " 29,9 " 10,0" 2,5 " 0,6" 
6-7 56,0" 30,4" 10,8" 2,2 " 0,2 " 
7-8 54,4" 32,5 " 11,6 " 1,6 " 0,6 " 
8-9 56,4" 31,0" 9,8" 2,3 " 0,3 " 
9-10 60,4 " 28,9 " 6,5 " 2,9 " 0,5" 

10-11 61,7" 28,1 " 7,4 " 2,2 " 0,3 " 
11-12 61,8 " I 27,7 " 7,3" I 2,5 " 0,2" 

Die nieht infektiOsen Beeinflussungen der peripheren Leuko
cytenzahl. SCruFF und STRANSKY haben die Leukocytenreaktion 
nach der Nahrun(Jsaufnahme beirn Saugling untersucht und karnen 
zu folgenden Resultaten: Beirn gesunden wie auch beirn chronisch 
ernahrungsgestarten Saugling, gleichgiiltig ob die Leber geschadigt 
ist oder nicht, verursacht eine Milchmahlzeit eine voriibergehende 
Leukopenie. Zwischen Frauenrnilchrnahlzeit und Kuhrnilch be
steht in dieser Hinsicht kein Unterschied. AuBer durch Milch wird 
Leukopenie auch veranlaBt durch verschiedene isolierte EiweiB
karpel', dul'ch subkutane EiweiBzufuhl', durch peptische EiweiB
spaltpl'odukte, durch i'eines Pepton, aber auch durch Kohle-
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hydrate, durch Lebertran, nie durch Stearinsaure. Die hamo
klasische Krise stellt also keine eiweiBspezifischp Reaktion dar. 
Trotz der stark geanderten Leukocytenzahlen findet sich keine 
Anderung in der Zusammensetzung des weiBen Blutbildes: somit 
diirfte diese Leukopenie im wesentlichen auf eine veranderte Ver
teilung der weiBen Blutkorperchen in den verschiedenen Korper
gebieten zuriickzufiihren sein. 

Nach WERNSTADT ist die Leukocytenzahl im Sauglingsalter im 
Schlaf niedriger als im wachen Zustande, in der Ruhe niedriger als 
beim Schreien. Die Differenzen in der Leukocytenzahl vor und 
nach dem Schreien betragen ungefahr 40% der urspriinglichen Zahl 
und werden ausschlieBlich durch Lymphocyten bedingt. Die 
Schreilymphocytose (wie die Hustenlymphocytose) tritt in wenigen 
Minuten auf und ist meist nach 30 Minuten Ruhe abgeklungen 
(HESS und SEYDERHELM). Es handelt sich dabei wahrscheinlich 
um eine Ausschwemmung von Lymphocyten aus ihren Depots 
durch mechanischen EinfluB (Auspressung). 

Eine Vermehrung der Leukocyten nach Muskelarbeit wurde zu
erst von GRA WITZ beschrie ben; diese Leukocytose ist nach neueren 
Untersuchungen mit einer Linksverschiebung verbunden und 
scheint daher auf einer Ausschwemmung von jungen Zellen aus 
dem Knochenmark zu beruhen. 

Es besteht eine Regulierung der Leukocytenverteilung durch 
das autonome Nervensystem. Die Verteilung wird wahrschein
lich durch eine funktionelle Inanspruchnahme der Leukocyten 
mitbedingt. So hat E. F. MULLER den Nachweis erbracht, daB 
jede intrakutane Einspritzung, sei es von reizlosen EiweiB
stoffen, oder von indifferenten Salzlosungen, bei Gesunden und 
Kranken ausnahmslos durch reflektorische Wirkung auf dem Wege 
iiber die Nervenbahnen eine veranderte Verteilung der Leukocyten 
und dadurch eine Anderung der Leukocytenzahlen in den peri
pheren GefaBen bedingt. Auf die intrakutane Injektion wird ein 
Leukocytensturz beobachtet, dessen Zustandekommen von MULLER 
damit erklart wird, daB unter Mitwirkung der Haut ein Reiz auf 
den Vagusanteil des autonomen Systems entsteht, der eine Vaso
dilatation im Splanchnicusgebiet auslost. Dort kommt es zu einer 
Anreicherung der Leukocyten, im peripheren Blut dagegen zu 
einer Leukopenie. Auch die periphere Leukopenie nach der Nah
rungsaufnahme erklart M"eLLER durch Vagusreizung. Nach den 

Helmreich, Physiologie II. 22 
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Untersuchungen GLASERS wird die Leukopenie als alimentare 
Reaktion bis zum Anfang des Pubertatsalters gefunden. Durch 
Adrenalin und Atropin laBt sich die alimentare Leukopenie leicht 
in eine alimentare Leukocytose iiberfiihren. 

Friihgeburten im 1. Lebensmonat zeigen auf intrakutane In
jektion keinen Leukocytensturz; erst mit fortschreitender Ent
wicklung stellt sich die normale Reaktion ein (VOLLMER und 
FRANKENSTEIN) ; wahrscheinlich ist der nervose Mechanismus, der 
zu dieser Reaktion fUhrt, bei Friihgeburten noch nicht funktions
tiichtig. Bei normalen Neugeborenen fehlt der Leukocytensturz 
nach Intrakutaninjektion nur am 1. Lebenstage. 

Das Knochenmark. 

Der fUr die Blutbildung in Betracht kommende Teil des Kno
chenmarks, das rote Markorgan nimmt beim Neugeborenen die 
Mark- und Spongiosaraume samtlicher Knochen ein, wahrend es 
beim Erwachsenen auf die Knochen des Stammes, der GliedmaBen
giirtel und in wechselnder Ausdehnung auf das proximale Ende 
des Oberarm- und Oberschenkelknochens beschrankt ist. Die 
Extremitatenknochen des Erwachsenen werden im iibrigen von 
Fettmark ausgefiillt. 

Beim Neugeborenen betragt das Volumen des roten Knochen
marks nach einer Durchschnittsberechnung 67 em 3, der hochste 
gefundene Wert fiir einen ausgetragenen mannlichen N eugeborenen 
war 91 cm 3 • Beim jugendlichen Erwachsenen betragt das Kno
chenmarksvolumen 1420 cm 3 • Das rote Markorgan ist also beim 
Neugeborenen halb so groB oder hochstens zwei Drittel so groB 
als die Leber, wahrend es beim Erwachsenen an GroBe der Leber 
gleichkommt. Die Milz betragt beim Neugeborenen durchschnitt
lich etwa l/n , beim Erwachsenen etwa 1/13 des roten Markorgans. 
Die Zunahme des roten Markorgans vom Neugeborenen bis zum 
Erwachsenen betragt ungefahr das 16-2lfache; Milz und rotes 
KnochElllmark halten dabei ungefahr Schritt. 1m Verhaltnis zum 
Gesamtwachstum des Korpers ergibt sich ein gewisses Zuriick
bleiben. Dieses Zuriickbleiben hinter dem Korpergewicht wiirde 
mit dem gleichen Verhalten der Blutmenge iibereinstimmen. Die 
Verteilung des gesamten Markes und des roten Markorgans auf 
das Skelett beim Neugeborenen und Erwachsenen zeigt folgende 
kleine Tabelle: 
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I 
Neugeborener 20 j i1hriger Mann 

I 
Gesamtes Rotes Gesamtes I Rotes 

Markorgan Markorgan Markorgan Markorgan 

Stamm und GliedmaBen. I I 

I giirtel ..... 57,5% 57,5% 45,9% 
I 

81,5% 
Obere und untere freie 

GliedmaBe 42,5 " 42,5" 54,1 " 18,5 " 

Am gesamten Markraum haben so mit die GliedmaBen beim Er
wachsenen einen viel groBeren Anteil als beim Neugeborenen; beim 
roten Markorgan des Erwachsenen ist dagegen der Anteil der Ex· 
tremitaten auf 18,5% zuruckgegangen, wahrend er beirn Neu
geborenen 42,5% aufweist. Es genugt spater ein Teil des verhaltnis· 
maBig viel starker vergroBerten Markraums. 

Die Umwandlung des roten Knochenmarks in Fettmark ge· 
hort zu den umfangreichsten geweblichen Veranderungen im Kin· 
desalter. Als Ursprungselemente fur die Fettzellen des Marks sind 
sowohl fur den Menschen wie fur die Tiere nur die Zellen des netz· 
formigen bindegewebigen Gerustes anzusehen (FLEMMING, KLEIN. 
HOVER). Das Auftreten des Fettes beginnt um die Zeit der Ge
burt oder bald danach. BRUNING stellte in den ersten Lebens
monaten zwar keine ausgebildeten Fettzellen, aber mehr oder 
weniger zahlreiche Fettkiigelchen in den Zellen fest. Bei Feten 
am Ende des intrauterinen Lebens und bei Fruhgeburten fehlen 
Fettraume und Fettzellen (GUNDOBIN, LANDE). Nach E. NEU
MANN ruckt die fettige Umwandlung von den freien Enden der 
Extremitaten gegen den Rumpf hin vor, nimmt also den umge
kehrten Weg als ihn die, bei Krankheiten auftretende, Riickbil
dung des Fettmarks in rotes Mark einschlagt. 

Von 1 1 / 2 Jahren ab enthalt jeder Rohrenknochen eine be
deutende Menge runder Hohlraume von geringer GroBe, aus denen 
das Fett der Fettzellen extrahiert ist. In den ersten 3 Jahren ist 
das Mark im wesentlichen noch rotes Mark, wenn auch die Fett
zellen an Zahl zunehmen. 4 jahrige Kinder lassen bereits recht 
groBe Hohlraume und eine deutlich ausgesprochene netzartige An
ordnung des eigentlichen Markgewebes erkennen. Bei einem 6· und 
einem 7jahrigen Kinde fand NEUMANN ein Mark, welches neben 
zahlreichen myeloiden Elementen sehr reich an Fettzellen war. 
Mit 11 Jahren ist die GroBe der Hohlraume bei Kind und Er
wachsenem nicht mehr verschieden. Mit 14 Jahren wird auch ihre 

22" 
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Anzahl gleich groB. Das endgiiltige VerhijJtnis ist nach PONFIK 
mit 12-15 Jahren erreicht, nach BRUNING mit 14-16 Jahren. Die 
histologische Umwandlung des roten Markes der Rohrenknochen in 
Fettmark ist also mit 14-16 Jahren beendet. 

In den platten Schadelknochen, in denen eine Umwandlung des 
roten Marks in Fettmark nicht stattfindet, ist der endgiiltige Zu
stand schon mit 4-6 Jahren erreicht. Mit 2 Wochen erscheint in 
den Hohlraumen der Schadelknochen, die das urspriingliche em
bryonale Gewebe einschlieBen, das Knochenmark, zuerst in ge
ringer Menge und hauptsachlich aus kernhaltigen und kernlosen 
roten Blutkorperchen bestehend. Allmahlich nimmt die Menge des 
embryonalen Gewebes ab und verschwindet ganz im 6. Monat, 
wahrend das Knochenmark in demselben MaBe zunimmt. 1m 
5. Monat sind bereits bedeutend mehr weiBe als rote Blutkorper
chen vorhanden, wobei in den ersten Monaten die Lymphocyten 
iiberwiegen. Nach dem 1. Lebensjahre werden die roten Blut
korperchen von den weiBen fast vollstandig verdrangt. 

Das kindliche rote Markorgan weist in der Zusammensetzung 
der eigentlichen blutbildenden Zellmasse gewisse Unterschiede 
gegeniiber den Verhaltnissen beim Erwachsenen auf. Die poly
nuklearen neutrophilen Zellen haben folgende Entwicklungsstufen: 
Myeloblasten, Promyelocyten, Myelocyten und neutrophile Granu
locyten (unter diesen: Jugendliche, Stabkernige und Segment
kernige). Diese Zellen also finden sich auBer den Fettzellen und 
dem bindegewebigen Stroma im roten Knochenmark des Kindes 
und des Erwachsenen. AuBerdem sind im Knochenmark Hamo
blasten auf verschiedenen Umbildungsstufen zum Erythrocyten 
vorhanden, weiters Megakariocyten (gelappte Riesenzellen) und 
Makrophagen, retikuloendotheliale Elemente, die endothelialen 
Mutterzellen der Monocyten; sie gehoren nicht mehr dem eigent
lichen Parenchym des roten Marks an. Man findet auch viel
kernige Riesenzellen, die mit den Osteoklasten identisch sind. 
Lymphocyten und Plasmazellen kommen, wahrscheinlich als Ele
mente fremden Ursprungs (MOLLENDORFF) in geringen Mengen vor. 
Die groBen mononuklearen Zellen finden sich nach C. PRo JONES 
niemals im Knochenmark. 

Bei der Geburt iiberwiegen die roten Elemente im Knochen
mark iiber die weiBen. Die Zahl der Erythroblasten ist wie eben 
erwahnt, im Anfang gegeniiber dem Verhalten beim Erwachsenen 
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betrachtlich erhoht und nimmt dann abo Bereits beim ganz jungen 
Saugling andern sich diese Verhaltnisse zu einem Uberwiegen der 
weiBen Blutzellen iiber die roten, wie folgende Tabelle zeigt: 

Alter 

1. Tag 
2. " 
3. " 
4. " 
5. " 

Verhitltnis der welJ3en Markzellen 
zu den roten. (Nach POLLITZER.) 

1: 1,5 
1: 1 
2: 1 

2,8: 1 
3,5: 1 

Das kindliche Knochenmark enthiilt eine gewaltige Menge von 
Myeloblasten und eine ziemlich hohe Zahl von Myelocyten, wah
rend von den reiferen Formen die segmentierten Polynuclearen 
vollig fehlen und die stabkernigen und die jugendlichen Poly
nuclearen wenig zahlreich sind. 1m Vergleich zum Knochenmark 
eines gesunden erwachsenen Mannes zeigt sich also ein Uberwiegen 
der noch unentwickelten Formen, der Myeloblasten und Promyelo
cyten beim Neugeborenen, wahrend beim Erwachsenen die Myelo
cyten und die drei Formen der jugendlichen, stabkernigen und seg
mentierten Neutrophilen iiberwiegen (YAMAMOTO). SCHILLING be
zeichnet daher das Knochenmark des Neugeborenen als unreifes 
Promyelocytenmark. Die Zunahme der weiBen Markzellen erklart 
POLLITZER als Folge der Reizung der Knochenmarkstatigkeit durch 
die Zerfallsstoffe der im Blute zugrunde gegangenen neutrophilen 
Leukocyten. Die Sparlichkeit der Elemente im Blut soIl eine Cber
produktion im Mark veranlassen. 

Nach GARMASCHO]fF ist am Ende des 1. Lebensjahres die Menge 
der kernhaltigen roten Blutkorperchen verringert und nimmt noch 
weiter ab, ohne vollig zu verschwinden. Die Eosinophilen zeigen 
nach GARMASCHOFF und GUNDOBIN keine RegelmaBigkeit. 

Einen SchluB auf die Regenerationsfahigkeit des Markorgans 
erlaubt der Wiederersatz des Blutes nach Blutverlusten, da die 
Granulocyten und die roten Blutkorperchen vom Knochenmark ge
liefert werden, wahrend das Blut selbst keine Regenerationsfahig
keit besitzt. Nach BIERFREUND wird ein Verlust von 25% der Blut
menge von Kindern erst in 221/2 Tagen, von gesunden Erwachse
nen dagegen schon in 17 1 / 2 Tagen ersetzt. Nicht ohne weiteres 
mit der Regenerationsfahigkeit gieichzustellen ist die Reizbarkeit 
und Reaktionsfiihigkeit des Knochenmarks. 1m ganzen besteht 
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von klinischer wie von pathologischer Seite die Annahme einer 
leichten Reaktions- und schnellen Umwandlungsfahigkeit des kind
lichen Markes nach verschiedenen Einwirkungen. Je jiinger ein 
Kind ist, desto reizbarer und reaktionsfahiger sind nach ZELENSKI 
und ZIBULSKI seine blutbildenden Organe. Am deutlichsten ist das 
bei Friihgeburten und schwachlichen Neugeborenen. Eine ab
weichende Auffassung vertritt YLPPOE. 

Fiir eine Steigerung der Blutbildung steht dem Knochenmark 
des Erwachsenen und des alteren Kindes das ganze Fettmark der 
GliedmaBen zur Vermehrung des roten Markgewebes zur Verfii
gung. Dagegen muB das junge Kind in solchen Fallen die Grenzen 
des Knochens iiberschreiten. Das rote Markgewebe findet sich da
her gelegentlich in anderen parenchymatosen Organen, bekannt
lich vor allem in der Leber und in der Milz. Das Einspringen dieser 
Organe in die Bresche ist verstandlich, da es ihre alte erst kurz 
vor der Geburt aufgegebene Tatigkeit war, rote Blutzellen zu bil
den. WETZEL glaubt jedoch, daB nicht allein dieser Umstand aus
schlaggebend ist, sondern auch die Art des Blutkreislaufes in Leber 
und Milz. In beiden ist die Moglichkeit einer langsamen Durch
stromung, eines zeitweiligen Stockens der Blutmassen gegeben, 
ahnlich wie dies im Knochenmark mit seinen kleinen zufiihrenden 
Arterien und den groBen venosen zartwandigen Innenraumen der 
Fall ist. 

Abgesehen von dem typischen embryonalen Blutbildungsherd 
in der Leber wurde blutbildendes Gewebe bei Neugeborenen und 
Feten in neuerer Zeit noch an anderen Stellen auBerhalb des Kno
chenmarks beobachtet. GRUBER beschreibt Blutbildungsherde z. B. 
in der Milchdriise des Neugeborenen als nicht ungewohnlichen Be
fund. Sie enthalten vor allem Erythroblasten in kleinen Haufchen. 

Die Blutplattchen nnd der Gerinnungsvorgang. 

Die Mutterzellen der Blutpliittchen sind die Knochenmarks
riesenzellen, ihre Bildungsstatte das funktionierende Knochen
mark. Gleich allen anderen Blutelementen sind die Thrombocyten 
einem standigen Untergang und einer standigen Neubildung unter
worfen. Die hauptsachlichste Untergangsstelle der Blutplattchen 
ist die Milz, und zwar ihre Reticulumzellen, die sich als Thrombo
cytophagen betatigen. In zweiter Linie kommen dann die son
stigen Teile des reticuloendothelialen Systems in Betracht. 
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Die Blutplattchen spielen eine wichtige Rolle bei dem Zustande
kommen der Blutgerinnung. BURKER konnte zeigen, daB die Blut
gerinnung vom Zerfall der roten und weiBen Blutkorperchen un
abhangig ist und von den Blutplattchen ausgeht. Stoffe, welche 
die Gerinnung verzogern, hemmen oder nicht beeinflussen, wirken 
gleichsinnig auf den Zerfall der Thrombocyten. Durch den Platt
chenzerfall gelangen gerinnungsaktive Substanzen ins Blut. BOR
DET und DELANGE stellten fest, daB die Platt chen das Cytocym 
liefern. . 

tber die Zahl der Blutplattchen beim Neugeborenen gehen 
die Angaben sehr auseinander. Die Werte schwanken nach MORSE 
zwischen 100000 und 400000. Die Plattchenzahl scheint vom 
Auftreten des Icterus neonatorum sowie von der Melaena neona
torum unabhangig zu sein. Die einzelnen Plattchen sind nach 
SLAVIK und LIPPMANN in den ersten Le benstagen verschieden 
groB. Diese auffallende Plattchenanisocytose ist charakterisiert 
durch das Hervortreten von groBen und auch von unreifen, nicht 
vollwertigen Formen ("Plattchen mit einem kompakten dunkel
blauvioletten, kernhaltigen Gebilde" SLAVIK). Die Anisocytose 
schwindet in der 2. Lebenswoche. 

Bei Fruhgeborenen sind die Plattchenwerte auffallend hoch, 
sie betragen 350000-600000. 1m Sauglingsalter schwanken die 
Plattchenzahlen in weiten Grenzen. 1hr Mittelwert liegt zwischen 
200000 und 300000. Die Zahlen sind von denen des spateren 
Alters nicht wesentlich verschieden. 

Der. Gerinnungsvorgang ist ein fermentativer ProzeB, bei wel
chern das im Blute in Losung befindliche Fibrinogen durch ein 
Ferment, das Thrombin, in Fibrin verwandelt wird. Das Thrombin 
ist im zirkulierenden Blute nicht enthalten. Seine Entstehung aus 
einer Vorstufe ist die erste Phase der Gerinnung. Die Vorstufe 
des Thrombins wird als Prothrombin (A. SCHMIDT) oder Throm
bogen (MORAWITZ) bezeichnet. Die Umwandlung des Thrombo
gens in Thrombin, seine Aktivierung, geschieht unter dem EinfluB 
der cymoplastischen Substanzen (SCHMIDT) bzw. der Thrombo
kinase (MORAWITZ). 

Durch ARTHUS und PAGES wurde die Bedeutung der Kalksalze 
fur die Gerinnung erkannt. Durch Ausfallung des Kalkes wird das 
Blut ungerinnbar. Der Kalk ist nach HAMMERSTEN nur fUr die 
Entstehung des Thrombins nicht fur dessen Wirkung auf das 
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Fibrinogen von Bedeutung. Thrombin ruft auch im Oxalat
medium (also bei ausgefalltem Kalk) Gerinnung hervor. Die Cal
ciumionen sind nur fiir den ersten .Akt der Gerinnung, die Um
wandlung des Prothrombins in Thrombin notwendig. 

N ach FULD und SPIRO sowie nach MORA WITZ bedarf es also zur 
Entstehung des Thrombins zweier Faktoren. Erstens des im Plasma 
enthaltenen Thrombogens bzw. Prothrombins. Zweitens der 
Thrombokinase die zelluliiren Ursprungs ist . .AuBer diesen beiden 
Substanzen sind noch ionisierte Kalksalze fiir die Entstehung des 
Thrombins notwendig. 

Daneben sind im Blute auch gerinnungshemmende Substanzen 
enthalten, die unter der .Annahme, daB sie dem Thrombin entgegen
wirken, als .Antithrombin bezeichnet werden. 

Die in den Gewebssaften enthaltenen Substanzen, die Koagu
line, greifen nach L. LOEB ahnlich wie das Thrombin direkt am 
Fibrinogen an. Sie sind im Gegensatz zum Thrombin artspezifisch. 

Das retiknloendotheliale System. 

Die Untersuchungen BECKERS ergaben, daB das Retikuloendo
thel in Milz und Leber bei neugeborenen und ganz jungen Tieren 
sehr reichlich vorhanden, aber noch wenig differenziert ist. 

BECKER fand beirn jungen Tier Reticulumzellen in den ver
schiedensten Organen gut speicherungsfahig fiir Tusche, daneben 
fand er auch Speicherung in den Endothelien. 

Das Stiitzgewebe der Leber ist bei ganz jungen Tieren relativ 
gering ausgebildet, besonders die Gitterfasern erscheinen auBer
ordentlich zart, doch an Verbreitung nicht hinter der Menge beirn. 
erwachsenen Tier zuriickstehend. Ebenso ist in der Milz der jungen 
Tiere das Reticulum relativ schwach darstellbar. Es handelt sich 
offenbar um ein noch wenig differenziertes Zellsystem, das sich 
durch besonders lockere Struktur auszeichnet. Das Reticulum in 
der MHz neugeborener und ganz junger Tiere muB als ein noch in 
der Entwicklung befindliches Zellsystem angesehen werden, dessen 
groBter Teil noch dem embryonalen Mesenchyin nahesteht . 

.AuBer den KUPFFERschen Sternzellen in der Leber und im 
Milzreticulum fand BECKER beim Neugeborenen noch andere Zell
gruppen speicherungsfahig, und zwar Lymphknotenreticulum, 
Knochenmarksreticulum, ferner Gewebe in der Leber, das gleich
zeitig als Blutbildungsstatte funktionierte. 
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MARCHAND und HERZOG sowie BECKER halten es fUr m6glich, 
daB dasselbe Gewebe, das die GefaBwand begleitet, sowohl Reti
culumzelien wie Blutzelien bildet. 

Aus den Untersuchungen BECKERS geht hervor, daB wesentliche 
Anteile des Retikuloendothels physiologisch mit Produkten des 
intermediaren Eisenstoffwechsels beladen sind. 

Die Anfgaben des lymphatischen Systems. 

Das Lymphsystem stellt eine Art Sammelbecken dar, das ohne 
deutlich markierten Beginn, Flussigkeit aus den Spalten zwischen 
den Zellen und Geweben sowie aus dem Darm aufnimmt und in 
weit verzweigten und oft anastomosierenden Bahnen dem Blute 
zufUhrt. Den gr6Bten Anteil an der Lymphe liefert der Chylus 
des Darms, eine groBe Menge Flussigkeit kann unter Umstanden 
auch innerhalb der Leber aus der Blutbahn in die Lymphraume 
ubertreten. Aber auch sonst entsteht iiberall im K6rper aus dem 
durchsickernden Blutwasser und aus den Verbrennungsprodukten 
des Stoffwechsels ein Saftestrom, der sich in den LymphgefaBen 
sammelt. 

Der Verlauf der LymphgefaBe, die ahnlich wie die zarteren 
von den BlutgefaBen gebaut sind und die zahlreiche Klappen be
sitzen, ist iiberail durch eigentumliche Gebilde unterbrochen, die 
sehr verschiedene Aufgaben zu 16sen haben. Diese Gebilde machen 
in ihrer Gesamtheit den lymphatischen Apparat aus und nehmen 
nach dem Kindesalter im Laufe des Lebens an Umfang abo Sie 
sind zum Teil diffuse Anhaufungen von sogenanntem adenoiden 
Gewebe, die bei Kindern starker ausgebildet sind als spater, und 
die um die BlutgefaBe herum liegen, zum Teil sind es Lymph
kn6tchen, die in ihren gr6Bten Formen im Rachen als Tonsillen 
bezeichnet werden und aus einem umschriebenen Netzwerk von 
Bindegewebe bestehen, das von Lymphocyten erfUlit ist. SchlieB
lich finden sich drittens uberall die echten Lymphdrusen einge
schaltet. Sie enthalten ebenfalls zahlreiche zu "Lymphfollikeln" 
gruppierte Lymphocyten, daneben aber auch einige von Lymphe 
erfullte Hohlraume, die Lymphsinus, in denen der Saftstrom un
gehindert passieren kann, wo sich aber wegen der Verlangsamung 
der Str6mung corpusculare Elemente absetzen mussen. Die Endo
thelzellen des Netzgerustes, die einer der Hauptbestandteile des 
retikuloendothelialen Systems sind, haben in h6chstem AusmaB 
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die Fahigkeit, kleinste Korperchen in sich aufzunehmen, zu phago
cytieren. 

Die verschiedenen Funktionen des Lymphsystems erstrecken 
sich auf die Zufuhr der im Darm aufgenommenen Stoffe zum Blut 
und zu den Zellen des Korpers, weiter auf den Transport von 
Wasser aus dem Blut zu den Geweben, ferner auf das Abfangen 
groBerer Partikelchen, die in den Korper hineingeraten sind; auch 
die Produktion von Immunkorpern gegen eingedrungene Bak
terien kann von den Lymphdriisen selbst ausgehen. Eine weitere 
sehr wichtige Funktion des gesamten lymphatischen Gewebes ist 
die Bildung der Lymphocyten. Die Lymphocyten entstehen ur
spriinglich aus Bindegewebszellen, sammeln sich in den Lymph
follikeln der Lymphdriisen an und werden von hier aus in das Blut 
ausgeschwemmt. Die jiingsten Zellen sind die groBten, so daB die 
Lymphocyten in den LymphgefaBen im Durchschnitt groBer sind 
als im stromenden Blut. Ein Teil der Lymphocyten entsteht in 
den Lymphfollikeln durch Teilung, namlich die Lymphoblasten. 
Unter dem Reize gewisser Infekte werden die Lymphocyten in 
abnormer Zahl gebildet und ausgeschwemmt; bei Zerstorung vieler 
Lymphdriisen muB ihre Zahl absinken. 

BESSAU beobachtete zu Zeiten starken Gewichtsanstieges nach 
vorangegangenem Gewichtsstillstand Vermehrung der absoluten und 
besonders der relativen Lymphocytenwerte. BESSAU glaubt, daB es 
sich hierbei um eine "Wachstumslymphocytose" handelt und daB 
die relative Lymphocytose des Sauglings mit dem zu dieser Zeit 
lebhaften Wachstum zusammenhange. Die Lymphocyten scheinen 
besondere Bedeutung fiir das Gewebswachstum zu haben. Die 
Lymphocyten wurden als Nahrstoffiibertrager angesehen und als 
Trephocyten bezeichnet. In extremen Fallen kann das ganze lym
phatische System in die Wachstumsvorgange eingespannt sein. 
BESSAU glaubt, daB die kindliche Lymphocytose ihre Entstehung 
hormonalen Einfliissen von seiten der Wachstumsdriisen verdankt. 

Die Lehre von einer "inneren Sekretion" der Lymphdriisen, 
also von der Produktion im Blute geloster, spezifisch wirkender 
Stoffe, ist bisher nicht bewiesen. 

Nach STHEEMANN sind die Lymphknoten nicht nur Durch
gangs-, sondern auch Umarbeitungs- und Reinigungsorte fiir das 
aufgenommene Fett; HOLTHUS EN jedoch konnte diese Beobach
tungen nicht bestatigen. 
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Von all diesen Funktionen der Lymphdriisen ist in erster Linie 
die Fahigkeit der Phagocytose wichtig; es kann sich dabei um 
unbelebte Dinge, z. B. kleinste Kohlenteilchen aus den Lungen
lymphgefaBen handeln, in ahnlicher Weise auch um Tumorzellen, 
oder es konnen Bakterien phagocitiert werden. Werden Bakterien 
in die Lymphdriisen verschleppt, so geben sie hier zu einer lokalen 
Erkrankung der Driise AnlaB; je nach der Virulenz der Erreger 
und der Abwehrkraft des Organismus bleibt die Erkrankung hier 
lokalisiert oder es kommt zu einem Weiterwandern der Bakterien 
oder ihrer Gifte in die Blutbahn. Die Toxine bei einigen Infektions
krankheiten besitzen eine besonders starke Reizwirkung auf den 
lymphatischen Apparat. 

Wenn sich im Verlauf von Mangelkrankheiten, die durch zu 
geringen Vitamingehalt der Nahrtmg zustande kommen, Schwel
lungen der Lymphdriisen ausbilden, so diirfte das auf der geringen 
Abwehrbereitschaft des Korpers gegen Bakterien beruhen, die 
schon das Vorstadium aller Avitaminosen kennzeichnet, und die 
von ABELS als Dysergie bezeichnet wird. Vielleicht ist auch das 
Anschwellen der Lymphdriisen der verschiedensten Korperpartien, 
wie man es manchmal bei Rachitis findet in diesem Sinne zu be
urteilen (MAUTNER). 

Wahrend es bei der Lues des Erwachsenen einige Wochen nach 
dem Auftreten des Primaraffektes zu einer Schwellung fast aller 
Lymphdriisen kommt, falls nicht eine vorher einsetzende spezifi
sche Behandlung die Ausbildung der Driisenschwellungen hemmt, 
spielen bei der kongenitalen Lues des Kindes die Lymphdriisen
erkrankungen eine geringere Rolle, da die luetischgeborenen Kinder 
keinen Primaraffekt aufweisen, sondern gleichzeitig sekundare und 
tertiare Symptome zeigen. Man findet hier, wie auch sonst bei 
alter Lues kleine, harte Driisen. Besonders die Lymphdriisen in 
der Ellenbeuge gelten als typisch, doch kann ihnen eine groBere 
diagnostische Bedeutung nicht zugesprochen werden. 

Da beim Saugling die Katarrhe der hinteren Anteile der Nase 
im Vordergrund stehen, sind es besonders die nuchalen Driisen, die 
im Sa uglingsalter ha ufig befallen werden; die N ackenstarre die 
bei gripposen Erkrankungen infolge solcher etwas schmerzhafter 
Nackendriisen in seltenen Fallen auf tritt, kann sogar an Meningitis 
erinnern. Bei groBeren Kindern sind infolge der haufigeren Anginen, 
wie der Pharynx- und Larynxkatarrhe vorwiegend di(' submaxil-
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laren und seitlichen Ralsdriisen befallen. Diese Drusen haben viel 
haufiger die Tendenz zu vereitern als die nuchalen Drusen des Saug
lings; vielleicht liegt das daran, daB die Tonsillen fiir echte Eiter
erreger vielleichter passierbar sind als die Schleimhaute. Jeden
falls sind schmerzhafte Drusenpakete am Kieferwinkel und unter 
dem Sternokleidomastoideus bei groBeren Kindern ungemein haufig 
und oft mit hohem Fieber verbunden; dabei kann die Eintritts
pforte in Form einer Angina mitbeteiligt sein oder auch frei bleiben. 

Anatomie und Histologie der Lymphdriisen. Das lymphoide 
Gewebe der Lymphknoten, ebenso aber auch das gesamte lym
phoide Gewebe des Korpers nimmt von der Geburt an zu und steht 
irn Kindesalter auf der Rohe seiner Entwicklung, irn Gegensatz 
zu dem Zustande beim Erwachsenen. Wahrend ihr Bau beirn Saug
ling noch relativ unentwickelt ist, erreichen die Lymphknoten nach 
BARTEL im 1. Jahrzehnt ihren hochsten Entwicklungsgrad, nach 
dem 25. Jahr und vor allem im hoheren Alter wird die Zahl der 
Lymphknoten immer geringer. WULLENWEBERS Untersuchungen 
ergaben, daB z. B. das Gewicht der Mesenteriallymphdriisen von 
der Geburt bis zur Reife sich fast 20mal vergroBert und daB ihre 
Zahl auf das dreifache anwachst. Einige Drusen, wie die supra- und 
infraumbilikalen und die vorderen tibialen Drusen verschwinden 
gewohnlich nach der Pubertat ganzlich. 

Die Lymphknoten sind im Sauglingsalter verhaltnismaBig 
groBer als beirn Erwachsenen (READ, FELDMANN). Die Vermutung 
liegt sehr nahe, dies Verhalten mit der groBeren Zahl der Lymph
zellen des Blutes im Sauglingsalter in Zusammenhang zu bringen 
(WETZEL). Die Lymphknoten sind nach GUNDOBIN beim Saugling 
naher aneinander gelagert. Die GroBe der Lymphknoten schwankt 
im Sauglingsalter zwischen der eines Stecknadelkopfes und einer 
Erbse. Die Konsistenz normaler Drusen ist stets weich. 

Bei Sauglingen und jungen Kindern ist die Tastbarkeit der 
Lymphdrusen, abgesehen von pathologischen VergroBerungen, oft 
die Folge eines schlechten Ernahrungszustandes. Unter normalen 
Verhaltnissen sind weder in der Cubital-, noch in der seitlichen 
Thoraxgegend, noch auch in der Leistengegend Lymphknotchen 
zu tasten (HOCHSINGER, CZERNY-KELLER). Eine groBere Bedeu
tung fUr die Tastbarkeit haben jedoch die chronischen Affektionen 
des Lymphapparates im Kindesalter. VOLLAND fand eine VergroBe
rung der Cervicaldrusen 
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Die Zunahme des lymphoiden Gewebes wahrend der Kindheit 
ist teils eine Folge des Wachstums der bereits bei der Geburt vor
handenen Drusen, teils werden vielleicht neue Drusen gebildet. 
Die Frage der Moglichkeit einer Neubildung von Lymphknoten im 
Kindesalter ist jedoch noch nicht geklart. 

Man findet nach MOST bei Neugeborenen und kleinen Kindern 
mehr oder weniger eingekerbte einfache Knoten, ein Zustand, der 
noch auf die embryonale gruppenweise Entstehung der Lymph
knoten aus einer fUr mehrere gemeinsamen Anlage hinweist. Wah
rend nach GUNDOBIN die Lymphknoten bereits in den letzten 
Fetalmonaten hinreichend entwickelt sind, um ihre Aufgaben aus
zuuben, leitet FRANK aus der Kleinheit der absoluten Lympho
cytenzahl nach der Geburt und ihrem erst etwas spater auftreten
den Uberwiegen uber die aus dem Knochenmark stammenden Zellen 
eine anfangliche Schwache des lymphopoetischen Systems abo 

Histologisch uberwiegt beim Neugeborenen das lymphoide Ge
webe, wahrend Kapsel und Trabekel schwach entwickelt sind. Die 
elastischen Fasern sind nach THOME im Lymphknoten des Neu
geborenen in sehr geringer Menge enthalten. 1m kindlichen Alter 
und spater macht sich eine Zunahme des elastischen Gewebes be
merkbar, so daB es bei Erwachsenen im Netze des Randsinus in 
verhaltnismaBig reichlicher Zahl vorhanden ist. 

WETZEL fand beim Neugeborenen besonders weite Sinus in den 
Mesenteriallymphknoten, dagegen enge in den Leistenknoten. In 
den Lymphknoten des gesunden Neugeborenen finden sich nie
mals Sekundarknotchen. 

1m Lymphknoten des Kindes steht nach ROSSLE Follikel bei 
Follikel und die Markstrange fUllen die Raume zwischen den Blut
gefaBen prall aus, wahrend bei alteren Erwachsenen die BlutgefaBe 
oft wie bloB liegen. 

Fur die Funktion der Lymphdrusen sind von Wichtigkeit die 
vom Randsinus und intermediaren Sinus begrenzten einheitlichen 
lymphoiden Gewebsmassen, welche WETZEL als Rindenknoten be
zeichnet und in denen das sogenannte Sekundarknotchen oder der 
Abwehrherd (WETZEL) liegt. Entgegen der FLEMINGSchen Auf
fassung, daB diese Bildungen Keimzentren, also Bildungsstatten 
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der Lymphoeyten seien, glaubt WETZEL, daB sie in erster Linie 
als Abwehrherde anzusehen sind. Sie verniehten oder verwandeln 
naeh seiner Auffassung artfremde Stoffe, entziindliehe und toxi
sehe Reizstoffe und verniehten die Krankheitserreger selbst. Die 
Vermehrung der Lymphoeyten findet dagegen naeh WETZEL 
iiberall im adenoiden Gewebe statt. Die Keimzentren selbst 
sind histologisehe Bildungen, die erst dureh die Wirkung eines 
stoffliehen Reizes hervorgerufen werden. Es ist also ihre Ent
wieklung an das Auftreten eines solehen funktionellen Reizes, 
nieht aber an einen bestimmten Gesamtzustand des kindliehen 
Organismus oder an eine bestimmte Entwieklungsstufe gebunden. 
Einige auf die Lymphknoten wirkende Reize sind allerdings stets 
vorhanden (z. B. yom Darm oder von der Haut her). Eine ge
wisse RegelmaBigkeit des Auftretens und des spateren Versehwin
dens der Abwehrherde wird dadureh begiinstigt, daB zu ihrem Zu
standekommen aueheine gewisse Altersbereitsehaft des lymphoi
den Gewebes und der Gewebssafte notwendig ist. Die Beobaehtung 
von BAuM und HILLE, wonaeh in den Organlymphknoten die Ab
wehrherde in friiherem Alter auftreten als in den iibrigen Korper
lymphknoten erklart siel! leieht dadureh, daB von den Verdauungs
organen aus friihzeitiger entsprechende Reizstoffe gebildet werden, 
als von den GliedmaBen oder Rumpfwandungen her. Bei Neu
geborenen und ganz jungen Sauglingen fehlen, wie schon erwahnt, 
die Abwehrherde (Sekundarknotehen) in den Follikeln der Lymph
knoten. WETZEL fand si~ friihestens mit 3 3 / 4 Monaten. Naeh 
GUNDOBIN treten diese Zentren erst im Alter von 2 J ahren deut
lieher hervor. Naeh dem 14. Jahr solI die Zahl der Sekundar
knotehen abnehmen. 

WETZEL unterseheidet naeh dem mikroskopisehen Bild in den 
Rindenfollikeln von Kindern einen histologisehen Ruhezustand 
sowie Abwehrzustande ersten, zweiten und dritten Grades. Diese 
Bilder sind in manehen Punkten die gleiehen fiir die Lymph
knoten und fUr die ihnen entspreehende weiBe Pulpa der Milz 
(Milzkorperehen). Der Ruhezustand ist dureh die gleiehformige 
Verteilung der Zellen und die Gleiehartigkeit der Lymphzellen ge
kennzeiehnet; der Abwehrzustand ersten Grades zeigt eine bemer
kenswerte Versehiedenheit der Zellen und Kerne; auch seheint das 
Gewebe versehieden dieht. Der Abwehrzustand zweiten Grades 
zeigt einzeln liegende groBe Zellen die sieh deutlieher als beim 
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ersten Grad von der kleinzelligen Umgebung abheben. Dieser 
Zustand ist gegen den ersten und dritten nicht immer scharf ab
zugrenzen. Der Abwehrzustand dritten Grades ist durch das 
Auftreten der eigentlichen Abwehrherde (Keimzentren von STOHR
MOLLENDORFF, Sekundiirknotchen von HELLMANN) gekennzeich
net. Sie sind meist aus groBen vakuoligen Zellen mit groBen heHen 
Kernen und mit oft mangelnder Abgrenzung gegeneinander ge
bildet; im Bereiche des Herdes ist auf den Schnitten fast immer 
ein GefaB zu sehen. 

Die einem Infektionsherde zunachst liegenden Lymphknoten
gruppen zeigen die groBte Fulle von Abwehrherden, Lymphknoten 
ohne Beziehung zum Infektionsherde konnen frei von Abwehr
herden sein; so fand WETZEL bei Bronchopneumonie die Inguinal
knoten, bei Dickdarmkatarrh die Kehlkopflymphknoten frei von 
Abwehrherden. 

Die regionaren Lymphdriisen. Auf dem Kople gehort die 
Haut der Stirne zu den vor dem Ohr gelegenen Lymphdrusen, die 
Haut des Scheitels zu den hinter dem Ohr gelegenen, die Haut 
des Hinterkopfes zu den okzipitalen Lymphdrusen. 

Vom Auge empfangen die Lymphdrusen des Unterkiefers die 
Lymphe der Lider und der Bindehaut, die bukkalen Drusen er
halten die Lymphe vom medialen, die vor dem Ohr gelegenen 
Lymphdrusen vom lateralen Anteil des Auges. 

Vom Ohr werden Muschel, Gehorgang und Trommelfell von 
den vor und hinter dem Ohr gelegenen Drusen und von den tiefen 
Halsdrusen versorgt, Cavum tympani und die Eustachische Rohre 
von den retroaurikularen, retropharyngealen und den tiefliegenden 
zervikalen Lymphdrusen. 

Die Haut der Nase gehort den vor dem Ohr gelegenen Drusen, 
den Wangendrusen, den tiefen Halsdrusen und den Drusen des 
Unterkiefers zu, die Schleimhaut der Nase und der Nebenhohlen 
den Drusen des Unterkiefers, den tiefen zervikalen und den retro
pharyngealen Lymphdrusen. 

1m Bereiche des M undes gehOrt die Haut der Lippen zum Strom
gebiete der submaxillaren und submentalen Drusen, die Wangen
haut zum Gebiete der submaxillaren und oberflachlich gelegenen 
zervikalen Drusen, wiihrend die Mundschleimhaut die Lymphe 
zu den submaxillaren, den Wangendrusen und den oberflachlichen 
zervikalen Drusen sendet. Die AuBenfliiche der Kieler gehort in 
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das Bereich der submaxillaren Drusen; von der Innenflache sendet 
der Oberkiefer die Lymphe zu den tiefen Halsdrusen, der Unter
kiefer zu diesen und zu den Drusen des Unterkiefers. Die oberen 
Ziihne werden von den submaxillaren Drusen versorgt, die unteren 
Zahne von den tiefen Halsdrusen. Der Gaumen gehort ebenfal1s 
ins Bereich der tiefen Halsdrusen, die Zunge zu diesen und zu 
den submaxillaren und submentalen Drusen. Der Pharynx sendet 
die Lymphe zur Glandula infrahyoides sowie zu den retropharyn
gealen und den tiefen Halsdrusen, die Gaumentonsille nur zu den 
tiefen Halsdrusen. 

Am Halse ist die ZugehOrigkeit der Lymphdrusen in folgender 
Weise aufgeteilt: Der Nacken gehort in das Bereich der okzipitalen, 
der tiefen zervikalen und der axillaren Drusen, die Haut des 
Halses vorn zu den oberflachlichen und den tiefen Halsdrusen, der 
Larynx zu den infrahyoidalen, pralaryngealen und pratrachealen 
Lymphdrusen, die Trachea zur pralaryngeal gelegenen Druse sowie 
zu den pratrachealen und den tiefen Halsdrusen, der Oesophagus 
zu den pratrachealen und den tiefen Halslymphdrusen, die Thyre
oidea zu den pratrachealen, den paratrachealen und den tiefen 
Halslymphdrusen. 

An den Armen wird die Haut des V orderarmes an der ulnaren 
Seite von den kubitalen und axillaren Drusen versorgt, der radiale 
Anteil von den axillaren Drusen allein, ebenso der Oberarm, wahrend 
die tiefen Partien der Arme zu den axillaren und den tiefen kubi
talen Lymphdrusen gehoren. 

An der Brust sendet die Haut ihre Lymphe zu den axillaren 
Lymphdrusen, die Mamma ihren lateralen Anteil zu den axillaren, 
infraklavikularen und sternalen Drusen, ihren medialen Anteil nur 
zu den sternalen Drusen. Die Brustmuskeln gehoren in das Strom
gebiet der axillaren, der sternalen und der supraklavikularen Dru
sen, die Lunge zu den bronchopulmonalen, den tracheobronchialen 
und den Bifurcationslymphdrusen. H erz und Thymus werden nur 
von den vorderen mediastinalen Drusen versorgt, wahrend der 
Oesophagus von den tiefen Halsdrusen, den paratrachealen, den 
bronchialen, den hinteren mediastinalen und den oberen Magen
lymphdrusen versorgt wird. 

Innerhalb des Bauches gehort das Zwerchfell zum Bereich der 
sternalen, der vorderen und der hinteren mediastinalen und der 
an der Aorta gelegenen Lymphdrusen, zu den an der Aorta ge-
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legenen Drusen gehoren auch die N ieren und die N ebennieren. Den 
Ureter versorgen die Lymphoglandulae aorticae, iliacae communes, 
hypogastricae und lienales; die lienales auch die Milz. Dem Duo
denum gehoren die Pancreaticae und Pancreatico-duodenales zu, 
demJejunum, Ileum, Coecum und Processus vermiformis die Mesen
teriallymphdrusen, dem Colon die Drusen desMesocolons, dem M agen 
die Lymphoglandulae gastricae, pancreatico-lienales und aorticae. 

Die wichtige Rolle der Leber im Lymphsystem wird dadurch 
charakterisiert, daB ihre Lymphe folgenden Drusen zuflieBt: den 
Lymphoglandulae hepaticae, aorticae, gastricae superficiales, pan
creatico-lienales, sternales und mediastinales anteriores. Die Gallen
blase gehort ins Bereich der oberfHichlichen Pankreaslymphdrusen. 
Auch das Pankreas sendet Lymphe zu mehreren Drusen, zu den 
pancreatico-lienales, den Leber- und oberflachlichen Magenlymph
drusen, den mesenterialen und den an der Aorta gelegenen Drusen. 

Den N abel versorgen die Epigastricae inferiores und die Iliacae, 
die Bauchhaut unterhalb des Nabels die oberfHichlichen inguinalen 
Lymphdrusen. 

1m Bereiche des Beckens gehort die Prostata in das Gebiet 
der Lymphoglandulae iliacae externae, der hypogastricae, vesicales, 
sacrales laterales und hamorrhoidales, die Samenblase und der 
Ductus deferens zu den hypogastrischen Drusen, H oden und N eben
hoden zu den aortalen Lymphdrusen. Am weiblichen Genitale 
gehort der obere Anteil der Vagina zum Stromgebiet der hypo
gastrischen, der iliakalen, der anorektalen Drusen, das unterste 
Drittel zu den oberflachlichen inguinalen und den hypogastrischen 
Drusen, die Cervix uteri zu den iliakalen, das Corpus uteri zu den 
iliakalen und aortalen Drusen, der Tubenwinkel aber zu den ober
flachlich gelegenen Inguinaldrusen, Tuben und Ovarien zu den 
aortalen Drusen. 

Die auBeren Anteile des Rectums werden von den oberflach-. 
lichen Inguinaldrusen versorgt, der im Becken gelegene Anteil 
von den anorectalen und den oberflachlichen hamorrhoidalen 
Lymphdrusen; das Scrotum ebenso wie die Vulva gehort in das 
Bereich der oberflachlichen Inguinaldrusen, der Penis zu den ober
flachlichen und den tiefen Inguinaldrusen und zu den iliakalen 
Lymphdrusen. 

An den Beinen wird die Haut von den oberflachlichen Inguinal
drusen versorgt, die tieferen Partien von oberflachlichen und in 

Helmreich, Phrsiologie II. 23 
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der Tiefe gelegenen Inguinaldrusen und von den Drusen an der 
Poplitea; das Huftgelenk von tiefen Inguinaldrusen, von den hypo
gastrischen und den auBeren iliakalen Lymphdrusen. 

Die Lymphdrusen des Bru8traume8 kann man einteilen in parie
tale Drusen, welche die Thoraxwand "drainieren" und in viscerale 
Drusen, welche den Thoraxeingeweiden zugehoren. 

Die parietalen Drusen gliedern sich in drei distinkte Gruppen: 
die sternalen, vertebralen und die diaphragmatischen Drusen. Die 
sternalen Drusen stellen eine Kette von drei oder vier Lymphdrusen 
dar, welche in der Tiefe neben der Arteria mammaria interna gelegen 
sind. Die vertebralen Drusen sind gewohnlich sehr kleine Knotchen, 
welche dicht bei der Kette der Symphaticusganglien liegen. Ihre 
Zahl wechselt betrachtlich, eine einzelne Druse liegt jedoch kon
stant in der Niihe des Kopfchens der zweiten Rippe; diese Druse 
ist gewohnlich ziemlich groB. Die diaphragmatischen Drusen be
stehen aus zwei oder drei kleinen Knotchen, die auf dem Centrum 
tendineum des Diaphragmas aufliegen und gewohnlich die Vena 
cava inferior umgeben. 

Die vi8ceralen Drusen bestehen aus zwei Gruppen: aus den 
mediastinalen und aus den tracheobronchialen Drusen. Die beiden 
Gruppen sind deutlich abgeteilt und leicht zu unterscheiden da
durch, daB der tracheobronchiale Anteil bei Lebewesen, die in einer 
ruBhaltigen Atmosphare leben, immer mit Kohlenpartikelchen pig
mentiert ist, wahrend die mediastinalen Drusen rein bleiben. 

Die mediastinalen Drusen bilden eine Gruppe von drei oder 
vier Lymphknoten, welche links von der Vena cava superior und 
rechts oberhalb von der Aorta ascendens liegen. Sie sind gewohn
lich klein. Bei jungen Individuen stehen sie in Kontakt mit der 
hinteren Thymusoberflache; sie scheinen in der Jugend viel groBer 
zu sein als beim Erwachsenen. 

In der Lunge selbst kann man wie bei allen Primaten so auch 
beim Menschen kleine Anhaufungen von lymphatischem Gewebe 
sehen, welche langs der Bronchien gelegen sind. Dieses lympha
tische Gewebe reicht niemals bis an die pleurale Oberflache der 
Lunge heran; es liegt immer tief im Parenchym eingebettet und 
steht offenbar in keiner Relation zu den Alveolarraumen. 

AuBerhalb der Lungen und in nahem Kontakt mit den groBen 
Luftwegen liegen die tracheobronchialen Drusen. Diese konnen in 
folgende Gruppen unterteilt werden: 
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a) Die broncho-pulmonalen Drusen, welche sehr kleine An
haufungen lymphatischen Gewebes zwischen dem Bronchus je 
eines Lungenlappens und dem Lungenlappen selbst darstellen. 

b) Die oberen tracheobronchialen Drusen. Diese bestehen meist 
aus je einem einzelnen Lymphknoten auf jeder Seite, welcher an 
der Oberseite des Hauptbronchus zwischen der Bifurkation und 
dem Ursprung des oberen Bronchus gelegen ist. 

c) Die unteren tracheobronchialen Drusen. Diese sind die grtiB
ten des ganzen Gebietes und - abgesehen von einigen Driisen 
an der Wurzel des Mesenteriums - die grtiBten im ganzen Ktirper. 
Sie finden sich unter der Bifurkation der Trachea zwischen den 
beiden Hauptbronchien. 

d) Die paratrachealen Driisen. Diese liegen langs der Trachea 
nahe den unteren Kehlkopfnerven. Es findet sich beiderseits je eine 
Gruppe von gewtihnlich kleinen Drusen. 

Die tracheobronchialen Drusen sind weitaus die wichtigste 
Lymphdriisengruppe des Ktirpers zur Abwehr eingeatmeter Bazillen. 

Die LymphgefaBe der Lungen bilden zwei Plexus, einen ober
flachlichen und einen tiefen. Der oberflachliche Plexus ist 
unabhangig von dem tiefen. Seine GefaBe liegen im lockeren 
Gewebe in unmittelbarer Nahe der Serosa. Sie anastomosieren 
vielfach und bilden GefaBe, welche sich gegen den Hilus jedes 
Lappens zu vereinigen und hier in die kleine broncho-pulmonale 
Druse einmiinden, oder, in manchen Fallen in eine der tracheo
bronchialen Drusen. Die GefaBe bedecken den ganzen Lungen
lappen. Der tiefe Plexus besteht aus GefaBen, welche langs 
des Verlaufs des Bronchus in den Lappen eintreten. Hier ver
breiten sie sich in aIle tieferen Partien des Lungenparenchyms 
und verbinden die kleinen Lymphknoten innerhalb des Lungen
gewebes. Die EndgefaBe reichen nicht bis zu dem Anteil 
des Lungengewebes, welcher im Bereich des oberflachlichen 
Plexus gelegen ist, sondern sie enden knapp (ungefahr 4--;) mm) 
davor. 

Die Lunge wird also von zwei getrenntenLymphplexus drainiert. 
Es ist anzunehmen, daB diese Plexus innerhalb des Lungenparen
chyms kommunizieren, der Druck jedoch, welcher ntitig ist, urn 
experimentell Fliissigkeit von dem einen Plexus in den anderen 
zu pressen, ist im Verhaltnis zu den normalen Lymphdruck
verhaltnissen nahezu exzessiv. Zweifellos ertiffnen sich zwischen 

23* 
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den Plexus Kommunikationen, wenn eine odeI' die andere der 
Drusen blockiert ist. Der Oberlappen wird jedenfalls getrennt 
von del' ubrigen Lunge drainiert und seine Lymphe mundet in 
eine eigene Druse oder Gruppe von Drusen. 

An die tuberkulOse Infektion der Lunge, an das Auftreten 
eines Primarherdes, schlieBt sich ausnahmslos eine Erkrankung 
der nachstgelegenen bronchialen Lymphdrusen an. Dem beinahe 
gesetzmaJ3igen Verlauf der frischen tuberkulOsen Infektion ent
sprechend sind es auch immer wieder die gleichen Drusen, die zuerst 
befallen werden, besonders eine Druse im ersten bronchialen Tei
lungswinkel und benachbarte bronchopulmonale Drusen. Von hier 
aus werden dann weitere Drusen in der Richtung des Lymph
stromes ergriffen, die den groBen LymphgefaBen entlang bis zur 
Einmlindung in das Venensystem liegen. Auch wenn eine hoher 
gelegene tracheobronchiale Lymphdruse zuerst befallen ist, kommt 
es nie zu einer rucklaufigen Beteiligung tiefer gelegener Drusen. 
Dagegen ist ein Ubergreifen von rechts nach links und umgekehrt 
sehr haufig, da zwischen den LymphgefaBen sehr dichte Anasto
mosen bestehen. Schon aus demLokalisationsgesetz, daB die Drusen 
um so kleiner bleiben, je entfernter sie vom Primarherd sind, kann 
man annehmen, daB den Drusen eine Abwehrfunktion zukommt, 
die sie recht gut erfullen. 

Eine Beteiligung der nachstgelegenen Drusen kann bei jeder 
Infektion der Lunge, nicht bloB bei der tuberkulosen, festgestellt 
werden, so daB aus einer BronchialdrusenvergroBerung allein keines
falls auf eine Bronchialdrusentuberkulose geschlossen werden darf. 

Bei der angeborenen, also schon fetal erworbenen Tuberkulose 
erkranken, da die Infektion durch die NabelgefaBe erfolgt, in 
erster Linie die hepatalen Drusen. 

Normale Lymphdrusen kommen im Lungenbild weder ront
genoskopisch noch rontgenographisch zur parstellung. Erst von 
einem gewissen Grade der Infiltrationen an konnen tuberkulose 
Drusen sichtbar werden, wobei viel vonSummationswirkung hinter
einanderliegender Knoten abhangt und noch mehr von der In
duration der Kapsel und der Impragnation der Drusen mit phos
phorsaurem Kalk. Auch groBe verkaste Drusen geben selbst bei 
glinstiger Lage oft keine Rontgenschatten (WIMBERGER). 

Sowohl die bronchopulmonalen Drusen als auch die Bifurka
tionsdrusen sowie die tracheobronch;alen und die Mediastinaldrusen 
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sind im Rontgenbilde beim Saugling im Mittelschatten des Thorax 
verborgen. Beim alteren Kinde ragen dagegen vielfach die auBeren 
pulmonalen sowie einige der tracheobronchialen Drusen aus dem 
Mittelschatten heraus. 

Tuberkulos veranderte Lymphdrusen kommen am ehesten im 
Bereiche des rechten tracheobronchialen Winkels zur Darstellung, 
von wo sie gegen die innere Oberlappenbasis vorragen, nicht zu 
vergessen die besonders bei jungeren Kindem nicht seltenen para
trachealen "dattelformigen" (RACH) Drusenpakete. 

Nachst diesen bieten die bronchopulmonalen Lymphdrusen, 
die knapp am rechten Herzrand liegen, gute Bedingungen fUr 
die Sichtbarmachung. Je schlanker der Mittelschatten, um so 
mehr tritt die Gegend der Lymphknoten ins Lungenfeld, nament
lich rechts. Die Lymphknoten sind also gerade zu der Zeit, wo 
ihre Erkrankung an Tuberkulose am ehesten eine pathologische 
Bedeutung hat, im Sauglings- und Kleinkindesalter, am schlech
testen darstellbar; im spateren Alter kommt der Nachweis von 
Lymphknoten weniger in Frage, da mit zunehmendem Alter die 
Neigung zu umfanglichen Erkrankungen der Lymphknoten ab
nimmt. 

Der rechte Bifurkationslymphknoten - der linke ist kleiner 
und spielt keine Rolle -- kommt unter allen' Umstanden hinter 
den Herzschatten zu liegen, ist also gewohnlich nicht darstellbar, 
auBer wenn er so grob verkalkt ist, daB man seinen Schatten 
durch den des Herzen hindurch sieht. Die rechten tracheobron
chialen Lymphdrusen liegen, wie oben erwahnt, so, daB ihr Schatten 
zwar physiologischerweise auch in den des oberen Mediastinums 
falIt, bei ihrer VergroBerung jedoch entwickelt sich der Tumor 
gem nach der Seite und wolbt sich damit aus dem Mittelschatten 
hervor. Diejenigen Lymphknoten, welche am rechten Hilus sitzen, 
konnen bei hinreichender VergroBerung als rundliche oder ovale 
Schattengebilde rechts neben demHerzen zur Darstellung kommen. 
Niemals aber sind sie homogen und glatt gerandet wie die Schatten 
der rechten tracheobronchialen Lymphknoten. Ihre Darstellbarkeit 
wird dadurch beeintrachtigt, daB der Schatten mit denen von hila
ren und paravertebralen Gebilden kollidiert. 

Die rechten oberen Bronchialdrusenschatten werden fast aus
schlieBlich bei jungen Kindem gesichtet. Ausnahmsweise kommen 
sie auch spaterhin noch vor, und zwar anscheinend am ehesten 
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bei Vergro13erung der Lymphknoten durch perifokale Entziindung 
(KLEINSCHMIDT) . 

Am linken tracheobronchialen Winkel kommen nur selten 
gro13ere Drusenpakete zur Beobachtung, ebensowenig die linken 
bronchopulmonalen Drusen, die au13erdem zum gro13eren Teil in 
den linken Herzschatten fallen. 

Das Schattenbild dieser meist flach- oder kurzbogig begrenzten 
bis eigro13en Drusenpakete ist entweder mitteldicht homogen oder 
fleckig bis knochen- und kalkdicht, in welchem Faile die Drusen
gruppen nicht rein bogig begrenzt sind, sondern infolge dEll' 
Schrumpfung und Verkleinerung unregelmii.l3ige Konturen haben. 

1m eigentlichenHilusgebiet kommen links Lymphknoten nur in 
kleiner Zahl vor. Tumorschatten in dieser Gegend (am Ubergang 
des breiten Teils des Herzschattens in den oberen schlankeren) 
sind au13erst selten. Die dem linken Oberlappen regionaren Lymph
knoten liegen bekanntlich im oberen Mediastinum; sie sind es, 
welche gelegentlich, wenn sie exzessiv vergro13ert sind, bogige 
Schatten machen konnen. 



Die Bant des Kindes. 

Allgemeines. Die Neugeborenenperiode ist einerseits dureh 
groBe meehanisehe und ehemisehe Vulnerabilitat, anderseits dureh 
beeintrachtigte Reaktionsfahigkeit der Raut ausgezeichnet. Der 
Neugeborene und der junge Saugling befinden sieh im Zustande 
der fortsehreitenden Reifung der Reaktionsfahigkeit, welche zum 
Teil dureh die von der Mutter stammende Allergisierung beein
fluBt wird (MAYERHOFER). 

SCHWARZ beobaehtete bei der Blatternimpfung Neugeborener 
eine viel geringere Rautreaktion als bei den Miittern, ohne daB 
er antivirulente Substanzen im Serum der Miitter oder Kinder 
nachweisen konnte. DREYFUS-SEE solI es gelungen sein, in der 
Raut von neugeborenen Tieren Substanzen mit ausgesprochenen 
antitoxischen Eigenschaften gegeniiber den Diphtheriebazillen und 
den Streptokokken sowie der Pockenlymphe naehzuweisen. 

Es kann jedenfalls dem positiven oder negativen Ausfall der 
Rautreaktionen bei Neugeborenen und jungen Sauglingen nicht 
der gleiche Wert beigemessen werden, wie beim alteren Kind und 
beim Erwachsenen und die Bedeutung, welche das Rautorgan in 
der Immunogenese einnimmt - sei es als Bildungsstatte der Anti
korper, als regulierendes Organ ihrer auf nervosem Wege statt
findenden Produktion oder bloB als Depot -, kann in Anbetracht 
der unvollstandigen Reife der Raut nicht ohne weiteres auf den 
Neugeborenen iibertragen werden. 

Die Raut des Kindes erreicht nach der ersten Lebenszeit sehr 
bald gute Lokal- und Fernreaktionsfahigkeit und ist nun sehr leieht 
allergisierbar. Es kommt zu einer fortwahrenden Konkurrenz 
zwischen Sensibilisierung und Desensibilisierung; der kontinuier
liche Kontakt der Raut und der Schleimhaute mit der AuBenwelt 
macht diese Vorgange begreiflich. Die Pubertatszeit bringt fur die 
Raut eine weitere Umwalzung, die Ausbildung ihrer AusRchei
dungstatigkeit. 



360 Die Raut des Kindes. 

Die lokalen Rautreaktionen bestehen aus Erscheinungen an 
den GefaBen: Erblassen, Rotung, Exsudation mit Infiltrat und 
Blasenbildung, aus Erscheinungen an der glatten Muskulatur der 
Raut und am Driisenapparat und aus Pigmentbildung. Die Art 
der lokalen Dermoreaktionen wird weniger durch die Qualitat 
als durch die Intensitat des Reizes bestimmt. Die Reizung kann 
eine Gleichgewichtsstorung hervorrufen, die mit einer funktio
nellen, reversiblen Reaktion beantwortet wird oder es konnen 
irreversible - entziindliche V organge - zum Ausgleich der Sto-
rung notig sein. . 

S.owohl die funktionelle als die entziindliche Reaktionsbereit
schaft der Raut ist einerseits von der Konstitution abhangig, 
anderseits aber unterliegt sie kontinuierlichen, quantitativen kon
ditionellen Schwankungen. Samtliche Vorgange, die sich im Inneren 
des Organismus abspielen, werden auf die Raut projiziert. Diese 
Projektion betrifft in erster Linie die Beeinflussung der Reaktions
bereitschaft und erst in zweiter Linie das tatsachliche Auftreten 
reaktiver Rautveranderungen. 

Die Schutzwirkung der entziindlichen Reaktion beruht auf der 
Lokalisierung der schadigendert Wirkung, auf ihrer Eliminierung 
und auf V organgen, welche die Entziindung zur Ausheilung leiten 
und eine Reaktionsumstimmung des betreffenden Gewebes verur
sachen. Diese Resistenzumstimmung fiihrt schlieBlich zu einer Un
empfindlichkeit gegen wiederholte schadigende Reize. Ein Beispiel 
dafiir ist die Pigmentbildung nach Lichtentziindung und - in 
geringerem MaBe - nach allen anderen Entziindungen der Epider
mis. Das Pigment macht die Raut nicht nur unempfindlicher gegen 
die Lichtstrahlen, sondern auch gegen aIle anderen Reize, welche 
funktionelle und entziindliche Reaktionen hervorrufen. Die cutane 
Pigmentbildungsbereitschaft unterliegt konstitutionellen und kon
ditionellen Schwankungen; sie nimmt auch mit dem Wachstum 
im Kindesalter zu. 

Die durch den anatomischen Bau bedingte, eine funktionelle 
Unreife darstellende besondere Zartheit und Frische der kindlichen 
Raut bedeutet eine Quelle der Gefahr fiir das Kind. Die diinne 
Hornschicht schiitzt nur wenig gegen mechanische Verletzungen 
und erliegt leicht der Maceration; das Eindringen von Krankheits
erregern wird dadurch begiinstigt. Auch die Neigung zu Ekzemen 
und toxischen Erythemen ist vielleicht der klinische Ausdruck 
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der anatomischen Unfertigkeit des Rautorgans bei emer allge
meinen Uberempfindlichkeit (BECKER). 

Bei der Geburt ist die Raut des Kindes bedeckt von der Vern'ix 
caseosa, einer grauweiBen bis graugelblichen, fettigen, zahen 
Masse, die aus den Umwandlungsprodukten der in den letzten 
Fetalmonaten abgestoBenen Zellen des Stratum corneum besteht. 
Nach ZUMBUSCH enthalt ihre Trockensubstanz 47--75% atherlOs
liche Fettstoffe, sie ist reich an Cholesterin. Glykogen und Eleidin 
sind nach UNNA und GODOLETZ reichlich in ihr vorhanden. 

Fast jedes neugeborene Kind zeigt, sobald es von der Vernix 
caseosa befreit wurde und sobald die Rautzirkulation in Gang ge
kommen ist und die Temperatur nach der initialen Depression wieder 
ansteigt, eine mehr oder weniger stark ausgesprochene Ryperamie 
der Raut, das Erythema neonatorum. Es herrschen hier zwar die 
groBten individuellen Verschiedenheiten - das Erythem kann aIle 
Stufen yom zarten Rosa bis zur intensivsten Rotung aufweisen - , 
ein gewisser Grad von Erythem ist aber geradezu ein Kriterium 
der Gesundheit. Es handelt sich offen bar urn eine physiologische 
Reaktion der RautgefaBe auf den Reiz der kiihleren AuBentem
peratur, bei welcher sich das noch nicht vollig prompte Funktio
nieren des Warmeregulationsmechanismus bemerkbar macht. Die 
Plethora vera des Neugeborenen ist aber dabei sicher auch im 
Spiel. Friihgeborene Kinder zeigen oft ein besonders ausgesproche
nes Erythem. Auch die Beschaffenheit der Raut als solche beein
fluBt die Starke des Erythems wesentlich: Kinder mit zarter, 
samtartiger Raut zeigen gewohnlich ein relativ starkes Erythem, 
wahrend es bei Kindern mit derber trockener Raut (Ichthyosis 
sebacea) gewohnlich gering ist. 

Der Rohepunkt des Erythems fallt gewohnlich auf das Ende des 
1. und auf den 2. Lebenstag; dann pflegt es allmahlich abzublassen. 
Es schlieBt sich nun ein Stadium der Desquamation an, welche 
als Folgezustand des Erythems, wie dieses selbRt, aIR pin(' phYRio
logische Erscheinung aufgefaBt werden muB. Die Abschilferung 
ist zart, feinkleiig. Die starke lamellose Abschuppung, die bei 
manchen Kindern zu beobachten ist, steht wohl weniger zu dem 
Erythem in Beziehung als vielmehr zu der erwahnten ichthyo
tischen Rautbeschaffenheit solcher Kinder. 

Bei sehr vielen Neugeborenen findet man in der Stirngegend 
rote Flecke von verschiedener Intensitat der Farbung, meist in 
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Form eines etwa kleinfingerbreiten, bald geraden, bald unregel
maBigen, aber stets ziemlich scharf begrenzten Streifens, welcher 
von der Nasenwurzel gerade oder schrag nach oben gegen die 
Haargrenze zieht. Ahnliche Flecke und Streifen findet man oft 
in der Augenbrauengegend und im Nacken. Die Rotung laBt sich 
durch Fingerdruck leicht verdrangen, kehrt aber sofort wieder; 
es handelt sich mithin um eine Erweiterung der HautgefaBe. Diese 
auch unter dem Namen "StorchenbifJ" bekannten Flecke und 
Streifen p£legen im Laufe von einigen W ochen oder Monaten fast 
immer vollkommen zu verschwinden. Immerhin besteht eine recht 
nahe Verwandtschaft dieser Hautveranderungen mit den Naevi 
vasculares, den Feuermalern, welche sich ebenfalls besonders gern 
im Gesicht lokalisieren. Die Feuermaler sind im allgemeinen meist 
dunkler als der "StorchenbiB" und oft ausgesprochen blaulichrot. 
Auch die Feuermaler konnen abblassen, doch bleiben sie meist 
nicht nur stationar, sondern nehmen haufig noch an Umfang zu. 

Die Papillarlinien an Handtellern, Fingern, FuBsohlen und 
Zehen sind beim Neugeborenen deutlich erkennbar, wenn auch 
flacher als beim Erwachsenen. Sie haben ihre charakteristische 
Anordnung und behalten diese bis ins Alter unverandert. Die 
Anordnung der Papillarlinien ist bei Zwillingen sehr ahnlich, doch 
sind feinere Unterschiede auch bei eineiigen Zwillingen beobachtet 
worden. 

Die erste Papillarfaltung kommt bei menschlichen Embryonen 
schon im 3. Monat zum Vorschein. Die Finger- und Zehenbeeren 
sind vor diesem Stadium wegen der starken Blutzufuhr halb
kugelig aufgetrieben und ihre diinne Epidermis erscheint bis zur 
auBersten Grenze ihrer Elastizitat gespannt. Diese starke innere 
Spannung scheint Mitte des 3. Embryonalmonats etwas nachzu
geben und die elastische Oberhaut zieht sich nun allmahlich wieder 
zusammen. Ihre innere Schicht, die Keimschicht der Epidermis, 
hat sich inzwischen durch lebhafte Zellteilung erweitert, und zwar 
besonders innerhalb eines kleinen, zentral gelegenen Bezirks, der 
sich in dieser Weise als das kiinftige Zentrum des Papillarmusters 
kundgibt. Dieser erweiterte Bezirk der Keimlage wird wahrend 
des Zusammenziehens der Oberhaut, um iiberhaupt Platz zu haben, 
genotigt, sich in der Richtung des geringsten Widerstandes, d. h. 
gegen das darunter gelegene weiche Bindegewebe hin, in Falten 
zu legen. Diese Falten, die zuerst ganz ungeordnet, gedrangt 
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daliegen, sind in Wirklichkeit schon die ersten Papillarfalten. 
Sie bleiben auch wahrend der weiteren Entwicklung bestehen 
und bilden so ein Zentrum, um welches herum immer neue 
Falten entstehen, bis das Muster als Ganzes am Ende des 
4. Embryonalmonats in allen seinen Hauptziigen schon fertig 
vorliegt; erst etwas spater jedoch kommt das Muster in Form 
von erhabenen Leisten auch an der Oberflache der Fingerbeere 
zum Vorschein. 

Das Abschneiden des distalen Nagelrandes mit der Fingerkuppe 
gilt von altersher als Zeichen der Reife des Neugeborenen. Es 
konnen jedoch auch schon bei Feten in den letzten Schwanger
schaftsmonaten die Nagel die Fingerkuppen erreichen oder sogar 
iiberragen; man kann daher aus der Lange der Nagel nicht auf 
das Alter der Frucht schlieBen. Der distale Nagelsaum ist nur ein 
auBerst diinnes Hautchen und dorsalwarts durch das relativ groBe 
darunter liegende Sohlenhorn aufgebogen. Der eigentliche Nagel 
ist diinn (0,1-0,12 mm) und zeigt auBer einer zarten Langsstreifung 
noch distal konvergierende Streifen, die vielleicht durch das Wachs
tum in querer Richtung bedingt sind. 1m feineren Bau des Nagels 
bestehen keine erheblichen qualitativen Unterschiede gegeniiber 
dem Erwachsenen. Der Dickenunterschied zwischen Matrix und 
distalem Nagelbett ist relativ geringer. Eine in der 4. Lebenswoche 
erscheinende Querfurche der Nagel (SCHICK), die distalwarts kon
vex gekriimmt ist, muB wahrscheinlich auf eine Wachstums
hemmung bei der Geburt und in den ersten Lebenstagen bezogen 
werden; mit 2 Monaten steht diese "physiologische Nagellinie" etwa 
in der Mitte des Nagels, mit 4 Monaten erreicht sie den freien 
Rand; sie gibt einen gewissen Anhalt fiir die Schatzung des Alters. 
Ahnliche quere Nagelfurchen treten bekanntlich infolge trophischer 
Storungen nach Infektionskrankheiten oder schweren Erschop
fungszustanden auf. 

In der ganzen Kindheit wachsen die Nagel nicht nur in der 
Flachenausdehnung, sondern sie nehmen auch an Dicke zu; das 
tagliche Langenwachstum solI ungefahr 0,1 mm betragen. Ob eine 
Konstanz in der Nagelkriimmung vorhanden ist, erscheint fraglich, 
da durch die arterio-venosen Anastomosen unter der Nagelplatte 
sich Schwankungen des Blutdruckes und Anderungen der Stro
mungsverhaltnisse hier besonders bemerkbar machen miissen, so 
daB sich die lebendige Kraft des Blutstromes auch ihre individuelle 
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Nagelform schafft, wie dies in starkster Auspragung an den NageIn 
der Trommelschlagelfinger zu sehen ist (1. BECKER). 

Die Behaarung. Bei Friihgeborenen tragt meist der ganze Kor
per noch feine Lanugoharchen; bei reifen Neugeborenen finden sie 
sich gewohnlich nur an Schultern und Riicken in starkerem MaBe. 
Persistierende Lanugo solI einZeichen konstitutioneller Minderwer
tigkeit sein. Um die Zeit der Geburt findet beim Menschen ein 
Haarwechsel statt, der regionar dieselbe Reihenfolge einhalt, in 
der die ersten Haaranlagen entstanden sind und etwa nacheinander 
Augenbrauen, Stirn, Lippen, Scheitel, Rumpf, Arme, Beine, Hand
und FuBriicken betrifft. Er beginnt etwa im 8. Embryonalmonat 
und dauert bis in die Kindheit. Das Lanugohaar des Kindes nach 
diesem ersten Haarwechsel wird als Sekundarhaar bezeichnet. 
Beginn und Geschwindigkeit dieses Haarwechsels sind individuell 
sehr verschieden. 

Schon bei der Geburt unterscheiden sich die Haare einzeIner 
Korperstellen in Bezug auf Dicke und Pigmentreichtum von dem 
allgemeinen, seidigen, pigmentarmen Lanugokleid, es shid das die 
Augenbrauen-, Wimper- und Kopfhaare. In der Pubertatszeit 
tritt dann zu der Sekundarbehaarung bzw. an deren Stelle das 
Terminalhaarkleid in folgender Reihenfolge: Genital- und Achsel
haar, dann bei Knaben der Bart (und zwar meist Kinn- und Schnur
bart zuerst), und die Rumpfbehaarung. Zugleich damit erfolgt 
allmahlich und darum zeitlich nicht genau einzureihen, die Um
wandlung der Lanugobehaarung der Extremitaten in derberes 
Terminalhaar, und zwar an den Beinen starker und meist auch 
friiher als an den Armen. Die Terminalbehaarung bei Frauen 
kann einfach als graduelle Abschwachung der mannlichen betrach
tet werden. Von den Terminalhaargruppen sind die zeitlich friihe
sten auch die artkonstantesten. Eine mangelhafte Entwicklung 
der Genital- und Achselhaare findet man im erwachsenen Alter 
nur selten und dann meist mit ernstlichen anderweitigen Entwick-' 
lungsstorungen vergesellschaftet; sie ist also wohl stets als dys
plastische Abnormitat zu werten. 

Der Zeitpunkt des Eintritts der mannlichen Terminalbe
haarung schwankt sehr stark. Nur die Genital- und Achselbe
haarung muB ungefahr vom 16.-17. Lebensjahr ab als vollendet 
angesehen werden, wahrend ein Zuriickbleiben des Bartwuchses 
bis gegen das 22. und der Rumpfbehaarung bis gegen das 25. Lebens-
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jahr hin noch nicht als etwas Auffallendes angesehen werden kann. 
Mit der Ausbildung des Terminalhaares ist im allgemeinen 
eine gewisse Tendenz zum Ruckgang der Sekundarbehaarung 
verbunden. 

Die Lanugohaare wechseln in Abstanden von einigen Monaten: 
im spateren Kindesalter wird das Lanugohaar am Unterschenkel 
und Unterarm, sowie an der Streckseite des Oberarms langer. 
Die allgemeine Lanugobehaarung wechselt wahrend der Kindheit 
sehr in der Starke; sie scheint auch vom Ernahrungszustand ab
hangig zu sein, indem unterernahrte Kinder oft eine starkere 
Korperbehaarung aufweisen als normalgenahrte, wahrend iiber
ernahrte, fette Kinder auffallend wenig Lanugobehaarung zeigen. 
Sehr starke Behaarung an Kopf, Rucken und Extremitaten findet 
sich oft familiar oder ist durch Rasseneinflusse begunstigt, auBer
dem besonders bei Tuberkulosen, an der Stirn nach FEER auch 
ungewohnlich haufig bei Pylorusstenose. 

Das Kopfhaar ist bei der Geburt meist dunn, sparlich und 
schwach pigmentiert; oft aber findet man auch Neugeborene mit 
kraftig gefarbtem, langen und dichten Kopfhaar, wie es gewohn
lich erst beim halbjahrigen Kinde ausgebildet zu sein pflegt; diese 
Haare aber verschwinden nach 4-8 Wochen vollkommen und 
ziemlich gleichzeitig, woraus ersichtlich ist, daB gerade diese Kin
der in der Entwicklung des Haares zuruck sind, da, wie erwahnt, 
der Wechsel des Kopfhaares gewohnlich gegen Ende der Fetalzeit 
stattfindet. Die Neubildung des Ersatzhaares geht nicht von einer 
neuen Papille, sondern von dem unteren Teil des Follikels aus. 

Viele Kinder kommen fast kahlkopfig zur Welt, ohne daB ihr 
spaterer Haarwuchs schwacher wurde als bei anderen. 

Die Farbe der bei der Geburt vorhandenen Lanugobehaarung 
entspricht bekanntlich nicht immer der Haarfarbe im spateren 
Leben. Die Farbe des bleibenden Kopfhaares andert sich dann 
oft in dem Sinne, daB die Haarfarbe blonder Kinder sehr haufig 
bis zur Pubertat nachdunkelt. Nach dem fetalen Haarwechsel 
persistiert das bleibende Kopfhaar oft jahrelang; manchmal bleibt 
es bis zur Pubertat erhalten ohne auszufallen. Der tagliche Zu
wachs in der Haarlange soIl anfangs 0,2 mm, spater im Durch
schnitt 0,3-~O,5 mm betragen. OHLSHAUSEN untersuchte das 
Wachstum des Kopfhaares an drei Kindern zwischen 2 und 
8 Jahren; er fand tagliche Durchschnittswerte von 0,22, 0,30 und 
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0,33 mm. Ein Unterschied nach Alter oder Haarfarbe tritt nicht 
klar hervor. 

Die Oilien wachsen sehr rasch, so daB sie bei Kindern von 3 
bis 5 Jahren oft schon die Lange wie beim Erwachsenen erreicht 
haben. 

Die Spina bifida occulta verrat sich ofters durch ein Haarfeld 
in der Sacrolumbalgegend. Den kammartigen Haarschopf auf dem 
Scheitel von .Sauglingen beschrieb FREUND als Vorboten exsu
dativer Diathese, wahrend FINKELSTEIN ihn eher fiir ein Zeichen 
von Neuropathie halt. 

Die Talgdrusen der Haare sind beim Neugeborenen gut ausge
bildet. 1hr histologischer Aufbau ist von den Talgdriisen des 
Erwachsenen nicht wesentlich verschieden. Bei sehr vielen Neu
geborenen, und zwar gleicherweise bei ausgetragenen und friih
geborenen Kindern, findet man auf der Nasenspitze und den Nasen
fliigeln dicht gedrangt stehende, weiBliche oder gelbliche Punkte, 
etwa so groB wie GrieBkornchen, welche im Hautniveau liegen 
oder ganz leicht iiber dasselbe hervorragen. 1st die Aussaat beson
ders reichlich, so findet man ahnliche, aber meist viel sparlichere 
Piinktchen auch in der Wangengegend, auf der Stirn, den Lippen 
und sogar auf den Ohrmuscheln. Sie riihren von einer Sekret
stauung in den Talgdriisen her, welche aber nicht durch einen Ver
schluB der Haarbalgoffnung, sondern durch die wahrend der letzten 
Schwangerschaftsmonate bis zu einem gewissen Grade physio
logische Hypersekretion der Talgdriisen zustande kommt, deren 
1nhalt sich in den Ausfiihrungsgangen ansammelt. Sticht man 
ein solches Piinktchen an, so entleert sich eine dickliche fliissige 
Masse aus Fett, Oholesterin und Epithelschuppen. Die Milien pfle
gen nach einiger Zeit, nach Tagen oder Wochen, vollstandig zu 
verschwinden. Ganz ausnahmsweise kann es auch zur Ausbreitung 
der Talgdriisencystchen iiber den ganzen Korper kommen. HIN
SELMANN beobachtete einen solchen Fall, mit Nachschiiben bis 
in die 2. Woche und Kombination mit acneartigen Erscheinungen. 

Von diesen Talgdriisenaffektionen sind ahnliche Stamingser
scheinungen in den SchweifJdrusen zu unterscheiden. Diese Art 
der Miliaria findet sich nicht sehr haufig; sie tritt beim Neu
geborenen meist im Gesicht, auf der Stirn und an der benach
barten Kopfhaut auf. LEINER beschreibt sie als dicht gedrangt 
stehende, tautropfenartige Blaschen, welche der Haut eine eigen-
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artig graue Farbe verleihen; die Haut fiihlt sich beim Dariiber· 
streichen uneben, kornig an, die Blaschen rei Ben dabei leicht ein 
und die Finger benetzen sich mit Feuchtigkeit. LEINER fiihrt die 
Entstehung dieser Miliaria auf den Saugakt zuriick, da sie einige 
Zeit nach dem Trinken verschwindet, um beim nachsten Saugen 
wieder zu erscheinen. Die Blaschen konnen auch unverandert, 
ohne Remission, durch Tage bestehen bleiben. Die Miliaria tritt 
unabhangig von der AuBentemperatur auf. Neben der Hyper. 
sekretion der SchweiBdriisen diirfte ein VerschluB des Ausfiihrungs. 
ganges bestehen, der moglicherweise durch die Vernix caseosa· 
Schicht herbeigefiihrt wird. 

Es ist bekannt, daB die Haut spezifische Stoffe zu bilden 
befahigt ist, z. B. Fermente (WOHLGEMUT und Mitarbeiter). Die 
Haut ist ja eine Bildungsstatte wachstumswichtiger Produkte, die 
in Gestalt der Vitasterine unter dem EinfluB der Bestrahlung in 
der Haut entstehen und resorbiert werden (HESS, FALKENHAYN, 
HUME und Mitarbeiter). AuBerdem werden von der Haut auch 
andere Stoffwechselprodukte wie z. B. Histamin, kontinuierlich 
an den Blut· und Lymphstrom abgegeben (HARRIS). Die Bedeu· 
tung dieses humoralen Weges fiir die Wechselbeziehungen zwischen 
Haut und Gesamtorganismus ist aber geringer als die Bedeutung 
der nervosen Wege. Reizung der Haut bzw. der parasympathischen 
Hautelemente kann neben Leukocytensturz eine Reihe allgemeiner 
Wirkungen zur Folge haben: Beeinflussung der chemischen. colloi· 
dalen und cellularen Blutzusammensetzung, der Tatigkeit des Ver· 
dauungstraktes, der Leberfunktion, des Kreislaufs, der Respiration, 
der Warmeregulierung usw. Es hat sich gezeigt, daB die Reak· 
tionen im Splanchnicusgebiet oder der Haut stets mit einer auto· 
matisch entstehenden entgegengesetzt gerichteten Reaktion der 
antagonistischen Sympathicusnervengruppe verkniipft sind. Dieses 
splanchnoperiphere Gleichgewicht wird von der Haut aus gesteuert. 
Daher fassen E. F. MULLER und DELBANCO die Haut als ein Rinnes· 
organ des vegetativen Nervensystems auf. 

Das Pigment. Bis vor kurzem hat man allgemein angenommen, 
daB bei der Geburt normalerweise kein Pigment in der Haut vor· 
handen sei. Auch bei dunkel pigmentierten Menschenrassen bildet 
sich das Pigment erst nach der Geburt. Die Negerkinder kommen 
hellhautig zur Welt; die Dunkelfarbung beginnt bei ihnen etwa nach 
3 Tagen an Brustwarze und N agelrandern sicht bar zu werden und 
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breitet sich in wenigen Tagen iiber den ganzen Korper aus. Es 
scheint jedoch, daB schon kurz vor der Geburt in der Epidermis 
Pigmentvorstufen nachzuweisen sind. Das Auftreten des Pigments 
scheint allerdings ganz scharf mit der Geburt einzusetzen (innere 
Sekretion, Licht 1). 

Cutane Melanoblasten (Mongoienzellen nach BLOCH) in den 
tieferen Coriumschichten, die als atavistische Reste einer cutanen 
Pigmentierung bei Feten mongolischer Rasse konstant yom 5. Mo
nat an vorhanden sein sollen, finden sich bei europaischen N euge
borenen nur in AusnahmsfaIlen, doch ist das Vorhandensein von 
dopafarbbaren BLoCHschen Mongoienzellen auch bei diesen keine 
pathologische Erscheinung. 

Bei manchen Kindern findet man eigenartige, angeborene oder 
bald nach der Geburt in Erscheinung tretende, meist in der ersten 
Kindheit wieder verschwindende Pigmentflecke von blaulicher 
Farbe, die hauptsachlich auf der Haut der Kreuz-, SteiB- und 
GesaBgegend zu sehen sind. Diese Pigmentierungen haben auch den 
Namen Mongolenflecke, da sie zuerst bei Kindern der mongolischen 
Rasse beobachtet wurden. Bei den Japanern ist ihr Vorkommen 
so regeImaBig, daB sie nur ausnahmsweise beim Neugeborenen ver
miBt werden. Die Mongolenflecke konnen aber bei Abkommlingen 
aller Menschenrassen auftreten. 

Nach ZARFL sind die Mongolenflecke atavistische "Oberreste 
einer bei den Vorfahren der Menschen vorhanden gewesenen Corium
zeichnung, wie sie z. B. bei manchen Affenarten noch heute in 
wechselnder Ausdehnung vorkommt. Das Auftreten der "blauen 
Geburtsflecke" bei Rassen, bei denen sie selten in Erscheinung treten, 
kann durch Einschlage von Rassen, bei denen sie haufiger vor
kommen, gefordert werden. 

Die Farbe der Geburtsflecke ist im allgemeinen blaulich, grau
blau oder schiefergrau. Dieser Farbton kommt dadurch zustande, 
daB die den tiefen Schichten der Lederhaut angehorenden dunklen 
Pigmentmassen von einer verhaltnismaBig dicken Schichte triiber 
Medien iiberlagert sind. Die GroBe der Flecke ist ebenso wie ihre 
Form sehr verschieden. Es gibt einerseits linsengroBe scharf um
randete Flecke, anderseits sehr ausgedehnte Pigmentationen ohne 
scharfe Umgrenzung mit vielgestaltigen Auslaufern und dazwischen 
aIle erdenklichen "Obergange. Meist ist nur ein Fleck vorhanden, oft 
kommen auch zwei bis drei Flecke vor, mehr als drei aber sind selten. 
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ZARFL fand (bei einem Beobachtungsmaterial von ungefahr 
2000 Kindern jahrlich) innerhalb von 9 Jahren bei 19 Kindern 
Ge burtsflecke. 

DaB sich die Mongolenflecke gerade in der Kreuzgegend finden, 
erklart EpPSTEIN mit del' Beobachtung, daB sich gerade diese 
Region durch das Vorkommen verschiedener pathologischer Zu
stande und Anomalien auszeichnet, so Spalt- und Furchenbildung, 
Naevi, Hypertrichosis, Hautwulste, Hautanhangsel usw. Die Ur
sache fur dieses eigentumliche Verhalten durfte in der spateren 
Differenzierung des hinteren Leibesendes gelegen sein, welche auch 
die besonders reichliche Anhaufung von Pigment in dieser Gegend 
erklaren diirfte. 

Eine dunkelbraune Farbung der Haut an der Streckseite der 
Finger und Zehenendglieder, kann man ofter bei Sauglingen und 
Kindern finden, und zwar vorwiegend bei solchen, die auch dunkle 
Haarfarbe und dunkle Iris aufweisen (THOMAS und DELHOUGNE): 
dieses Spitzenpigment nimmt bis zum 3. und 4. Lebensjahr an 
Intensitat zu und wird nach dem 6. Jahr geringer: oft erhalt es 
sich aber auch andeutungsweise bis ins Erwachsenenalter. 1m 
ubrigen vel' halt sich das Epidermispigment wahrend der Kindheit 
genau so wie beim Erwachsenen. Schon im friihesten Kindesalter 
gibt es gute und schlechte Pigmentbildner, solche, die ihr Licht
pigment lange behalten und andere, bei denen es nach kiirzester 
Zeit wieder verschwindet. 

Das sllbklltaneFett. Am Oberschenkel des jungen Kindes 
findet man eine Reihe von Fallen, die als typisch fUr die kindliche 
Korperbildung angesprochen werden mussen. Es handelt sich urn 
einschneidende Furchen an der Innenseite der fettreichen Ober
schenkel, die bald mehr auf die Vorder-, bald mehr auf die Hinter
flache ubergreifen, und welche die Schenkel, je nach ihrer Zahl, 
in zwei oder drei Segmente zu teilen scheinen. 

Die Tatsache, daB zu keiner spateren Lebenszeit, auch bei noch 
so extremem Fettansatz, sich analoge Falten ausbilden, spricht 
dagegen, daB die bloBe Fettablagerung die Ursache del' Falten
bildung ist; M. COHN glaubt, daB die Haltung der unteren Ex
tremitaten in utero die Entstehung der typischen Oberschenkelfal
ten erklart. Man kann die Falten beim Kind durch Extension und 
Abduktion zum Verschwinden bringen, wahrend man sie durch 
Flexion und Adduktion starker hervortreten lassen kann. Diese 

Ht'lmrt'ich. Physiologic fl, 24 
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Falten sind ihrer Entstehungsweise nach nicht in Parallele zu 
setzen mit solchen Falten, die durch eine starkere Anheftung der 
Haut an die Unterlage zustande kommen, wie die Gelenkfalten 
des Sauglings. Nach COHN ist die hochstgelegene Hautfalte aus
schlieBlich das Resultat der Adduktionsstellung wahrend der Fetal
und ersten Lebenszeit; die dem Knie naher gelegenen Falten hin
gegen verdanken ihre Entstehung der Flexionshaltung im Knie. 
gelenk. 

Bestimmend fur das Verschwinden der Falten ist neben der 
Verringerung des Sauglingsfettes und dem Langenwachstum der 
Beine das AufhOren der habituellen Beugehaltung, das immer 
haufigere Ausstrecken der Ober- und Unterschenkel und die Ausge
staltung der lokomotorischen Funktionen des Stehens und Gehens. 
Jenseits des 1. Lebensjahres bilden sich die Falten zuruck. Bei 
fetten Kindem· verstreichen sie natiirlich spater und langsamer 
als bei Sauglingen mit nur maBigem Fettpolster, bei denen sie 
von vornherein weniger hervortreten. In der zweiten Halite des 
2. Lebensjahres sind sie zumeist nicht mehr nachweisbar. Die Ruck
bildung findet nicht immer auf beiden Seiten gleichmaBig statt, so 
daB die Falten auf dem einen Oberschenkel manchmal noch deutlich 
sichtbar, an dem anderen aber schon vollig verstrichen sind. 

Ahnlich wie am Oberschenkel, aber keineswegs so konstant, 
beobachtet man am Ober- und Unterarm des Sauglings gelegentlich 
quer verlaufende Hautfalten. Sie entstehen hier nach COHN gleich
falls durch Zusammenfalten der Haut bei der habituellen Beuge
stellung der Extremitat, wie sie im Uterus ublich ist und auch 
meist wahrend der ganzen Sauglingszeit, besonders beim Schlafen, 
eingehalten wird. Die friihzeitige Ausfiihrung von Streckbewegun
gen und die geringergradige Fettablagerung bewirken eine geringere 
Ausbildung der Armfalten im Vergleich zu den Oberschenkel
falten. Es handelt sich um reine Flexionsfalten und sie sind daher 
auch auf die Beugeseite des Armes beschrankt. 

Es gibt nach CARNOT dreierlei Ursachen der Fettablagerung 
im menschlichen Korper: infolge der Erbanlage, von der Nahrung 
und durch die Tatigkeit der innersekretorischen Drusen; nach 
N OORDEN gibt es nur eine Fettablagerung infolge der N ahrung und 
eine thyreogene Fettablagerung. 

Die Fettpolsterdicke ist an verschiedenen Korperstellen ver
schieden, sie ist aber bei allen Emahrungszustanden um den Nabel 
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herum am dicksten, bald mehr unterhalb, bald mehr neben dem 
Nabel und nimmt nach der Brust, nach dem Kopf und nach dtlll 
Gliedern hin allmahlich ab, urn an den auBersten Enden am diinn
sten zu sein. 

NEUMANN hat die Fettpolsterdicke in der Bauchgegend neben 
dem Nabel bei Kindern vom 4.~17. Jahre untersucht. Er kam 
zu folgenden Resultaten: Das DurchschnittsmaB der Fettpolster
dicke bei Knaben von 4---13 Jahren andert sich nur sehr wenig. 
Bei den Knaben war der Ernahrungszustand bei einer Bauchfalten
dicke von 10 mm schon tiber dem Mittel. Man kann die Norm 
bei den Knaben wahrend der ganzen Kindheit auf 4------7 mm an
setzen. Bei Madchen stimmt die Fettpolsterdicke in dem noch 
nicht differenzierten Alter von 4~7 Jahren mit dem der Knaben 
ungefahr iiberein, dann steigt sie im Alter von 8-10 Jahren schon 
recht deutlich (Durchschnitt 7 mm) und sehr bedeutend in den 
folgenden 3 Jahren an (auf 11 mm); von nun an nimmt bis zum 
17. J ahr das Fettpolster langsamer zu. NEUMANN fand fUr die MaBe 
bei Madchen in normalem Ernahrungszustand folgende Schwan
kungen: 

Von 4- 7 Jahren. 
" 8-10 
" 11-13 
" 14-17 

4-7mm 
6-12 " 
7-15 " 

10-20 " 

Beim Erwachsenen miBt die normale Fettpolsterdicke am 
Bauch nach OEDER in der Regel 2,0--3,0 cm; die Unterschiede 
nach Geschlecht, Alter und KorpergroBe sollen dabei ziemlich 
unbedeutend sein. Man kann nach der Bauchfettpolsterdicke die 
einzelnen Ernahrungszustande unterscheiden. Man kann auch die 
Bauchfettpolsterdicke zur Berechnung von Gewichtsanderungen 
benutzen: ± 1 cm Bauchfett entspricht beim Erwachsenen unge
fahr ± 6 bis 71 /2 kg Korpergewicht. 

Bei der Technik der Messung der Fettpolsterdicke muB fol
gendes beachtet werden: In die gemessene Rautfalte kommen 
hinein: Epidermis, Cutis, Stratum reticulare, eigentliche Tela sub
cutanea adiposa und unterliegende Fascie - alles multipliziert 
mit zwei. Da die Raut ganz dUnn ist (1,5--2 mm) wird diese 
GroBe bei der Berechnung auBer acht gelassen. Die Fettpolster
dicke ist nicht an allen Stellen gleich; es kommen ofters dickere 
und diinnere Stellen nahe nebeneinander vor. 

24* 
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Schon bei Neugeborenen fallt der Unterschied der Fettpolster
dicke bei beiden Geschlechtern auf. Die absolute GroBe dieses 
Unterschiedes ist jedoch nur ganz gering und hat nur prinzi
pielle Bedeutung. Die Durchschnittszahlen betragen am Bauch, 
5 em entfernt vom Nabel - also nicht an der dicksten Stelle 
- nach BATKIN fiir Knaben 0,70 em, fiir Madchen 0,83 em. 
Am dicksten ist auch beimNeugeborenen das Fettpolster amBaueh; 
dann folgt das am Oberschenkel und Unterschenkel; die F~tt
polsterdicke am Oberarm, iiber der Scapula und an der Mamilla 
scheint gleich zu sein, ebenso wie am Kinn und am Unterarm. 
Das Fettpolster wachst mit zunehmendem Alter nur ganz lang
sam, am schnellsten an Bauch und Oberschenkel, wo es etwa I mm 
pro Jahr zunimmt. Es scheint sich jedoch die Fettpolsterdicke 
mit dem Alter nicht gleichmaBig zu verandern. 

Bei Verringerung des Fettbestandes schwindet nach BATKIN 
das Bauch- (und Oberschenkel-)fettpolster am langsamsten. Wenn 
das Fett an anderen Stellen schon geschwunden ist, so ist am 
Bauch noch etwas vorhanden; fehlt es aber am Bauch, so ist 
auch an der iibrigen Korperoberflache kein meBbares Fettpolster 
mehr zu finden (OEDER). 

Bei der Inspektion kann eine gut entwickelte Muskulatur trotz 
geringen Fettpolsters einen besseren Ernahrungszustand vor
tauschen als es der objektiven Fettpolsterdickenbestimmung naeh 
der Fall ist. Es ist aber gerade bei jiingeren Kindern die Dicke 
der unterliegenden Muskulatur auffallend verschieden. FEER be
tont die Ungleichheit in der Entwicklung der Muskulatur bei 
jungen Sauglingen - z. B. am Oberschenkel - ohne jedoch eine 
Erklarung dafiir geben zu konnen. 

Das Verhaltnis zwischen der Fettverteilung an verschiedenen 
Stellen bleibt auch bei der Abweichung von der Norm gewahrt, 
so daB eine Veranderung z. B. am Bauche gewohnlich eine solche 
am ganzenKorper bedeutet; allerdings wird dasFett des Bauches, 
wie erwahnt, bei Fettverminderung am langsten erhalten. 

Demgegeniiber hat PmQuET darauf hingewiesen, daB die Fett
ablagerung bei einem unterernahrten, mageren Kind, das mit 
einemmal in giinstige Ernahrungsverhaltnisse kommt, nach be
bestimmten Gesetzen vor sich geht, welche auf der Reichliehkeit 
der Blutversorgung und der geringeren oder weiteren Entfernung 
der einzelnen Korpergebiete vom Herzen beruhen. PIRQUETS 
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Theorie der Exantheme laBt sich auch auf die Fettdeponierung an
wenden. Das Kind bekommt nach wenigen Tagen reichlicher Nah
rungszufuhr ein volleres Gesicht und sieht gut aus; entbloBt 
man es aber, so kann man durch die Raut noch alle Rippen 
zahlen; und wenn nach weiterer Mast der Korper voll und 
rund wird, sind noch immer die Beine dunn und durftig. Ein 
analoges Bild kann man bei der Reparation von Wasserverlusten 
beobachten. 

Die akuten Exantheme zeigen in ihrem Auftreten und ihrem 
Fortschreiten uber die Korperoberflache eine ahnliche Gesetz
maBigkeit. Meist wird zuerst der Schadel befallen, dann der 
Rumpf, von oben nach unten fortschreitend, und zum SchluB 
zeigt sich auf den Extremitaten das Exanthem, von der Wurzel 
zur Peripherie absteigend. 

DaB ein Exanthem, das ja von innen heraus, auf dem Blut
wege, die Haut befiiJlt, nicht an allen Hautstellen gleichzeitig 
sichtbar wird, erklart sich dadurch, daB sich die Gewebe erst bis 
zu einem gewissen Grad mit den entsprechenden Reaktionssto£fen 
imbibiert haben mussen, bevor es zu dem Sichtbarwerden von 
Hauterscheinungen kommt (PIRQUET). Diese notwendige Ab
sattigung wird in den Hautgebieten, welche nahe vom Herzen 
liegen und reichlicher mit Blut versorgt werden, eher die Schwelle 
erreichen, welche die Reaktionen, die den Exanthemen zugrunde 
liegen, sichtbar werden laBt. Die Lange der BlutgefaBbahn zur 
Kopfhaut, zu den Schultern und zu den oberen Partien des 
Rumpfes, ist kiirzer als zu den anderen Korperteilen. 

Es gibt Hauterscheinungen, welche in ihrer Lokalisation ge
wissel'maBen ein Negativ der eben geschilderten Ausbreitungs
weise darstellen, also vorwiegend an den Enden der Extremitaten 
beginnen und gegen den Rumpf hin sich ausbreiten, z. B. gewisse 
Formen der Purpura, die zuerst an FuBen und Randen sichtbar 
werden. Auch hier konnte man an einen Zusammenhang mit del' 
Blutversorgung und der Lange der Blutbahn denken, in dem Sinne. 
daB diese Blutungen als Defekterscheinungen aufgefaBt werden 
konnten, welche zuen;t dort manifest werden, wo die notige Kon
zentration der hemmenden Substanzen am spatesten erreicht wird. 
namlich in der groBten Entfernung vom Herzen. 

HELMREICH konnte beobachten, daB sich das Haarkleid bei 
del' weillen Ratte, die unbehaart gehoren wird. in genau derselben 
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Reihenfolge tiber den Korper ausbreitet, wie dies beim Masern
exanthem des Kindes der Fall ist. Das Durchbrechen der Ratten
haare beginnt am Kopf - in der Umgebung des Mundes und iiber 
den Augen -, geht dann auf Nacken, Schulter und Rumpf iiber 
und endet an den hinteren Extremitaten und der Schwanzspitze. 

Ein gleiches Verhalten scheint iiberhaupt der ganzen (fetalen 
und postnatalen) Entwicklung des tierischen Organismus zugrunde 
zu liegen; zuerst eilt der Schadel in seiner Ausbildung voraus und 
Brust und Becken folgen in ihrer Entwicklung nach; und lange 
Zeit iibertreffen die oberen Extremitaten die unteren an GroBe, 
ganz im Gegensatz zu den Verhaltnissen beim Erwachsenen. Auch 
im P£lanzenreich scheint der Reichtum in der Safteversorgung die 
zeitlichen Umstande bei der Begriinung zu beein£lussen, wie 
MAYERHOFER bei der Belaubung der Baume im Friihjahr be
obachten konnte, wo sich die untersten, das sind die wurzel
nachsten Zweige, zuerst mit Blattern versehen. 

Der Nabel. Mit dem ersten Atemzug erlischt die Zirkulation 
in den NabelgefaBen, der Blutdruck sinkt infolge der Entfaltung 
der Lungen, Arterien und Yene kontrahieren sich vermoge ihrer 
zahlreichen elastischen Fasern und pressen das restierende Blut 
aus. Von jeder Ernahrungsmoglichkeit abgeschlossen (ohne Vasa 
vasorum), vertrocknet nun der Nabelstrang. Die Mumifikation ist 
nicht, wie eine Zeitlang angenommen wurde, als vitale Erscheinung 
aufzufassen, sondern erfolgt auch ohne einen Zusammenhang 
des Nabelschnurrestes mit dem Korper des Kindes, wenn Warme 
und Trockenheit zusammenwirken. Die physiologische Vertrock
nung ist meist am 4. Tag vollendet. Gleichzeitig mit ihr erfolgt 
eine demarkierende Entziindung am Hautnabel, die eine Ab
stoBung des Strangrestes gewohnlich am 5.-6. Tag herbeifiihrt. 
Nun liegt die Nabelwunde tiefer als die Bauchdecken in einem 
engen Trichter, der dadurch zustande kommt, daB der intraabdo
minelle Teil der NabelgefaBe sich ein wenig zuriickzieht. Die 
Wundheilung dauert etwa 3 Wochen. 

Es kommt nicht selten vor, daB die Haut noch einStiick auf die 
Nabelschnur iibergreift, was als "Hautnabel" bezeichnet wird. Fallt 
die Nabelschnur ab, so hinterbleibt ein kleiner, zapfenformig hervor
ragender Hautstumpf, welcher sich im Lauf der weiteren Entwick
lung in die Tiefe zuriickzieht, manchmal aber sich auch dauernd er
halten kann, was dann meistens mit einer N abelhernie verbunden ist. 
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Die Nabelwunde naBt manchmal sehr wenig, in anderen Fallen 
mehr; bald ist das Exsudat mehr seros, bald seros-eitrig. Es hangt 
das vielfach von dem Grade del' unter dem sich ablosenden Strang
rest eintretenden Granulationsbildung abo Ferner ist die Be
schaffenheit des Nabelstranges selbst von EinfluB: bei AbstoBung 
sehr sulzreicher Nabelschniire ist die Reaktion im allgemeinen 
etwas starker als nach del' sulzarmer. Auch die Dicke del' Schnur 
ist insofern von Bedeutung, als bei breit aufsitzendem Strange 
die Wunde eine entsprechend umfangreichere ist. Zur Exsuda
tion kann nun als Teilerscheinung der entziindlichen V organge in 
der Nabelwunde und als Folge del' Benetzung durch das von der 
Nabelwunde abgesonderte Sekret eine leichte Rotung und Schwel
lung der Hautl'ander hinzukommen. Man kann den Wundheilungs
verlauf solange als normal bezeichnen, als nach rechtzeitigem Ab
fall des Stranges die entziindlichen El'scheinungen nicht zunehmen; 
da der Schnurrest die Nabelentziindung bedingt, muB mit seinem 
AbfaH die Entziindung zuriickgehen; steigert sie sich jetzt. so muB 
eine neue Ursache fUr sie vorliegen (RuN(m). 

Die Capillarl'll d('r Rant. Am lebenden Objekt ist gewohnlich 
von del' Capillarwandung wenig oder gar nichts zu sehen, weil sie 
sich nicht vom Bindegewebe abhebt und weil die Capillaren nul' 
an ihrem Inhalt, den roten zirkulierenden Blutkorperchen, zu er
kennen sind. Leere Capillaren sind daher unsichtbar und scheinen 
nicht vorhanden. 

Die Capillaren liegen sehr dicht nebeneinander, und KROGH 

rechnet aus, daB in einem kleinen Muskelquerschnitt von 1/2 mm2 
700 Capillaren enthalten sind. So ist das Gewebe gleichsam einem 
dicht von Capillaren durchsetzten Sieb odeI' einem Schwamm ver
gleichbar. Von del' Blutmenge, welche in diesem Schwamm ent
halten ist und in del' Zeiteinheit hindurchstromt, von der Menge 
del' Stoffe, welche gasformig odeI' gelost durch die Capillarwand 
ins Gewebe und umgekehrt durchtreten, davon hangt die Ver
sorgung und del' Stoffwechsel des Gewebes abo 

Die Weite des Strombcttes im Bereich del' Capillaren, berechnet 
aus del' Stromungsgeschwindigkeit, ist etwa 1000mai groBer, als 
im Bereich del' Aorta, so daB die Capillaren in ihrer Gesamtheit 
eine GefaBhOhle bilden, die kurz (sie sind weniger als 1 mm lang) 
abel' sehr weit ist. Die Haupteigentiimlichkeit del' capillaren Ge
faBhOhle ist ihre groBe Oberflache infolge del' Aufteilung ill un-
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zahlige feinste Rohrchen nach dem Prinzip der Oberflachenver
groBerung, das wir uberall in der Natur vorfinden, wo es sich um 
Stoffaustausch handelt. Nach BURKER ware die Gesamtoberfliiche 
des Capillarbezirks auf etwa 80 m 2 zu schiitzen, und es ist viel
leicht kein Zufall, daB diese innere Ober£lache ungefahr die gleiche 
GroBe hat, wie sie fur die innere Oberflache der Lunge ausge
rechnet ist. Es liiBt sich die gesamte Capillarwandflache als eine 
Art Filter auffassen, das daruber entscheidet, was aus dem Blut 
ins Gewebe und umgekehrt ubertritt, und das auch noch einiges 
abfangen und zuruckhalten kann, was schon das erste Filter der 
Darmschleimhaut bei der Nahrungsaufnahme und Resorption 
passiert hat. 

Die Warme und Kalte der Raut richtet sich nach der Blut
menge, die in der Zeiteinheit durch die Raut hindurchflieBt, die 
Rote und Blasse der Raut richtet sich nach der Blutmenge, die 
im betreffenden Zeitpunkt in der Haut vorhanden ist. Ob viel 
oder wenig Blut durch die Haut flieBt, hangt ab yom Zustand der 
Arterien, ob viel oder wenig Blut in der Raut vorhanden ist, das 
ist hiervon ganz unabhangig und richtet sich nach dem Zustand 
der viel zahlreicheren Capillaren und kleinsten Venen. Warme 
aber blasse Haut bedeutet trotz weiter Arterien und schneller 
Butdurchstromung eng gebliebene Capillaren; der Binnendruck 
vermochte sie nicht zu entfalten. Kuhle aber rote Raut bedeutet 
weite Ca pillaren trotz engen zufiihrenden GefaBen und geringer 
Blutgeschwindigkeit. Wird dann die Stromung so langsam, daB 
die Sauerstoffzufuhr nicht ausreicht, so verwandelt sich die Rotung 
in eine blauliche Rotung, eine Cyanose. 

Die Weite der (gefUllten) Capillaren kann zunehmen, aber auch 
ihre Zahl. Andert eine Arterie ihren Tonus, so wird sie enger oder 
weiter, andert eine Capillare ihren Tonus, so verschwindet sie oder 
taucht au£. Es gibt daher auBerordentlich viel mehr Capillaren, 
als wir gewohnlich zu Gesicht bekommen und als in Betrieb ge
nommen sind. Anderung der Capillarzahl und damit des Ab
standes zwischen den einzelnen Capillaren andert den Weg und 
die Zeit, die fUr die Diffusion in Anspruch genommen werden, 
was auf die Ernahrung des Gewebes wesentlichen EinfluB hat. 
Das periphere Stellwerk gipfelt in dem Ziel- und Zweckpunkte 
des gesamten Kreislaufes, in der U mschlagstelle des arteriellen zum 
venosen Capillarschenkel. Dort ist der Ort der groBten GefaB-
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durchHissigkeit und damit der wesentlichsten Assimilations- und 
Dissimilationsvorgange. 

Fur gewohnlich bleibt die Anderung der Capillaren auf kleim· 
Bezirke in den Organen beschrankt. In der Ruhe ist es so, daB 
in einem Gewebsabschnitt bald hier, bald dort abwechselnd dip 
eine oder andere Capillare sich offnet oder schlieBt, so daB bald 
dieses, bald jenes Gewebsteilchen besser ernahrt wird und keiner-; 
Not leidet. Solche .Anderungen sind fUr den Gesamtorganismur-; 
unmerklich. Man kann sich aber vorstellen, welche gewaltigen 
Folgen entstehen, wenn sich abnormerweise die ganze Capillar
hahle auf das 1O-20fache erweitert, was z. B. beim anaphylak
tischen Shock eintritt. 

Mit der VergroBerung der Capillarweite pflegt sich einl' 
ErhOhung der Wanddurchlassigkeit zu verbinden, so daB viel 
Blutflussigkeit ins Gewebe austritt. In kleinstem MaBstab findet 
sich das gleiche, wenn infolge eines lokalen Reizes, etwa eines In
sektenstiches, auBer einer entziindlichen Rotung sich ein lokaler-; 
Odem, eine Quaddel, ausbildet. Hobald die Endothelwand in einen 
Reizzustand gerat, wird sie sehr vie! durchlassiger, gleichsam 
durchlochert, ungefahr so durchliissig, wie es gewohnlich nur dip 
Leber- und Milzcapillaren sind, und nun wird an dieser Htellp da~ 
Gewebe von einer eiweiBreichen Fliissigkeit iiberschwemmt. 

Eine wichtige Bedeutung kommt der urticariellen Reaktion zu. 
Jede Quaddel wirkt auf samtliche Formen der Entziindungsan
regung abschwiichend und hemmend ein. Die Quaddelbildung ist 
daher als eine der wichtigsten, generellen, unspezifischen Schutz
vorrichtungen der Raut aufzufassen. Je starker das Quaddel
bildungsvermogen, desto cet. par. geringer die EntziindungRer
scheinungen und umgekehrt. 

Bei den kleinsten GefaBen spielen auBer den gewohnlichen 
Reflexen und Psychoreflexen die peripheren Axonreflexe eine 
Rolle, die nur einen beschriinkten lokalen Wirkungsbereich hahen 
und des Riickenmarkszentrums nicht bediirfen. 

Das Pituitrin macht die Capillaren eng, das Ristamin macht 
sie weit und durchliissig. In ihrer Wirkung auf die Capillaren der 
Froschhaut findet KROGH eine dem Pituitrin ganz ahnliche Sub
stanz, die in jedem Blutserum enthalten ist. Vom Histamin ist es 
wahrscheinlich, daB cs nicht nur als Produkt bakterieller EiweiB
zersetzung, sondern flchon im Zellstoffwechsel als ein Zwischen-
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produkt des EiweiBabbaues bei unvollstandiger Verbrennung auf
tritt. Man kann sich demnach eine chemische Selbstregulierung 
der Gewebsversorgung vorstellen, indem bei einer dem Bedarf 
nicht entsprechenden Blutzufuhr ein sonst die Capillaren toni
sierender Stoff verbraucht wird, oder indem hierbei neue, die 
Capillaren erweiternde Stoffe als unvollkommene Abbauprodukte 
im Gewebe entstehen. 

Es ist fraglos die chemische Zusammensetzung der Safte in 
Blut und Gewebe von Bedeutung fiir den Kontraktionszustand 
und die Form der Capillaren und damit auch fur die Stromung in 
ihnen. So zeigen z. B. die Capillaren eines Vasoneurotikers bei ge
wohnter gemischter Kost nur leichte Abweichungen von der Norm, 
wahrend sie nach lOtagiger fast ausschlieBlicher Fleischkost auf
getriebene Umbiegungen aus dem arteriellen in den venosen Ca
pillarschenkel aufweisen, auBerdem ist der subpapillare Venen
plexus stark erweitert. Durch Ubergang auf eine laktovegetabile 
Kost lassen sich diese Veranderungen in 5 bis 6 W ochen wieder 
zum status quo ante zuruckfiihren (0. MULLER). 

Zweitens ist der peripherste GefaBabschnitt weitgehend ab
hiingig von dem groBen Regulationsapparat aller unbewuBten 
Lebenstiitigkeit, wie er im Zusammenarbeiten des vegetativen 
N ervensystems mit den endokrinen Drusen und dem Elektrolyten
spiel nach FRIEDR. KRAUS gegeben ist. 

Drittens sind offenbar noch besondere Gruppen peripherster 
GefiiBe zu lokalen Funktionsgemeinschaften zusammengefaBt. 
Fur die menschliche Haut hat das MAYER-LIST durch das Studium 
der cutis marmorata dargelegt. Diese bei manchen Menschen nach 
Abkuhlung schon physiologisch hervortretende Felderung der 
Haut in helle aniimische kalteempfindliche und dunkle, hyperiimi
sche weniger kiilteempfindliche Bezirke, durfte die eigentliche 
Grundlage der zuniichst funktionell und spater dann organisch 
ausartenden vasoneurotischen Erscheinungen sein. Auch die fleck
formige Pigmentierung der Haut, wie sie nach liingerer und inten
siver Wiirmeapplikation auf tritt, hiingtnach MAYER-LIST mit diesen 
Verhiiltnissen zusammen. Aller Wahrscheinlichkeit nach handelt 
es sich bei diesen V organgen um die pathologische Ubersteigerung 
physiologischer Axonreflexwirkungen. 

Fur die Durchfuhrung der Anderung der Capillarweite kommen 
nur zwei Zellarten in Betracht, einmal die Endotheizellen selbst 
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und zweitens die in mehr oder weniger groBen Abstanden aufgela
gertenZellen, welche Perithelzellen oder nachZIMMERMANN Pericyten 
genannt werden. Beide Zellarten scheinen kontraktil zu sein, aus
gestattet mit einer undifferenzierten protoplasmatischen Kontrak
tilitat, wie wir sie bei Amoben, Leukocyten, Wanderzellen, Plasma
zellen antreffen und wie sie zu den allgemeinen Eigenschaften deR 
Protoplasmas gehort. Wenn sich die auBen aufsitzenden und 
unter Umstanden festhaftenden und umklammernden Pericyten 
verkleinern, kann es zu einer Einschniirung und sogar Faltelung 
der Wand kommen. 

HOLLAND und MAYER untersuchten mit dem Capillarmikroskop 
die Limbuskapillaren bei einem 2 Tage alten Kind und fanden 
das Capillarnetz am Nagelrand noch ungeordnet; der subpapilliire 
Plexus war weitaus deutlicher zu erkennen als beim Erwachsenen. 
Beim Neugeborenen sieht man noch keine Andeutung von End
schlingen, sondern an deren Stelle ein Netzwerk, dessen Maschen 
von unregelmaBiger Form und GroBe sind; es besteht aus relativ 
dick kalibrierten GefaBen. 

Beim reifen Neugeborenen ist schon in den ersten Lebenstagen 
eine deutliche Weiterentwicklung der Capillaren zu beobachten. 
Am 3. Tage kann man bereits zuniichst horizontal gelagerte 
Schlingen bemerken. Beim 7tagigen Kind sieht man aus den 
Randpartien des Capillarnetzes Endcapillaren sich herausent
wickeln, welche aber die schone Haarnadelform der Erwachsenen 
noch nicht erkennen lassen. Die eigentlichen haarnadelformigen 
Endcapillaren sind in den meisten Fallen friihestens nach 31 / 2 Wo
chen zu beobachten. 

Beim Imonatigen Kind fand sich die Bildung von Endschlingen 
schon deutlicher entwickelt. Bei 4-6 Monate alten Kindern pflegen 
sich die Rchlingen zu der GroBe und RegelmaBigkeit wie beim 
Erwachsenen auszubilden. 

1m Gegensatz zum reichen Capillarnetz beim reifen Neuge
borenen zeigt das Capillarbild von Friihgeburten ein weniger 
dichtes Netz mit diinneren GefaBen und schlechter Durchblutung; 
dieses Bild beobachtet man bei Friihgeburten auch noch in einem 
Alter, in dem beim normalen Kind sich schon der Beginn einer 
Schlingenbildung findet. Friihgeburten zeigen also eine Hemmung 
der Capillarentwicklung. 

JAENRCH zeigte, daB daR Capillarbild bei schwachsinnigen 
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Kindern im Gegensatz zu gesunden Schulkindern zum friihinfan
tilen Zustand abartet und im Nagelfalz keine Haarnadelschlingen 
zeigt. Auch LIEBESNY konnte feststel1en, daB geistige und 
korperliche Entwicklungssttirungen oft sehr charakteristische Ent
wicklungshemmungen im Capillarbild erkennen lassen. JAENSCH, 
HOPFNER, WITTNEBEN u. a. haben darauf hingewiesen, daB sich 
bei Kindern mit dicken, mehr rankenformigen und horizontal 
gerichteten Archicapillaren eine Entwicklungshemmung des kind
lichen Organismus findet, welche sich spater mit psychischen Ab
normitaten vergeseilschaftet oder zu iiberwiegend korperlichen 
Mangelhaftigkeiten und Krankheitsdispositionen fiihren kann. 
Die Autoren sind der Ansicht, daB die Disharmonie und Hemmung 
des Capillarbildes ein Indicator ist, der schon im friihen Kindes
alter erlaubt, mangelhafte Anlagen psychophysischer Art im 
weitesten Sinne aufzudecken. Die Capillarhemmung sei eine Minus
determinante, die sich in ein und derselben Familie bei einem 
Individuum mehr psychisch, bei dem anderen mehr physisch 
durchsetzt und bei dem dritten nur ein latentes Bereitliegen dieses 
Minusfaktors bedeute. In psychischer Beziehung seien solche Sto
rungen auch bei einseitiger Sonderbegabung zu beobachten. 

Die Untersuchungen NASSOS zeigen, daB aIle Reaktionen, 
welche sich im Bereiche des Capillarsystems im engeren Sinne ab
spielen, wie der weille Dermographismus, die Histaminquaddel, 
die feinsten capillaren Blutungen usw., beim Neugeborenen und 
.beim Saugling der ersten 4-6 Lebensmonate wenig ausgepragt 
sind oder iiberhaupt fehlen, wahrendkomplexere Reaktionen, welche 
mittels venoser Stauung, der Quaddelprobe zur Bestimmung der 
Resorptionszeit, der RUMPEL-LEEDEschen Probe oder der ent
ziindlichen Reizung der Haut mit Cantharidin ausgelost werden, 
sich ahnlich wie beim Erwachsenen verhalten. 



Die Vererbung. 

Erworbene Eigenschaften konnen nicht vererbt werden. 

Es ist fUr die ganze Tier- und Pflanzenwelt eine feststehende 
Tatsache, daB erworbene Eigenschaften nicht vererbt werden konnen. 
Die Wirkung der auBeren Bedingungen trifft nur das Einzelindivi
duum, der Erbcharakter wird nicht im geringsten beriihrt. 1rre
fUhrend in dieser Beziehung ist allerdings die Erfahrungstatsache, 
daB man durch immerwahrende Auswahl und Fortpflanzung der 
besten Stiicke, Tier- und Pflanzenrassen verbessern, "hochziichten" 
kann. Es handelt sich jedoch in solchen Fallen nicht um eine 
Fortpflanzung erworbener Verbesserungen, sondern um ein 1so
lieren besonders guter Stamme. Durch sorgfaltige Auswahl wah
rend mehrerer Generationen konnen diese gewiinschten Stamme 
schlieBlich rein erhalten werden. Aber niemals konnten wir 
durch Auswahl etwas zustande bringen, was nicht schon vor
her vorhanden war; eine wirkliche Neuziichtung auf dem Wege 
der Auswahl gibt es nicht. Wollte man z. B. besonders groBe 
Menschen ziichten, so konnte es gelingen, durch immer wieder 
erfolgende Auswahl der GroBten, schlieBlich die groBte der vor
handenen Menschenrassen rein zu ziichten. Uber diese GroBe aber 
kame man nicht hinaus. Was in der Bevolkerung nicht drin war, 
kann auch nicht aus ihr herausgeholt werden. 

Die Verschiebung von Eigenschaften, die innerhalb einer reinen 
Rasse durch die Wirkung der AuBenwelt hervorgerufen werden 
kann, wird nicht auf die Nachkommenschaft vererbt. Sie ver
schwindet mit den AuBenbedingungen, die sie verursachen. Des
halb kann man auch die erbliche Beschaffenheit einer reinen Linie 
durch Auswahl und Fortpflanzung abweichender 1ndividuen nicht 
verschieben. Wenn scheinbar ein solcher Erfolg doch erzielt wird, 
so war eben das Ausgangsmaterial keine reine Rasse, sondern ein 
Gemenge erblich verschiedener Typen, das vielleicht einheitlich 
erschien. Sind aus diesem Gemenge die einheitlichen Typen iso-
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liert worden, dann ist die Moglichkeit einer Verschiebung oder 
Veranderung des Typus durch folgerichtige Auswahl vorbei. 

Die einzige Moglichkeit einer echten Anderung der Erbmasse 
ist die "Mutation" (siehe S. 390). 

AuBer den Umweltwirkungen, welche den Erbcharakter eines 
Individuums verschleiern konnen, wird dieser Erbcharakter voll
ends uniibersichtlich durch den Umstand, daB es neben den do
minanten Eigenschaften, die sich unter allen Umstanden auBern, 
sobald sie vorhanden sind, zahlreiche recessive Anlagen gibt, welche 
sich ebenso wie die dominanten weiter vererben, aber nur unter 
bestimmten Umstanden manifest werden (s. S. 389). 

Das anatomische Substrat der Vererbungsvorgange. 

Die Ubertragung der erblichen Eigenschaften ist bekanntlich 
eng verkniipft mit den Chromo8omen, welehe sich bei jeder Zell
teilung aus den Chromatinkornchen des Zellkernes bilden, um in 
den neugebildeten Zellen alsbald wieder in Kornchen zu zerfallen. 
Sobald sich die Zelle zur ("indirekten") Teilung anschickt, be
ginnen die Chromatinkornchen zusammenzulaufen und zu ver
schmelz en und allmahlich eine regelmaBige Form (Stabchen oder 
Schleifen) anzunehmen. Diese bandformigen Korperchen sind die 
Chromosomen. In diesen Chromosomen sind samtliche erblichen 
Eigenschaften enthalten, und zwar hat jede Eigenschaft ihren be
stimmten Platz innerhalb eines bestimmten Chromosoms. Die 
Zahl der Chromosomen ist stets in allen Zellen einer bestimmten 
Pflanzen- oder Tierart die gleiche. In allen Zellen eines Menschen 
z. B. bilden sich vor der Teilung genau 48 Chromosomen aus. Die 
Chromosomen zerfallen jedes der Lange nach in zwei vollig gleiehe 
Half ten und je eine Gruppe von Tochterchromosomen, die aus 
den urspriinglichen Chromosomen dureh Spaltung hervorgegangen 
sind, lagert sieh auf je einer Seite der Zelle. Die Zelle teilt sich 
nun und die Toehterzellen besitzen auf diese Weise wieder die 
identisehen Chromosomen, wie die Mutterzelle, aus der sie hervor
gegangen sind. 

Aueh die Ei- und Samenzellen haben vor ihrer Reifung wie 
aIle Korperzellen 48 Chromosomen. Da bei der Vereinigung von 
Ei- und Samenzelle 96 Chromosomen zusammenkommen miiBten, 
geht in den Gesehlechtszellen, bevor sie befruchtungsfahig werden, 
eine sogenannte Reifeteilung vor sieh, in deren Verlauf die Chro-
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mosomen nieht gespalten werden, sondern unverandert zur Halfte 
zum einen Zellpol, zur anderen Halfte zum anderen Zellpol ab
wandern, so daB sieh nach dieser Teilung die Zahl der Chromo
somen in jeder neuen Zelle um die Halfte vermindert hat. Vor der 
Reifeteilung sind die Chromosomen, wie in allen Korperzellen, 
paarweise vorhanden, und zwar stammt von jedem dieser 24 ver
schiedenartigen Chromosomenparchen ein Chromosom von der 
Mutter des betreffenden Individuums und eines vom Vater her. 
Nach der Reifeteilung findet sich wohl in jeder der zwei neuen 
Zellen je ein Vertreter der 24 Chromosomenarten, doeh hangt die 
Aufteilung der vaterlichen und miitterlichen Chromosomen vom 
Zufall ab; es konnen z. B. durch diese Teilung zwei reife Ge
schlechtszellen entstehen, deren eine nur miitterliche, deren andere 
nur vaterliehe Chromosomen enthiHt; zwischen diesen Extremen 
konnen samtliche Kombinationen vorkommen. 

Die in den versehiedenen Chromosomen gelegenen Erbfaktoren 
kann man natiirlieh nieht so betraehten, als ob der Mensch bzw. 
die Lebewesen, ein Mosaik von einzelnen Erbeigenschaften waren. 
Das Zusammenarbeiten der Erbfaktoren muB vielmehr so vorgestellt 
werden, daB die Gesamtheit der Erbfaktoren bei der Hervor
bringung einer jeden Eigenschaft mitwirkt, und daB der einzelne 
Erbfaktor, dem nach dem MENDEL-Experiment eine bestimmte 
Eigensehaft zugehort, nur bei der letzten Entseheidung mitwirkt. 
Eine andere Art des Zusammenspielens von Erbfaktoren besteht 
darin, daB eine bestimmte Erbeigenschaft das Ergebnis des Vor
handenseins einer mehr oder minder groBen Anzahl von Erb
faktoren sein kann, von denen jeder eine bestimmte Teilwirkung 
hat und deren Wirkung sich summiert (polymere oder multiple 
Faktoren). Es sind besonders Eigensehaften quantitativer Natur, 
wie GroBenwuchs, Lange, Gewieht von Teilen, die auf diese Weise 
vererbt werden. Es handle sich z. B. um die Kreuzung zweier ver
schieden groBer Hunderassen, wobei auf Grund der allgemeinen 
Erbkonstitution, die beiden Rassen gemeinsam ist, die GroBe des 
kleineren beispielsweise 40 em erreicht. Bei der groBeren Rasse 
kommen dazu noch Erbfaktoren, die einen Zuwachs zu diesem 
Wuchs bedingen, z. B. drei Paare, die insgesamt 60 cm Zuwachs 
veranlassen und von denen jeder einzelne fUr sieh lOcm Zuwachs 
verursacht. Der Bastard, der von diesen ungleich groBen Eltern 
stammt, wird vom groBeren Elternteil die Halfte von dessen Zu-
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wachsfaktoren erhalten, yom kleineren Elternteil gar keine, er wird 
also in der GroBe genau zwischen seinen beiden Eltern stehen. In 
der zweiten Bastardgeneration wird es so viel verschiedene GroBen 
geben, als Kombinationsmoglichkeiten mit den sechs Zuwachs
faktorenpaaren moglich sind; die kleinsten werden diejenigen ohne 
Zuwachsfaktoren sein, sie werden nur die GroBe des kleinen GroB
elternteiles erreichen, die groBten werden aIle sechs Zuwachs
paare haben und die GroBe des groBen GroBelternteiles aufweisen. 
Je mehr einzelne Zuwachsfaktoren vorhanden sind, desto viel
fiiltiger sind in der zweiten Bastardgeneration die Kombinations
moglichkeiten unter diesen Faktoren und eine desto groBere An
zahl von Nachkommen wird notwendig sein, damit jede Kombi
nation einmal vorkommen kann. 

Untersucht man die K6rpergr6{3e einer menschlichen Bevol
kerung (nicht einer menschlichen Rasse, denn es gibt beim Men
schen kaum noch reine Rassen, sondern nur komplizierte Bastard
gemenge), so zeigen sich entsprechend den Kombinationsmoglich
keiten mit mehreren Wachstumsfaktoren um einen hauptsachlich 
vertretenen Mittelwert herum symmetrisch angeordnete Varia
tionen. Es zeigt sich dabei, daB sehr groBe Eltern auch stets 
groBe Kinder haben, sehr kleine dagegen nicht immer kleine 
Nachkommen. Aus dieser Beobachtung ist zu schlieBen, daB 
nicht die Zuwachsfaktoren dominant sind, sondern die Wachstums
hemmungsfaktoren; die Individuen mit vielen recessiven Faktoren 
sind dann besonders groB und erben diese GroBe rein weiter, wenn 
sie keine dominanten Hemmungsfaktoren mehr enthalten; die 
kleinsten Individuen, mit vielen dominanten Hemmungsfaktoren 
konnen aber eher noch unbemerkt recessive·Zuwachsfaktoren ent
halten und erzeugen daher nicht nur ihresgleichen. Almlich wie mit 
der GroBe steht es auch. mit der Hautfarbe des Menschen. Die 
zweite Bastardgeneration von Negern und WeiBen (also die Kinder 
von Mulatten) zeigen eine sehr groBe Variabilitat zwischen hell und 
dunkel, ein Zeichen, daB die Hautfarbe auf summierenden Erb
faktoren beruht; wahrscheinlich wird die Farbe der Negerhaut 
durch zwei Paar Verdunkelungsfaktoren bedingt. Es gibt sicher
lich auch erbliche Krankheiten beim Menschen, die durch summie
rende Faktoren bedingt sind; wegen der Seltenheit der richtigen 
Faktorenkombination sind sic aber im allgemeinen nicht als erb
lich nachzuweisen; je mehr Faktoren in Betracht kommen, desto 
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aussichtsloser durfte bei der geringen Nachkommenzahl und der 
in zu uberblickenden Zeitraumen geringen Zahl von Generationen 
beim Menschen ein solcher Nachweis sein. Infolge dieser Besonder· 
heiten ist der Mensch ja uberhaupt ein schlechtes Objekt fur Ver
erbungsstudien, so daB man hochstens erwarten kann, daB e;:; 
manchmal gelingt, die an anderen Objekten gewonnenen Gesetz
maBigkeiten auf den Menschen anzuwenden. 

Es ist klar, daB die geistigen Eigenschaften genau so vererbt 
werden wie die korperlichen. Bei relativ groben Dingen: musi
kalischem und mathematischem Talent oder groben Intelligenz
unterschieden wie Schwachsinn, konnen die Vererbungsgesetze 
auch verfolgt werden. Fur die Kenntnis von der Vererbung 
feinerer psychischer Eigenschaften bieten sich aber noch zu viele 
Schwierigkeiten. Abgesehen von der richtigen Erfassung solcher 
Eigenschaften, die die Psychologie erst ausarbeiten muB, ist es 
sehr wahrscheinlich, daB hier Besonderheiten zu erwarten sind, 
die bei gewohnlichen Erbuntersuchungen nicht angetroffen werden 
(GOLDSCHMIDT): etwa, daB eine bestimmte psychische einheitliche 
Eigenschaft, die von einem Mendelfaktor bedingt wird, nur bei 
Anwesenheit einer groBen Zahl anderer Erbfaktoren zum Ausdruck 
kommt, daB sie aber in den verschiedenen heterozygoten Kombi
nationen, die in der menschlichen Bastardbevolkerung dauernd 
erscheinen, einen ganz anderen Ausdruck hat. Unter solchen Um
standen ware es kaum mc)glich, den Erbgang richtig festzustellen. 

Die Mendelschen Vererbungsgesetze. 

Es ist klar, daB die Nachkommen eines erblich vollstandig 
gleichen Elternpaares (etwa bei reinen Pflanzen- oder Tierrassen) 
wieder ganz genau ihren Eltern gleichen werden. Fur die Fort
pflanzung von erblich verschiedenen Eltern gelten die bekannten 
MENDELschen Vererbungsgesetze. 

Die MENDELschen Vererbungsgesetze beruhen - obwohl sie 
lange vor der Kenntnis von den Chromosomen bekannt waren 
darauf, daB die mendelnden Erbfaktoren ihren Sitz in den Chromo
somen haben und daher der Verteilung der Chromosomen wahrend 
der Reifeteilung folgen mussen. 

Ais ersten Grundsatz proklamierte MENDEL die Zusammen
setzung der Gesamtanlage des Organismus aus einzelnen Erbein
heiten und deren gegenseitige Unabhangigkeit, Trennbarkeit und 

Helmreieh. Physiologic II. 25 
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Neukombinierbarkeit. Er bezog die Vererbung nicht auf den 
Gesamteindruck oder Habitus, sondern auf Einzelmerkmale, die 
er durch eine moglichst breite Deszendentenreihe in ihrer numeri
schen Vertretung verfolgte. Den heute als "Faktoren" oder "Gene" 
bezeichneten Erbeinheiten schrieb er volle Selbstandigkeit zu, 
da die tatsachlich erhaltenen Kombinationszahlen der Zufalls
regel entsprachen. Nach MENDELS Vorstellung sind eben die Erb
einheiten frei kombinierbar und umgruppierbar, und es bedeu
tet eine Mischung elterlicher Eigenschaften nur einen auBeren 
phanotypischen Schein, welcher die wesentliche Selbstandigkeit 
und Trennbarkeit der Faktoren nicht aufhebt. 

Nur der Korper des Bastardes - und ahnlich jedes durch Be
fruchtung erzeugten Organismus - besitzt Doppelschichtigkeit 
oder Doppelnatur seiner einzelnen somatischen oder vegetativen 
Zellen. Bei der Bildung der Fortpflanzungszellen hingegen resul
tieren nur rein einschichtige Produkte, reine Geschlechtszellen von 
Einfachnatur: es erfolgt dabei sowohl im weiblichen wie im mann
lichen Korper gewissermaBen eine Spaltung des stammelterlichen 
Anlagenmosaiks. Aus dem bereits erwahnten tatsachlichen Zu
treffen der Zufallsregel in seinen Versuchen an Erbsen, Bohnen, 
Levkoien 'und anderen Pflanzen schloB MENDEL darauf, daB bei 
der Bildung der Fortpflanzungszellen oder Gameten, welche sich 
bei der Zeugung paarweise zu Zygoten vereinigen, aile moglichen 
Faktorenkombinationen in urspriinglich gleicher Zahl produziert 
werden - beispielsweise aus den Stammeltern Ab X aB der Bastard 
AaBb und von diesem die vier Gametenarten AB : Ab : aB : ab 
=1:1:1:1. 

Der zweite Grundsatz von MENDELS Lehre laBt sich dahin 
formulieren, daB die korrespondierenden, paarweise gegeniiber
gestellten Einzelanlagen - beispielsweise Bliitenfarbung oder 
Pigmentbesitz und Farblosigkeit oder Pigmentmangel -, welche 
bildlich gesprochen, konkurrieren, an den doppelt veranlagten 
Bastarden oder Bastardnachkommen ein charakteristisches gegen
seitiges Verhalten, eine charakteristische Wertigkeit erkennenlassen. 
Ais haufigen Grenzfall beobachtete MENDEL selbst ein gleich
maBiges reinliches V orwiegen der einen "dominierenden" oder iiber
wertigen und eine VerhiiIlung der anderen, "recessiven" oder unter
wertigen Veranlagung. In diesem als Erbsentypus bezeichneten 
FaIle gleicht die erste Hybridengeneration (Fl = Filii primi ordinis) 
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beziiglich des verfolgten Merkmales auBerlich vollkommen der 
einen Elternform; in F 2 ist teilweises Wiederauftreten des recessiven 
Merkmales bzw. Spaltung im Verha,ltnis 3: 1 zu beobachten, doch 
sind die dominant-merkmaligen Deszendenten - im Gegensatz 
zu den vollig konstant bleibenden recessiv-merkmaligen - un
gleich im Erbwert, ein Drittel konstant, zwei Drittel Spalter. In 
dem anderen als "Mais- oder .Wunderblumentypus" bezeichneten 
Fall besteht Gleichwertigkeit der beiden stammelterlichen Vel'
anlagungen, sodaB Fl Zwischenstellung zeigt und F2 in eine Halb
zahl von rein elterngleichen, konstant bleibenden Individuen und 
in eine andere Halbzahl von Zwischenformen gespalten erscheint, 
also im Verhaltnis 1: 2: 1, wobei die Zwischenformen eine kon
tinuierliche Stufenreihe darstellen konnen, von welcher jedoch 
kein Glied als solches konstant wird; auch kommt all diesen 
Zwischengliedern gleichel' Erbwert zu (wieder mit der Spaltungs
relation 1: 2: 1). 

FaBt man nur einen einmerkmaligen Unterschied ins Auge, 
so erscheint das sogenannte Mendeln oder gesetzmaBige Aufspalten 
bloB als geordneter Rlickschlag mit standig wachsender Zahl zu
gleich elterngleicher und konstanter Nachkommen. Bei mehr
fachem Unterschied tritt die produktive Seite hervor, indem ge
setzmaBig neue, ganz oder teilweise konstante Kombinationen 
der stammelterlichen Einheiten . --- neben den gerade von den 
Elternformen selbst reprasentierten Spezialkombinationen -- - auf
treten. Sehr wohl konnen dabei in einem bestimmten Kreuzungs
falle die einen Unterschiede dem Erbsentypus, die anderen dem 
Maistypus folgen. Schon die von MENDEL gewonnene Erkenntnis, 
daB auch bei vielfaltigem Unterschied und scheinbarer Vermischung 
der stammelterlichen Charaktere die reinen Elternmerkmale, j a 
die reinen stammelterlichen Kombinationsformen in gesetzmaBiger 
Weise wiederkehren, bedeutete einen eminenten Fortschritt gegen
liber der alteren Annahme einer allgemein und standig nach
dauernden "V erunreinigung" als Folge von Bastardierung. 

Es wurde bereits angedeutet, daB mit dem sogenannten Erbsen
typus nur der haufige Grenzfall einer reinlichen und gleichmaBigen 
AuBerung der einen dominanten Veranlagung und einer vollstan
digen Verhiillung der anderen (recessiven) Veranlagung erfaBt ist, 
und daB der als Maistypus (CORRENS) bezeichnete Mittelfall mit 
mehr oder weniger vollkommener Gleichwertigkeit beider Veran-

25* 
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lagungen von gleicher Bedeutung ist. Er gilt vielfach gerade fur 
physiologische Merkmale, wobei nicht selten in Fl eine kontinuier
liche Stufenreihe oder mehrere Scheintypen resultieren, jedoch 
ohne Verschiedenheit im Erbwerte der einzelnen Glieder und ohne 
Konstantwerden von Intermediaren. 

Die grundlegenden Punkte der MENDELschen Gesetze sind zu
sammengefa.6t folgende: 1. In den Geschlechtszellen der Bastarde 
tritt keinerlei Vermischung oder Verschmelzung von Faktoren ein; 
die Erbfaktoren konnen durch entsprechende Kreuzung immer wie
der isoliert werden. 2. In den Geschlechtszellen der Bastarde kom
binieren sich die von den beiden Bastardeltern stammenden Erb
faktoren in jeder denkbaren Weise, sodaB von jedem Paar je einer 
vorhanden ist. 3. AIle diese Geschlechtszellen mit verschiedener 
Faktorenzusammensetzung werden in gleicher Zahl gebildet. 4. Die 
Befruchtung erfolgt, wie es der Zufall gibt und aIle denkbaren 
Zusammenstellungen zwischen den verschiedenen mannlichen und 
weiblichen Geschlechtszellen haben dieselbe Aussicht zu erscheinen. 

Ergibt sich in der zweiten Generation ein Individuum, das 
von beiden Bastardeltern die gleichen Faktoren erhalten hat, so 
ist dieses homozygot, d. h. es kann nur diese Erbfaktoren weiter
geben; hat es hingegen verschiedene Erbfaktoren erhalten, so ist 
es heterozygot, seine N achkommen werden wieder Mendelspaltung 
zeigen. 

Den Gedankengangen MENDELS liegt - wenn auch nicht aus
gesprochen - die Voraussetzung zu Grunde, daB die Vererbung, 
d. h. die Ubereinstimmung innerhalb der Deszendentenreihe, nicht 
auf einer Verursachung d.er kindlichen Eigenschaften durch die 
elterlichen, nicht auf einer Ubertragung, Abbildung oder Pragung 
beruhe, sondern daB sie eine bloB zeitlich aufeinanderfolgende 
AuBerung stammeselterlicher Anlagen bedeute. Gerade an Bastar
den wird ja die Scheidung von Personalwert oder "Phanotypus" 
und von Erbwert oder "Genotypus" unmittelbar sinnfallig; zeigen 
doch die Hybriddeszendenten zum Teil wenigstens ein ganz anderes 
Aussehen als die Eltern. Dadurch muBte die Unabhangigkeit der 
Veranlagung der GeschlechtszeIlen von der auBeren Erscheinung der 
Eltern formlich zu einer unbewuBten V oraussetzung werden. Die 
Voraussetzung von MENDELs Lehre ist die Parallelitatsidee der 
Vererbung, der Gedanke einer Unabhangigkeit der Veranlagung 
der Geschlechtszellen von der auBeren Erscheinung der Eltern. 
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Doch lieferte erst das Mendeln den iiberzeugendsten Beweis fUr 
die Auf£assung der Deszentenreihe als einer zeitlich verschiedenen 
und genealogisch zusammenhangenden, doch wesentlich par
allelen Manifestation des spezifischen Stammplasmas (GoETTE, 
WEISMANN, TSCHERMAK) -- nicht als Kausalserie, in welcher das 
eine Glied das andere erst verursacht oder durch Selbstbildung 
pragt. Bedeutet doch die MENDELsche Spaltung eine Inkongruenz 
von individuellem Geprage und wirklicher Veranlagung. Trotz 
dieser klaren Konsequenz hat sich der Mendelismus gegeniiber 
den immer wiederholten Versuchen, neuerlich eine "somatische 
Induktion" als Normalform der Vererbung aufzustellen (SEMON, 
KAMMERER) noch nicht vollig ausgewirkt. 1m Sinne MENDELS stellt 
die Vererbung nichts anderes dar, als ein Parallelentwicklungs- und 
Neukombinationphanomen ohne spezifischen EinfluB der Eltern
organismen als solcher. 

In manchen Fallen mischen sich, wie oben erwahnt, bei einer 
Kreuzung im Bastard auBerlich die Eigenschaften der Eltern, so
daB die Erscheinungsform des Bastards ein Mittelding zwischen 
den Eltern darstellt. In einer sehr groBen Zahl von Fallen ist das 
aber nicht der Fall, sondern die eine der beiden Eigenschaften der 
Elternerweist sich sozusagen starker als die andere, sie ist dominant 
und liiBt die andere -- recessive - im Bastard auBerlich nicht 
sichtbar werden, der somit genau oder fast genau nur einem der 
Eltern gleicht. Die rezessive Eigenschaft wird nur dann manifest, 
wenn der dominante Faktor iiberhaupt nicht vorhanden ist, wenn 
sich also zwei Geschlechtszellen bei der Befruchtung vereinigen, 
die nach ihrer Reifeteilung beide nur mehr den recessiven Faktor 
besessen haben. 

Eine solche Anlage -- - sehr haufig sind krankhafte Anlagen 
rezessiv, z. B. Taubheit -- kann, solange die Kreuzung immer 
wieder mit Individuen erfolgt, die diese recessive Anlage in ihrer 
Erbmasse nicht besitzen, durch Generationen hindurch unbemerkt 
weiter vererbt werden: samtliche Geschlechtszellen des jeweiligen 
erblich gesunden Partners besitzen ja nur die dominanten Chromo
somen, so daB bei der Befruchtung jedes neue Individuum zu
mindest ein dominantes, die Krankheit verdeckendes Chromosom 
mitbekommt. Erst wenn ein Mann mit recessiver Krankheitsan
lage eine Frau mit derselben recessiven Anlage heiratet, kann 
die Krankheit manifest werden. Wenn namlich eine Eizelle, die 
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bei der Reifeteilung von dem betreffenden Chromosomenparchen 
dasjenige mit der rezessiven Anlage behalten hat, zufallig von 
einer ebensolchen Samenzelle befruchtet wird, so ist in dem neuen 
Individuum infolgedessen uberhaupt kein ChromQsom mit der 
dominanten Anlage vorhanden und die Krankheit wird manifest. 
DaB ein solches Zusammentreffen bei Inzucht innerhalb derselben 
Familie, in der diese recessive Anlage weiter vererbt wird, am 
ehesten zustande kommt ist klar und dies auch ist die Ursache 
der Gefahrlichkeit von Verwandtenehen. Heiraten zwei Individuen, 
die beide an einer manifestgewordenen recessiven Krankheit leiden, 
so erben sie diese Krankheit rein weiter, da ja in ihrer ganzen Erb
masse kein die Krankheit verdeckendes dominantes Chromosom 
vorhanden gewesen ist. 

Es wurde oben erwahnt, daB es keine Vererbung erworbener 
Eigenschaften gibt und daB Hochzuchtung irgendeiner gewiinsch
ten Eigenschaft nur auf einer Isolierung von Individuen, die diese 
Eigenschaft moglichst rein in ihrer Erbmasse besitzen, beruht. 
Die Bastardmasse aber, aus der diese Individuen ausgewahlt wer
den mussen, ist entstanden aus der Vermengung unterschiedlicher 
Rassen und diese Unterschiede mussen sich irgendwann entwickelt 
haben. Es kommt nun bei der Tierzucht manchmal vor, daB in 
einem als rein betrachteten Stamm ganz plotzlich ein oder einige 
wenige Individuen auftreten, die von den bisherigen Eigenschaften 
abweichen und daB sich diese neuen Eigenschaften als voll erblich 
erweisen. Es muB also in einem bestimmten Chromosom an einer 
bestimmten Stelle eine Veranderung vor sich gegangen sein, die 
natiirlich auch auf die Nachkommen ubertragen wird. Man nennt 
diesen Vorgang Mutation und die dadurch neu entstandene Form 
Mutante. Bei der Kreuzung einer solchen Mutante mit der eigenen 
Stammart entsteht eine einfache Mendelspaltung, denn es ist ja 
zu dem ursprunglichen Erbfaktor ein abweichender Partner ge
schaffen worden. Die durch Mutation neu entstandene Erbeigen
schaft (z. B. die krummen Beine des Dackels) kann sich bei der 
Kreuzung mit der Ausgangsform als dominant oder recessiv er
weisen, meist aber ist sie recessiv, d. h. die Ausgangsform dominiert 
uber die Mutante. Die Wahrscheinlichkeit, daB eine solche recessive 
Mutante beim Menschen in Erscheinung tritt, ist auBerordentlich 
gering: Es ist sehr unwahrscheinlich, daB gleichzeitig mannliche 
und weibliche Geschlechtszellen mutiert haben und noch unwahr-
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seheinlicher, falls dies doeh einmal eintreten solIte, daB je eine 
mutierte Ei- und Samenzelle zur Befruchtung kommt; es wird 
sich daher in del' Regel eine mutierte Geschiechtszelle mit einer 
nicht mutierten vereinigen: es wird also ein Bastard erzeugt, del' 
abel' bei Dominanz del' Stammeigensehaft nieht bemerkt werden 
kann. Diesel' Bastard wirrl in del' Regel nieht seinesgleiehen zur 
Fortpflanzung finden, sondeI'll die Stammform, und es werden 
daraus zur Halfte Individuen mit rein dominanter Stammform ent
stehen, zur Halfte solehe, in denen die dominante Stammform die 
rezessive Mutante verdeekt (also Heterozygote). ,Jetzt erst sind 
geniigend Heterozygote da, urn es etwas wahrseheinlieher eJ'
seheinen zu lassen, daB sieh zwei Heterozygote zur Fortpflanzung 
vereinigen, mit dem Ergebnis einer einfachen Mendelspaltung ill 
del' nachsten Generation, d. h. es werden in del' nachsten Gene
ration ein Viertel rein Recessive erscheinen, also die recessiven 
Mutanten, die jetzt in Ermangelung eines dominanten Stamm
formfaktors tatsiichlich in Erscheinung treten; vier Generationen. 
nachdem del' Mutationsvorgang eingetreten war, kann er also 
bestenfalls erst bemerkt werden, und selbst dazu ist noeh vie I 
zufalliges Zusammentreffen notig und es miissen auBerdem unter 
den Nachkommen des Ausgangsindividuums Verwandtenehen statt
finden odeI' in zwei Familien dieselbe Mutation aufgetreten sein, da
mit zwei Heterozygote zusammenkommen konnen. 

Mutationen konnten im Tierversueh kiinstlieh hervorgerufen 
werden dureh Behandlung del' Gesehleehtszellen mit starken Reizen 
z. B. Rontgenstrahlen, extremen Temperaturen, Chemikalien. Man 
konnte sieh vielIeieht vorstellen. daB bei groBen, etwa klimatisehen 
Umwalzungen derselbe hoehgradige und gerade noeh ertragliehe 
Reiz auf die Gesehleehtszellen, del' zur Hervorbringung einer Muta
tion notig ist, nieht wie unter normalen Verhaltnissen ein Einzel
individuum trifft, sondeI'll den ganzen Stamm, so daB die Mani
festation diesel' Mutation sehr erleichtert wird. Ist diese neue Mu
tante dann lebensfahig, so bleibt sie erhalten. Die Mutationslehl'e 
laBt das Neue sprunghaft und ohne t"bergange entstehen und da" 
gute AngepaBtsein ist nicht die Folge eines allmahlichen Umbil
dungsvorganges, sondeI'll die zufallig vorhandene Eignung fiir die 
Annahme einer bestimmten Lebensweise. Es scheint abel', daB 
die meisten Mutanten weniger lebensfahig sind als die Stammart: 
die Veranderungen am (,hromo~om, die vielleicht an einer ganz 
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gleichgilltigen auBerlichen Eigenschaft kenntlich sind, iiben offen
bar doch eine tiefgreifende Wirkung auf den ganzen Organismus 
aus, die ihn meist weniger lebensfahig macht. Anderseits ist es 
wahrscheinlich, daB die zahlreichen geringgradigen Unterschiede 
nahe verwandter Stammarten durch viele ganz kleine Mutations
schritte entstanden sind, die vielleicht ungezahlte Male nicht zu
sammenpaBten, bis einmal eine Kombination solcher kleinster Mu
tanten sich fand, die lebensfahig war. 

Die Geschlechtsbestimmung. 

Mit Hilfe der genaueren Kenntnis von den Chromosomen ist 
man auch dem Mechanismus der Geschlechtsbestimmung auf die 
Spur gekommen. Da bei der Befruchtung mannliche und weibliche 
Geschlechtszellen von jeder Chromosomensorte je eines mitbringen 
und die Befruchtung in der Vereinigung von Eizellkern und Samen
zellkern besteht, so muB die typische Chromosomenzahl von Lebe
wesen, die aus Befruchtung entstanden sind, immer eine gerade sein. 
Die erste Ausnahme fand man in den Samenzellen von Wanzen. 
Das Mannchen besitzt bei diesen Tieren in allen seinen Zellen um ein 
Chromosom weniger als das Weibchen (7 gegen 8). Das Einzel
chromosom, in diesem FaIle das kleinste der 7 Chromosomen, wurde 
das X-Chromosom genannt; das Weibchen hat hingegen auch von 
diesem kleineren X-Chromosom, wie von allen anderen zwei. Da 
das X-Chromosom beim Mannchen keinen Partner hat, wandert 
es bei der Reifeteilung allein und ungeteilt zu einem der beiden 
Zellpole und es entstehen zwei reife Samenzellen, deren eine 
3 Chromosomen und deren andere 4 Chromosomen (3 + X) ent
halt. Da die reifen Eizellen aIle 4 Chromosomen haben und die 
Befruchtung nach den Gesetzen des Zufalls vor sich geht, so wird 
bei der Befruchtung ebensooft eine Eizelle mit einer 4 Chromo
somen enthaltenden Samenzelle sich paaren und ein Weibchen 
hervorgehen, wie mit einer 3Chromosomen enthaltenden Samen
zelle, woraus ein Mannchen entstehen wird. Das aus der Samen
zelle stammende einzelne X-Chromosom ist also aussehlaggebend 
fiir die Gesehlechtsbestimmung. Sehr haufig haben aber beide 
Geschlechter dieselbe Chromosomenzahl nur mit dem U ntersehiede, 
daB sieh im weiblichen Geschlecht samtliehe Chromosomen zu 
genau gleichen Paaren anordnen lassen, daB aber im mannlichen 
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Geschlecht eines dieser Paare aus zwei ungleich groBen Partnern 
besteht. Das eine Chromosom dieses Paares - dies sind jetzt 
wieder die Geschlechtschromosomen - gleicht genau den X-Chro
mosomen des Weibchens, das andere aber (das bei den Wanzen, 
wie erwahnt, ganz fehlt) ist kleiner oder zeigt sonstwie verschiedene 
Form; es wird Y-Chromosom genannt. Auch beim Menschen hat 
die Frau 2 X-Chromosomen, der Mann aber statt dessell 1 X- und 
ein etwas anders geformtes Y-Chromosom. Der Mann bildet auch 
hier wieder zwei Sorten von GeschlechtszeIlen, indem in der Reife
teilung das X-von dem Y-Chromosom getrennt wird, namlich 
Zellen mit X und solche mit Y. Bei der Befruchtung gibt es dann 
mit gleicher Wahrscheinlichkeit befruchtete Eizellen mit 2 X und 
solche mit X Y. Erstere werden wieder Madchen, letztere Knaben. 
Die Samenzellen mit Y-Chromosom sind ebenso wie im vorigen 
Beispiel die ohne X mannchenbestimmend. 

DaB bei den Organismen mit zwei Geschlechtern, d. h. mit 
Mannchen und Weibchen, der Geschlechtsunterschied selbst nach 
den Spaltungsgesetzen vererbt wird, ist heute nicht mehr zweifel
haft. Das eine Geschlecht ist immer homozygotisch, das andere 
heterozygotisch. AIle Weibchen sind XX, aIle Mannchen X Y. Jede 
Paarung ist also eine Ruckkreuzung nach dem folgenden Schema: 

XX X XY p] 
50% XX, 50%XY Fl 

Diese einfache Annahme erklart ohne weiteres die Tatsache, 
daB bei jeder Fortpflanzung ungefahr zu gleichen Teilen Mann
chen und Weibchen entstehen. 

Aus der Tatsache, daB das Geschlecht nach den Spaltungsge
setzen vererbt wird, geht auch hervor, daB es fiir jedes einzelne 
Individuum im Augenblick der Befruchtung bestimmt wird. AIle 
Eizellen sind beim Menschen geschlechtlich gleich veranlagt, von 
den Spermatozoiden ubertragt die eine Halfte die Veranlagung fiir 
mannlich, die andere die Veranlagung fur weiblich. Danach muBte 
regelmaBig das Geschlechtsverhaltnis 1: 1 erwartet werden. Es 
ist aber bekannt, daB das Verhaltnis von Madchengeburten zu 
Knabengeburten durchaus nicht 1: 1, sondern z. B. in Deutschland 
100: 105,2 ist. Nimmt man nicht bloB das Verhaltnis der lebend 
geborenen Kinder, sondern berucksichtigt man aIle Totgeburten 
und aIle Aborte, bei denen das Geschlecht schon bestimmbar ist, 
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so bekommt man sogar das Verhiiltnis 100 Madchengeburten : fast 
150 Knabengeburten. Woher diese Verschiebung des Geschlechts
verhaltnisses kommt, wissen wir nicht. 

Sie kann z. B. dadurch bedingt sein, daB von den beiderlei 
Spermatozoiden, die jeder Mann erzeugt, die mannlich bestimmten 
besser geeignet sind, den langen Weg von der Scheide zum Ovidukt 
zuriickzulegen, d. h., daB hier eine Art Auslese stattfindet. DaB 
z. B. auch bei Saugetieren die beiderlei Spermatozoen ungleich 
widerstandsfahig gegen Gifte sind, ist einwandfrei erwiesen. DaB 
es gelingt, beim Menschen noch nach der Befruchtung das Ge
schlecht eines Embryos willkiirlich zu bestimmen, scheint nach 
dem heutigen Stande des Wissens ausgeschlossen. 

Es ist eine bekannte Tatsache, daB das Verhiiltnis der Knaben
zu den Madchengeburten unter bestimmten Umstanden eine Ver
schiebung zugunsten der mannlichen Geburten erlangen kann. 
Sehr junge oder alte, ebenso wie uneheliche Miitter haben mehr 
Knaben als es dem Verhaltnis entsprechen wiirde. GroBe Kriege, 
Hungersnot usw. haben ein Ansteigen der Knabengeburten zur 
Folge. Auch der Weltkrieg hatte in Deutschland, statt der ziem
lich konstanten Ziffer von 105, im Jahre 1919 eine Knabengebur
tenzahl von 108,5 hervorgebracht. Angeblich bedingt auch die 
J ahreszeit eine Schwankung des Geschlechtsverhaltnisses, indem 
unter den Wintergeburten Knaben iiberwiegen. Endlich wird ins
besondere von amerikanischen Autoren hervorgehoben, daB bei 
Rassenkreuzungen ein namhaftes Uberwiegen von Knabengebur
ten zu beobachten sei. 

Nach BONDI weist nun KnabeniiberschuB und geringeres Ge
burtsgewicht in Bezug auf die auslosenden Faktoren hochgradige 
Analogien auf. Kriege, schwere allgemeine Schadigungen, Unehe
lichkeit, JahreszeiteneinfluB wurden bereits als Ursache vermin
derter Geburtsgewichte besprochen und das haufige Minderge
wicht von Kindern junger oder besonders alter Miitter, sowie der 
Abkommlinge gekreuzter Rassen wird von gynakologischer Seite 
ebenfalls anerkannt. Diese verschiedenartigen Ursachen fiir Kna
beniiberschuB und Verminderung des Geburtsgewichtes konnen 
ihre Erklarung nicht in einer Unterernahrung der Mutter finden, 
sondern sind nach BONDI durch ungiinstige Einfliisse bedingt, wel
che auf die beiderseitigen Keimzellen eingewirkt haben und damit 
von vornherein eben so das Geschlecht wie die Schwere der Frucht 
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bedingen. Nach LENZ sollen die mannlich bestimmten, weniger 
Chromosomen enthaltenden Rpermatozoen bei einer Schadigung 
des Samens oder Beeintrachtigung del' Eizelle leichter zur Befruch
tung fiihren als die mit Chromosomen iiberladenen weiblich be
stimmten Samenfaden. 

Wenn die Hypothese BONDIS richtig ist, so verschiebt sich die 
Frage der Geburtsgewichte von dem Ernahrungszustand der Mut
ter auf weitgehende soziale Einfliisse. Uberall dort, wo tiefgrei
fende, die Allgemeinheit betreffende Schadigungen einen oder beide 
Elternteile befallen, wird eine Vermindel'ung des Geburtsgewichtes 
der Neugeborenen gleichzeitig mit einem KnabeniiberschuB auf
treten. 

Die geschlechtsgebundene Vererbung. 

In engem Zusammenhang mit diesem Mechanismus steht diE' ge
schlechtsgebundene Vererbung gewisser krankhafter Anlagen, z. B. 
der Bluterkrankheit, odeI' del' Farbenblindheit. In den Geschlechts
chromosomen liegen auBer den geschlechtsbestimmenden Fak
toren so wie in den anderen Chromosomen noch verschiedene 
andere Erbfaktoren; diese in den Geschlechtschromosomen ge
legenen Erbfaktoren werden abel' nicht nach den gewohnlichen 
Gesetzen vererbt. Die gewohnlichen Chromosomen werden ja ein
fach auf die Nachkommen iibel'tragen und jedes Individl!um wel
chen Geschlechtes es auch sei, erhiilt vom Vater und von del' Mutter 
je ein Chromosom jeder Sorte. Anders ist dies bei den Geschlechts
chromosomen. Das Mannchen bekommt von del' Mutter zwar 
1 X-Chromosom, vom Vater abel' statt dessen 1 Y-Chromosom, das 
Weibchen abel' bekommt je 1 X-Chromosom von Vater und Mutter. 
Ein im X-Chl'omosom gelegener Erbfaktor kann daher vom Vater 
zwar auf seine Tochter iibertragen werden, nicht abel' auf seine 
Sohne. Die Tochter konnen den Faktor dann auf die mannlichen 
Enkel weiter vererben. Aus del' Bindung an das X-Chl'omosom 
erklart sich auch, warum von del' Bluterkrankheit odeI' del' Farben
blindheit fast immel' nur Manner befallen werden. JedI' dieser 
Krankheiten beruht auf einem recessiven Erbfaktor, der im X
Chromosom gelegen ist. Da del' Mann nul' 1 X-Chromosom hat, 
so zeigt er immer die Erkrankung, wenn das X-Chromosom den 
betreffenden Erbfaktor enthalt. Die Frau abel' hat :2 X-Chromo
somen; wenn eines davoll delll'C'ccssivon Kl'ankllPitRfaktol' enthalt, 
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das andere aber den dominanten Gesundheitsfaktor, so scheint die 
Frau normal. Heiratet also ein farbenbIinder Mann eine gesunde 
Frau, so sehen alle Kinder die Farben richtig: die Knaben be
kommen das "farbenblinde" vaterliche X-Ohromosom ja iiber
haupt nicht mit und bei den Madchen wird es von dem dominanten 
"normalen" miitterlichen X-Ohromosom unschadlich gemacht. Die 
Sohne konnen mit normalen Frauen nur mehr normale Kinder 
zeugen, die Krankheitsanlage ist vollkommen verschwunden; hei
raten aber die Tochter, die den Krankheitsfaktor besitzen, einen 
normalen Mann, so wird die Halfte ihrer Sohne wieder farben
blind; denn ihre Sohne bekommen ja von ihrem normalen Vater 
kein X-Ohromosom; sind sie daher aus der Befruchtung einer Ei
zelle hervorgegangen, die ein "farbenblindes" Ohromosom enthalt, 
so konnen sie keinen dominanten Partner haben und die recessive 
Krankheit tritt bei ihnen in Erscheinung. 

Die Blutgruppen. 

Die agglutinatorischen Eigenschaften des Blutes sind zum Teil 
an die Blutkorperchen, zum Teil an das Serum gebunden. Fiir 
die Blutkorperchen besteht nach den Untersuchungen von DUN
GERN und HIRSZFELD die Gruppeneigenart schon im embryonalen 
Leben. Fiir das Serum treten die Differenzierungsvorgange erst 
im kindlichen Leben auf. Die spezifischen Eigenschaften des Se
rums sind dabei als die Auswirkung von Antikorpern zu den als 
Antigen wirkenden heterologen Blutkorperchen aufzufassen. Sie 
sind im eigenen Blute unwirksam. 

Die Einteilung in Blutgruppen besagt, daB es hinsiehtlieh des 
Gehaltes an Antigenen und Antikorpern unter den (bisher unter
suehten) Mensehen vier Mogliehkeiten gibt und daB das Blut jedes 
Mensehen unter eine dieser vier Mogliehkeiten fallt. Diese indivi
duelle Eigensehaft des einzelnen Blutes bedingt bei der Vermi
sehung mit einem anderen Blute das Ausbleiben oder Eintreten 
von Agglutination (Hamolyse) und dieses gegenseitige Verhalten 
bildet die Grundlage der Gruppeneinteilung. 

Die Unveranderliehkeit der Gruppenzugehorigkeit des einzel
nen Individuums wahrend der ganzen Dauer des Lebens ist er
wiesen. Die von mehreren Autoren angenommene Gruppenver
sehiebung auf Grund von Krankheiten, Narkose, medikamentosen 
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Beeinflussungen, Rontgenbestrahlungen usw. konnte nicht besta· 
tigt werden. Wohl aber wurden durch mehrere Untersucher wich· 
tige Schwankungen des Agglutinationstiters festgestellt. 

Die Haufigkeit der einzelnen Gruppen unter einer bestimmten 
Bevolkerung ist keineswegs gleich. Bei den Europaern und Volkern 
europaischen Ursprungs iiberwiegt die Gruppe A auffallend iiber 
die Gruppe B, wobei die Gruppe A in den Bevolkerungen von West 
nach Ost zahlenmaBig immer mehr abnimmt. Die gegenteilige Be· 
wegung zeigt die Gruppe B. Wenn man nach dem Vorschlag von 
HIRSZFELD innerhalb einer bestimmten Bevolkerung das zahlen· 
maBige Verhaltnis aIler Individuen der Gruppe A zu allen del' 
Gruppe B als "biochemischen Rassenindex" bezeichnet, so laBt sich 
dieser graphisch als eine Linie festhalten, die in steter Senkung yom 
Nordwesten Europas (England, Schottland) nach Indien verlauft. 

DUNGERN und HIRSZFELD konnten den Beweis erbringen, daB del' 
Erbgang der Blutgruppen nach dem MENDELschen Gesetz erfolgt. 

Innerhalb eines Erbganges tritt dieselbe erbliche Erkrankung 
bei gruppengleichen Individuen auf, wahrend sie gruppenungleiche 
£rei laBt. FURST fand z. B. fiir die Vererbung des endemischen 
Kropfes folgende Formel: "Bei Blutgruppendiskordanz der Eltern 
und einseitiger Kropfbelastung nur von einem EItel' her, erben in 
weitaus iiberragender Weise die kropfbefallenen Kinder die Blut· 
gruppe desjenigen Elters, von dessen Seite her auch die Kropf. 
belastung stammt, wahrend die Blutgruppe des aus kropffreier 
Familie stammenden Elters auf die kropffreien Kinder iibergeht." 

Es ist die Frage, ob nicht die bestimmte Blutstruktur die Dis· 
position zu bestimmten Krankheiten in sich schlieBt. Bei der Unter· 
suchung des Zusammenhanges zwischen Diphtherieempfindlichkeit 
und Blutgruppen stellte sich heraus, daB die Vertreter aller Blut
gruppen sowohl positive wie negative Diphtherietoxinreaktionen 
aufweisen. Waren aber beide Eltern "Schick"positiv, dann waren 
es auch die Kinder. Hingegen waren die meisten Kinder ,,schick"
negativ, wenn die Eltern Schicknegativ waren. In Familien nun, 
in denen die Eltern verschiedenen Blutgruppen angehorten, waren 
Kinder mit der Blutgruppe des positiven Elters immer positiv, 
jene mit der Blutgruppe des negativen Elters meist negativ, selten 
positiv. Daraus schloB HIRSZFELD, daB die Diphtherie-Antitoxine 
eben so wie die Isoantikorper konstitutioneIl bedingt und vererbbar 
sind. Dnd eine weitel'e Beobachtungsreihe lieB vermuten, daB del' 
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Mangel der normalen Antikorper im Elternblut eine vererbbare 
Minderwertigkeit anzeigt, die in der ungeniigenden Antitoxinbil
dung auch auf den spezifischen Reiz der Krankheit hin zum Aus
druck kommt. 

HrnszFELD und ZBOROWSKI warfen die Frage auf, was wahrend 
der Schwangerschaft geschieht, wenri das Kind die der Mutter un
gleiche Blutgruppe des Vaters tragt, so daB nach den Gesetzen 
der Blutgruppen das Serum des miitterlichen Blutes die Blut
korperchen der Frucht agglutinieren miiBte. Wie wehrt sich die 
Frucht gegen das Eindringen miitterlicher Antikorper und welcher 
Mechanismus schiitzt die Mutter gegen die Invasion kindlicher 
gruppenspezifischer, fremder Isoantigene? Das Nabelschnurblut 
enthalt keine yom Kinde produzierten Alltikorper. Fiir die mog
liche Schadigullg der Frucht ist der sogenannte "Mechanismus del' 
Zirkulationsfremdheit" (Undurchlassigkeit des GefaBendothels fiir 
Antikorper) von entscheidender Bedeutung. Del' Ubergang del' 
Antikorper von del' Mutter auf die Frucht soll bei verschiedenen 
Gruppen quantitativ verschieden sein. So besitzt z. B. die Gruppe A 
eine fiir Isoantikorper fast undurchlassige Placenta. Von manchen 
Autoren werden auch pathologische Erscheinungen mit einer Sto
rung dieser Verhaltnisse in Beziehung gebracht. So die Unfrucht
barkeit einer Frau einem bestimmten Manne gegeniiber, der spon
tane Abortus und sogar die Eklampsie. 

Da sich die Blutgruppen nach dem MENDELschen Gesetz ver
erben, besteht folgende Uberlegung zu Recht: Wenn beide Eltern 
der Gruppe 0 angehoren, gehoren auch alle Kinder dieser Gruppe 
an; gehort einer del' Eltern zu A odeI' zu B, so kann man beide 
Gruppen bei den Kindern finden, sie konnen jedoch auch fehlen. 
Findet sich bei den Eltern die Gruppe A und B, so kann sie in 
ihrer Summe weitervererbt sein, sie kann aufgespalten sein in Kin
der mit A und Kinder mit B, oder sie kann ganzlich fehlen. Dabei 
konnten niemals Kinder, deren Eltern keine Blutstruktur (0) ent
halten, eine solche Gruppe aufweisen. 

In der nebenstehenden Tabelle von OTTENBERG sind die ein
zelnen Moglichkeiten ausgefiihrt. 

Wenn der eine Elter zur Gruppe AB gehort, oder wenn die 
Eltern die Kombination AB bieten, so konnen natiirlich Kinder 
jeder Gruppe hervorgehen, da ja das Auftreten der Eigenschaft 0 
(Nicht A-Nicht B), weil sie recessiv ist, in jedem Fane moglich ist. 
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Obgleich die GruppenzugehOrigkeit ein konstantes individuelles 
Merkmal darstellt, so treten doch in der ersten Lebenszeit Verande
rungen auf, die als Entwicklung im Verlauf der Ontogenese be
zeichnet werden konnen. Beim Neugeborenen und beim Saugling 
treten Agglutinine seltener auf als beim Erwachsenen; es konnen 
jedoch schon bei der Geburt Agglutinine vorhanden sein, bisweilen 
sogar in recht erheblichen Mengen. JONES hat sie bereits l;>ei einem 
7 Monate alten Fetus beobachtet. Nach der Geburt nehmen sie 
immer mehr zu, bis der endgiiltige Titer erreicht wird. PEMBERTON 
gibt fUr diesen Zeitpunkt das Alter von einigen W ochen an, wahrend 
DUNGERN und HIRSZFELD eine Zunahme bis in das 2. Lebensjahr 
hinein annehmen. Nach HAPP sind die Agglutinine nachweisbar: 
bei22,7% zwischen dem 1. und 3. Lebensmonat, bei31,8% zwischen 
dem 4. und 6. Monat, bei 69,7% zwischen dem 6. und 12. Monat, bei 
100% jenseits des 1. Lebensjahres. JONES der fiir den Nachweis der 
zuerst nur schwach wirksamen Agglutinine eine besondere Technik 
anwendete, fand fiir das Blut der Neugeborenen einen viel hoheren 
Prozentsatz mit naehweisbaren Agglutinillen, namlieh 78,8%. Der 
Bestimmung des Agglutinationstiters fUr die Beurteilung einer 
Reaktion wird eine groBe Bedeutung zugesprochen. LATTES stellte 
fest, daB die Agglutinine im Serum eine Entwicklung durchmachen, 
deren Hochstpunkt ungefahr in das 30. Lebensjahr fallt. 

Das Agglutinogen, d. h. die Blutkorpereheneigenschaft, er
scheint hingegen viel fruher. DUNGERN und HIRSZFELD fanden 
es schon bei einem 6 Monate alten Embryo. Bei der Geburt sind 
die Agglutinogene fast stets schon endgiiltig ausgebildet. Man 
kann daher die Gruppe zu der ein Neugeborener gehort, mit Sicher
heit bestimmen, wenn man das Verhalten seiner Blutkorperchen 
gegeniiber geeigneten von Erwachsenen stammenden Testsera 
priift. JONES, sowie BIASI fanden dieselbe Blutgruppenverteilung 
beim Neugeborenen wie beim Erwachsenen. Eine Bestatigung fUr 
die Unabhangigkeit der beiden Agglutinine und fiir ihre allmah
liehe Entwicklung, gibt die Beobaehtung von JONES, daB es bei 
Kindprll, die Zl\l" Gruppe I gehiiren (0) nUl" in 81,7% gelingt., die 
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beiden Agglutinine nachzuweisen, bei dem Rest fand sich nul' eines 
del' beiden Agglutinine und zwar in sehr verschiedenen Starken. 
Es ist also klargestellt, daB das Auftreten del' Agglutinogene, d. h. 
die Blutk6rpercheneigenschaft A und B, das Urspriingliche, die 
Entwicklung der Isoagglutinine nur eine sekundare Erscheinung 
ist. Der Grund hierfiir mag darin liegen, daB das Agglutinogen 
eine erblich bestimmte und demgemaB notwendigerweise cellulare 
Eigentiimlichkeit der Erythrocyten ist, wahrend die Serumeigen
schaft nul' als ein Produkt der Korperzellen mit noch unbekannter 
Entstehungsweise aufgefaBt werden kann. 

Die tierischen Sera agglutinieren in der Regel alle Blutk6rper
chen des Menschen sehr kraftig, und ebenso die menschlichen Sera 
die Blutkorperchen von Tieren. Es bestehen jedoch ebenso wie bei 
der Isoagglutination und den Bakterienagglutinationen erhebliche 
Unterschiede je nach dem Lebensalter (HALBAN undLANDSTEINER, 
HECHT, MORO, ASCHENHEIM). Die Heteroantikorper sind beim N eu
geborenen nur sehr schwach ausgebildet und entwickeln sich erst in 
den ersten Lebensmonaten, bis sie allmahlich die Starke erreichen, 
die beim Erwachsenen vorhanden ist. Allerdings sind die Hetero
reaktionen auch beim Erwachsenen nicht regelma.Big vorhanden. 

Wichtig ist die Frage del' Vertraglichkeit der Blutarten bei 
Neugeborenen und Sauglingen der ersten Lebensmonate, bei denen 
wegen Melana, starker Nabelblutungen usw. Bluttransfusionen aus
gefiihrt werden mussen. Wie erwahnt, entwickeln sich die Blut
gruppen erst allmahlich. Bei der Geburt sind fast stets die Eigen
schaften del' Blutk6rperchen bereits in ihrer spezifischen Ausbil
dung vorhanden, dagegen fehlen die Agglutinine im Serum voll
standig oder sie sind nur sehr schwach ausgebildet. Man konnte 
also das Blut des Neugeborenen nach seinem Verhalten bei der 
Transfusion mit Gruppe IV (ABO) vergleichen und sagen, daB die 
Neugeborenen Universalempfanger seien. Dementsprechend sind 
einige Autoren (CHERRY-LANG-ROCK, KIMPTON usw.) der Ansicht, 
man konne bei Neugeborenen und Sauglingen auf jede Probe ver
zichten und das Blut von Vater oder Mutter nehmen. Die Unter
suchungen von HAPP, JONES usw. haben aber gezeigt, daB doch 
in einzelnen Fallen bereits bei der Geburt stark wirksame Agglu
tinine vorhanden sind; auf aIle Falle entwickeln sie sich in wenigen 
Wochen. Eine serologische Prufung vor Transfusionen an jungen 
Kindern ist daher auf jeden Fall angezeigt. 
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Lebensfiihigkeit der Medulla oblongata242f. 

Frucht 55, 109. Menarche 222,224,227. 
Leber u. Blutzucker- MENDELsche Verer-

regulation 177. bungsgesetze 385. 
- u. rotes Markge- Meniskenbildung 69. 

webe 342. Mesencephalon 243, 
- u. Reticuloendothel 248. 

344. Metaphyse 71. 

Mienenspiel 283. 
Milz 119, 342, 344, 350_ 
Miniaturpubertat 198_ 
Mittelhirn u. Aufbau 

der Motorik 263f .• 
293. 

Mongolenflecke 368. 
Mongolismus 79. 
Motorik, Aufbau der 

263. 
- Erlernen der motor. 

Fahigkeiten 268. 
Muskelarbeit u. Neben

nierenfunktion 170_ 
Muskelkraft 104, 273. 
Muskeltonus 103, 119. 

263, 273. 
Muskulatur 100f£. 
- u_ Epithelkorper

chenwirkung 160. 
- u. Gelenksbildung 

70. 
- glatte u. Hypophyse 

152. 
- u. Knochenbildung 

60. 
- u. Pubertat 216, 

222. 
- u. Zuckerstoffwech

sel 178. 
Musculus cremaster 

194. 
Mutation 390. 
MyeIinisierung der Ner-

venbahnen 232. 
- u. Fettgehalt 237. 
- im Gro13hirn 234. 
- - Kleinhirn 244. 
- der peripheren Ner-

ven 256. 
- des Riickenmarks 

248. 
Myxodem 136 (s. Ruch 

Hypothyreoidis
mus). 

Nabel 374_ 
Nagel 55, 136, 363. 



~ ahpunkt des Auges 
310. 

~ase 81. 
Nausea 300 (s. auch 

Seekrankheit). 
~ebenhoden 188, 208. 
Nebennieren 165ff. 
- u. Blutzuckerregu

lation 177. 
- u. Thymus 123. 
- u. Pubertat 214. 

Sachverzeichnis. 

Paradidymis 208. 
Paraganglien 168. 
Parahypophyse 148. 
Parathormon 161. 
Parathyrin 161. 
Paroophoron 208. 
Patellarsehnenreflex 

277, 282, 293. 
PaukenhOhle 313f. 

431 

Processus vaginalis 190. 
Pubertas praecox 179. 

185, 213. 
Pubertat 21Off. 
- u. Epiphyse 185. 
- u. Epiphysenfugen-

schluE 75. 
- Langenwachstum 2, 

4, 24. 
PEIPERS 

281. 
Augenreflex - u. Leistungszuwachs 

105. 
- u. Phagocytose 331. Pelidisi 13f. -- Motorik in der 269. 
- u. Strumen 141. Penis 190. 
Nerven periphere 106, Periost 59, 69. 

255ff. Periostreflexe 282. 
Nervensystem 229ff. 
Nervenwurzeln 245f. 
Netzhaut 306. 
Niesen 283. 

PFLi'GERSche Schlau
che 196. 

Phanotypus 386, 388. 
Phosphorgehalt des Ge

hirns 236. 

- beim MyxOdem 137. 
- u. Nebenniere 173. 
- u. Thymus 113. 
- u. Tuberkulose 332. 
- Zeitpunkt des Ein-

trittes 26. 
Pubertats - Basedowoid 

145. Nystagmus, rotatori
scher 279. Phosphorstoffwechsel Pubertatsdriise 211. 

u. Epithelkorper- Pubertatserscheinun-
Oberarmumfang - Ta- ehen 161. 163. gen bei Knaben 219. 

belle 50. u. Thymus 118. - bei Madchen 222. 
Odembereitschaft der Pigment der Raare 220. Pubertatsstruma 14-1-. 

jungen Sauglinge der Raut 360, 367, P~pillenreflex 280, 29:3, 
326. 369, 378, 384. 305, 309. 

Ohr 311. '- in den Rirnzellen Pupillenweite 304. 
Ohrmuschel 311. 235. Pyramidenbahn 232f., 
Orientierungsvermo- I --- im Mesencephalon 266, 268. 

gen, raumliches 277. ' 243. 
Oss~f~kat~onslinie 65. 1- .u. Pubertat 223f. ! Quaddelbildung 
OssIflkatlOnspunkt 65 I -1m Riickenmark 248. ' 380. 

(s. auch Verkal- I PIRQuETscherIndex 14, 

377, 

kungspunkt). '22. Rachendachhypophyse 
Osteoblasten 61ff., 66, Pituitrin 151. 148. 

70. Plexus chorioidei 250. Rachitis u. Epithelkor-
Osteoporose, physio- Pollutionen 220. perchen 159, 165. 

logischc 72. Polykariocyten 63. - u. Inkretdriisen 99, 
Osteoklasten 63, 66. Prapubertat 2, 214£. 117. 
Ovarium 167, 194. Praeputium 193. - u. Knochenverkal-
Ovulation 197. Primarfollikeln 196. kung 61. 

PACCHIONIsche Granu
lationen 249. 

Pallidum 235, 268f., 
270. 

Papillarliniell 362. 

Primordialeier 196. - u. Knochenwachs-
Promyelocytenmark tum 58f. 

341. - u. Lymphdriisen 
Proportionen (s. Kor- 347. 

perproportionen). u. Muskulatur 104, 
ProRtata 189, 190. 117. 
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RATHKEsche 
148. 

Tasche 

Rassenindex, bioche
mischer 397. 

Reaktionszeit bei Kin
dern 230. 

Reflexe 274ff. (s. auch 
die einzelnen Re
flexe). 

- bedingte 285. 
- gekreuzte 277. 
- koordinierte 283. 
- des Neugeborenen 

280ff. 
- vegetative 299. 
Refraktion, Entwick

lung der Myopie 310. 
- Hypermetropie des 

Neugeborenen 304, 
309f. 

Regio olfactoria der 
Nase 320. 

Reife des Neugebore-
nen 55. 

Reizschwelle 229, 292. 
Resistenz 326. 
Retikuloendothelial-

system 171, 224, 
344. 

Rezessivitiit von Erb-
eigenschaften 389. 

Riesenwuchs 150, 156. 
ROHRERscher Index 12. 
Riickenmark 245. 
- u. Aufbau der Mo

torik 263. 
ROSSOLIMOS 

282. 
Reflexe 

Rumpflange 8, 54, 225. 

Sacratama - Untersu
chung 14. 

Samenblasen 189, 192. 
Samenkanalchen 186, 

188. 
Samenzellen u. Ge

schlechtsbestim
mung 393f. 

Sachverzeichnis. 

Samenzellen. Reife- Schreckreaktion 288, 
teilung 382. 317. 

Saugreflex 282f., 317. Schreien 284. 
Schiidelasymetrie27, 86. Schreilymphocytose 
Schiidelkapazitat 82. 337. 
- u. Hirnvolumen242. Schreitreflex 277. 
Schiidelkapsel 240f. (s. Schulterblatt 90. 

auch Schadelkno- Schulterbreite 8, 54. 
chen u. Kopfum- Schwangerschaftsreak-
fang). tionen des Neuge-

Schadelknochen 62, borenen 108, 142, 
79ff. 323. 

Schiidelumfang (s. Schwangerschaftssym-
Kopfumfang). biose 198, 207. 

SCHAFERS Reflex 282. Schwangerung vonKin-
Schambehaarung bei dern 224. 

Knaben 220. Schwebereflex 276. 
- bei Miidchen 223. SchweiBdriisen 366. 
Schielen 308. Seekrankheit 274. 
Schienbein 97. Sehnenreflexe 282. 
Schilddriise 125. Sehnenscheiden 106. 
- u. Abwehrkraftedes Sehnerv 256, 307. 

Organismus 331. Sensibilitat 320. 
- Blutzuckerregula- Sehscharfe des Neuge-

tion 177, 181. borenen 309f. 
- u. Epithelkiirper- Sesambeine - Verknii-

chen 157. cherung 73, 91. 
- u. Hypophyse 149. Sinnesorgane 230, 302f. 
- Nebimnieren- . Sitzen, Beginn 271£. 

Schilddriisenkoeffi- Sitzhiihe 7, 9, 43, 48£., 
zient 167. 54, 216. 

- u. Pubertiitsent- Sitzkyphose 27. 
wicklung 211, 213f., Sklera 303. 
215. Skoliose, normal-stati-

- u. Synostosierung sche 89. 
74. Skrotum 194. 

- u. Thymus 123. Spermatogenese 186, 
Schlaf 292, 337. 189, 219. 
Schlafenbein 312, 316. Spasmophilie 261. 
Schleimbeutel 106. Spinalganglien 257. 
Schluckbewegungen Spitzenpigment 369. 

283. Spra,chentwicklung 272, 
Schlundreflex 283. 289. 
Schmerzreflex 284 (s. Sprungge1enk 97. 

auch Schmerz- Statische Reflexe 279. 
schwelle). Status thymico1ympha-

Schmerzschwelle 230, ticus 121, 174. 
321. Stehen, Beginn 271£. 



Stellreflexe 2!i3f., 275, 
278. 

Stimmbruch 221. 
Stirnbein 80. 
StorchenbiB 362. 
Streckengewicht (QuE-

TELET) II. 
I-ltriatum, Eisenreak-

tion 235. 
u. Mienenspiel 283. 
Motorik 265, 268f., 
270, 272. 

I-lachverzeichnis. 433 

Thymus u. Phago- i Verkalkungspunkt 65, 
cytose 331. 57. 

- u_ Pubertat 213. 'I Verka1kungszone, prii-
Thyroxin 129, 132. paratorische 71. 
Tonische Halsreflexe ! Vernix caseosa 361. 

auf die Ulieder 27 il. ! Vestibularapparat 279. 
Tranennasenkanal 307. i Vitamine, EinfluB auf 
Tranensekretion 307. Geburtsgewicht 34, 
Trommelfell 312f. Lymphdriisen 
Tuba Eustachii 314. an. 
Turnen 19, 2\}, 60, 10:3. ,- --- -- Nebenniercn 

174. 

Strumen 134, 14Iff.,. U f 
: m allversuch 27. 

397. I f 

- - Wachstum 17, 
20. 

Subarachnoidealraum Umk ammerungsre lex '---- -- - Weichschiidel 

I-ly~:~thisches Nerven- . Unt:~~~h!~~elumfang i - ~~~icherung in der 
system 299. (Tabelle) 50. Thymus 120. 
_ u. Adrenalin u. Breier 196. Vitasterine 367. 
Pituitrin 152. Urniere 208. 

Urethra 190, 205. 
Vulvovaginitis des 

-- u. Epithelkiir-
perch en 160. 

- - - bei Hyperthy-
I'eoidismus 140. 

Synchondrosen 69. 
Syndcsmosen 69. 
Synkainogenetische 

Vorgange 198. 
Synostosierung 72. 
Synovialis 69. 
Spongiosa, primiire 71. 

UI'ticarielJe Reaktion 
:377. 

Uterus 198, 208. 
Utriculus 

208. 
masculinus 

Vagina 201. 208. 
Vagina1sekret 203. 
Vagotonie 120, 298. 
Vaguskern 243. 
Vegetativer Tonus 298. ! 

Neugeborenen 204. 

Wachstum Iff. (s. auel! 
Langenwachstum u. 
Kiirpergewicht). 
u. Epiphysp 185. 
u. Hypophyse 150f. 

- u. Hyperthyreoidis
mus 131. 
u. Insulin 182. 
u. Keimdriisen 210, 
214 . 

'fagesschwankungen . Vegetatives Nervensy- i u. Xebennieren 173. 
stem 298f£. i Riickstand bei Ra-del' KiirpermaBe 31. 

Talgdriisen 224, 366. 
Terrain foetal 325. 
Testikel 55, 186, 208. 
Tetanie 118, 159f., 259. 
Thalamus 265, 270. 
Thymus 110. 

bei Hyperthyreoi
dismus 140. 
bei Hypophysenex
stirpation 155. 
bei Hypothyreoidis
mus 136, 139. 

Hl'imreich. Physiologip If. 

u. B1utzuckerregu-! chitis 59. 
lation 177, 179. ,- u. Thymus U5. 
u. Hautreizung :367. -- u. vegetatives Sy-
u. Leukocytenver- stem 300. 
teilung 337: Waehstumslymphocy-
u. Thymushormon tose 346. 
120. I Wachstumstrieb 18. 

Vererbung 38Iff. : Warmeregulierung u. 
der B1utgruppen . Hypophyse 153. 
397. i- u. Nebennieren 172. 
gesehlechtsgebun- u. Schilddriise 1:34-. 
dene 395. - u. Schlaftiefe 296. 
\'on Immunitat :~:n. I \\'arzpnfnrtsatz ~lfif. 

28 



434 Sachverzeichnis. 

Wassergehalt des Ge- Zahne, Dentifikation 
hirns 236. 83. 

Wasserstoffwechsel u. 
Pituitrin 153. 

- u. Schilddriise 131. 
- u. Thymus 119. 
Weichschadel 86. 
Weinen 284, 307. 
Willkiirbewegungen 

266. 
Wirbelsaule 6, 26, 87ff. 
WooDsches Gesetz 22. 

bei Hypophysenex
stirpation 155. 
bei MyxOdem 136. 
bei Parathyreoid
ektomie 160. 

Zellwachstum 19. 
Zentimetergewicht nach 

QUETELET 11. 
Zirbeldriise 183, 214 (s. 

auch Epiphyse). 

Zuckerstoffwechsel u. 
Adrenalin 171 (s. 
auch Blutzucker). 
u.Inselapparat(Gly
koseaq uivalent) 
176. 
Zuckergehalt des Li
quors 254f. 
bei MyxOdem 137. 

Zwillinge, G.eburtsge
wicht 36. 

-- Papillarliniep 362. 
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