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VORWORT.

Dieses Budh ist in erster Linie fiir praktische Arzte geschrieben.

Mein Entschluss, dasselbe zu schreiben, entstammt einer Zeit, in der ich selbst —
neben meiner Beschaftigung als Anatom — noch arztliche Praxis ausiibte. Zu dieser
Zeit wurde es mir klar, dass ein den Bediirfnissen des Praktikers angepasstes Handbuch
der mensdlichen Entwidklungsgeschichte noch nicht existierte.

Die Entwicklungsgeschichte wird ja vor allem dann in den Interessekreis des Arztes
gezogen, wenn derselbe nicht ausgewachsene oder missgebildete Patienten bekommt oder
wenn er an unentwickelten oder abnorm entwickelten Individuen Sektionen anzustellen hat.

Fir die Entwicklung der Tiere darf man (wenn sie nicht die mensdlihe Ent-
widklung direkt beleuchtet) von dem vielbeschiftigten Praktiker im allgemeinen kein Interesse
beanspruchen. Das mensdiliche Objekt bietet ihm schon geniigend Probleme.

Ich glaube daher, dass ein kurz gefasstes und gut illustriertes Handbudh, das sowohl
die normale wie die abnorme Entwicklung des Menschen nicht nur vor, sondern auch
nach der Geburt behandelt, fiir den Praktiker ein Bedirfnis erfiillen kann, und zwar
um so mehr, je ausschliesslicher dasselbe sich tatsachlih mit menschlihem Material
beschiftigt.

In dieser Ulberzeugung habe ich vor etwa sechs Jahren angefangen die vorliegende
Arbeit zu screiben.

Wahrend mehr als zehn Jahre vorher hatte ich aber mein Hauptinteresse der
menschlichen Entwidklungsgeschichte gewidmet und in den embryologischen Sammlungen
in Lund, Stodholm und Upsala Gelegenheit gehabt, zahlreiche Schnittserien mensdhlicher
Embryonen verschiedener Entwicklungsstadien persénlich zu untersuchen.

So darf ich wohl sagen, dass ich nicht ohne eigene Erfahrung an diese Arbeit
gegangen bin, Und diese Erfahrung habe ich selbstverstandlih wahrend der fletzten
sechs Jahre stetig durch neue Untersuchungen an dem mir zur Verfiigung stehenden
normalen und abnormen Embryonalmaterial zu vertiefen gesucht.



VI Vorwort.

Speziell um meine an den hiesigen teratologischen Sammlungen gewonnenen Kennt-
nisse zu vervollstindigen, habe ich im Sommer 1906 eine Studienreise nach London
unternommen, wo ich in dem ,Museum of the royal College of Surgeons of England”
Gelegenheit hatte, eine der vollstandigsten teratologischen Sammlungen der Welt zu
studieren.

Die teratologische Abteilung dieses Handbuches enthalt, meiner Ansicht
nach, nicht mehr, als was man heutzutage wohl von jedem werdenden Arzte fiir das
Examen verlangen kann. Auf diesem Gebiete [asst sich also das Bud direkt auch als
Lehrbuch verwenden.

Dagegen enthdlt der die normale Entwidklung behandelnde Abschnitt mehrere
Details, Gewicht-, Mass= und Zeitangaben etc., welche zu wissen, vom Arzte und
Studierenden nicht unbedingt zu verlangen, sondern nurmehr zum Durdlesen bezw.
zum Nadsdlagen bei Sektionen, Spezialuntersuchungen etc. vorgesehen sind.

Mehrere solche Details habe ich aber mit kleiner Schrift drudken lassen, um auch
diese Absdhnitte als Lehrbuch verwendbar zu machen.

Ausserdem hat ja jeder Lehrer, der das Buch als Lehrbuch der normalen Ent-
widklungsgeschichte verwenden will, im embryologischen Kolleg Gelegenheit, genauer zu
prazisieren, was zu lernen ist bezw. was weggelassen werden kann.

Da die normale Entwicklungsgeschichte wohl gewdhnlich der Anatomie, die abnorme
Entwicklungsgeschichte dagegen der Pathologie zugerechnet wird, und da also die Mediziner
in diesen beiden Abschnitten der Entwicklungsgeschichte zu verschiedenen Zeiten gepriift
werden, so habe ich die abnorme Entwicklung jedes Organs in einem besonderen
Kapitel nach demjenigen behandelt, das die normale Entwicklung desselben Organs schildert.

Dadurdh wird es moglich sein, das Buch sowohl aussdliesslich als teratologisches,
wie ausschliesslich als normalentwidklungsgeschichtliches Lehrbuch zu verwenden. In beiden
Fillen ist es aber, meiner Ansicht nach, am besten, wenn der Studierende in einem
Zusammenhang sowohl die normale wie die abnorme Entwidlungsgeschichte jedes
Organs durdliest; denn diese beiden Abschnitte werfen auf einander gegenseitig Licht.

* *
*

Meine oben erwihnten normalembryologischen Untersuchungen wurden in erster
Linie von meinem Kollegen, Prof. Erk Mutier in Stodkholm geférdert, der mir mehrere
Schnittserien jiingerer menschlicher Embryonen zur Verfiigung stellte und mir ausserdem
gut konservierte Embryonen des vierten Embryonalmonats schickte. Fiir die leihweise
Uberlassung von Schnittserien menschlicher Embryonen habe ich ausserdem den Herren
Kollegen, Prof. C. M. Furst in Lund und Prof. O. Van per StricHT in Gent zu danken.
— Herr Prof. Furst stellte auch die teratologischen Sammlungen des hiesigen anato=
mischen Instituts zu meiner Verfiigung.



Vorwort. VII

Mehreren praktischen Arzten bin idh fiir Untersucungsmaterial zu Dank verpflichtet.
Aus der hiesigen Frauenklinik (Prof. Essen-MoLLER) ebensowie aus den Gebaranstalten
in Gotenburg (PI'Of.'WALTER) und in Malmé (Dr. Grong) habe ich zahlreiche sowohl
normale wie abnorme Embryonen und Feten zur Untersuchung bekommen. Einzelne
solche verdanke ich den Herren Doktoren Baugr, Beronius, Bring, CavaLrin, FJELLANDER,
Hansson, Heprunp, Hjort, Hurtoren, aF KLercker, LorereN, MaTTIssoN, Isak NiLsson,
Norboman, Ovow, ParuiN, Rierz, Ryserc, Sjoerc, SjoBrING und K. WaHLSTEDT.

Herr Prof. G. Rerzius stellte mir eine grosse Zahl seiner schdnen Originalzeich=
nungen (iber die normale Formentwicklung des Menschen, und Herr Prof. FisicEr mehrere
Photographien von Missbildungen zur Verfiigung.

Die Mehrzahl der Originalabbildungen stellen Photographien (einsdhliesslich Mikro=
photographien) dar, welche von unserem Praparator, Herrn O. MarTsson, hergestellt
sind. Von ihm stammen auch mehrere Embryonalzeichnungen.

Die von den teratologischen Sammlungen des Royal College of Surgeons in London
stammenden Abbildungen sind von Herrn Grorce, diejenigen von dem pathologisch=
anatomischen Institut zu Kopenbagen von Herrn Professor Hansen photographiert.

Die meisten hier zum erstenmal reproduzierten Zeichnungen sind von meiner
Schwester Frl. Anna Broman ausgefiihrt.  Einzelne Figuren sind von Frl. Louise
BerGKLINT, von meiner Schwester Frl. Manpa Broman, von den Herren Praparatoren
F. Lunpeerc und A. HaLvaroson und von mir selbst gezeichnet. Die schematischen
Figuren habe ich alle selbst gezeichnet.

Meinem Verleger modhte ich fiir die schone, liberale Ausstattung meines Budhes
auch an dieser Stelle meinen herzlichen Dank aussprechen.

Lund, den 1. September 1911.

[var Broman.
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EINLEITUNG.

Die Entwicklungsgeschichte des Menschen zerfillt in zwei grosse Hauptab-
teilungen, Phylogenie und Ontogenie.

[. Die Phylogenie oder Stammesgeschichte sucht den Stammbaum der
ersten Menschen zu zeichnen. Sie stellt — mit anderen Worten — die Schépfungs-
geschichte des Menschengeschlechts dar.

Wir nehmen heutzutage allgemein an, dass die ersten Menschen nicht plotzlich,
sondern allmihlich entstanden sind und zwar als hdhere Entwicklungsformen von Sauge-
tieren, welche wiederum selbst von einer langen Reihe immer einfacher organisierter Tiere
stammten.

Die Tatsache, dass man im Pflanzenreich die Entstehung von neuen (in gewissen
Beziehungen hdher organisierten) Arten aus scon vorhandenen hat direkt beobachten
konnen, legt ja die Vermutung nahe, dass auch im Tierreich hnliche Vorginge statt=
finden konnen und audh stattgefunden haben.

Hierfiir sprechen auch die Befunde der vergleichenden Anatomie und der
Anthropologie'), welde darlegen, dass die noch lebenden Tiere — von den einzelligen
Gesdopfen (Protozoen) ab bis zu den hddststehenden Menschen hinauf — wie eine
Serie von immer hoher organisierten Entwidklungsstadien gebaut sind. Wo diese Serie
lange unterbrochen erschien und grossere Liicken zeigte, sind dieselben von der Palion-=
tologie (der Wissenschaft von den ausgestorbenen Organismen) schon zum grossen Teil
ausgefiillt worden.

Wir haben also mehrere Griinde, anzunehmen, dass die jetzt lebenden Tiere alle
von gemeinsamen, einfach organisierten Vorfahren stammen und dass einige auf diesem
primitiven Anfangsstadium stehen geblieben sind, wihrend andere sich hoher entwidkelt
haben. Von den letztgenannten haben sich einige nur relativ sehr langsam weiterent=
wickelt, und zwar verschieden langsam, so dass sie sich jetzt noch auf verschiedenen
niederen Entwicklungsstufen befinden. Andere dagegen haben sich relativ schnell weiter=
entwickelt und (den verschiedenen Lebensbedingungen gemiss) nach verschiedenen Rich-
tungen hin spezialisiert. Sie stellen die hoher organisierten Formen der jetzt lebenden

Tiere dar.

) Menschenkunde.
Broman, Entwicklung des Menschen. 1



2 Einleitung.

II. Die Ontogenie oder individuelle Entwicklungsgeschichte des Men=
schen beschreibt die Entwicklung eines menschlichen Individuums von den beiden dasselbe
bildenden Gesdhlechtszellen ab bis zum erwachsenen Menschen hinauf.

Je nachdem diese Entwicklung vor oder nach der Geburt stattfindet, kann man
die Ontogenie in

1. cine embryonale Ontogenie oder Embryologie und
2. eine postembryonale Ontogenie sondern.

Von anderem Gesichtspunkte aus kann man die Ontogenie in den folgenden drei
Abteilungen sondern:

A. Progenie oder Vorentwicklung. Sie beschreibt die Entwicklung und den
Bau der reifen Geschlechtszellen samt dem Prozess der Befruchtung.

B. Blastogenie oder primitive Embryonalentwicklung. Sie beschreibt die
Furchung des befruchteten Eies, die Ausbildung der Keimblatter, der Eihiillen und des

primitiven Embryonalkérpers.

C. Organogenie oder Organentwicklung. — Diese sdildert sowohl
1. die Formentwicklung (Morphogenese) wie
2. die histologische Entwicklung (Histogenese) der verschiedenen Organe des
Kérpers.

Vergleicht man die Embryonalentwicklung des Menschen mit derjenigen eines anderen
Wirbeltieres, so findet man, dass die jiingeren Entwicklungsstadien der beiden Spezies
einander mehr oder weniger gleich sind, wahrend die alteren Entwidklungsstadien der=
selben von einander immer mehr abweichen.

Die vergleichende Embryologie zeigt also, dass die Entwidklung ver=
schiedener Tiere in denselben Hauptbahnen fortschreiten. Die Natur scheint — mit
anderen Worten — eine bestimmte Arbeitsmethode zu haben, um von einem einfachen
Anfangsstadium zu einem komplizierten Endstadium zu kommen.

Es liegt nun nahe, anzunehmen, dass die Natur sich in der Phylogenie des Men-
schen hauptsachlich derselben Arbeitsmethode bedient hat, wie sie in der Ontogenie noch
benutzt.

Diese Annahme wird besonders dadurch gestiitzt, dass die menschliche Organogenie
mehrere Entwicklungsstadien zeigt, auf welchen niedere Tiere stehen geblieben sind,
weiter, dass beim mensdlichen Embryo mehrere Organe auftreten, welche nie funktions-
fahig werden und spater wieder mehr oder weniger vollstindig vershwinden (,Rudi-
mentire Organe”), wihrend sie bei niederen Tieren noch wichtige Dauerorgane
darstellen.

Es ist dies — sagen wir — die Vererbung, welhe den hdheren Organismus
dazu zwingt, bei der Ausbildung seiner Organe eine Reihe von Entwidklungsformen zu
wiederholen, welche die Organe seiner Vorfahren durchlaufen haben.

Man pflegt diese Annahme nach Haecker auch folgendermassen kurz auszudriicken :
,,Die Ontogenie ist eine Rekapitulation der Phylogenie”.

Dieser Satz ist aber nicht so aufzufassen, als sollten in der Ontogenie z. B. des
Menschen, nur solche Entwicklungsformen auftreten konnen, weldhe in der Phylogenie
desselben einmal existierten. Denn die Anpassung an das intrauterine Embryonalleben
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modifiziert natiirlich in hohem Grade die Entwicklung; sie bildet die Veranlassung einerseits
zu einer Abkiirzung des langen Entwicklungsweges und andererseits zu dem Auftreten
von verschiedenen neuen Organen, z. B. Eihiillen, Placenta etc., welde in der Phylogenie
wohl nie vorhanden waren.

Auf diese Weise erklaren wir die Tatsache, dass unter den niederen Tieren keine
ausgebildeten Individuen existieren, welche den mensdlichen Embryonen vollstandig
ahnlich sind.

Die Ontogenie ist also eine in vielen Beziehungen abgekiirzte und modifizierte
Rekapitulation der Phylogenie.

Einige der phylogenetisch &ltesten Organe behalten wihrend der ganzen Phylogenie
ihre urspriingliche Funktion und Bedeutung bei. Andere werden in hdheren Entwicklungs=
stadien durch neue, bessere Organe ersetzt. Andere wiederum werden durch Anpas=
sungen an neue, aussere Verhaltnisse funktionslos.

Solche Organe, weldhe in dieser oder jener Weise funktionell iiberfliissig geworden
sind, kénnen sekundar entweder wieder verschwinden oder auch zu neuen Zwedken ver=
wendet werden.

Im ersteren Falle findet man sie beim menschlihen Embryo entweder gar nicht,
oder nur als rudimentire Organe wieder, von welchen einige schon wiahrend des
Embryonallebens vollstandig riickgebildet werden, andere dagegen als rudimentire
Dauerorgane zeitlebens persistieren. Obwohl — wie erwihnt — physiologisch ohne
Bedeutung, kénnen solche Organe unter Umstanden bedeutungsvoll werden, indem sie fiir
Geschwulstbildungen und anderen krankhaften Veranderungen Ausgangspunkt
bilden kdnnen.

In vielen Fallen werden nun, wie erwahnt, die tberfliissig gewordenen Organe fiir
ganz neue Funktionen adaptiert. Sie unterliegen also einem Funktionswechsel, der
ihnen wieder Existenzberechtigung gibt und so vom Untergange rettet.

Nicht immer verlauft die Entwicklung eines Individuums in allen Beziehungen normal.
Von der normalen Ontogenie konnen wir also eine abnorme Ontogenie abtrennen.

Die abnorme Ontogenie fiihrt zu mehr oder weniger ausgesprochenen Ano-
malien und Missbildungen des betreffenden Individuums. Sie wird daher auch
Missbildungslehre, Teratologie genannt. — Dieselbe lasst sich in denselben Unter=
abteilungen wie die normale Ontogenie sondern. Abnormititen kdnnen, mit anderen
Worten, sowohl in der Progenie und Blastogenie, wie in der Organogenie eines Indivi-
duums auftreten.

Diejenigen Stérungen, weldhe die Entwicklung eines Individuums dazu zwingen,
die Bahnen der normalen Ontogenie zu verlassen, um zu denjenigen der abnormen tiber=
zugehen, kdnnen namlich nicht nur wihrend des Embryonallebens und wahrend der post=
embryonalen Entwidklungszeit, sondern auch schon vor der betreffenden Befruchtung auftreten.

Je friher eine soldhe Stdrung auftritt, desto schwerer wird im all-
gemeinen — bei im Gbrigen gleichen Verhaltnissen — die dadurch her-
vorgerufene Missbildung.

Dieselbe Stérung kann also sehr verschiedene Missbildungen
hervorrufen. Umgekehrt kédnnen aber auch verschiedene Stdrungen
eine und dieselbe Missbildung veranlassen.

1%
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Die Ursachen der Missbildungen kénnen in innere und dussere Ursachen
geteilt werden.

I. Innere Missbildungsursachen sind solde, ,die in den Geschlechtszellen
schon enthalten sind, welche also dem befruchteten Ei eine anormale Entwidklungsrichtung
geben” (E. Scuwarsg, 1906).

Eine solche Missbildungsursache kann entweder darin bestehen, dass

A. die erblichkeitstragende Substanz der einen Geschlechtszelle (oder beider) schon
seit fritheren Generationen abnorm verandert ist; oder darin, dass

B. die Geschlechtszelle erst bei ihrer Entstehung durch Einwirkung zufélliger ab-
normer (mechanischer, termischer oder chemischer) Faktoren selbst abnorm wird.

I[I. Aussere Missbildungsursachen sind solche, die erst nach der Be-
fruchtung auftreten. Sie kénnen A. physikalische, B. chemische oder C. psydische
Ursachen sein.

A. Unter den physikalischen Ursachen spielen wohl beim Menschen a) die
mechanischen Ursachen die Hauptrolle. Als solhe Ursachen sind zu nennen:
1. einmalige, pldtzliche Traumata, wie Stoss und Schlag, oder 2. dauernde
Traumata, wie lange andauernder Druck z. B. bei abnormer Enge des Amnion oder
des Uterus. b) Dass pldtzliche Temperaturschwankungen, z. B. akute, fieber=
hafte Krankheiten der Mutter unter Umstinden die Entstehung von Missbildungen
begtinstigen oder sogar verursachen kénnen, ist nicht von der Hand zu weisen, wenn
auch noch kein Beweis dafiic beim Menschen hervorgebracht worden ist.

c) Dass Réontgenbestrahlung des graviden Muttertieres zu der Entstehung von
Missbildungen der noch jungen Embryonen fiihren kann, ist durch experimentelle Unter=
suchungen bewiesen.

Aud [asst sich denken, dass d) Sauerstoffmangel und e) Verdnderung
der normalen osmotischen Verhaltnisse des Embryos speziell im Anfang der
Gravititat Missbildungsursachen darstellen kdnnen. — Der Sauerstoffmangel kénnte z. B.
durch schwere Cyanose der Mutter, die abnormen osmotischen Verhiltnisse durch krank-
hafte Veranderungen der Uterusschleimhaut oder des Blutes entstehen.

B. Dass chemische Einfliisse (z. B. Alkoholismus, Morphinismus der
Mutter oder der Gebrauch von gewissen Arzneimitteln) unter Umstanden zu Missbil=
dungen Anlass geben kdnnen, ist ebenfalls sehr wohl denkbar, wenn auch noch nicht bewiesen.

C. Von den Laien wird mit grosser Vorliebe der Schreck, das sogenannte ,,Ver-
sehen” der Schwangeren, als Ursache von Missbildungen angenommen. Man glaubt
sogar, dass durch eine bestimmt geartete Erregung eine bestimmte Missbildung (z. B.
Hasenscharte, wenn die Mutter sich tiber einen Hasen erschreckt hatte) hervorgebracht
werden kénne. Dass aber solche Geschichten nur als Aberglaube zu bezeichnen sind,
wurde schon von SOEMMERING (1791) wahrscheinlich gemacht, indem er unter anderem darauf
hinwies, dass auch bei Schweinen (und anderen Tieren) Hasenscharte vorkommt, ohne
dass man doch hier an ein , Versehen”” der Ferkelmutter denken kann!

In den meisten Fallen von angeblichem , Versehen” findet man auch, dass der Zeit-
punkt des Versehens (falls dieser genau angegeben werden kann) in ein so spétes
Entwidklungsstadium fallt, dass die betreffende Missbildung schon langere Zeit im voraus
entstanden sein musste,
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Wenn z. B. als Ursache einer Hasenscharte ein ,,Versehen” angegeben wird, das
wihrend des 5. Graviditdtsmonats stattgefunden hatte, so ist diese Entstehungsursache
natiirlich sofort als undenkbar zu erkliaren, da die physiologische Hasenscharte, durch
deren Persistenz die betreffende Missbildung entsteht, sich schon Ende des 2. Embryonal=
monats definitiv schliesst.

Sollte dagegen der Zeitpunkt eines psychischen Traumas mit der annehmbaren Ent-
stehungszeit einer Missbildung zusammenfallen, so ist die Maglichkeit natiirlich nicht ganz
zu leugnen, dass die betreffende psydhische Erregung die Missbildung hervorgerufen haben
kénnte. Denn erfahrungsgemass konnen heftige gemiitlihe Erregungen zum Abort
fiihren, d. h. Uteruskontraktionen hervorrufen, und es ware sehr wohl denkbar, dass
ahnliche, aber weniger energische Uteruskontraktionen die mechanische Entstehungsursache
einer Missbildung darstellen kdnnten.

Es gilt namlich beinahe als allgemeine Regel, dass dieselben Ausseren Stdrungen,
welche Missbildungen hervorrufen, wenn sie nur etwas stirker sind, auch zu Aborten
fiihren kénnen, und umgekehrt.

Relativ oft findet man daher aud, dass die aus jungen Abortiveiern stammenden
Embryonen missgebildet sind.

Mehrere Missbildungen kommen nicht selten bei einem und demselben Indi-
viduum kombiniert vor.

Die primare Ursache einer bestimmten menschlichen Missbildung anzugeben,
d. h. die wahre kausale Genese der betreffenden Missbildung zu schildern, ist meistens
unméglih. Gewdhnlich muss man sih damit begniigen, die formale Genese der
Missbildung zu ermitteln, d. h. die ndchste Ursache derselben zu finden.

Wenn man z. B. beweisen kann, dass die Ursache eines Koloboms darin besteht,
dass das normalerweise in den Augenbecherspalt eindringende Mesenchym sich abnorm
stark entwidkelt, und deshalb ein mechanisches Hindernis fir den Verschluss des Spaltes
gebildet hat, so hat man hiermit nur die formale Genese des betreffenden Koloboms
ermittelt. Die kausale Genese desselben zu sdildern, wire die primire Ursache
anzugeben, warum das betreffende Mesenchym sich gerade so stark entwidkelte.

Betreffs der Entstehungszeit einer gewissen menschlichen Missbildung kann
man (mit Hilfe der normalen Ontogenie) immer nur den spatesten mdglichen Termin
(die sogenannte teratogenetische Terminationsperiode von E. ScHWALBE)
fir die Einwirkung des ursichlihen Momentes mit Sicherheit angeben. Die priméare
Ursache kann zu jeder beliebigen Zeit vorher auf den Embryo oder auf die denselben
bildenden Geschlechtszellen eingewirkt haben, obgleich die Folge davon erst mehr oder
weniger spater bemerkbar wird.

Einteilung der Missbildungen.

Schon oben wurde hervorgehoben, dass die Teratologie oder abnorme Onto=
genie sich in denselben zeitlichen Unterabteilungen wie die normale Ontogenie sondern
lasst. Wir unterscheiden also

L. eine abnorme Progenie,
I ., Blastogenie und
1., . Organogenie.
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Je nach den verschiedenen Wirkungen der Missbildungsursachen kdnnen wir die
Missbildungen in
A. Hemmungsmissbildungen,
B. Progressive Missbildungen und
C. Regressive Missbildungen teilen.
A. Hemmungsmissbildungen entstehen, wenn die Entwicklung nur gehemmt
wird und an einem normalen Ubergangsstadium zeitlebens stehen bleibt.
B. Progressive Missbildungen entstehen, wenn die Entwidklung aus den nor=
malen Bahnen abgelenkt wird und sich in abnormen Bahnen weiter fortsetzt.
C. Regressive Missbildungen entstehen, wenn einmal angelegte Organe oder
Organteile sekundér eine abnorme Riickbildung erfahren.




L

Progenie oder Vorentwidlung.

Die Gesdhlechtszellen.
Phylogenie der menschlichen Gesdhlechtszellen.

Die in der menschlichen Phylogenie zuerst auftretenden Geschlechtszellen waren einander wahr=
scheinlich alle vollstindig gleich. Anzunechmen ist, dass sie alle bewegungsfihig und mit einer
miassigen Menge Reservenahrung (,,Dotter’”) versehen waren. Sie konnten sich also gegenseitig aufsuchen
und beide zu der ersten Ernidhrung des werdenden Individuums beitragen.

In hdheren Entwicklungsstadien wurde indessen eine Arbeitsverteilung der Geschlechtszellen
durdhgefiihrt und zwar dadurch, dass einige Gesdilechtszellen ihre Bewegungsfahigkeit speziell ausbildeten,
wihrend andere an Dotter besonders reich wurden.

Es liegt auf der Hand, dass bei dieser Arbeitsverteilung die dotterreichen Geschlechtszellen, um die
grossen Dottermengen beherbergen zu kdnnen, ihren Protoplasmaleib stark vergrossern und hierbei ihre
Bewegungsfahigkeit einbiissen mussten. — Umgekehrt wurde die Vergrdsserung der Bewegungsfihigkeit
der anderen Gesdhlechtszellen zum Teil dadurch gewonnen, dass diese Zellen sich sowohl durch Abwerfung
der Reservenahrung wie durch Konzentrierung ihrer wichtigeren Bestandteile verkleinerten. Indem sie
ausserdem einen besonderen Bewegungsapparat, Schwanz, ausbildeten, bekamen sie ein tierdhnliches?),
von der gewdhnlichen Zellform stark abweichendes Aussehen.

Die auf diese Weise umgebildeten Gesdhlechtszellen benennen wir mannliche Geschlechts=
zellen oder Spermien.

Dicjenigen Geschlechtszellen, welche dagegen das gewdhnliche Aussehen einer Zelle (von der Ver=
grosserung abgesehen) beibehielten, benennen wir weibliche Geschlechtszellen oder Eier.

Aller Wahrscheinlichkeit nach wurden Spermien und Eier urspriinglich nicht von verschiedenen In=~
dividuen, sondern beide von jedem Individuum produziert. Die menschlichen Vorfahren waren also
— nehmen wir an — urspriinglih zweigeschlechtlich (Hermaphroditen), erst in hdheren Ent=
widklungsstadien wurden sie durch Unterdriickung des einen oder des anderen Geschledhtes eingeschlechtlich.

Solange die Befruchtung ausserhalb des weiblichen Tieres und zwar im Wasser
vor sich ging, wo die Gefahren der Geschlechtszellen und der aus ihnen hervorgehenden jungen Individuen
sehr gross waren, mussten natiirlich bei einer Befruditung sowohl Eier wie Spermien sehr zahlreich sein,
um die betreffenden Gefahren kompensieren zu kdnnen.

In hoheren Entwicklungsstadien, wenn die Befruchtung innerhalb des weiblichen
Tieres stattfand und noch mehr, wenn die Mutter eine Zeitlang Fiirsorge fiir ihre Jungen trug, brauchten
nicht mehr so viele Eier produziert zu werden. Die Zahl der Eier wurden auch in den hdheren phylo-
genetischen Entwicklungsstadien stark reduziert (bis zu einem Ei bei jeder Befruchtung).

1) Sie wurden eine Zeitlang auch als tierische Parasiten aufgefasst. Von dieser Zeit stammt der
Name ,,Spermatozoén’” (Spermatiere).
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Eine dhnliche Reduktion fand dagegen nicht mit der Zahl der Spermien statt. (Vgl. unten!)

Bei den meisten Tieren findet man die Gesdhlechtszellen, sobald die Keimblatter angelegt sind, im
Mesoderm. Nad Befunden an niederen Tieren ist es aber wahrsdheinlich, dass die Geschlechtszellen
(einschliesslich ihrer Vorstufen) sich in noch friihzeitigeren Entwicklungsstadien, ja bereits in den ersten Stadien
der Eifurchung, von den tbrigen Zellen des Korpers (den somatischen Zellen) sondern.

Es entstehen, mit anderen Worten, schon bei den ersten Teilungen des befruchteten Eies zwei un=
gleichwertige und bald auch ungleichgrosse Gruppen von Zellen:

1. die somatischen Zellen, welche sich in verschiedenen Richtungen hin spezialisieren, um die
verschiedenen Karperteile des neuen Individuums zu. bilden,; und

2. die Geschlechtszellen, welche mehr unspezialisiert bleiben und die Spermien oder Eier des

betreffenden Individuums produzieren.
Die Gesdchlechtszellen des neuen Individuums stammen also direkt von den Gesdhlechtszellen der

Eltern ab.

Bei mehreren von einem Stammvater (bezw. Stammutter) stammenden Generationen bilden die Ge-=
schlechtszellen durch alle Generationen eine kontinuierlihe Bahn, (HaEcker’s Keimbahn), von weldher
sich die Kérper (Somata) der Individuen als Seitenwege abzweigen.

Fig. 1.
Gesdlechtsepithelzellen von einem 16 mm langen méannlichen Embryo.
(Die unterste Zelle in mitotischer Teilung begriffen,) 3900,

Ontogenie der mensdhlichen Gesdhlechtszellen.

Aud in der Ontogenie des Menschen sind die zuerst erkennbaren Geschlechts-
zellen einander alle gleich.

Sie treten (bei etwa 12 mm langen Embryonen) als grdssere, rundliche,
hellere Zellen zwischen den kleineren, zylindrischen Epithelzellen im Keimepithelwulst
(Genitalleiste) auf.

Sobald sich dieser Keimepithelwulst zu einem Hoden oder zu einem Eierstock
umzubilden beginnt (nach NAGEL und WALDEYER schon bei etwa 13 mm langen Em=
bryonen), kann man die betreffenden Geschlechtszellen Ursamenzellen (vgl. Fig. 1)
bezw. Ureier benennen. Hervorzuheben ist aber, dass sie einander beide nod zur
Verwechslung ahnlich sind. Die Ursamenzellen kdnnen also nur dadurch von den Ur=
eiern unterschieden werden, dass man sie in einer typischen Hodenanlage (vgl. unten) findet.
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Spermiogenese.

Die Entwicklung der Ursamenzellen zu befruchtungsfahigen Spermien kann in zwei
Hauptabschnitte gesondert werden,; namlich in

1. die Entwicklung der Ursamenzellen zu den zelligen Vorformen der Spermien,
zu den Spermiden (Spermiocytogenese),; und

2. die Umwandlung der wie gewdhnliche Zellen aussehenden Spermiden in die
fadenfdrmigen Spermien (Spermiohistogenese).

1. Spermiocytogenese.

Die Keimstrange der jungen Hodenanlage, weldhe von den zahlreichen kleineren
indifferenten Keimepithelzellen (Stiitzzellen, Follikelzellen oder vegetativen
Zellen, Fig. 2b) und von den grosseren Ursamenzellen (Fig. 2a) zusammengesetzt
sind, bilden sich schon wihrend der Embryonalzeit zu den Tubuli seminiferi con-=
torti des Hodens aus. Hierbei vermehren sich (durch Teilungen) die beiden oben er-
wahnten Zellarten stark, ohne jedoch im tibrigen nennenswerte Verdnderungen zu erleiden.

Basathaut (Mem-=
brana ﬁropria des
Hodenkanilchens)

a b
Fig. 2.
Gesdhledhtsepithelzellen von einem 36 cm langen minnlichen Embryo. 3°°°.
a Ursamenzelle. b Stiitzzelle.

Beim Neugeborenen findet man die Samenkanilchen grésstenteils von den kleinen indifferenten Epithel=
zellen gebildet, welche in 2—3 unregelmassigen Schichten liegen und die Kanildhen vollstandig oder fast
vollstandig ausfiillen. Ein Lumen der Samenkanildhen ist also nur stellenweise vorhanden. Peripherwirts
zwischen diesen Zellen liegen spérlich (1—2 auf jedem Kanildhen-Querschnitt) die Ursamenzellen. —
Die Ursamenzellen sind grosse Zellen (bis 20 g im Durchmesser) mit grossem, kugelfdrmigem Kern,
in welchem gewdhnlich 1—3 Kernkdrperchen zu sehen sind.

Ihr Protoplasma ist relativ hell und mit zahlreichen Kdrnchen, Mitochondrien (BENDA) versehen.
Ausserdem findet man im Protoplasma der Ursamenzellen wihrend der Teilungsruhe zwei eigenartige
Kérndhen, Centriolen (MEVES), welche von einer gemeinsamen sphirischen Hiille, Idiozom (MEgvEs),
umgeben sind.

Wihrend jeder Mitose verschwindet das [diozom. Dasselbe wird vielleicht als Baumaterial bei der
Bildung des achromatischen Spindels verwendet. Die beiden Pole dieses Spindels werden von je einem
Centriol aufgenommen, weldes sich in dem Endstadium der Mitose in zwei teilt. Auf diese Weise
bekommt jede Tochterzelle zwei Centriolen, um welchen herum sich ein neues Idiozom rekonstruiert. Auch
die Mitochondrien vermehren sich durch Teilung und werden auf beide Tochterzellen verteilt,
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Erst kurz vor der Pubertit entstehen aus den Ursamenzellen auh Spermio=
gonien.

Die Spermiogonien sind etwas kleinere Zellen als die Ursamenzellen'),
von welchen sie ausserdem durch ihr noch helleres Protoplasma gekennzeichnet sind.
(Vgl. Fig. 2a und Fig. 3a.) Durch wiederholte Teilungen gehen aus den zuerst gebildeten
Spermiogonien solche erster, zweiter, dritter etc. Ordnung hervor.

Die Spermiogonien letzter Ordnung wachsen zu und stellen nach beendigtem Wachstum
die sogenannten Spermiocyten erster Ordnung (Fig. 3b) dar.

Dieselben sind in einem gewissen Stadium ausser durch ihre Grdsse auch dadurch dharakterisiert,
dass der grosste Teil des Chromatins an demjenigen Kernpol gehiuft wird, an welchem das Idiozom liegt.
Nach Moore (1894) wird diese Erscheinung mit dem Namen , Synapsis’’ bezeichnet.

Jeder Spermiocyt 1. Ordnung teilt sih nun in zwei Spermiocyten 2. Ord-
nung (Fig. 3¢) oder Praspermiden (WaLpEyER) und diese teilen sich alsbald unter
Halbierung der Chromosomenzahl in je zwei Spermiden (Fig. 3d).

Die Spermiden sind dadurch charakterisiert, 1. dass ihre Kerne gewohnlich nur
12 Chromosomen besitzen (DuesserG, 1906), wihrend die mensdlichen Zellen im allge-
meinen 24 Chromosomen haben (FLemMING); und 2. dass ihre Centriolen nicht innerhalb
des Idiozoms, sondern an der Seite desselben unmittelbar unter der Zellwand liegén.

Die Spermiden kénnen sich nicht mehr teilen. Sie wandeln sich durch komplizierte
Prozesse in Spermien um.

Gleichzeitig mit der ersten Entstehung der Spermiogonien, der Spermiocyten
und der Spermiden wadsen die indifferenten Keimepithelzellen zu den zylindrischen
Fusszellen oder vegetativen Hodenzellen (Benpa) heran®).

Diese Zellen, welche auch unter dem Namen ,,SerroLi’'sche Zellen” bekannt sind,
sitzen (gleich wie die Ursamenzellen) der Membrana propria der Hodenkanilchen mit
breiter Basis unmittelbar auf. Radiir ragen sie bis zur Lichtung vor. Sie enthalten je
einen grossen Kern von dharakteristishem Aussehen. Ihr Protoplasma ist von Fett=
trdpfchen, Kérnchen (teilweise Mitochondrien) und Blaschen mehr oder weniger stark
beladen.

Einmal ausgebildet, scheinen die SertoL'schen Zellen dauernd erhalten zu bleiben
(Benpa). Mitosen wurden in ihnen bisher nicht beobachtet, weshalb es anzunehmen ist,
dass sie sich beim Erwachsenen nicht vermehren kénnen. Daraus und durch die rasche
Vermehrung der germinativen Hodenzellen erklart sich die Tatsache, dass sie beim Er-
wachsenen relativ sparlich erscheinen, wihrend die indifferenten Keimepithelzellen bei
jingeren Individuen relativ zahlreih waren.

In den freien Enden der Serrori'shen Zellen tauchen die jungen Spermiden
regelmassig ein und bleiben hier wahrend des grossten Teils der Spermiohistogenese
sitzen. Es liegt daher nahe anzunehmen, dass die SertoLr'schen Zellen wihrend dieser
Zeit (wenn die germinativen Hodenzellen von den Blut= und Lymphgefissen mdoglichst
weit entfernt liegen) die Nahrungszufuhr zu den Spermiden vermitteln, und dass es das

) Von einigen Autoren (EBERTH, 1904 u. a.) werden auch die Ursamenzellen Spermiogonien

benannt.
%) BEnDA betrachtet diese Metamorphose der indifferenten Keimepithelzellen als eines der sichersten

Zeichen der beginnenden Geschlechtsreife.
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Nahrungsbediirfnis ist, welches die Spermiden veranlasst, in die erwihnte intime Ver-
bindung mit den SerrtoLrschen Zellen zu treten (Trophotaxis=Phinomen). Diese
Zellen werden daher audh allgemein ,Nahrzellen” (PeTER) genannt.

Eine Stiitze hat diese Annahme dadurch bekommen, dass in den Spermiden charakteristische
Blaschenbildungen (von mir , Korbblaschen’ benannt) gefunden sind?), welche sonst nur in den SERTOLI-
schen Zellen (also nicht in Spermiogonien und Spermiocyten) vorkommen. Wahrscheinlich stellen diese
Korbblaschen (Fig. 3d u. k) Sekretionsprodukte (der SErTOLYschen Zellen) dar, weldhe in die Spermiden
{ibergehen.

Ausserdem sollen die SertoLi'schen Zellen eine phagocytische Tatigkeit
besitzen, indem sie abgestossene Protoplasmaballen der alteren Spermiden (Meves) und
gelegentlih auch ganze Spermien (besonders abgestorbene und missgebildete) verzehren
(Recaub).

2. Spermiohistogenese.

Bei den jungen mensdhlichen Spermiden findet man die Centriolen unter der
Zelloberflache als zwei etwa gleichgrosse, mit einander eng verbundene, kugelférmige Kérn-=
chen. Ihre Verbindungslinie liegt senkrecht zur Zellwand, an die also nur das eine
,, distale’’) Centriol anstdsst (Fig. 3 d).

Von diesem distalen Centriol widst sehr friih ein feines, bewegliches (MERKEL,
1874 u. a.) Fadchen aus der Zelle heraus, weldes die erste Anlage des Sper-
mienschwanzes darstellt und bald eine betrachtliche Lange erreicht.

Der kugelférmige Kern nimmt etwa die Zellmitte ein. Zwischen den Chromatin=
brodken desselben sieht man noch grosse, helle, mit Kernsaft gefiillte Liicken.

In der Nahe der Centriolen liegt im Protoplasma ein grauer, rundlicher Ballen, das
Idiozom. Ausserdem finden sich im Protoplasma zerstreut zahlreiche Kérnchen, sog.
Mitochondrien. '

Bald nach dem Auswachsen des Schwanzfiddens beginnen die Centriolen auf den
Kern zu verlagert zu werden. Gleichzeitig hiermit wichst das proximale (dem Kern
zunachst liegende) Centriol nach einer Seite hin zu einem Stibchen aus. (Fig. 3e—h.)

Wenn dieses Centriolstabchen die Kernwand erreicht, verwiachst es mit derselben
durch die in der Verlangerung des Schwanzfaddens liegende Halfte. Die andere Halfte
des Stiabdhiens, welche sich eine Zeitlang frei in die Zellsubstanz erstreckt, wird in den
folgenden Stadien allmahlich diinner und verschwindet zuletzt vollstandig. (Fig. 3i—k.)

Etwas spater als das proximale beginnt auch das distale Centriol seine Form
zu verandern. Dasselbe gestaltet sich zuerst zu einem stumpf kegelfdrmigen Gebilde um
(Fig.3g), welches bald in ein vorderes Kndpfchen und einen hinteren Ring zerfallt.
(Fig. 3h.) Durch das Lumen des Ringes steht das Schwanzfadchen mit dem abgesprengten
Knépfdhen in Verbindung.

Das Schicksal des Idiozoms ist bei den menschlichen Spermiden noch nicht genauer
verfolgt worden. So viel kdnnen wir aber als sicher betrachten, dass das Idiozom
zu dem der (werdenden?) Centriolbefestigung entgegengesetzten (also vorderen) Kernpol
wandert, um sich hier zu fixieren, dass seine Hauptpartie spater den vorderen Kernteil

") Recaup (1900) hat diese Bladschen bei Ratte, Hund, Katze und Schwein, idh (Broman, 1901)
beim Menschen gefunden.



12 Progenie oder Vorentwidklung.

Fig. 3.
Verschiedene Entwidklungsstadien ménnlicher Geschlechtszellen. 3°°°, a Spermiogonie letzter Ordnung.
b Spermiocyt erster Ordnung. ¢ Spermiocyt zweiter Ordnung. d— I Spermiden, sich in Spermien umwandelnd.
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miitzendhnlich umhiillt und sich zu der sogenannten Kopfkappe (,Perforatorium®)
des fertigen Spermiums ausbildet.

Nach der Befestigung des Schwanzfadens am hinteren Kernpol (durch Vermittlung
von den Centriolen) wird der Kern exzentrisch verlagert und zwar derart, dass die idiozom-
bekleidete Partie am meisten peripher im Zellkdrper zu liegen kommt.

In den folgenden Stadien wird das Chromatingeriist und der Kernsaft im Kern=
innern immer dichter, bis der Kern sdhliesslich ein ganz homogenes Aussehen gewinnt.
Hand in Hand hiermit findet eine Verkleinerung des Kernvolumens, sowie eine
Abplattung und Umformung des ganzen Kernes statt. Auf diese Weise bildet sich der
Spermidenkern in den Spermiumkopf um. (Fig. 3d—1)

Bald nachdem das proximale Centriol sich am Kern befestigt hat, entsteht im Zelleib ein System
von Faden, welde sich seitlich, ihrer Linge nach, mit einander verbinden und so ein kurzes, membrandses
Rohr, die sog. Schwanzmanschette (Fig. 3j) bilden.

Die Schwanzmanschette umhiillt die hintere Partie der Kopfanlage und die vordere Partie der Schwanz=
anlage (einschliesslich der Centriolen). Nad kurzem Dasein verschwindet sie regelmassig wieder. Betreffs
ihrer Bedeutung wissen wir nichts Bestimmtes. Vielleicht stellt sie nur einen Schutzapparat dar, weldher,
bei den feineren Umbildungsprozessen der Centriolen, diese vor dem Drudk der Nadhbarzellen zu
schiitzen hat.

Unmittelbar nachdem die Schwanzmansdette verschwunden ist, beginnt der aus einem
Teil des distalen Centriols hervorgegangene Ring am Schwanzfaden kaudalwirts ent=
lang zu wandern (Fig. 3k). Nachdem er eine Strecke von etwa 4 p zurtickgelegt hat,
bleibt er liegen. (Fig. 31.)

Der Schwanzfaden verdickt sich nun und zwar dadurch, dass er durch eine
besondere Hiille!) umgeben wird, die kopfwirts vom Centriolring nur sehr diinn ist,
kaudalwarts von dieser Stelle aber (plotzlich) an Didke stark zunimmt.

Nur die kaudalste Partie (etwa 2 u lang) des urspriinglichen Schwanzfadens be-
kommt keine Hiille. Sie bleibt daher diinner als die tibrige Schwanzpartie und stellt
das sog. ,Rerzius’she Endstiick” des fertigen Spermiums dar.

Kopfwiarts von derjenigen Stelle, wo der Centriolring liegen geblieben ist, sammeln
sih nun die Mitochondrien um den Schwanzfaden herum. Sie verschmelzen hier
mit einander zu einem Spiralfaden, dessen Windungen durch eine sparliche Zwischen=
substanz mit einander zu einer Spiralhiille verbunden werden.

Die Zellsubstanz zieht sich weiter nach hinten zuriick, sodass der Spermienkopf
— wie es scheint — ganz ausserhalb des Protoplasmas zu liegen kommt. Wahrscheinlich
behalt aber der Kopf eine sehr diinne (und daher unsichtbare) Protoplasmahiille.

Zuletzt wird eine betrachtlihe Menge des Protoplasmas in Gestalt eines Ballens
(oder mehrerer) von dem jungen Spermium abgeschnirt (Fig. 31). Die tibrige Protc=
plasmapartie bildet eine &ussere Hiille um die Centriolderivate und die zwischen den=
selben liegende Spiralhiille herum.

Das weitere Schicksal dieser abgeschniirten Protoplasmaballen ist beim Menschen noch nicht genauer

untersucht worden. — Beim Meerschweinchen fand MEvVEs (1899), dass sie von den SERTOLI'schen Zellen
aufgenommen wurden, um dann rasch der Resorption zu verfallen.

Idh finde es wahrsdheinlich, dass sie beim Menschen grdsstenteils ein dhnliches Schicksal

!) Diese Hiille scheint ein Ausscheidungsprodukt des Schwanzfadens selbst zu sein.



14 Progenie oder Vorentwicklung.

haben, teilweise aber auch gleichzeitig mit den fertigen Spermien (aber mehr oder weniger
zerfallen) nach aussen beférdert werden (vgl. unten).

In den letzten Stadien der Spermiogenese wird die persistierende Partie des proxi=
malen Centriols in zwei Kérnchen zerlegt, weldhe durch je einen feinen Faden mit dem
aus dem distalen Centriol stammenden Knépfchen in Verbindung treten (Broman, 1902).

Ob auch dieses Kndpfchen in Ko6rnchen zerlegt wird oder nicht, konnte ich nicht feststellen, da
dasselbe sich in meinen Priparaten von der dhnlich gefirbten Spiralhiille nicht sicher unterscheiden l[iess.
Aus demselben Grunde habe ich auch das weitere Schicksal des Centriolrings bei den &lteren Entwidklungs=
stadien nicht verfolgen kdnnen.

Wie viel Zeit eine neu entstandene menschliche Spermatide braucht, um sich in ein
reifes Spermium umzuwandeln, wissen wir noch nicht, Es [asst sich aber vermuten, dass
es Monate dauert.

Bei gewissen Amphibien, bei welden die Begattung erst im Frihjahr (April oder Mai) stattfindet,
fangt die Spermiohistogenese im Juli oder August an und ist gewdhnlich im Oktober beendigt. Nach dieser
Zeit werden die Spermien anscheinend unveridndert (vielleicht reifen sie jedoch wahrend des Winters) bis
zum Friihjahr nichsten Jahres aufbewahrt. )

Die Zeit der mannlichen Pubertat wird vor allem dadurch gekennzeichnet, dass
die Bildung befruchtungsfahiger Spermien jetzt zum ersten Male beginnt. Die Pubertit
trifft im mittleren und nérdlichen Europa gewdhnlih wahrend des 14. oder 15. Jahres
ein. Der fritheste Pubertits=Termin ist sowohl fiir Paris wie fiir Berlin 13z Jahr.
Falle von nodh friitherer Geschlechtsreife sind zwar beobachtet worden, aber als abnorm
zu betrachten.

Von der Pubertitszeit ab kann die Spermiogenese bis zum héchsten Lebens-
alter eines Mannes fortdauern, vorausgesetzt nur, dass er gesund bleibt und keine
eigentliche Altersschwiche bekommt. So hat Coroes (1898) z. B. noch bei einem 92jah=
rigen Greise zahlreiche normale Spermien gefunden. ,Eine Abnahme der Massenpro=
duktion der Spermien tritt aber auch bei gesunden, lebenskraftigen Greisen wohl immer
ein’ (WALDEYER).

Eine totale Behinderung der Entleerung der Spermien (wie durch Unterbindung des
Ductus deferens oder Obliteration der Nebenhodenkanile nach Epididymitis) fiihrt all-
mahlich (oft jedoch erst nach Monaten oder Jahren) zu einem vélligen Versiegen der
Spermienproduktion.

,Eine regelmassige, ohne Uberreizung ausgeiibte Geschlechtstatigkeit wirkt giinstig,
wahrend ein Ubermass, sonstige Uberanstrengung, schlechte Erndhrung und ungiinstige
Lebensverhiltnisse im allgemeinen, sowie Gesdhlechtskrankheiten die Spermienproduktion
schnell herabsetzen, ja ganzlich aufheben” (WALDEYER).

Das Vorhandensein reichlicher, reifer Spermien in den mannlichen Gesdhlechtsorganen
regt reflektorish die Libido sexualis an.

Bau der normalen menschlichen Spermien.

Die Spermien des Menschen (Fig. 4) gehdren zu den kleineren Spermien der
Wirbeltiere. Sie haben eine Totallange von nur 51-—-52 .

Sie bestehen aus einem kurzen, breiten Kopf und einem langen, diinnen Schwanz,
weldher unter Vermittlung von einem sehr kurzen Halsstiick an dem Kopfhinterende
befestigt ist.
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Der Kopf ist abgeplattet und zwar vorne besonders stark. Von der Flache gesehen
hat er die Gestalt eines Ovals, von der Kante gesehen hat er Birnform. Das dickere
Ende ist gewdhnlich quer abgestutzt und nach hinten gerichtet.

Normale menschliche Spermien. A4 und C von der Flache, B und D (Kopfenden) von der Kante gesehen.
(Nach Broman, 1902)) #0900,

Etwa die vorderen zwei Drittel des aus dem Spermidenkern gebildeten Kopfes
sind von einer diinnen, aber resistenten Kopfkappe umgeben. Diese stammt vom
Spermiden-Idiozom und stellt das schneidende Perforatorium des Spermiums dar.

Die Kopfkappe ist nur nach gelungener Farbung von dem eigentlichen Kopf zu unterscheiden,

ihre hintere Grenze markiert sich dann als eine Querlinie. — Im allgemeinen wird die Kopfkappe mit zum
Kopfe gerechnet. Dasselbe ist auch mit der unsichtbar diinnen Protoplasmahiille des Kopfes der Fall.
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In dem Innern des Kopfes findet man oft einzelne, kleine Vakuolen. (Fig. 4 4 u. C.) Im tibrigen
erscheint aber die aus Kernsubstanz gebildete Kopfpartie ganz homogen.

Die Dimensionen des normalen reifen Spermiumkopfes sind folgende: Grdsste Lange: 4,2 p;
grosste Breite 3,1 p; grosste Didke 2 p.  Die vordere diinnere Kopfpartie hat nur eine Dide von etwa
0,4 p oder weniger.

Das Halsstiick hat nur eine Linge von etwa 0,4 «. Wie ich bei der Anatomen-
versammidang in Halle (1902) habe demonstrieren kénnen und wie Rerzius bald nachher
bestatigte, besteht dasselbe 1. aus zwei mit einander und mit dem Kern eng verbundenen
Kérnchen, 2. aus zwei subtilen Faden, welde diese (aus dem proximalen Spermi-
dencentriol stammenden) Kornchen mit dem Schwanz verbinden, 3. aus einer hellen
protoplasmatischen Zwischensubstanz (zwischen den Centriolfaden) und 4. aus einer
(gewdhnlich diinnen) Protoplasmahiille.

Vielleicht spielt auch die Zwischensubstanz eine Rolle bei der Befestigung des Schwanzes am Hals-
stiick. Denn diese Verbindung ist eine sehr feste. Wenn Spermien (in Ausstrichpriparaten) abgebrochen
werden, findet man namlich fast nie, dass der Brud im Halsstiick stattgefunden hat. Gewohnlich bricht der
Kopf vom Halsstiick ab (vgl. Fig. 5 rechts).

Die Totallange des normalen Spermienschwanzes betragt etwa 46,6 u. Von diesen
kommen 4,2 u auf das sog. Verbindungsstiick, 40 g auf das Hauptstiik und etwa 2,4 u
oder noch weniger auf das Endstiick').

Das Verbindungsstiick umfasst den Bereich des hinteren Centriols.
Wie die Spermiohistogenese gelehrt hat (vgl. Fig. 3 S. 12), liegt namlich das Centriol-
korn an der vorderen, der Centriolring an der hinteren Grenze des Verbindungs-
stiikes. Von dem Centriolkorn geht der diinne Achsenfaden nadh hinten aus und
setzt sich durch den Centriolring hindurch bis zum hinteren Schwanzende fort.

Im Bereiche des Verbindungsstiickes ist der Achsenfaden nach Meves zunidhst von
einer inneren, sehr dinnen Hiille (,Involucrum®) eingefasst, welde als ein Aus-
scheidungsprodukt des Adhsenfadens selbst betrachtet wird.

Nach aussen von dieser Hiille liegt die dickere, aus Mitochondrien- gebildete
Spiralhille. Dass diese Hiille aus einem Spiralfaden gebildet wird, ist allerdings bei
den reifen Spermien nicht mehr deutlich zu erkennen. Die Spiralhiille fiillt den Zwischen=
raum zwischen dem Centriolkorn und dem Centriolring aus; sie farbt sich mit Eisen=
hamatoxylin schwarz wie die Centriolderivate und verdeckt daher diese, so dass es
bisher unméglich war zu konstatieren, ob in den letzten Reifungsstadien der Centriolring
zu grunde geht; ob das Centriolkorn, wie beim Meerschweinchen (MEvEs), weiter zer=
legt wird usw.

Aussen lagert sich auf die Spiralhiille die Protoplasmahiille. Sie stellt die
kaudale Fortsetzung- der obenerwahnten Protoplasmahiille des Halsstiickes dar und endigt
konstant am kaudalen Ende des Verbindungsstiickes. Diese Hiille ist bei ejakulierten
Spermien gewdhnlich nur sehr diinn (Fig. 4 A u. B) — Nicht gerade selten findet man
aber auch im ejakulierten Sperma Samenfiden, welche mit einer sehr dicken Protoplasma-

) Das Endstiick wird im allgemeinen abnorm lang abgebildet und beschrieben,; was wohl davon
abhangt, dass man zum Abbilden die allerlangsten Endstiicke ausgewshlt hat, und dass man es als Resultat
schlechter Priparationskunst betrachtet hat, wenn man die Endstiicdke nicht so lang wie mdglich abbilden
und beschreiben konnte.
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hiille versehen sind (Fig. 4 C u. D). Ob diese, wie man es gewdhnlich tut, schlechtweg als
,unreife Spermien” zu bezeichnen sind, finde ich fraglich.

Das Hauptstiick des Schwanzes (Fig. 4) besteht nur aus dem Adsenfaden und
einer einzigen, homogen aussehenden Hiille desselben. Diese Hiille des Hauptstiickes,
welche als ein Ausscheidungsprodukt des Adhsenfadens gebildet worden ist, ist vorne am
dicksten und nimmt nach hinten allmihlich an Dide ab. Nach vorn setzt sie sich unter
plotzlicher Verdiinnung in die innere Hiille des Verbindungsstiickes fort. Hinten endigt sie
wie quer abgeschnitten an der hinteren Grenze des Hauptstiickes.

Die hinten von dieser Grenze gelegene ,nackte’” Achsenfadenpartie stellt
das Endstiick des Spermienschwanzes dar.

Der Adsenfaden des Schwanzes erscheint homogen; lasst sich aber wahrscheinlich
nach gelungener Mazeration in feinere Fibrillen zerlegen.

Physiologische Bemerkungen.

Naddem sich die jungen Spermien aus dem Verbande mit den SerrtoLI'schen
Zellen geldst haben, kdnnen sie monatelang in Hoden, Nebenhoden und Samenleiter ver=
weilen, ohne ihre Befruchtungsfahigkeit zu verlieren.

In méannlichen Leichen hat man noch am dritten Tage nach dem Tode sich bewegende
Spermien gefunden (F. Strassmanw, 1895). Im Brutschranke kdnnen ejakulierte Spermien
bei Kdrpertemperatur iiber 8 Tage lebend erhalten werden (AnLreLp, 1880). Anzunehmen
ist auch, dass die in den Uterus und die Tuben hineingelangten Spermien sich hier wenig=
stens 8—10 Tage lebend und befruchtungsfiahig erhalten konnen.

Sogar in der weiblichen Scheide, deren sauer reagierendes Sekret fiir die Spermien
schadlich ist, konnen die Spermien tagelang ihre Bewegungsfahigkeit bewahren?).

Im allgemeinen nimmt man an, ,dass die Befruchtungsfahigkeit so lange besteht,
als die Bewegungsfihigkeit ungeschwadcht erhalten bleibt’” (WaLpeyer, 1901—1903).

Durdh peitschende, wellenférmige Bewegungen des Shwanzes schwimmen die mensch=
lichen Spermien vorwarts etwa wie Froschlarven. Die Geschwindigkeit der Spermien=
bewegung hat HENLE zu etwa 3,6 mm in der Minute taxiert, Die Kraft dieser Be-=
wegung ist betrachtlih. Nach demselben Autor kénnen die Spermien Korper zur Seite
schieben, welche das zehnfache ihrer Grdsse haben.

Vor der Ejakulation liegen die Spermien — soviel wir wissen — immer unbeweglich.
Widhtig ist die Tatsache, dass sie unter Umstianden auch nach der Ejakulation eine
Zeitlang unbeweglich liegen kénnen, obgleich sie noch bewegungsfahig sind.

Hervorzuheben ist, dass nicht alle menschlihe Spermien das oben beschriebene
Aussehen haben. So findet man z. B. im normalen Sperma zahlreiche (etwa 10°0) Samen=
faden, deren hinterer Kopfpol nicht quer abgestutzt, sondern wie ein kurzer Stiel aus=
gezogen ist. Im tbrigen stimmen sie mit den gewdhnlichen Spermien vollkommen tiberein.
Ihrer Haufigkeit wegen haben Meves und idh diese Spermienform (Fig. 4 C u. D) als
eine normale Spertienvarietdt aufgestellt.

!) Der Befund bewegungsfihiger Spermien in der Scheide eines frischen weiblichen Leichnams kann
demnach nicht als absoluter Beweis dafiir betrachtet werden, dass unmittelbar vor dem Tode eine
Kohabitation stattgefunden hat.

Broman, Entwicklung des Menschen. 2
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Aber auch stirker von der Norm abweichende Spermien sind im mensdlichen
Sperma zu finden, und zwar treten sie hier, wie ich habe zeigen kdnnen, physio=

Fig. 5.

Mensdhliche Riesen= und Zwergspermien.

(Redhts: ein kopfloser Schwanz.)

3000
i o

logisch auf (Broman, 1902).

Abnorme Spermien.

Die beim Menschen vorkommenden abnormen
oder atypischen?’) Spermien habe ich folgender=
massen klassifiziert?):

,A. Spermien, welche nur durch die Kopfgrdsse
von den normalen differieren (Riesen= und Zwerg=
spermien);

B. Spermien, weldhe einen einfachen Kopf, aber
zwei oder mehrere Schwianze haben;

C. Spermien, mit zweioder mehreren Képfen.
Diese Spermien kdénnen entweder ein= oder mehr=
schwinzig sein; und

D. Spermien, welche zwar normalgross und ein=
fah sind, aber durch eine abnorme Form von
den normalen Spermien abweichen”.

Betreffs der Entstehung der Riesen= und
Zwergspermien wiare es a priori leicht zu denken,
dass solche Formen nur dadurch entstehen, dass das
Chromatin normalgrosser Spermidenkerne sich in
diesem Falle mehr, in jenem Falle weniger als ge=
wohnlih konzentrierte.  Solche Spermien wiirden
natiitlih dann ganz dieselbe Chromatinmenge wie

1) I habe sie alle ,atypisch”” benannt, weil sie alle —
wenn auch mehr oder weniger spirlih — physiologisch vor=
kommen. Man wiirde aber auch die von der Norm weniger
abweichenden Formen atypisch und die stirker abweichenden
abnorm benennen kdnnen.

%) Diese Klassifikation ist speziell mit Riicksicht auf die
Entwidlungsgeschichte der atypischen Spermien vorgenommen,
Sonst wiirde man sie vielleicht rationeller folgendermassen ein=
teilen kdnnen:

A. Einfache, atypische Spermien.

1. Spermien, welche nur durch eineabnorme Grésse
einzelner Teile von den normalen Spermien
differieren.

2. Spermien, welche durch eine abnorme Form ein=
zelner Teile von den normalen Spermien differieren.

B. Doppelspermien (einschliesslih andereMehrfach=

bildungen).

1. Zwei= oder mehrschwinzige, einkdpfige
Spermien.

2. Zwei= oder mehrkdpfige Spermien.
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anlagen in Verbindung kommt, kdnnen zwei= oder mehrschwinzige Spermien entstehen,
deren Képfe nur normal gross (oder sogar noch kleiner) sind.

Je nachdem die betreffende Mitose zwei= oder mehrpolig war, bekommen natiirlich
die daraus hervorgehenden Riesenspermiden zwei oder mehrere Centriolpaare.
Sehr bemerkenswert und interessant ist nun, dass diese nicht an verschiedenen Seiten
des Kerns (oder der Kerne) liegen bleiben, sondern dass sie konstant einander (dicht
unter der Zellwand) entgegen wandern und sich zuletzt an einer Stelle der Zellperi-
pherie sammeln. (Vgl. Fig. 7.)

In einem spateren Stadium wandern die Centriolpaare beide (bezw. alle) zusammen
auf den Kern zu. Wenn zwei oder mehrere Kerne vorhanden sind, befestigen sie sich
beide (bezw. alle) an dem nadstliegenden Kern. Wenn die am nidhsten liegenden Kerne
aber sehr klein sind, dann gehen die Centriolpaare gewdhnlich an ihnen vorbei und be=
festigen sich an einem grdsseren, der einen stirkeren Richtungsreiz (Karyotaxis)
ausiibte. N
Nur wenn zwei Kerne einander sehr nahe liegen und etwa gleich grosse Attraktionskraft besitzen,
konnen sie von je einem Centriolpaar besetzt werden.

Die scwanzlos gebliebenen Kerne der Riesenspermiden werden im allgemeinen
bei der Protoplasmaabschniirung von dem sich weiter entwidkelnden Spermium isoliert;,
unter Umstanden sind sie aber als eingeschrumpfte Chromatinkliimpchen noch in dem Proto-
plasmarest (Protoplasmahiille) des reifen Spermiums zu finden.

Die Schwinze der zwei= bis viershwinzigen mensdlichen Spermien sind im all-
gemeinen wie diejenigen der normalen Spermien gebaut. Ihre Verbindungsstiicke haben
aber bei jedem Spermium eine gemeinsame Protoplasmahiille. Nidt selten kénnen
auch zwei Schwinze eines Spermiums eine gemeinsame Spiralhiille haben. (Fig. 6.)

Dagegen sind die Haupt= und Endstiicke der - verschiedenen  Sdrwinze eines Sper-
miums fast immer von einander frei.

Die zweischwanzigen, einkdpfigen Spermien gehdren zu den gewdhn-
lichsten der stirker atypischen, menschlichen Spermien (1—2 auf 1000 normale). Die
dreischwanzigen Spermien sind etwa 10mal seltener, und die vierschwianzigen
nur ausserordentlich selten zu sehen.

Wegen der oben erwihnten Karyotaxis=Phenomene gehort es zu den Seltenheiten,
dass die Centriolpaare (und hiermit die Schwanzanlagen) der mehrkernigen Riesensper=
miden sich an 2 oder 3 Kernen befestigen. Wenn aber dies der Fall ist, entstehen
Bildungen, welche — wenn sie bei der Protoplasmaabschniirung von einander nicht frei
werden — zu zwei- oder dreikdpfigen Spermien werden kdnnen. (Fig. 8.)

Solche Spermien sind leicht mit verklebten, normalen Spermien zu verwedhseln,
wenn man nicht feststellen kann, dass ihre Schwinze eine gemeinsame Spiralhiille haben.

Die nachsten Ursachen zu der Entstehung der normal grossen und einfachen atypi=
schen Spermien entziechen sich zum grossen Teil unserer Beobachtung. In vielen Fallen
beruht die atypische Entwicklung wahrscheinlich darauf, dass bei der letzten Reifungs-
teilung eine ungleiche Verteilung der Idiozomsubstanz oder der Mito=
chondrien stattfindet. In anderen Fillen entsteht die Abnormitiat wohl dadurch, dass
schadliche Einwirkungen die Gesdhlechtszellen erst in spateren Stadien treffen.

Fast alle Spermienteile kdnnen sich abnorm entwickeln.
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Fig. 7.
Entstehung von zweischwinzigen, einkdpfigen Spermien aus einkernigen Riesenspermiden.

Nad Broman (1902). #0900,

21
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Am meisten wedchselt bei diesen Spermien die Kopfform (vgl. Fig. 9 a—x).

Was zuerst die aus dem Idiozom stammende Kopfkappe betrifft, so kann sie
entweder kleiner oder grésser als normal sein; auch kann sie schief sein und dem Kopfe
schief aufsitzen. Die Einschniirung, welche der hintere freie Rand der Kopfkappe oft
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widkelt sein. Im ersteren Falle wird oft auch das Kopfhinterende und das Halsstiick von
dieset Hiille umgeben. Bisweilen beobachtet man, dass die Spirafhiille nur die halbe (oder
noch weniger) normale Lange hat. In selteneren Fillen scheinen die Mitochondrien sich
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Fig. 9.
Mensdhliche Spermien mit abnorm geformtem Kopf oder Verbindungsstiick. 2°°°.
Die hinteren Schwanzpartien sind nicht gezeichnet. In g simuliert ein adhirenter Bazill einen Spiess.

zu keiner Spiralhiille vereinigt zu haben oder sogar ganz zu fehlen'). Kleinere
Unebenheiten und Verdickungen an der Spiralhiille sind oft zu beobachten (vgl. Fig.9g, m,v—x.

1) Solche Spermien mit primarem Mangel der Spiralhille dirfen nicht mit gewdhnlichen
Spermien verwedhselt werden, deren Spiralhiille sekundar abgefallen oder wegmazeriert ist.
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Von der Protoplasmahiille ist nur zu bemerken, dass sie bisweilen besonders
abundant ist und bei den atypischen Spermien oft Chromatinreste enthalt,

Die Hiille des Schwanzhauptstiickes kann entweder allzu stark ausgebildet
sein oder mehr oder weniger vollstandig fehlen. (Fig. 10.) Im ersten Falle scheint der Schwanz

1) Die taktische Reizbarkeit ist bei gewissen Spermien, z. B. Ranaspermien (Broman, 1907) im
Perforatorium lokalisiert. Ob dies auch bei den menschlichen Spermien der Fall ist, wissen wir nodh nidht.

?) Die normale Perforationsfahigkeit hingt wohl von der normalen Form und Hérte des Per=
foratoriums ab.
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Die Vererbungstrager eines Spermiums sind nach modernen Ansichten einesteils
im Kopfe und andernteils in der Spiralhiille des Schwanzes lokalisiert.

Wenn nun ein befruchtendes Spermium eine abnorm grosse Zahl von Vererbungs-
tragern besitzt, so wiirde wohl dies zu einer gesteigerten Vererbung véterlicher Eigen-
schaften ja, unter Umstanden vielleicht zu einer Vergrdsserung bezw. Verdoppelung ge-
wisser Kérperteile (bezw. des ganzen Korpers) des werdenden Individuums fithren miissen.

Andererseits kann man annehmen, dass Spermien mit einer abnorm kleinen Zahl
von Vererbungstriagern viterliche Eigenschaften in kleinerem Masse als normal dem wer=
denden Individuum zufiihren, und dass sie unter Umstinden zu Verkleinerung einzelner
Korperteile (oder des ganzen Kérpers) bezw. zu Defektbildung derselben Anlass geben
kdnnen.

Vielleicht kdnnen aber solche Spermien nur dann Defektbildungen veranlassen,
wenn sie Eier befruditen, denen zufalligerweise auch die entsprechenden Vererbungs-
trager fehlen,

In Ubereinstimmung hiermit kdnnte man sich auch denken, dass Doppel=und Mehr=
fachbildungen nur dann von abnorm grossen Spermien hervorgerufen werden, wenn
diese Rieseneier befruchten. Vielleicht spielt aber auch hierbei die Zahl der Centriol=
derivate des befruchtenden Spermiums eine wichtige Rolle.

Wir nehmen namlich mit Boverl an, dass es die Centriolderivate des be=
fruchtenden Spermiums sind, welche dem reifen Ei den Entwicklungs=
impuls geben und die erste Furchung des Spermoviums leiten. Es kann
wohl dann nicht gleichgiiltig sein, ob ein Spermium z. B. eine doppelte Zahl von Centriol=
derivaten in das Ei bringt;, und es liegt nahe, anzunehmen, dass solche Spermien (zwei=
schwinzige Spermien) zur Entstehung von Doppelbildungen (von eineiigen Zwillingen
und Doppelmissbildungen) Anstoss geben konnen (Broman, 1902).

Wie ich gezeigt habe, sind fast alle in hdherem Grade abnormen Spermien von
abnorm verlaufenden Praspermidenmitosen herzuleiten.

Solche kommen in kleinerer Zahl ganz physiologisch vor. Gewisse experimentelle
Untersuchungen an anderen Zellen lassen aber vermuten, dass solche abnorme Mitosen
in gewissen pathologischen Fallen stark vermehrt werden kdnnen. So wire es, meiner
Meinung nach, zu denken, dass gewisse Fieberkrankheiten ebenso wie solche
Krankheiten und Intoxikationen (z. B. Alkohol- und Morphinvergiftungen), welche
die Fliissigkeiten des Korpers chemisch stark verandern, zu einer Vermehrung der
abnormen Spermien Anlass geben kdnnten.

So viel wissen wir sicher, dass die Spermiogenese von den akuten Krank=
heiten (Hansemann, 1895, Coroes, 1898 u. a.) und von gewissen chronischen
Intoxikationen (Alkohol= und Morphinvergiftungen) im allgemeinen ungiinstig (oft
bis zu ganzlihem Ruhestand der Spermiogenese) beeinflusst wird. Dagegen scheinen
chronische Leiden (wenn sie nicht zu Kadhexie fiihren) im allgemeinen die Spermio=
genese nicht viel zu stéren (Corbes u. a.). Bei kachektischen Mannern kehren die Hoden=
kanilchen in den von BenpA sogenannten ,priméren Pubertatszustand” zuriid,
in weldhem nur Ursamenzellen und zur urspriinglihen Form zuriikgebildete Fuss-
zellen anzutreffen sind. Dasselbe ist in den Vorstadien seniler Riickbildung der Fall.

Eine allgemein verbreitete Ansicht ist die, dass ein Kind, dessen Zeugung , mit
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einer unheilvollen Stunde des Rausches” des Vaters zusammenfiel, ,in hohem Grad zu
Geistesstorung, tberhaupt zu Nervenkrankheiten disponiert” ist (v. KrarrT—EBING, 1879).
Ohne eine solche Méglichkeit bestreiten zu wollen, finde ich es aber noch wahrscheinlicher,
dass der Alkohol diese Wirkung auf den weniger resistenten Spermiden haben kdnne;,
also wenn der Vater den fatalen Rausch einige Wochen oder vielleicht Monate vor dem
betreffenden Zeugungsakt geholt hatte.

Wenn die Zeit eines Rausches zufilligerweise mit den anfangenden Mitosen einer
grossen Zahl Praspermiden zusammenfiel, wiirde man als Folge desselben eine ver-
mehrte Menge stark abnormer Spermien annehmen kdnnen und hiermit auch eine gréssere
Gefahr des betreffenden Mannes, Missbildungen zu erzeugen.

Sperma.

Die ejakulierte Samenflassigkeit besteht bekanntlih nicht nur aus dem
Sekret der Hoden (d. h. Spermien und einer geringen Menge ziher, eiweisshaltiger
Flissigkeit), sondern enthilt ausserdem ein Gemisch der Driisenprodukte der Neben=
hoden, der Samenleiterampullen, der Samenblasen, der Prostata, der Glan=
dulae bulbourethrales (Cowperi) und der Urethraldriisen.

Sie stellt unmittelbar nach der Ejakulation eine weisslich=triibe, gelatinése Masse
von schwach alkalischer Reaktion und eigentiimlihem Geruch (aus dem Prostatasekret
stammend) dar. Nach kurzer Zeit wird der Samen mehr dinnflissig'), aber klebrig.

Die Samenfliissigkeit besteht aus 90 Proz. Wasser und 10 Proz. fester Bestand-
teile. Von diesen sind 6 organisch und 4 anorganisdh. Der Hauptbestandteil der An-
organischen wird von phosphorsauerem Kalk, der Hauptbestandteil der Organischen
von Nukleoalbumin gebildet.

Das mensdlihe Sperma-=Ejakulat betragt im Mittel etwa 3'/s Kubikzenti-
meter und enthilt etwa 200 Millionen Spermien (ca. 61000 auf 1 Kubikmillimeter
Ejakulat). (Lopg, 1895.)

Ausser den Spermien findet man in der Samenflissigkeit konstant auch
andere morphologische Bestandteile, namlich:

1. runde, grosse sog. ,,Hodenzellen mit Kernen und kleineren rundlichen Ein=

schliissen;

2. kernlose ,,Hodenzellen” (wahrscheinlih aus den Spermiden abgeschniirte
Protoplasmaballen) ,; ‘
Lymphocyten;

4. hyaline, kugelige Korper, zahlreihe Fettkiigelchen, Eiweiss=
granula und Pigmentkdrnchen, wahrscheinlich aus degenerierten Zellen
stammend;

5. zahlreiche kleine Lezithinkdrnchen und unter Umstidnden audh relativ grosse
Amyloidkdrper aus der Prostata,

w

1) In der Scheide soll sich die gallertige Gerinnung der Samenfliissigkeit linger erhalten und die
im Inneren des Ejakulates befindlichen Spermien vor der direkten Einwirkung des saueren Vaginal-
sekretes schiitzen.
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6. Sympexionkdrper (Niederschlagbildungen wadhsartiger Konsistenz) aus den
Samenblasen

7. Zylinderzellen (vom Epithel der Samenblasen und des Ductus deferens)
mit oder ohne Pigmentkdrnchen; — und bei beginnender Abkiihlung und Ein=
trocknung des Samens

8. Spermakristalle verschiedener Form und Grésse.

Betreffs der Abkunft der sog. ,Hodenzellen” sind Zweifel erhoben worden, ob dieser Name be=
rechtigt ist. So betrachtet sie P. FOURBRINGER (1895) lieber als verinderte Nebenhodenzellen, und
WALDEYER neigt dazu, sie als verinderte Harnrdhrenepithelien oder degenerierte Lympho-=
cyten anzusehen. Meiner Erfahrung nach sind sie wohl aber grosstenteils von degenerierenden Sper=
miden bezw. Spermidenteilen herzuleiten.

Denn in solchem Sperma, wo die Zahl der atypischen Spermien pathologisch gesteigert war, fand
ich auch ein- und mehrkernige, degenerierende Zellen in entsprechender Masse vermehrt. Einige von
diesen besassen noch deutliche Centriolderivate und Schwanzreste, andere nicht. Die erstgenannten, welche
am seltensten waren, stellten ganze, in frithen Entwicklungsstadien abgestorbene Spermiden dar,; die
letztgenannten habe ich grosstenteils als abgeschniirte Protoplasmaballen solcher zwei= oder mehr=
kerniger Riesenspermiden gedeutet, bei welchen nur der eine Kern sich zum Spermiumkopf entwidkelt hatte.

Azoospermie. Hiufiger als man frither geglaubt hat, scheint es vorzukommen,
dass in den Ejakulaten eines Mannes die Spermien vollstandig fehlen. Dieser
Zustand, die sog. Azoospermie, kann auf Nichtbildung der Spermien — bei nor=
malen Ausfiihrungsgangen der Hoden — beruhen und voriibergehend sein. Anderer=
seits kann aber die Azoospermie auch auf Abscluss der samenbereitenden Kanile von
den iibrigen ausfithrenden Wegen (z. B. nach doppelseitiger Epididymitis) beruhen. Wenn
dieser Abschluss unheilbar ist, persistiert natiirlich auch die Azoospermie. Trotzdem
,konnen alle sonstigen Empfindungen und Funktionen des miannlichen Gesdhlechtslebens
vollstandig bestehen” (Warpeyer). Die Sterilitit der Ehe eines solchen Mannes wird
daher auch oft mit Unrecht auf das Konto der Frau geschrieben.

Die Diagnose Azoospermie sollte nie ohne griindliche Untersuchung
mehrerer Praparate gestellt werden, denn besonders in frischen Ejakulaten (in
weldhen die Mischung des Hodensekretes mit den {ibrigen Driisensekreten des Samens
nicht immer gleichmassig stattgefunden hat) liegt die Méglichkeit vor, dass man im ersten
Praparat keine Spermien findet, obgleich in dem betreffenden Ejakulat Millionen davon
vorhanden sind.

Wenn das Sperma auf weisser Leinwand schnell eintrocknet, bildet es farb-
lose Flecke, die wie mit Stirke gesteift aussehen. Wenn es aber — wie gewdhn=
lih — langsamer eintrocknet, bildet es weniger gesteifte, schwach graue oder gelb=
liche Flecke, deren unregelmissige Begrenzungslinien etwas dunkler gefarbt
sind. Beim Reiben der Flecken mit befeuchtetem Finger ist oft der eigentiimliche Sperma=
geruch (,,nach Kastanienbliite””, TourmoucHE) noch zu erkennen.

Schwieriger sind die Spermaflecken auf farbigen Stoffen und Wollzeug zu erkennen.

Der Nachweis, dass es sich bei verdiadtig aussehenden Flecken eben um Samen-
flecken handelt, kann mit Sicherheit nur durch den Nachweis von Spermien oder un=
zweideutigen Spermienpartien gefiihrt werden. Ein solcher Beweis kann aber auch nach
lingerer Zeit gebracht werden, denn wenn das Sperma einmal an Wasdhestiicken und
dergl. angetrocknet ist, so kénnen die Spermien hier ihre charakteristische Form jahre=
lang erhalten.
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Wenn man in forensischem Interesse samenverdaditige Flecken untersuchen will,
empfiehlt es sich die flekigen Wandstiicke zuerst zu zerschneiden und dann in physio=
logischer Kodsalzldsung (oder Wasser) aufzuweichen. Einzelne Wandstiike werden
dann in toto (sowohl ungefarbt, wie gefarbt) untersucht. Von anderen-aufgeweichten
Wandstiicken zieht man vorsichtig (unter Vermeidung von zerzupfenden Bewegungen?)

Fig. 11.
Schnitt aus dem Eierstodk eines 5monatlichen Fetus. Aus Bumm, Grundriss. Siebente Auflage.

die Faden heraus und mazeriert dann diese zwei Stunden lang in schwach alkali-
schem Wasser. Die Mazerationsfliissigkeit wird dann zentrifugiert und das Sediment
auf einen Objekttrager diinn ausgebreitet. Nach Farbung, (am besten mit Methylgriin
oder Methylenblau) des Préparates ist dasselbe zur mikroskopischen Untersuchung fertig.

Hervorzuheben ist nochmals, dass nur intakte oder wenigstens mit Brudhstiicken

1) Die Spermien kdnnen sonst leicht zerbrochen werden.



Progenie oder Vorentwicklung. 29

der Schwianze versehene Spermien als beweisend fiir Sperma gelten diirfen. Nach=
weis von ,Spermienkdpfen’ ohne Schwinze, auch wenn sie die normalen Spermienkopf=
massen besitzen, kénnte zu Trugsdhliissen fiihren.

Oogenese.

Die ersten weiblihen Gesdhlechtszellen, die sog. Ureier oder Oogonien erster
Ordnung, sind shon bei 13—20 mm langen Embryonen zu erkennen. Wie schon
oben hervorgehoben wurde, sind sie aber den Ursamenzellen so dhnlich, dass sie
nur dadurch von diesen unterschieden werden kdnnen, wenn man sie in einer typischen
Eierstodkanlage findet.

In dieser liegen die Ureier relativ sparlich unter den zahlreichen, kleineren Follikel=
epithelzellen eingebettet.

Fig. 12.
Umwandlung der Primordialfollikel (4) in Sekundarfollikel (C). Aus Bumm, Grundriss. Siebente Auflage.

Die Ureier (Fig. 11) stellen relativ grosse (10-—16 ) helle, membranlose Zellen von
kugliger Gestalt dar. Etwa in der Zellmitte liegt ein grosser, blaschenférmiger
Kern, dessen Geriist weitmaschig ist und von einem reichlichen, farblosen Kernsaft aus-
gefiillt wird. Wahre Nukleolen fehlen. — Im Zelleib jedes Ureies liegen wahrscheinlich
ein Centriolenpaar und zahlreiche Mitochondrien eingebettet.

Je nach dem zu verschiedener Zeit verschiedenen Verhalten der sich entwidkelnden
Eizellen kann die Oogenese in drei Perioden, eine Vermehrungsperiode, eine
Wachstumsperiode und eine Reifungsperiode geteilt werden (vgl. Fig. 15).

1. Vermehrungsperiode.

Solange die Ureier und die Follikelepithelzellen grosse zusammenhingende Keim=
epithelmassen bilden, vermehren sich die Ureier durch wiederholte Teilungen. Auf diese
Weise entstehen aus denselben mehrere Generationen von Oogonien.

Gleichzeitig hiermit werden die grossen Keimepithelmassen durch Bindegewebe in immer
kleinere Zellengruppen zerlegt. (Fig. 11.) Zuletzt besteht jede Keimepithelgruppe nur
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aus einer einzigen QOogonie und einer einfachen Schicht Follikelepithelzellen umher.
Diese Keimepithelgruppe wird Primarfollikel, die im Zentrum derselben liegende
Qogonie, Primordialei genannt.

Die Entstehung der Primarfollikel beginnt wahrend der letzten Embryonal-
monate und soll schon im 3. Lebensjahre beendigt sein. Nad dieser Zeit ent-
stehen auch keine Oogonien mehr.

Das ist aber auch nicht vonndten. Denn die Eianlagen sind schon zu dieser Zeit
so zahlreich, dass wenn sie alle reif wiirden und befruchtet werden kdnnten, so wiirde
eine einzige Frau fast geniigen, um eine Millionstadt zu bevélkern.

2. Wachstumsperiode.

Die neugebildeten Primarfollikel haben eine Grdsse von 42—45 wu.

Einzelne der zuerst gebildeten beginnen schon wihrend der letzten Fetalzeit zu
wachsen; andere folgen in spiteren Entwidklungsstadien oder beim erwachsenen Weibe
allmahlich nach. Eine grosse Zahl gehen wohl als Primarfollikel zugrunde.

Die Vergrosserung der Primarfollikel betrifft sowohl das Primordialei wie die diese
umgebenden Follikelzellen. Dies jedoch in verschiedener Weise. Das Primordialei bleibt
namlich einfach und wadst durch reiche Aufnahme von Nahrungsmaterial (Dotter) zu
einem sogenannten Vorei (WaLDEYER) oder einer Oocyte I. Ordnung an, wahrend
die Follikelzellen sich durch wiederholte Mitosen stark vermehren. Die von diesen
Zellen gebildete, urspriinglich einschichtige Hiille (Fig. 12 A) wandelt sich hierbei in eine
mehrschichtige, dicke Hiille um.

Wenn diese Hiille eine gewisse Dicke erreicht hat, entsteht in derselben eine an=
fangs kleine Liicke (Fig. 12C), welche von einer diinnen, serdsen Fliissigkeit, dem
Liquor folliculi, gefiillt ist. Die betreffende Liicke entsteht dadurch, dass einige
Follikelzellen aufgeldst werden. Spiter vergrdssert sie sich stark, indem die angrenzenden
Follikelzellen immer mehr Follikelfliissigkeit absondern.

Durch die Sekretion der Follikelfliissigkeit wird der Druck im
Follikellumen immer hdher. Die urspriinglich spaltfdrmige Liicke bestrebt
ﬂ sich darum Sphérenform anzunehmen, und der ganze Follikel sieht bald

D— wie eine Blase aus (Fig. 13). Von diesem Stadium ab benennen wir
Fig. 13 die Follikel Sekundarfollikel oder Graar’'sche Follikel.
Gebffneter Sekundir= Die von den Follikelepithelzellen gebildete Blasenwand buchtet an

follikel mit Cumulus  einer Stelle, wo das Vorei eingeschlossen liegt, in das Lumen hiigel=
ovigerus. — Natiir= .. . . . . . . .
liche Grésse. — Nach  formig ein. Diese einbuchtende Wandpartie heisst Cumulus ovi=
STRASSMANN (1903) {
aus v. WINCKELS gerus (Flg 14) i i . . .
Handbudh. In diesem wadhst das Vorei zu seiner ansehnlichen, definitiven Grosse
(220—250 @) an. Das Eiprotoplasma nimmt hierbei missige Mengen
von Nahrungsmaterial (Dotter) in sih auf, die in demselben gleichmassig verteilt
werden, Der blaschenférmige Kern vergrdssert sich ebenfalls und in demselben tritt
ein grosser Nucleolus auf. Um den Kern herum liegen im Protoplasma zahlreiche
Ké&rndhen, von weldhen einige Dotterkdrnchen, andere Mitochondrien sind. Ausser=

dem findet sich hier ein Idiozom mit zwei Centriolen (GurwrTscH).
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Die das Vorei zunachst umgebenden Follikelepithelzellen verlangern sich zylindrisch
und ordnen sich zu einer radiaren Hiille, die sog. Corona radiata (vgl. Fig. 14).

Das Auftreten dieser Bildung kann als ein Zeichen der nahenden Reifungsperiode
betrachtet werden.

Fig. 14.
Beinahe springfertiger Sekundirfollikel. Aus Bumm. Grundriss, Siebente Auflage.

3. Reifungsperiode.

Diese Periode ist besonders durch zwei kurz nach einander folgende, eigenartige
Mitosen, die sogenannten Reifungsteilungen, charakterisiert.

Diese Reifungsteilungen der weiblichen Gesdhlechtszellen stimmen gewissermassen
mit denjenigen der mannlichen Geschledhtszellen (iberein. Durch dieselben (und
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speziell durch die letzte Reifungsteilung) wird namlih die Chromosomzah!l des
Eikerns auf die Halfte reduziert.

Die beiden Reifungsteilungen der weiblichen Geschlechtszellen fithren dagegen nidht,
wie diejenigen der mannlichen, zur Bildung von 4 mit einander gleichwertigen, be-
fruchtungsfahigen Zellen, sondern zu 4 ungleichwertigen Zellen, von welchen
nur die eine, das Reifei, befruchtungsfiahig ist. Die 3 iibrigen, Richtungs-
korperchen oder Polzellen (Polocyten) benannt, stellen rudimentire Eier dar,
welche, auch wenn sie zufilligerweise von Spermien befruchtet werden sollten, regelmassig
zugrunde gehen.

Die Richtungskorperchen sind im Verhaltnis zu den Oocyten sehr klein, weshalb
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bezw. Oogonien letz=

I. II. III. Generation
von Zellen der Reife=
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Reifungs=
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Spermien Polzellen
Fig. 15.
Stammbaum der Zellgenerationen, welche bei der Samenbildung (4) und bei der Eibildung (B) aneinander
folgen. Nadh Boverit und HErTwiG aus Hertwigs Lehrb. d. Entwicklungsgesch. 8. Aufl.

es den Ansdhein hat, als stosse die Oocyte nach einander zwei kleine Koérperchen aus,
wihrend sie selbst unverandert erhalten bliebe. In der Tat verdndert sich auch der
Zelleib der Oocyte sehr wenig.

Dagegen erfahrt der Oocytenkern wiahrend dieser Teilungen eine merkliche Ver=
anderung, indem er bedeutend kleiner wird und seine Chromosomenzahl — wie er=
wahnt — halbiert.

Die erste Reifungsteilung des mensdilihen Eies findet wahrscheinlich im
Eierstock statt, und zwar, wenn dasselbe noch im Cumulus ovigerus -eingebettet
liegt. 'Wenigstens ist dies bei anderen Siugetieren, z. B. bei der Maus (SoBorTa)
der Fall.

Der grosse, blaschenahnliche Kern der Oocyte I. Ordnung riickt bei der Maus von
der Zellmitte ab dicht unter die Zellmembran. Hier wandelt sih das Kernchromatin
in Chromosomen um, die um einer achromatischen Spindel herum gruppiert werden.
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Die Spindel stellt sich radial unter der Zelloberfliche ein. An der Stelle, wo die Spindel
mit ihrer peripheren Spitze anstdsst, wolbt sich das Protoplasma hiigelartig empor (Fig. 16 B).
In den kleinen Hiigel riickt die (sich jetzt im Dyasterstadium befindliche) Kernteilungs=

E

Fig. 16.
Ei-Reifungsteilungen bei der Maus. Nach SosorTta (1895). A Schnitt durch ein Follikelei mit Corona
radiata. Redts oben im Ei der erste Richtungsspindel. B—E Schnitte durch Tubareier in verschiedenen
Stadien der Reifungsteilungen. Vergrosserung: 4, B und E 90, C und D 500,

figur zur Halfte hinein. Der Higel schniirt sich dann zusammen mit der erwdhnten
Halfte der Kernteilungsfigur von der Oocyte ab (Fig. 16 C).
Die Oocyte I. Ordnung hat sich auf diese Weise in eine grosse (Eimutterzelle oder)
Oocyte 2. Ordnung und eine kleine Polzelle (I. Ordnung) geteilt.
Broman, Entwiclung des Menschen. 3
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Gleichzeitig hiermit verliert der diese beiden Zellen umsdliessende Cumulus
ovigerus seine zellulire Verbindung mit der Follikelwand und schwimmt jetzt in der
Follikelfliissigkeit frei umher. Diese Fliissigkeit hat sich jetzt so stark vermehrt, dass
die Follikelblase sie kaum mehr fassen kann. Diejenige Blasenwandpartie, welche die
Peripherie des Eierstocks erreicht hat, und wo die zunehmende Spannung die nutriieren-
den Gefisse zum Schwinden bringt, berstet endlich'); und durch die etwa stedknadelgrosse
Rissstelle spritzt die Follikelfliissigkeit mit der Eimutterzelle in die Peritonealhdhle heraus.

Von hier aus wird die Eimutterzelle durch den Flimmerstrom der Tubenfransen in
die Tube hinein beférdert. Erst hier scheint die letzte Reifungsteilung stattzu=
finden®), wodurch die Eimutterzelle nach Abscniirung der zweiten Polzelle sich in
das befruchtungsfahige Reifei umwandelt (Fig. 16 D, E). Gleichzeitig teilt sich
wahrscheinlich die erste Polzelle in zwei Todterzellen (Fig. 15). Sowoh! diese wie die
zweite Polzelle kénnen sich nicht mehr teilen und gehen bald zugrunde.

Auch das Reifei kann sich unter normalen Verhiltnissen nicht mehr teilen und
fallt ebenfalls dem Untergang anheim, wenn es nicht binnen einer gewissen Zeit (einer
Wodche oder weniger) von einem Spermium befruchtet wird.

Die néchste Ursache zu der Teilungsunfahigkeit des Reifeies (und der 3 Pol=
zellen) ist vielleicht darin zu suchen, dass nach der letzten Reifungsteilung die Cen-=
triolen dieser Zellen zugrunde gehen.

Wir nehmen namlich an, dass die Centriolen den kinetischen Apparat der
Zellen im allgemeinen darstellen und dass sie speziell bei der mitotischen Zellteilung eine
bedeutungsvolle Funktion ausiiben.

Uber den Bau des menschlichen Reifeies

wissen wir noch nichts. Die bisher gemachten Beschreibungen von mensdhlichen Eiern be-
treffen namlich alle nur Ovarialeier (QOocyten).

Das im Cumulus ovigerus eines nahezu sprungreifen Sekundirfollikels gelegene Owvarialei ist
etwa sandkorngross (0,17 mm) und also mit blossen Augen sichtbar. Trotzdem wurde dasselbe
erst im Jahre 1827 (und zwar von C. E. v. BAER) entdeckt, was bemerkenswert erscheint, da die
mikroskopisch kleinen Spermien schon seit 1677 bekannt waren (Jon. Ham, LEEUWENHOECK).

Obwohl das mensdliche Ei im Vergleich mit den dotterreichen Eiern gewisser anderer Tiere (z. B.
der Vogel) sehr klein erscheint, ist es doch im Verhiltnis zu den anderen Zellen des mensdlichen Kdrpers
sehr gross. Das Ei stellt also auch beim Menschen die grésste Zelle des Kérpers dar.

Hervorzuheben ist, dass die Vdgeleier nicht nur wegen ihres grdsseren Dotterreichtums das mensch=
lihe Ei an Grdsse ibertreffen, sondern auch dadurch, dass ihre Hiillen (speziell die Eiweisshiille) so
dik sind. Dem menschlichen Ei entspricht nidmlich nur das Gelbei der Vdgel.

Eihtllen fehlen indessen nicht ganz dem mensdilichen Ei. Dasselbe ist namlich
von einer elastischen, hellen Hiille, der sog. Zona pellucida umgeben, welhe nach
WAaLDEYER u. a. eine primiare Eihiille darstellt, d. h. von dem Ei selbst ge-

bildet worden ist (Fig. 16).

Nach anderen Autoren (HERTWIG u. a.) soll dagegen die Zona pellucida von den das Ei um=

) Die Grdsse der Follikelblase betrigt unmittelbar vor der Berstung 9—14 mm.
?) Beim Menschen sind die Reifungsteilungen noch nicht beobachtet worden. Bei
der obenstehenden Besdhreibung bin ich von den Befunden SoBotra’s bei der Maus ausgegangen.
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gebenden Follikelzellen gebildet sein und also eine sekundare Eihiille darstellen. Andere (G. ReTz1us

u. a.) wiederum sind der Ansicht, dass die Zona pellucida ein Doppelprodukt ist, teilweise aus dem Follikel=
epithel, teilweise dem Ei selbst stammend.

Die Zona pellucida tritt bei etwa 60—80 w grossen Oocyten auf (v. EBNER)
und erhalt sich nach der Befruditung des Eies mindestens bis zum Ablaufe der Furchung
(Fig. 19, S. 45 A—0). Sie ist recht dick und radiar gestreift und wird daher auch
Zona radiata benannt. Die Streifung wird von feinen Porenkanalen veranlasst,
durch weldhe Fortsatze die Follikelzellen bis zum Ei vordringen (Rerzius).

Diese Porenkanélchen der Zona pellucida haben wahrsdheinlich fiir die Ernahrung des Eies Be-
deutung. Dagegen ist es nicht anzunehmen, dass die Spermien diese Kanilchen zum Eintritte wahlen
sollten, ,da die Spermienképfe ungleich gréssere Ausmasse haben” (WALDEYER) und allzu hart sind,
um sich beim Eindringen umformen zu kdnnen. Weichere, améboid bewegliche Zellen konnen dagegen
diinne Fortsitze in diese Kanilchen einsenden und nachher allmihlich durcdh die Zona hindurchkriechen

(LINDGREN).

Die Zona pellucida ist (wenigstens bei dlteren Oocyten) vom Ooplasma (= Eiproto=
plasma) durch einen kleinen Spaltraum (den perivitellinen Spaltraum) getrennt
(Fig. 18), der es dem Ooplasma méglich madt, sich innerhalb der Zona zu
drehen.

Wie schon oben erwihnt, gehort das mensdhliche Ei zu denjenigen, deren Dotter
relativ sparlich und im Ooplasma fast gleichméssig verteilt ist.

Wir benennen solche Eier mit WALDEYER isolecithale Eier und stellen sie anisoleci=
thalen Eiern gegentber, deren Dotter reichlich und im Ooplasma ungleichmissig verteilt ist.

Bei den anisolecithalen Eiern kann der Dotter entweder

a) zentral angehiuft sein (centrolecithale Eier oder — was gewdhnlicher ist —
b) an dem einen Eipol gesammelt sein (telolecithale Eier).

Zu ‘den telolecithalen Eiern gehdren die meisten dotterreichen Eier (z. B. Amphibien-,
Reptilien- und Vogeleier). Bei diesen letztgenannten bildet das reine Ooplasma (der sog. Bildungs-
dotter oder Idioplasma), in welchem der Eikern liegt, an der Oberfliche nur eine kleine (stets nach
oben gerichtete) Scheibe, die sog. Keimscheibe. Im ibrigen ist das Ooplasma so stark mit Dotter-
kornchen beladen, dass der Bildungsdotter selbst vom Nahrungsdotter ganz verdeckt und unsichtbar wird.

Die Dotterkdrnchen bestehen grosstenteils aus Eiweissstoffen ver=
schiedener Konsistenz (vom Zahflissigen bis zum Festen) und aus fettartigen
Substanzen (darunter echte Fetttropfen). Bei den Voégeln sind die Dotterkdrnchen
kugelig, mehr oder weniger stark gelb und teilweise recht gross. Bei den Saugetieren
stellen sie kleine, teils stark lichtbrechende, teils mattglinzende Kérnchen dar, die bei
durdhfallendem Licht mehr oder weniger dunkel erscheinen (Fig. 16).

Hervorzuheben ist nun, dass, obwohl wir das menschliche Ei zu den isolecithalen Eiern rechnen,
sein Ooplasma doch im Eizentrum mehr Nahrungsdotter als in der Eiperipherie enthalt.

Dass das menschlihe Ei mit so wenig Dotter auskommen kann, hingt nattirlich
davon ab, dass die Embryonalentwicklung im Uterus verlauft, von wo der Embryo die
fir seine Entwidklung ndtige Nahrung bekommt.

Diejenigen Tiere, welche wie der Mensch lebendige Junge gebaren, die bei der Geburt die urspriing=
fichen Eihiillen nicht mehr besitzen, benennen wir vivipare Tiere.

Diejenigen, welche unbefruchtete Eier legen, die erst nachher oder wiahrend des Legens befruchtet

werden, benennen wir ovipare und diejenigen, weldhe intrauterin befruchtete Eier mit teilweise entwickelten
Embryonen legen, ovovivipare Tiere.

3*
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Abnorme Eier.

Gleich wie es abnorme Spermien gibt, existieren auch abnorme Eier, wenn diese
auch weniger studiert sind.

So hat man mensdhliche Eier mit Riesenkernen (StoeckeL, und v. SCHUMACHER,
1900) und mit doppelten Kernen (Stoecker, H. RasL, v. ScHUMACHER u. a.) gesehen
(Fig. 17).

Uber die Entstehung soldher Eier liegen noch keine sicheren Beobachtungen vor.
Anzunehmen ist aber, dass sie in ahnlicher Weise wie die entsprechenden Spermienformen
aus abnorm verlaufenden Mitosen hervorgehen!).

Wenn Eier mit Riesenkernen befructet werden, kdnnen sie vielleicht zu Riesenwuchs (all=
gemeiner oder partieller) Anlass geben.

Die zweikernigen Eier werden von vielen Autoren
als ,,wahre Zwillingseier” bezeichnet. Dieselben nehmen nam=
lich an, dass solche Eier zu eineiigen Zwillingen Anlass
geben.

Dies braucht indessen nicht -— wenigstens nicht immer
— der Fall zu sein. Denn wenn O. zur Strassen (1898) ein
zweikerniges Ascarisei mit einem einfachen Ascarissper=
mium befruchtete, entstand hieraus ein einfacher Riesenembryo
anstatt Zwillinge.

Uber die Bedeutung der bisher beobachteten abnormen
Eier wissen wir also nichts Sicheres. Sehr wahrscheinlich

Zweiciger Follzlil :UZ'dem oo ST €S aber, sowohl dass es eine grosse Zahl noch nicht ent-
ciner 42jihrigen Frau. Das untere deckter Abnormititen bei menschlihen Eiern gibt, wie auch

Ei mit 2 Kernen. dass abnorme Eier, wenn sie befructet werden zu ver=
Nach v. SCHUMACHER und SCHWARZ . .
(1900) aus v. WiNckeLs Handb. schiedenen abnormen Produkten Anlass geben kdnnen.

Physiologische Bemerkungen.

Frither nahm man fast allgemein an, dass die Ausbildung der Sekundarfollikel erst
zur Zeit der allgemeinen Gesdledhtsreife anfing. Schon Vavrusnerus (1739) hatte aber
reife Sekundarfollikel sowohl bei Neugeborenen wie bei Embryonen gesehen.
Und neuere Untersuchungen haben gezeigt, dass diese in Vergessenheit geratene Beobach-
tung richtig war. So fand z. B. E. Runce (1906) bei reifen Embryonen regel-
massig Sekundarfollikel entwidkelt. Und in den Kinderjahren fahrt diese Bildung
von Sekundirfollikel normalerweise fort. Runce findet es auch nicht unwahrscheinlich,
dass die in den Kinderjahren abgegebenen Elier sogar reif sind und befruchtet werden
kdnnten, wenn auch die tbrigen Bedingungen einer Befruchtung (Zutritt von Spermien,
gentigende Ausbildung des Uterus etc.) gegeben wiren. Andere Autoren sind indessen
der bestimmten Ansicht, dass die menschlihen Eier normalerweise erst zur Zeit der
Pubertat (also im 14.—17. Jahre) konzeptionsfahig werden.

Nadch der Entleerung des Follikels wird die Hohle desselben zunachst von einem

!) Unter Umstinden kdnnen vielleicht zwei- und mehrkernige Eier auch durch Verschmelzung von
einkernigen Qocyten entstehen (H. RABL u. a.).
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Blutkoagel (aus bei der Follikelberstung zerrissenen Gefassen stammend) wenigstens
teilweise gefiillt. Auf diese Weise entsteht an der Stelle des Follikels der sog. Corpus
rubrum. Bald vergréssern bezw. vermehren sich aber die Wandzellen des Follikels
und fiillen so allmahlih die frithere Follikelhdhle aus, Hand in Hand damit, dass das
Blutkoagel resorbiert wird. Die eigentlihen, d. h. die epithelialen Follikelzellen
bilden sich hierbei zu sogenannten Luteinzellen aus, indem in ihrem Protoplasma
Fett und gelbes Pigment (Lutein) erscheinen. Das Corpus rubrum wird in einen
Corpus luteum umgewandelt. Zwischen den Luteinzellen wachsen aus der binde-
gewebigen Kapsel (der sog. Theca folliculi) des Follikels Bindegewebsziige hinein,
weldhe das Geriist des Corpus luteum bildet und denselben Blutgefasse zuftihrt.

Wenn nun keine Befruchtung des ausgestossenen Eies erfolgt, so wird das
Corpus luteum nicht gross (,Corpus luteum spurium s. menstruationis”) und ver=
schwindet in wenigen Wochen fast spurlos, indem es durch Bindegewebe ersetzt wird.
Wenn dagegen Schwangerschaft eintritt, so wichst das Corpus luteum zu einem
Umfange an, welcher denjenigen des reifen Sekundirfollikels bedeutend dbertrifft !). Ein
solhes ,,Corpus luteum verum* erhélt sich partiell sehr lange und kann noch nach
Jahren durch eine deutliche Narbe an der Oberfliche des Ovariums seine friithere Lage
markieren.

Wenn die Corpora lutea als solche zugrunde gehen, werden sie verkleinert und
durch gefassarmes Bindegewebe ersetzt. Sie erscheinen dann auf dem Querschnitte als
weissglanzende Kdrper und werden daher nun ,Corpora albicantia” genannt.

Das Gewebe des Corpus luteum hat?) grosse Ahnlichkeit mit demjenigen gewisser
endokrinen Driisen, d. h. Driisen mit innerer Sekretion (z. B. der Nebennieren, des
vorderen Hypophysenlappens etc.). Man hat daher auch dem Corpus luteum eine
innere Sekretion zuschreiben wollen und zwar von Stoffen, welhe die Uterus=
schleimhaut beeinflussen und die Insertion des Eies in die Uteruswand erméglichen (Bor).

Fir die Richtigkeit dieser Annahme spricht die Tatsache, dass die Corpora lutea nur
bei solchen Tieren vorkommen, welche eine feste Eiinsertion im Uterus besitzen. Bei
den eierlegenden Tieren kommen keine Corpora lutea zur Ausbildung.

Dass beim Kaninchen die Corpora lutea vera fir die Eiinsertion im
Uterus tatsiachlih bestimmend sind, haben Franker und Conn (1902) experimentell
festgestellt.

Nadh denselben Autoren ist es wahrscheinlich, dass die Corpora lutea spuria
die menstruellen Veranderungen der Uterusschleimhaut ausldsen.

Ausser den epithelialen Luteinzellen besitzen die Ovarien auch endokrine Zellen binde~
gewebigen Ursprungs, welde den interstitiellen Hodenzellen entsprechen. Die betreffenden inter~
stitiel[len Ovarialzellen treten indessen bedeutend spater (postfetal) und spirlicher als die ent-
sprechenden Hodenzellen auf und scheinen an die Bildung der inneren Bindegewebshiillen der Sekundarfollikel
gebunden zu sein (Limon, 1903). In senilen Ovarien sind sie nicht mehr zu finden (BUHLER, 1906).

Die beiden Ovarien eines 3jahrigen Maddens sollen nach Sarpey (1876) zusammen
mehr als 800000 Eizellen enthalten. Bei einem 18jahrigen Madden findet man nach

1) Sein Durchmesser kann 1,5 - 3 cm erreichen.
?2) Nach Duvar, LeEBreTON U. a.
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Hence in beiden Ovarien hddstens etwa 70000. Und bei einer etwa 50jahrigen Frau
sind keine Eier mehr zu finden (WALDEyER).

Wenn wir nun in Betracht ziehen, dass bei jeder Frau aller Wahrscheinlichkeit
nach héchstens etwa 300—500 Eizellen jemals reif werden und als solche die
Ovarien verlassen, so versteht sich von selbst, dass die oben angedeutete starke Reduktion
der Eierzahl durch intraovariale Zerstdrung der Eier stattfinden muss.

Eine sole Zerstérung der Eier in den Ovarien ist auch leicht histologisch zu
konstatieren. Die unreifen Eier mit den sie umgebenden Follikelepithelzellen, also die
unter dem Namen Primarfollikel bekannten Zellengruppen, sterben ab, degene-
rieren und werden — nach stattgefundener Resorption der Zellenreste — durch
Bindegewebe ersetzt.

Nach Herrin (1895) soll die Ursache der Primarfollikelatresie in der mit dem Alter immer
starkeren Bindegewebsbildung des Ovariums zu suchen sein. Nach diesem Autor existiert im Ovarium ein
heftiger Kampf ums Dasein zwischen dem Bindegewebe und dem Epithel, ein Kampf, in welchem schliesslich-
das Bindegewebe den bleibenden Sieg davontrigt.

Sei es nun, dass die zugrunde gehenden Eier von dem Bindegewebe tatsachlich
getotet werden, sei es (was ich bis auf weiteres als wahrscheinlicher betrachte), dass sie
durch innere Ursachen primar absterben und dass dem sie ersetzenden Bindegewebe nur
die Bedeutung einer Grabenfiillung zukommt, jedenfalls ist die Follikelatresie ein sehr
bedeutungsvoller Prozess im menschlichen Ovarium, welcher besser als Kriege und Epi=
demien eine Ubervdlkerung der Erde verhindert.

Hervorzuheben ist, dass nach HeLLin diese Follikelatresie beim Menschen und den
uniparen SAugetieren viel mehr ausgesprochen ist, als bei den multiparen Siugetieren.
Die stark ausgesprochene Follikelatresie soll also als die ndchste Ursache
der verminderten Fruchtbarkeit zu betrachten sein.

Bei einigen Frauen fiihrt nun diese physiologische Follikelatresie schneller, bei anderen
langsamer zu vollstandiger Vernichtung aller Eier. Wenn das letzte Ei zugrunde gegangen
ist, tritt die Menopause oder das Klimakterium der Frau ein, d. h. ihre Menstrua-
tionen hdren auf. Dieses tritt gewdhnlih in einem Alter von 45 Jahren ein.
Schon einige Jahre vorher wird aber im allgemeinen die Fruchtbarkeit mehr oder weniger
herabgesetzt; eine Tatsache, welche vielleicht darin ihre Erklarung findet, dass die Albuginea
des Ovariums wohl jetzt allzu dick geworden ist, um das Bersten jedes reifen Sekundar=
follikels zu gestatten.

Die Pubertat des Weibes tritt gewdhnlich in der heissen Zone der Erde zwischen
dem 11. und 14. Jahre, in der gemissigten Zone zwischen dem 13. und 16. Jahre und
in der kalten Zone zwischen dem 15. und 18. Jahre ein.

Ausser durch das Klima wird indessen das Auftreten der Pubertit auch durch ver=
schiedene andere Faktoren (Rasse, Stand, Lebensweise) beeinflusst.

Die Pubertitszeichen treten nach PLoss-BartreLs (1899) gewdhnlich in folgender
Ordnung auf:

,Es tritt zuerst die halbkugelige Hervorwdlbung der Brustwarzengegend auf; dann
folgt das erste Hervorsprossen der Schamhaare” (in der Mittellinie des Schamberges),
,darauf beginnen sich die Hiigel der Brust zu wélben, nachstdem breiten sich die Scham-
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haare seitwirts aus, und nun erst pflegt zum ersten Male die Menstruation sich einzustellen.
Ganz zuletzt kleidet sich dann auch die Achselhdhle mit Haaren aus”.

Als das widhtigste Aussere Pubertitszeichen ist die aus dem Uterus stammende,
monatlich wiederkehrende Blutung, die Menstruation zu betrachten. Sie ist namlich
in der Regel mit dem Austreten eines befruchtungsfihigen Eies aus dem einen Ovarium,
mit der sog. Ovulation, verbunden.

Sicher ist es nach WaLpeyir, ,,dass die Menstruation durch die Ovulation
bedingt wird. Frauen, deren Ovarien nicht zur vollen Entwidilung kamen, oder an=
geboren ganzlich fehlten, oder denen sie operativ vollstandig entfernt wurden, menstruieren
nicht. Das Aufhéren der Katamenien!) gegen Ende der vierziger Jahre bei den Frauen
beruht auf dem Ausfallen der Ovulation”.

Die Menstruation stellt das Analogon der tierischen Brunst dar, die stets mit
der Owvulation des betreffenden Tieres zeitlich zusammenfallen soll.

Abnorme Frihreife.

Die weiblichen Pubertitszeichen konnen sich in seltenen Fillen sowohl einzeln wie
alle zusammen abnorm friihzeitig einstellen. So bildet Pross-BarTHELs zwei etwa 5 Jahre
alte Maddhen ab, von weldhen die eine ausgebildete Briiste, die andere lange, wohlent=
wickelte Schamhaare zeigt. Die erstgenannte hatte schon mit 16 Monaten menstruiert, die
andere noch nicht.

In der Literatur sind mehrere Falle beschrieben, in welchen Maddhen schon wahrend
des ersten Lebensjahres menstruierten. ,,Ausgebildete’ Briiste und Schamhaare sind sogar
bei Neugeborenen beschrieben.

Bei vielen solchen friihreifen Madden sind die Ovarien pathologisch verandert
(von Sarkomen u. dgl.).

In anderen Fallen scheinen die Ovarien aber normal zu sein und imstande, befruch=
tungsfahige Eier abzugeben. So kennt man Fille, in welchen schon im 9. Lebensjahr
,Schwangerschaft eingetreten und das Kind sogar ausgetragen worden war’ (Pross-
BARTHELS).

P. Strassmann (1903) hat nicht weniger als 6 Falle von Schwiangerung im
ersten Lebensjahrzehnt zusammengestellt. In allen diesen Fallen war der Eintritt
der Menstruation vorausgegangen.

Falle sind aber auch beobachtet worden, in welchen Schwangerung stattgefunden
hatte, ohne dass die Menstruation jemals eingetreten war, was sich daraus erklart, dass
das der zuerst ausbleibenden Menstruation entsprechende Ei befruchtet werden kann.

Das Klimakterium oder die Menopause,

d. h. die Zeit, in welcher die Menstruationen aufhdren, fallt, wie erwahnt, in der Regel
mit dem Aufhéren der Ovulationen zusammen.

Gewdhnlich bezeichnet also die Menopause die obere Grenze der Konzeptionsfahigkeit der Frau.

Schon einige Jahre vorher pflegt indessen - wie erwahnt — die Konzeptionsfahigkeit der Frau
stark herabgesetzt zu sein.

Andererseits kann aber auch — obwohl selten — sogar mehrere Jahre nach dem Aufhdren der

1) Menstruationen.
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Menstruationen die Konzeptionsfahigkeit bestehen bleiben. So beobadhtete z. B. DEPASSE eine Geburt
mit 59 Jahren nach neunjihriger Menopause.

Es gibt also kein absolut sicheres Zeichen der eingetretenen Fort-
pflanzungsunméglichkeit beim Weibe (Cerr und RopriGuez).

Bei gewissen niederen Rassen, deren Frauen sehr friih heiraten und auch sehr friih altern, soll
die Menopause schon mit einigen 20 Jahren eintreten.

Die Tirkinnen verlieren nach OPPENHEIM schon mit 30 Jahren ihre Menstruationen. Bei den
europdischen Frauen scheint die Menopause im allgemeinen in dem 46.—50. Lebensjahre einzutreffen.

Nur in seltenen Fillen verschiebt sich die Menopause ldngere Zeit tiber diese Altersgrenze hinaus.
Falfe sind jedoch beobachtet worden, in welchen die von Ovulation begleitete Menstruation, wenn auch
unregelmissig, noch in den siebziger Jahren vorhanden war (Priou).

Die Befruchtung.

Die intrazellularen Befruchtungsphenomene, so wie sie sich speziell beim
Menschen abspielen, sind noch nicht bekannt.

Aller Wahrsdheinlichkeit nach finden sie aber hauptsachlih in derselben Weise statt

wie bei den Tieren.

Bei den Tieren unterscheiden wir bekanntlich eine Aussere und eine innere Befruchtung.

Die dussere Befruchtung, welche ausserhalb des weiblichen Tieres stattfindet, setzt
voraus, dass die Gesdhlechtszelfen im Wasser abgegeben werden, worin die Spermien ohne Eintrocknungs=
gefahr die Eier aufsuchen kdnnen.

Solche Geschlechtszellen kdnnen leicht zu kiinstlicher Befruchtung verwendet werden, wovon
nicht nur die wissenschaftlichen Experimentatoren, sondern auch die Fischziichter Nutzen ziehen.

Bei der inneren Befruchtung werden die Spermien in den Genitalapparat des weib=
lichen Tieres eingefiihrt, wo sie gewdhnlich einen mehr oder weniger weiten Weg zuriickizulegen haben,
ehe sie die Eier (bezw. das Ei) erreichen.

Beim Menschen wird durch den Beischlaf die Spermafliissigkeit in der oberen
Vaginalpartie (darunter besonders reichlich im hinteren Scheidengewdlbe) abgelagert. Die
eigentliche d. h. intrazellulare Befruchtung findet dagegen wahrscheinlich erst auf
dem Eierstock oder im Apullarteil des Eileiters statt.

Der Weg, den ein Spermium also zuriickzulegen hat, um von der Ejakulations=
stelle zu der Befruchtungsstelle zu kommen, ist etwa 4000 mal langer als das
Spermium selbst. Diese Stredke (welche bei einem erwachsenen Menschen etwa 62 Kilo=
meter entsprechen wiirde) wiirde ein Spermium in etwa 1—1'2 Stunden zuriicklegen
kdnnen, vorausgesetzt, dass es schnurgrade zum Ziel und, ohne jemals gehemmt zu werden,
schwimmen kdnnte.

Sowohl der nach aussen gerichtete Flimmerstrom des Uterus und der
Tuben, sowie die zahlreichen Schleimhautfalten derselben stellen aber bedeutende
Hindernisse fiir das schnelle Vordringen der Spermien dar. Anzunehmen ist daher,
dass beim Menschen, aud im ginstigsten Falle, mehrere Stunden zwischen
der Kopulation und der eigentlichen Befruchtung vergehen.

Bei der Maus dringen die Spermien im giinstigsten Falle, d. h. wenn die Eier bei der Begattung
schon aus den Follikeln ausgetreten waren, erst 6 Stunden nach der Begattung in die Eier ein (SoBoTTaA).

Selbstverstandlich wird die zwischen Begattung und Befruchtung verlaufende Zeit
mehr oder weniger verlingert, wenn die Ovulation mehr oder weniger spat nach der
Begattung stattfindet.

Anzunehmen ist also, dass die menschlichen Spermien wenigstens eine Woche lang
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(unter Umstanden vielleicht bis zu 3 Woden) das Ei im Eileiter abwarten kdnnen, ehe
die Befruchtung stattfindet.

Warum shwimmen nun die Spermien nicht alle nach abwirts durch die Aussere
Vaginaloffnung heraus, anstatt den miihsameren Weg nach aufwirts zum Ei zu betreten?

Diese Frage lasst sich befriedigend beantworten, nur wenn wir annehmen, dass
die menschlichen Spermien gleich wie z. B. die Froschspermien taktisch reizbar sind.

So ist es meiner Meinung nach glaubhaft, dass die menschlichen Spermien in
grosserer Menge in die Uterushdhle hineinkommen, weil sie von dem saueren Vaginal=
schleim repelliert (negative Chemotaxis), aber von dem alkalischen Uterusschleim
attrahiert (positive Chemotaxis) werden (Broman, 1904).

In den Uterus hineingekommen, werden sie wahrscheinlich durch den nach aus=
warts gerichteten Flimmerstrom auf den richtigen Weg gefiihrt. Nach Verworn (1895)
sind die mensdhlichen Spermien namlich aller Wahrscheinlichkeit nach positiv rheotak=
tisch, d. h. sie haben die Neigung, immer gegen den Strom zu schwimmen.

Nur die schlechter schwimmenden Spermien oder diejenigen, deren taktische Reizbarkeit abnorm ist,
werden wahrsdheinlich vom intermenstruellen Flimmerstrom fortgeschwemmt.

Wenn die Spermien zuletzt in die Nahe des Eies gelangt sind, wird ihre Bewegungs=
rihtung wahrscheinlich wieder von chemischen Reizen beeinflusst, indem sie von den Stoft-
wedselprodukten des unbefruchteten Eies attrahiert werden (Verworn, 1895).

Eine ahnliche attrahierende Wirkung
scheint im allgemeinen auch das erstkom=
mende Spermium auf das Ei auszuiiben,
obwohl sich dies in anderer Weise kundgibt.

Wie zuerst For (1879) bei der Befruchtung
der Seesterneier beobadhtete, streckt namlich
das Eiprotoplasma dem ersten tief in die Ei-
hiille eingedrungenen Spermium einen hiigel=
formigen Fortsatz, den Empfangnishiigel
(,,cone d’attraction”), entgegen, der nach
der Befruchtung wieder zuriickgezogen wird.

Mit diesem Empfangnishiigel verbin=
det sich der Spermiumkopf und dringt bald
in denselben ein. Halsstiidk, Verbindungsstiick
und, mehr oder weniger vollstindig, auch die _
tibrigen Schwanzpartien folgen nach, und . Fis. 18. .

’ Fledermaus-=Ei mit eingedrungenem Spermium.
wenn der Empfangnishiigel zurtickgezogen Nach VaN pER STRICHT (1909).
wird, findet man das ganze Spermium

indem Eiprotoplasma liegen. (Fig. 18.) Die sog. Impragnation hat stattgefunden.
Bei einigen Objekten scheinen die kaudalen Schwanzpartien (Haupt- und Endstiick), welche wohl
keine Vererbungstrager besitzen, abgeworfen zu werden, ehe sie in das Ei hineingekommen sind.

Seitdem nun eines !) der unter Millionen, was Schwimmfahigkeit und taktische Reiz=

1) Das in diesen Beziehungen allerbeste Spermium braucht es ja nicht zu sein. Dasselbe kann
ja in den anderen Eileiter, wo es zufilligerweise kein Ei gibt, hineingekommen sein. Oder die ersten Sper=
mien kdnnen in die Peritonealhdhle hineingekommen sein, wenn die Ovulation stattfindet.
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barkeit anbetrifff, allerbesten Spermien in das Eiprotoplasma eingedrungen ist, wird
bei den kleinen, dotterarmen Eiern das Eindringen von ferneren Spermien verhindert.

Dieses soll nach vielen Autoren dadurch geschehen, dass eine fiir die Spermien
undurchdringliche Dotterhaut (die sog. ,Befruchtungsmembran’’) sehr schnell um das ganze
Ei herum gebildet wird?).

Im allgemeinen erreicht wohl aber die Natur diese Wirkung ganz einfach dadurdh,
dass das Ei nach dem Eindringen des ersten Spermiums taktisch so umgestimmt wird,
dass es auf die nachstkommenden Spermien abstossend wirkt (Broman, 1901).

Bastardierungshindernis.

In ahnlicher Weise abstossend wirkt wahrscheinlich schon das unbefruchtete Ei
auf die meisten artungleichen Spermien. Nur durch diese Annahme ldsst sich
wohl die Tatsache erkldren, dass in der Natur eine Bastardbefruchtung so selten vorkommt,
obgleich z. B. im Meere an manchen Stellen unzahlige Scharen von Spermien und Eiern
der verschiedensten Tiere um einander gemengt sind. Nur wenn zwei Tierarten mit
einander sehr nahe verwandt sind (wie z. B. Pferd und Esel), kdnnen unter Um-
stinden zwei Individuen derselben sich fruchtbar begatten.

Nidt selten kommt es vor, dass Spermien einer Tierart die Eier einer verwandten Tierart befruchten

kénnen, wihrend Befruchtungsversuche mit den Eiern der ersten und mit den Spermien der zweiten Tierart
konstant resultatlos blieben.

So kdnnen z. B. Spermien von Rana fusca die Eier von Rana esculenta befruchten, wihrend
umgekehrt die Spermien von Rana esculenta nicht die Eier von Rana fusca befruchten kdnnen. In
diesem Falle hingt der betreffende Unterschied vielleicht nur davon ab, dass einerseits die Eihiille bei Rana

fusca schwieriger zu durchdringen ist und dass andererseits das Perforatorium des Spermiums der Rana escu=
lenta weniger spitz ist.

Unfruchtbarkeit der Bastarden.

Die bekannte Tatsache, dass tierische Bastarden immer unfruchtbar sind, erklart
sih nach den interessanten Untersuchungen von PorL (1910) dadurch, dass sie nicht
imstande sind, vollstandig reife Geschlechtszellen hervorzubringen. Bei verschiedenen

Bastarden bleibt die Spermiogenese bezw. Ovogenese auf verschiedenen Entwidklungs-
stadien stehen.

Di= und Polyspermie.

Nur wenn ein Ei narkotisiert (O. und R. Hertwic) oder krankhaft ver=
dndert ist, gestattet es im allgemeinen das Eindringen von noch einem (Dispermie)
oder mehr Spermien (Polyspermie); und das Resultat einer solden Befruchtung wird
gewdhnlich nur ein mehr oder weniger unregelmassiges Zellhdufchen, das bald abstirbt.

1) Nach ScaUckING (1903) u. a. ist aber diese allgemeine Ansicht tiber die Bildung und Bedeutung
der Befruchtungsmembran unrichtig. ScHUCKING ist der Meinung, dass die ,Befruchtungsmembran” schon
vor der Befruchtung, wenn auch nicht sichtbar, vorhanden ist. Nach Rerzius (1909) existiert weder vor
noch nach der Befruchtung eine besondere Befruchtungsmembran.

Anmerkung beim Korrekturlesen: Neulihh hat indessen ReTzius (1910) diese Meinung
gedndert. Er glaubt nunmehr an die Existenz einer Befruchtungsmembran, die nach der Befruchtung
(bezw. nach Behandlung des Eies mit gewissen chemischen Agentien) gebildet wird.
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Physiologische Polyspermie.

Anders verhalten sich die grossen, dotterreichen Eier (z. B. der Haifische, Reptilien und
Vogell. Hier ist namlich, wie RUckerT (1899) u. a. gezeigt haben, das Eindringen von mehreren
50 oder mehr) Spermien in jedes Ei die Regel.

Eine vermittelnde Stellung zwischen den dotterarmen und den sehr dotterreichen Eiern nehmen gewisse
missig dotterreiche Eier (z. B. gewisser urodelen Amphibien) ein. Bei diesen kommt auch
Polyspermie oft vor, sie scheint hier aber weder niitzlich, wie bei den mehr dotterreichen Eiern,
noch schadlich, wie bei den dotterarmen Eiern, zu sein.

Hodst bemerkenswert ist es nun, dass auch bei den Eiern der letztgenannten beiden Eigruppen
(welche eine polysperme Befruchtung entweder verlangen oder wenigstens vertragen) die eigentliche,
intrazellulare Befruchtung doch regelmiassig nur von einem einzigen Spermium
ausgefiihrt wird.

Die tibrigen, eingedrungenen Spermien scheinen nur eine untergeordnete Rolle (vielleicht als Bearbeiter
des volumindsen Dotters) zu spielen.

Von grossem Interesse sind die neulich von Bovert (1907) verdffentlichten experi=
mentellen Untersuchungen tber disperme Seeigel-Eier.

Dieser Autor fand, dass man durch Verwendung von konzentriertem Sperma
auch normale Eier di= oder polysperm befruchten kann. Boveri erklart dieses durch
die Annahme, , dass beim Andringen sehr vieler Spermien nicht selten zwei (oder mehrere)
so vollig gleichzeitig an die Eioberfliche herankommen, dass der Abwehrmedhanismus,
der auf ein, wenn auch nur so kurzes Intervall zwischen der Anndherung der einzelnen
Spermien berechnet ist, nicht in Tatigkeit zu treten vermag, bevor sich zwei (cder mehrere)
mit dem Ei vereinigt haben”.

Aud das gleidhzeitige Eindringen zweier normalen Spermien in ein normales
Ei fiihrte in den meisten Fallen zu pathologischer Entwicklung.

Mit Recht hebt Boverr hervor, ,,dass wir selten, vielleicht nirgends den wirklichen inneren Aus=
gangspunkt eines pathologischen Prozesses so klar tbersehen” kdnnen wie hier: ,es ist eine uns genau
bekannte quantitative Veranderung von lauter normalen Dingen, wodurch etwas Pathologisches entsteht”.

Die erste Entwidklung (bis zum jungen Blastulastadium) der disperm befruchteten, normalen Eier
verlauft nach BovEeri in weitaus den meisten Fallen vollig normal. ,Der Umschlag ins Patholo-
gische setzt gewdhnlich in den véllig aufgeblahten Blastulae ein, vor, wahrend oder nach der Bildung
des primiren Mesenchyms”. Die Erkrankung kann aber auch bedeutend spater (z. B. im Gastrula= oder
Pluteusstadium) e:folgen.

Die allermeisten der disperm befruchteten Eier gehen schon im Gastrula= oder Pluteusstadium
zugrunde.

Unter Umstanden kann aber die betreffende Erkrankung so unbedeutend sein, dass BoVERI es
fir sehr méglich halt, sowohl, dass die kiinstliche Aufzucht dispermer Plutei zu Seeigeln gelingen kdnnte,
wie auch, dass es in der Natur einzelne Seeigel gibt, die von soldhen disperm befruchteten Eiern stammen.
Wahrscheinlich ist es allerdings nicht, dass solche Seeigel ganz normal sind, sondern eher, dass sie
Symmetriestdrungen oder Stdrungen in den Geschlechtsorganen etc. zeigen.

Da es also nun moglich erscheint, dass unter Umstanden zwei Spermien sich an der Entwidklung
eines erwachsenen Individuums beteiligen kdnnen, so ist es auch nicht unméglich, dass es bei den Seeigeln
Kinder gibt, die je zwei Vater haben, ja sogar solde Kinder, die in ihrer einen Korperhalfte einen
anderen Vater als in der anderen besitzen (Boveri).

Die eigentliche intrazellulare Befruchtung

ist die von einem eingedrungenen Spermium ausgeldste Anregung eines
Eies, sich durch wiederholte Teilungen zu einem neuen Individuum
zu entwickeln.
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Man kann aber auch den Begriff ,Befruchtung” in etwas anderer Weise fassen. So schldgt neulich
Boverr folgende Definition vor:

Die Befruchtung stellt die Gesamtheit derjenigen Vorginge dar, durch welde die auf einander an-
gewiesenen Gesdhlechtszellen (Spermium und Reifei) in Beziehung zu einander treten und sich zu einer
neuen Elinheit vereinigen.

Die intrazellularen Befruchtungsphenomene spielen sich nach dem Ein-
dringen des befruchtenden Spermiums ab und endigen mit dem Abschluss
der ersten Furchung (Fig. 19K).

Um diese Phenomene recht zu verstehen, miissen wir uns zuerst erinnern, dass
die reifen Geschlechtszellen (sowohl Ei wie Spermium) beide gewissermassen defekte
Zellen darstellen. Was die Zahl der Chromosomen anbetrifft, sind sie beide als Halb-
zellen zu betrachten. Weiter fehlen dem Eie die fiir eine Mitose ndtigen Centriolen;
und das Spermium besitzt nicht geniigend Protoplasma, worin seine Centriolen eine
Mitose leiten kdnnten.

Unter diesen Defekten stellen speziell der Centriolmangel des Eies und der
Protoplasmamangel des Spermiums Hemmungseinrichtungen dar, welche die
beiden Geschlechtszellen fiir weitere Entwicklung gegenseitig auf einander anweisen. Je
fir sich sind ja namlich sowohl Reifei wie Spermium zu baldigem Untergang verurteilt.

Uber das Schicksal des Schwanzes des im Ei eingedrungenen Spermiums wissen
wir noch nichts Genaueres. Gewisse Partien desselben werden wohl im Eiprotoplasma
aufgeldst. Andere (z. B. die Spiralhiille) werden wahrscheinlich in Kérner zerlegt und
im Eiprotoplasma zerstreut.

Am besten verfolgt ist das Schicksal des Spermiumkopfes und des (die Cen-
triolkdrner enthaltenden) Halsstiickes. Diese beiden Spermiumpartien erfahren eine
gemeinsame Drehung um 180°, so dass die zuerst peripheriewirts liegenden Centriolkdrner
des Spermiums zentralwirts, also gegen das Eizentrum zu, rotiert werden.

Der Spermiumkopf nimmt Zellsaft auf und quillt stark zu. Hierbei nimmt er
allmahlih das Aussehen eines gewohnlichen Zellkerns an. Von nun ab wird er audh
Spermiumkern (Fig. 19 A) genannt.

Der Spermiumkern ist eine Zeitlang infolge seiner geringeren Grésse von dem Ei-
kern zu unterscheiden. Bald gleicht sich aber dieser Unterschied aus, und der Sper-
miumkern wird frither oder spater dem Eikern zur Verwechslung ahnlich (Fig. 19 B).

Sowohl Spermiumkern wie Eikern haben die Fahigkeit, sih améboid zu bewegen
und wandern auf diese Weise gegen einander und gegen das Eizentrum hin.

Hier verschmelzen sie bei einigen Objekten sofort mit einander zu einem einzigen
grosseren Kern.

Bei anderen Objekten, z. B. bei der Maus (Sosorra), bleiben sie dagegen nodh eine
Zeitlang von einander getrennt und verschmelzen erst im Monasterstadium (Fig. 19 G)
der ersten Mitose.

Die letztgenannten Objekte sind speziell interessant, denn sie ermdglichen Untersuchungen dber das
weitere Schicksal der viterlichen Chromosomen.

Wenn die beiden Geschlechtskerne sich einander genzhert haben, entsteht zwischen
den beiden Centriolen des Spermiums eine spindelférmige Bildung (Fig. 19 E) von, wie
es scheint, relativ steifen Fasern. Indem diese Fasern an Lange zunehmen, zwingen sie
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Fig. 19.

Intrazellulare Befruchtungs= und Furchungsphenomene bei der Maus. Schnitte durch befruchtete Tubareier
in verschiedenen Entwicklungsstadien. +¢°, K - Endstadium der Befrudtung. L—Q Verschiedene
Furchungsstadien. Nadch SootTa (1895).
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die Centriolen dazu, sich von einander zu entfernen. Auf diese Weise entsteht die sog.
achromatische Spindel, deren beide Polen von den Centriolen dargestellt werden.

Gleichzeitig hiermit werden die beiden Kernmembrane aufgelést und die Chro-=
matinkdrner sowoh! des Spermiumkerns wie des Eikerns sammeln sich zu (beim Menschen
je 12) Chromosomen.

Die Chromosomen werden durch elastische Fasern mit den beiden Spindelpolen
verbunden und um die Spindelmitte herumgelagert (Monasterstadium). Zu bemerken
ist hierbei, dass jedes Chromosom mit beiden Polen durch je eine Faser verbunden wird.

In einem nichsten Stadium wird jedes Chromosom (gewdhnlich der Lange nach)
halbiert, und die beiden Chromosomhilften werden durch Kontraktion der erwihnten
elastischen Fasern nach den beiden Spindelpolen hin (Fig. 19 H) verschoben (Dyaster=
stadium).

Die jetzt an jedem Spindelpol liegende Chromosomengruppe stammt also zur Halfte
vom Spermiumkern, zur Halfte vom Eikern her. Anfangs besteht jede Gruppe zwar
nur aus Halbchromosomen. Diese wachsen aber bald zu Ganzchromosomen
heran. Zuletzt wandelt sich jede Chromosomengruppe in einen Tochterkern (Fig.
191, K) um.

Gleichzeitig hiermit entstehen aus jedem Centriol durch Teilung zwei Centriolen;,
die achromatische Spindel verschwindet und das Protoplasma schniirt sich in der Mitte
ab. Die erste Furchung hat stattgefunden, d. h. die beiden ersten Embryonal=
zellen sind gebildet (Fig. 19K).

Wir kdnnen jetzt verstehen, warum bei der Reifung der Gesdhlechtszellen die Chromosomen-
zahl derselben halbiert wird. Dies ist nur ein einfacher Kunstgriff der Natur, um die
Verdoppelung der Chromosomenzahl (bei jeder zu einer neuen Generation fiihrenden Befruchtung)
zu verhindern.

Die Chromosomenzahl hitte sich ja — mit anderen Worten — sonst nicht (wie jetzt der
Fall ist) fiir jede Tierart konstant halten kdnnen, sondern wiirde sich bei jeder neuen Generation in
geometrischer Progression vermehrt haben.

Man wiirde nun leicht glauben kdnnen, 1. dass die oben erwihnte Reduktion der Chromosomenzahl
der reifen Geschlechtszellen eben die Ursache bildet, warum diese Zellen sich nicht mehr je fiir sich teilen
kénnen, und 2. dass es bei der Befruchtung eben die gegenseitige Komplettierung der (fiir die betreffende
Tierart) typischen Chromosomenzahl sei, welche die erste Mitose des befruchteten Eies auslést. Soldhenfalls
wire die Komplettierung der Chromosomenzahl als der wesentliche Entwicklungsimpuls bei der Befruchtung
zu betrachten.

Dass dies indessen nicht der Fall sein kann, beweisen mehrere Beobachtungen.

So haben Boverr (1889), Rawirz (1901) u. a. gefunden, dass kernlose Bruchstiike von Seecigel=
eiern, nach Befrucitung durch je ein Seeigelspermium, sich reguldr teilen und zu — wenn auch abnorm
kleinen — Larven entwidkeln kdnnen.

Andere experimentelle Untersuchungen von Loes (1900, 1901), Wirson (1901) u. a. zeigen, dass
die reifen Seeigeleier (deren Chromosomenzahl also schon halbiert ist) sich ohne Befruchtung zu Larven
entwickeln kdnnen, wenn sie mit gewissen chemischen (z. B. Lésung von Mg Cl.) oder anderen Reizmitteln
(thermische, elektrische oder mechanische) behandelt werden. (Kiinstliche Parthenogenese.)

O. zur Strassen (1898) brachte experimentell zwei Ascariseier zum Verschmelzen. Wenn das
so entstandene Doppelei mit einem einzigen Ascarisspermium befruchtet wurde, so entwickelte es sich zu
einem normalen Riesenembryo. In diesem Falle war die Chromosomenzahl des befruchteten Eies
1'/s Mal von dem Normalen, was jedoch der Befruchtung nicht hinderlich war.

Dass es nicht die in der letzten Reifungsteilung der minnlichen Gesdhlechtszellen stattfindende
Chromatinreduktion sein kann, welche die Teilungsunfahigkeit der Spermiden veranlasst, beweisen meine
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Befunde an solchen menschlichen Riesenspermiden, deren Kerne doppelt mehr Chromatin als die der
normalen Spermiden enthalten. Obgleich in diesen Riesenspermiden keine Chromatinreduktion stattge=
funden hat, kdnnen sie sich jedoch ebensowenig wie die normalen Spermiden weiter teilen (BrRomax, 1902).

Diese Beispiele beweisen, dass die Chromosomenzahl fiir das Auslésen der
Zellteilung im allgemeinen keine wesentliche Bedeutung haben kann, und dass also
die Anregung zur Teilung und weiteren Entwicklung, welche das Spermium dem Ei gibt,
nicht darin liegen kann, dass das Spermium die Chromosomenzahl des Eies zu der fiir die
Tierart typischen Zahl vermehrt.

Was enthalt aber dann das Spermium, womit dasselbe die Embryonalentwidklung
anregen kann?

Ist es vielleicht eine chemische Substanz, die — in derselben Weise wie z. B.

eine Magnesiumsalzldsung bei der kiinstlichen Parthenogenese — die Furchung des Eies
veranlasst?

Wir kénnen diese Fragen noch nicht definitiv beantworten. Mehrere Beobachtungen

deuten darauf hin, dass das eingedrungene Spermium wirklih das Ei sowohl physi-=
kalisch wie chemisch beeinflusst.

Das Wesentlihe in der entwicklungserregenden Wirkung des Spermiums scheint
indessen — nach den Ausfiihrungen von Bovert — nidht hierin zu liegen, sondern darin,
dass das Spermium lebenskréaftige Centriolen in das Ei mitbringt, die sich
zu den beiden ersten Furchungspolen ausbilden und also wahrscheinlih das ,eigent=
liche Triebwerk” fiir die Embryonalentwicklung reprasentieren.

Da die Centriolen sich — wie erwdhnt — durch Teilung vermehren, so ist es anzunehmen, dass

alle Centriolen, weldhe die folgenden Zell-Teilungen des neuen Individuums leiten, Nachkommen
der viaterlichen Spermiumcentriolen sind.

Normale Parthenogenesis (,Jungfernzeugung”).

Bei gewissen wirbellosen Tieren (Wirmern und Arthropoden) kommt eine (wahrscheinfich
sekundire) Ridkbildung der zweigeschlechtlichen Zeugung vor derart, dass die Eizelle befahigt wird,
sich auch ohne Verbindung mit einem Spermium (also unbefruchtet) zu einemneuen Individuum
zu entwidkeln.

Dieser Vorgang, die sog. Parthenogenesis, welcher den betreffenden Tieren zur Erhaltung ihrer
Art gewisse Vorteile bringt, scheint indessen immer nur mit sexueller Fortpflanzung gemischt
vorzukommen.

Man unterscheidet

1. eine Parthenogenesis facultativa, zufolge welcher dasselbe Ei sich entweder befruchtet
oder unbefruchtet zu einem neuen Individuum entwidkeln kann, so z. B. bei den Bienen. Die unbe=
fruchteten Eier dieser Tiere entwidkeln sich alle zu Mainnchen (Drohnen), wihrend aus den befruchteten
Eiern Weibchen (Kénigin und Arbeiter) hervorgehen und

2. eine Parthenogenesis necessaria, bei der das Ei gar nicht befruchtet werden kann
(,gewdhnlich weil in gewissen Generationen der betreffenden Arten gar keine Mannchen auftreten”,
R. S. Berg, 1895).

Diese gezwungen-parthenogenetischen Eier stossen nur je ein Richtungskdrperchen aus, und die
Chromosomenzahl ihrer Kerne wird also nicht halbiert.

Bei der normalen Parthenogenese behalten aller Wahrsdeinlichkeit nach die Eicentriolen
ihre Lebenskraftund Teilungsfahigkeit. Eine Befruchtung ist daher hier nicht unumgénglich notig.

Bei der kiinstlichen Parthenogenese werden entweder die alten inaktiven Eicentriolen
durch das betreffende Reizmittel wieder belebt und zu erneuter Wirksamkeit gebracht, oder es
entstehen durch die Wirkung des Reizmittels im Eiprotoplasma ganz neue Centriolen (Morgaxy,
Loes, WiLson). Mit Bovert nehme ich aber als wahrscheinlich an, dass es in denjenigen Fallen,
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in denen die Entwicklung nadh kiinstlicher Parthenogenese normal verlduft, die alten Eicentriolen sind,
weldhe die Furchungen veranlassen und leiten.

Hervorzuheben ist, dass es bisher nicht gelungen ist, durch kiinstliche Parthenogenese ein erwach=
senes Tier zu erzeugen. Seeigeleier konnte LoEB (1899) nach dieser kiinstlichen Entwidklungserregung
nur bis zum Pluteusstadium ziichten!).

Bei den Wirbeltieren (mit Einschluss des Menschen) sind nach Bonner (1900) bisher
keine wahren parthenogenetischen Vorginge beobachtet worden:

,Die als Furchungen gedeuteten Teilungsvorginge an Ovarialeiern oder ihren unreifen Vorstufen
sind, soweit sie nicht etwa zu einer Vermehrung von Ovogonien fithren, degenerative (mitotische [?] oder
direkte) Teilungen” (BoNNET).

Embryome. Die unter Umstinden in den menschlihen Ovarien auftretenden
Geschwiilste, sog. Embryome, welche abortive oder rudimentire Organanlagen, aus
allen Keimblattern stammend (z. B. Lungen- und Thyroidealrudimente, Zzhne etc.), ent=
halten kdnnen, sind zwar von einigen Autoren als stark defekte Embryonen betrachtet
worden, die sich ,parthenogenetisch’ aus Ovarialeiern entwickelt haben sollten.

Eine solche Annahme erklart indessen nicht die Tatsache, dass Embryome auch
in den Hoden vorkommen kdnnen.

Nach BoNNET ist es am wahrscheinlichsten, dass die Embryome ,,der Entwicklung
einer gesonderten oder sich verspitet weilenden Blastomere ihr Dasein verdanken”.

Als eine zweite Moglichkeit nimmt aber derselbe Autor an, dass die Embryome
sich vielleicht aus zufilligerweise befruchteten Polzellen entwickeln kdnnten.

In diesen beiden Fillen wire es zu denken, dass die betreffenden Bildungen Derivate
aller drei Keimblatter enthalten und sowohl im Ovarium wie im Hoden eingeschlossen
werden kénnten.

Unter Umstdnden kdnnen ahnliche und in ahnlicher Weise entstandene Bildungen
auch in anderen Kérperregionen auftreten. Sie werden hier ,fetale Inklusionen”
benannt. Zwischen diesen und den parasitiaren Doppelbildungen gibt es alle Ubergénge.

Zweck der Befruchtung.

Obgleich wir als wahrscheinlih annehmen, dass es die Spermiumcentriolen sind,
weldhe dem Eie den Antrieb zur Embryonalentwicklung geben, meinen wir jedoch nicht,
dass das Einfiihren lebenskraftiger Centriolen in das Ei das wesentliche Ziel der Be-
fruchtung sein sollte. 4

Im Gegenteil betrachten wir diese Centriolenzufuhr nur als ein wichtiges Mittel
zur Befruchtung. Das eigentlihe Ziel der Befruchtung sehen wir in der Mischung
(Amphimixis) der in den beiden Geschlechtszellen eingeschlossenen Vererbungstrager.

Dieses setzt voraus, dass die Mischung der Eigenschaften zweier verschiedener
Individuen fir die Nachkommen in irgend welcher Weise niitzlich ist.

Dass dieses wirklich auch der Fall sein muss, daraufhin deutet unter anderem die
Tatsache, dass bei vielen hermaphroditischen Tieren Schutzeinrichtungen?®) existieren,
welche Selbstbefruchtung verhindern und also zu einer Kreuzung zwischen ver-
schiedenen Individuen zwingen.

1) Spater soll indessen Y. DELAGE (1910) auch weiter entwickelte Individuen geziichtet haben.
%) z. B. dass Spermien und Eier bei demselben Individuum zu verschiedenen Zeiten reif werden.
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Dass die Mischung der Eigenschaften zweier verschiedenen Individuen zu neuen

Eigenschaftskombinationen fithren kann, ist leicht zu verstehen.

Schwieriger ist es wohl einzusehen, in welcher Weise das stetige Entstehen neuer Eigenschafts-
kombinationen niitzlich sein kann. Uber diesen Punkt gehen auch die Meinungen verschiedener Autoren
stark auseinander.

Einige meinen, dass die Natur durch eine Kreuzung allzu weitgehende Variationen hat hindern
wollen. Durch die Kreuzung werden die grésseren individuellen Variationen ausgeglichen und
dadurch kdénnen die Artcharaktere beibehalten werden.

Andere sind umgekehrt der Ansicht, dass die Kreuzung eben die Aufgabe hat,
individuelle Variationen zu veranlassen. Dank der Kreuzung entstehen neue
Individuen, deren Eigenschaften weder mit denjenigen des Vaters noch mit denjenigen
der Mutter vollstandig tbereinstimmen. Elinige von diesen Individuen kdnnen in ge=
wissen Beziehungen besser als die Eltern ausgeriistet werden, andere gleich so gut
oder schlechter. Die letztgenannten gehen wohl allmihlih im Kampfe ums Dasein
zugrunde und nur die besseren Individuen konnen im allgemeinen fortleben und sich
fortpflanzen. Die lebende Welt befindet sich im stetigen Fortschreiten, und
einer der wichtigsten Faktoren fiir ihre Vervollkommnung ist die durch die
Befruchtung herbeigefiihrte Qualitdtsmischung (Bover).

Solange die Lebewesen noch einzellig sind, kann eine solche Qualitatsmischung
einfach dadurch erreicht werden, dass ein Individuum ganz und gar mit einem anderen
verschmilzt (Konjugation der Protozoen).

Bei den vielzelligen, hdheren Tieren (Metazoen) ist eine so intime Mischung
denkbar nur unter Vermittelung von speziellen Zellen, die je fir sich alle
wichtigeren Qualitaten des betreffenden Metazoenindividuums reprasentieren.

Bei der Entstehung der Metazoen bildeten sich daher besondere, sog. Geschlechts=
zellen aus, weldhe die Fahigkeit bekamen, sich von denjenigen Individuen, in welchen
sie gebildet waren, loszumachen, um sich zum Anfangsstadium eines neuen Individuums
Zu vereinigen,

Da es nun fiir die Variationsbreite bedeutungsvoll war, dass nicht zwei allzu nahe
verwandte Geschlechtszellen (z. B. zwei in einem und demselben Individuum entstandene
Gesdhlechtszellen) Gelegenheit hatten, ihre Eigenschaften mit einander zu mischen, so
wurden die Geschlechtszellen in zwei verschiedenen Richtungen hin differenziert: einige
bildeten sich zu Eiern, andere zu Spermien aus. Zuletzt wurden diese beiden
Gesdhlechtszellarten zu verschiedenen Individuen verlegt, wodurch ein Verschmelzen
allzu nahe verwandter Geschlechtszellen unméglich gemacht wurde.

Die Entstehung verschiedenartiger Geschlechtszellen (Spermien und Eier) und die
Entstehung verschiedener Geschlechter sind also — nehmen wir an — sekundare Er=
scheinungen, die im Interesse der Qualitatsmischung und um die Variationsmdglichkeiten
zu vermehren zustande gekommen sind.

Uber die Lokalisation der Erbsubstanz in den Geschlechtszellen.

Diejenigen Eigenschaften, welche ein Kind von seinem Vater erbt, miissen

natiirlih im Spermium enthalten sein.

Nadh NAGELT (1884) soll es unmdglich sein, dass sie durch einenchemischen Vorgang
iibertragen werden konnen; denn nur geformtes Plasma ,mit seiner unverriickbaren Molekularanordnung
4

Broman, Entwicklung des Menschen.
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kann eine so ganz bestimmte Kombination von Kraften bedingen, wie sie der Vererbung und Entfaltung
der kleinsten individuellen Merkmale entsprechen” (Boveri, 1892).

Man kann also nicht bezweifeln, dass das Spermium (oder ein Teil davon) ein
,vollstandiges, gleichsam in die Sprache der Molekiile tibersetztes Abbild von dem ganzen
Wesen des Vaters (soweit dieses auf das Kind tibergehen soll) enthalten’ muss.

Da nun das Ei dem Spermium an Masse hundert- bis millionenfach tiberlegen ist,
aber trotzdem der Einfluss der Mutter auf die Konstitution des Kindes im allgemeinen
nicht grosser ist als derjenige des Vaters, so wird es wenig wahrscheinlich, dass das Ei
ganz und gar Trager der miitterlichen erblihen Anlagen sein sollte.

Dagegen wire es von diesem Gesichtspunkt aus nicht undenkbar, dass das ganze
Spermium, wenn dasselbe vollstandig in das Ei eindringt, von véterlihen Vererbungs-

trigern zusammengesetzt sein kdnnte.

Bei vielen Tieren scheint indessen die hintere Partie des Spermiumschwanzes nie in das Ei einzu=-
dringen. Es ist daher méglich, dass z. B. Haupt= und Endstiik der menschlichen Spermien nur die Be-
deutung eines Lokomotionsapparates besitzen und also keine Erbmasse enthalten.

Ob das Perforatorium des befruchtenden Spermiums im Ei irgend welche spezi=
fishe Verwendung findet oder hier ganz zugrunde geht, wissen wir nicht. Am wahr-
scheinlichsten ist es wohl aber, dass auch dieser Spermiumteil keine Erbmasse enthalt,
sondern nur als Bohr= oder Schneideapparat beim Eindringen dient.

Sehr unwahrscheinlich ist es, dass den Spermiumcentriolen eine vererbende
Kraft zukommen sollte (Meves). Denn die Eicentriolen gehen ja zugrunde; und von
einer Erbsubstanz verlangen wir vor allem, dass sie sowohl im Spermium wie im reifen
Ei vorhanden ist.

Es eriibrigt also nur anzunehmen, dass die vaterliche Erbmasse in dem vom
Spermatidenkern: stammenden Spermiumkopf oder im Verbindungsstiick, speziell
in der aus Mitochondrien stammenden Spiralhiille des Spermiumschwanzes oder
in beiden lokalisiert ist. Diese Spermiumteile sind namlich im reifen Ei durch entsprechende
Partien, Eikern und Eimitochondrien, reprisentiert, binnen welchen letzteren wir
wohl also die miitterliche Erbmasse zu suchen haben.

Bis vor kurzem war man fast allgemein der bestimmten Ansicht, dass nur der Eikern und der
Spermiumkopf (Spermiumkern) als Triger erblicher Eigenschaften betrachtet werden kdnnten. Diese
Anschauung ,ist zunichst hauptsichlich dadurch entstanden, dass bei Befruchtung und Teilung des Eies
der Kern allein verfolgbar blieb, wahrend das durch den Samenfaden eingefiihrte Protoplasma als differentes
Element zu verschwinden schien. -- Bei dem berechtigten Einfluss, den die Sichtbarkeit der Dinge auf
Deutung und Spekulation ausiibt, kann es daher nicht wundernehmen, dass zahlreiche Autoren auch heute
noch an dem ,,Vererbungsmonopol” des Kerns festhalten” (Meves 1908).

Hiezu kommt, dass die Chromosomen sich in Ei- und Samenzelle Zquivalent gegeniiberstehen, dass
sie vor der Befructung eine Reduktion erfahren und dass sie auf die aus dem befruchteten Ei hervor=
gehenden Zellen in gleicher Weise verteilt werden.

Die Chromosomen entsprechen, mit anderen Worten, durchaus den For=
derungen, welhe wir an eine vererbungstragende Substanz (,Erbsubstanz”
oder ,Erbmasse”) zu stellen gewohnt sind. Diese Forderungen sind namlich:

1. dass vaterliche und mitterliche Erbmasse sich 4quivalent gegeniibersteht;,

2. dass eine Summierung der Erbmasse verhittet wird und

3. dass die Erbmasse auf die aus dem befruchteten Ei hervorgehenden Zellen

gleichwertig verteilt wird.
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Dadurdh, dass die Kernsubstanz diese Forderungen erfiillt, wird es in der Tat im
hochsten Grade wahrsdheinlich, dass die Chromosomen Erbmasse darstellen. Aber es
wird dadurch nicht bewiesen, dass die Kernsubstanz die einzig existierende Erbmasse ist.

Im Gegenteil scheinen mehrere in den letzten Jahren ausgefiihrte experimentelle
Untersuchungen dafiir zu sprechen, dass die Vererbung auch mehr oder weniger voll-

standig auf protoplasmatischer Basis beruhen kann.

So z. B. konnte FiscueL (1903) feststellen, dass, wenn man am befruchteten, aber noch ungefurchten
Ctenophorenei einen bestimmten Teil des Protoplasmas entfernte, bei den sich entwidkelnden Larven
cine oder mehrere Rippen ausfielen; und dass bei Ausschaltung anderer bestimmter Protoplasmateile andere
bestimmte Korperteile der Larven unentwidkelt blieben.

Diese und andere dhnliche Untersuchungen, z. B. von Wirson (1904) an Molluskeneiern, fihrten
zu dem Schluss, dass in den Eiern der betreffenden Tiere mehrere Protoplasmaarten vorhanden sind,
weldhe zur Bildung bestimmter Organe bestimmte Beziehungen haben.

LoEs (1903) ist auch der Ansicat, ,dass, was an Priaformation des Embryo im Ei vorhanden ist,
nicht im Kern, sondern im Protoplasma des Eies zu suden ist”.

Sehr annehmbar finde ich die zuerst von Benpa (1903) ausgesprochene und neulich
von MEeves (1907, 1908) niher begriindete Hypothese, dass es die Mitochondrien
sind, welche die protoplasmatische Vererbungssubstanz reprasentieren.

Diese Bildungen scheinen namlich nicht nur im reifen Ei und Spermium (Bexpa),
sondern auch in allen anderen Zellen des werdenden Kérpers vorhanden zu
sein (MEvEs); und zwar scheinen sie und ihre Differenzierungsprodukte (Stibe oder
Faden) hier das materielle Substrat der verschiedenartigen Funktionen darzustellen, die
die zuerst gleichartigen Embryonalzellen bei der Sonderung des Embryonalleibes in ver=

schiedene Organe und Gewebe iibernehmen (Meves, 1908).

Zwar scheint die Menge der im reifen Ei vorhandenen Mitochondrien viel grosser zu sein als
diejenige, welche mit dem Spermium eingefiihrt wird. Aber nichts hindert, dass die Eimitochondrien nach
dem Eindringen des Spermiums eine Reduktion erfahren kdnnen. Tatsachlih wird nach VAN pEr
STrICHT u. a. ein Teil der Eimitochondrien zu Dotterkdrnern (Nahrungsplasma) umgewandelt. Es ist
also sehr wohl méglich, dass die Spermium=Mitochondrien unmittelbar vor der ersten Eifurchung den
persistierenden Eimitochondrien an Zahl anniahernd 4dquivalent sind.

Die Spermiummitochondrien wurden schon durch die beiden unmittelbar auf-
einander folgenden Spermatocytenteilungen an Zahl stark reduziert (Duesserc, 1907).

Eine Summierung der Erbmasse kann also, auc wenn die Mitochondrien Ver=
erbungstrager sind, verhiitet werden.

Bei der ersten Eifurchung werden zwar die Ei- und Spermiummitochondrien nicht
so ,peinlich genau” gleihwertig auf die beiden Furchungszellen verteilt wie die Chromo=
somen. Aber ,immerhin werden sie wohl stets wenigstens annahernd gleich auf die
Todchterzellen verteilt” (Meves, 1908). Anzunehmen ist namlich, dass die Spermium-
mitochondrien nach dem Zerfallen der Spiralhiille wberall im Eiprotoplasma annihernd
gleichmissig verteilt werden.

Wir sehen also, dass auch die Mitochondrien den Forderungen entsprechen, welche
wir an eine Erbsubstanz stellen, wenn audh in etwas anderer Weise und nicht so deutlich
wie die Kernsubstanz.

Nicht der ganze Kern, sondern nur die stark farbbare Substanz desselben, das
Chromatin, wird im allgemeinen als die Erbmasse des Kerns betrachtet.

Nadh R. Fick (1907) ist es sogar nicht glaubhaft, dass alles Chromatin als Erb-=

4*
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substanz zu betrachten ist. Dieser Autor ist namlich der Ansicht, dass das Chromatin
auch vegetative Funktionen zu erfiillen hat, und dass die aus den Chromatinkdrnern
zusammengesetzten Chromosomen nur teilweise als Vererbungstriager zu be-
trachten sind.

In den mensdlichen Geschlechtszellen sind die Chromosomen alle von gleicher oder
nahezu gleicher Grdsse.

Einige Autoren (z. B. H. E. ZIEGLER, 1906) nehmen auch an, dass sie alle unter sich gleichwertig,
d. h. qualitativ gleich sind, Soldhenfalls wiirde jedes Chromosom alle Haupteigensdhaften tragen,
welde durch den Kern erblich sind. Ein einzelnes Chromosom beeinflusst also den ganzen Organismus,
und nicht nur ein einzelnes Organ desselben.

Andere Autoren (z. B. Boveri) sind dagegen der Ansicht, dass die verschiedenen
Chromosomen einer reifen Geschlechtszelle fiir die Vererbung von verschiedener Be-
deutung sind, so dass verschiedene Chromosomen der Geschlechtszelle verschiedenen
Organen des daraus entstehenden Individuums entsprechen. Demnach wire z. B. die
Neigung zu einer Geisteskrankheit auf ein einziges Chromosom, weldes die Beschaffen-
heit der Gehirnzellen bedingt, zuriidkzufihren. Defekte Chromosomen wiirden zu
Defektbildungen bestimmter Organe fithren etc.

Die letztgenannte Ansicht wird dadurch gestiitzt, dass bei vielen Insekten die Chromosomen einer
reifen Geschlechtszelle gesetzmissig unter sich von ungleicher Grésse und wahrscheinlich auch von
ungleicher Bedeutung fiir die Vererbung sind. In der befruchteten Eizelle dieser Tiere findet man ,immer
ein doppeltes Sortiment” von Chromosomen, ,namlich ein Sortiment von Chromosomen verschiedener
Grésse, weldhes aus der Samenzelle stammt, und ein entsprechendes Sortiment mit denselben Grossenunter-
schieden, weldhes aus der Eizelle stammt” (H. E. ZIEGLER).

Aber auch bei solchen Tieren, deren Chromosomen nur geringe oder fast keine Grossenunterschiede
zeigen, wire es natiirlich denkbar, dass die Chromosomen einer reifen Geschlechtszelle unter einander ver-
schiedene Bedeutung fiir die Vererbung haben kénnten und zwar so, dass zur normalen Entwicklung
das richtige ,Sortiment” von Chromosomen (also weder mehr noch weniger) vorhanden sein miisste.

Dass dieses wohl wenigstens bei den Echinodermen der Fall ist, hat Bover: (1902) durch experi=
mentelle Untersuchungen an disperm befruchteten Seeigeleiern glaubhaft gemadht.

Ob indessen die Chromosomen der reifen menschlichen Gesdledhtszellen unter
sich gleichwertig oder ungleihwertig sind, darf noch als eine offene Frage betrachtet
werden.

Um die Tatsache erklaren zu kénnen, dass mehrere Kinder aus derselben Ehe fast nie
unter sich ganz gleich sind, nehmen diejenigen Autoren, weldhe die Gleichwertigkeit der Chromosomen
verteidigen, jedoch an, dass die Chromosomen insofern unter einander verschieden sind, ,als sie von ver=
schiedenen Vorfahren stammen und folglich verschiedene Vererbungstendenzen mitbringen” (H. E. ZIEGLER).
Ausserdem setzen sie voraus, dass wihrend der Reifungsteilungen die Chromosomen der unreifen Geschlechts=
zellen nicht nur eine Halbierung an Zahl, sondern auch eine Umgruppierung erfahren, so dass aus
den unter sich gleichwertigen unreifen Geschlechtszellen ungleichwertige reife Geschlechtszellen entstehen.

Je zahlreicher die Chromosomen der reifen Geschlechtszellen bei einer
Tierart sind, desto zahlreicher sind die verschiedenen Kombinationsméglich=
keiten bei der Befruchtung.

Besitzen, wie z. B. beim Menschen (Duesserc), die reifen Geschlechtszellen je 12
Chromosomen, so sind nach H. E. ZiecLer nicht weniger als 169 verschiedene Kombi=
nationen der von den Grosseltern stammenden Chromosomen méglich, und also von einem
Elternpaar ebensoviele verschiedene Kinder denkbar, wenn eine so grosse Zahl der Nach=
kommen tberhaupt méglich ist. ,Dabei sind die Chromosomen unter einander als
gleichwertig gedacht, geht man von der Ansicht aus, dass die Chromosomen unter
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einander ungleichwertig seien, so wird die Zahl der méglichen Kombina=
tionen noch viel grosser.”

Viel einfacher als durch die eben erwahnten Hypothesen (speziell die Umgruppierungshypothese)
wiirde man — meiner Ansicht nach — die Ungleichheit verschiedener Kinder desselben Elternpaares erklaren
kdnnen, wenn man annehmen kdnnte, dass in den Geschledhtszellen die Chromosomen Triger der Art-

und Rasseneigenschaften, die Mitochondrien dagegen Trédger der individuellen Eigen-
schaften seien.

Wenn diese Hypothese richtig wire, so wiirden sich diejenigen Verschiedenheiten, welche die Chromo-=
somen einerseits und die Mitochondrien andererseits darbieten sowohl bei ihrer Reduktion wie bei ihrer
Verteilung auf die Todterzellen einfach erkldren. (Vgl. oben S. 42.)

Die genauere Halbierung der Chromosomenzahl bei den Reifungsteilungen der Gesdhlechtszellen,
ebenso wie die streng gleichmissige Verteilung der Chromosomen des befruchteten Eies auf die Embryonal=
zellen sind, glaube ich, Schutzmassregeln, um die Art- und Rasseneigenschaften konstant zu erhalten.

Die weniger genaue Zahlenreduktion der Mitochondrien der Gesdlechtszellen,
ebenso wie die weniger gleichméassige Verteilung der Mitochondrien bei den Mitosen
der befruchteten Eizelle und der Embryonalzellen betrachte ich dagegen als Mittel zur individuellen
Variation. (Vgl. unten!)

Uber das Verhalten der Chromosomen der befruchteten Eizelle zu
den Chromosomen der aus ihr entstehenden Embryonalzellen, gehen die
Meinungen verschiedener Autoren stark auseinander.

Individualitats= und Kontinuitatshypothese.

Van Benepen, C. RabL u. a. haben eine Hypothese ausgebildet, nach weldher die
Chromosomen eine Art selbstandiger, individueller Organismen dar=
stellen sollen (Boveri), welche wahrend der Endstadien einer Mitose nur scheinbar
verschwinden, in Wahrheit sich aber (im sogenannten , Ruhekern”) erhalten (C. RasL)
und in den Anfangsstadien der folgenden Mitose wieder als ganz dieselben Chromo-
somen=Individuen sichtbar werden.

Nach dieser Hypothese bilden die Chromosomen der zuletzt gebildeten Zelle eines
Kérpers mit den Chromosomen der ersten Embryonalzellen desselben Kérpers ein Con=
tinuum, indem sie aus diesen Chromosomen nur durch mehrfache Langsspaltungen (mit
dazwischen liegenden Wachstumsperioden) entstanden sind, und zwar sollen in allen
Zellen des erwachsenen Korpers die eine Halfte der Chromosomenzahl von den urspriinglich

vaterlichen, die andere Halfte von den urspriinglich miitterlichen Chromosomen der befruch=
teten Eizelle abstammen.

Mandverierhypothese.

Eine ganz andere Auffassung wurde neulich von R. Fick (1907) ausgesprochen.
Dieser Autor betrachtet die Chromosomen nicht als ,,sich dauernd erhaltende Indi-
viduen”, sondern umgekehrt nur als ,taktische Einheiten fiir die Chromatin=
teilungsmandver der Zelle”. Nach dieser Hypothese werden die Chromosomen ,,auf Zeit”
gebildet, sie entstehen und vergehen als soldhe tatsachlich; da sie aber in Zahl und Form
der betreffenden Organismenart genau angepasst sind, so kehren sie bei jeder Teilung in
der alten Zahl und Form wieder.

Die Chromatinteilhen eines Chromosoms sollen also wahrend des sog. Ruhe-
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stadiums des Kerns mit den Chromatinteilhen der anderen Chromosomen derart ge=
mischt werden, dass sie nicht wieder in ein identisches Chromosom zusammengefiihrt
werden kdnnen. Durch noch unbekannte Krifte (vielleiht nur Polarititserscheinungen,
Roux, O. Herrwic) werden aber in der nachsten Mitose samtlihe Chromatinkdrnchen
des Kerns wieder, obwohl nicht in derselben Ordnung wie in der vorigen Mitose, zu faden-

formigen Chromosomen gesammelt.

Abnorme Befruchtung.

Die Befruditung kann abnorm verlaufen und zwar auf Veranlassung von sowohl
inneren wie Ausseren Ursachen.

Zu den inneren Ursachen recne ich abnormen Bau (vgl. S. 18 u. 36) oder
abnorme Zahl (vgl. S. 43) der sich vereinigenden Gesdlechtszellen.

Als aussere Ursachen wiren anzunehmen Einfliisse mechanischer, che-=
mischer oder thermischer Art, welche die inneren Befruchtungsvor-
gange stdren kdnnten.

Es lasst sich denken, dass solche Stérungen den Ablauf der inneren Befruchtungs-
vorgange entweder ganz verhindern oder in abnorme Bahnen einleiten kénnten und dass
sie also entweder zu einer Vernichtung des Keimes oder zur Entstehung von
Missbildungen fithren konnten. Sicheres hieriiber wissen wir aber nicht.

Uber Vererbung.

Die Tatsache, dass die Kinder stets mit ihren Eltern in allen wesentlichen Punkten
iibereinstimmen, ist eine Folge der Vererbung. Dank der Vererbung werden z. B.

die Nachkommen des Menschen wiederum Menschen.
Die Art= und Rasseneigenschaften werden namlich mit grosser Sicherheit und

Konstanz auf die Nachkommen vererbt.

Aber auch individuelle Eigenschaften pflegen auf die Nachkommen vererbt
zu werden,; wenn auch nicht so konstant und sicer.

Bisweilen kommen beim Kinde etwa gleih so viele véterlihe wie miitterliche
Eigenschaften zum Ausdruck. In anderen Fillen lassen sich beim Kinde entweder aus-
schliesslich véterliche oder aussdhliesslich miitterliche individuelle Eigenschaften beobachten.
Und in wiederum anderen Fallen sind beim Kinde weder véterlihe noch miitterliche
individuelle Eigenschaften deutlich zu erkennen. Mandmal ergibt sich aber dann, dass
gewisse anscheinend neu aufgetretene Eigenschaften des Kindes sich bei einem der Gross-=
eltern oder bei noch entfernteren Vorfahren desselben fanden, manchmal bleibt dagegen

deren Auftreten ratselhaft.
Besonders drei Hauptfragen stellen sich in der Vererbungslehre zur Beant=

wortung auf, namlich:
1. In welcher Weise werden die Art= und Rasseneigenschaften auf die

Nadkommen vererbt?
2. In welcher Weise werden individuelle Eigenschaften auf die Nac-

kommen vererbt? Und ;
3. in welcher Weise kdénnen ganz neue individuelle Eigenschaften bei

den Nadkommen entstehen?
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Wenn wir nur die ungeschlechtliche Fortpflanzung, die bei den niedersten einzelligen Lebewesen
(Protozoen) und bei einigen mehrzelligen Tieren (Metazoen) vorkommt, ins Auge fassen, so erscheint
es sehr einfach, die beiden ersten Fragen zu beantworten. Die ungesdhledhtlich entstandenen Jungen der
Protozoen sind ja nur halbierte Muttertiere und also mit diesen identisch; wir finden es daher
selbstverstindlich, dass sie, nachdem sie zur urspriinglichen Grdsse angewachsen sind, den Muttertieren
sehr dhnlich sind.

Wenn ein mehrzelliges Tier sih durch Knospung vermehrt, so wird es
meistens als selbstverstandlich betrachtet, dass das aus der Seiten=Knospe entstandene
Tier dem Muttertier sehr Ahnlich werden muss.

Zwar ist dieses in der Tat gar nicht selbstverstandlich, aber wir sind nun an die
Tatsache, dass die Nebenzweige der Pflanzen ganz ahnliche Blatter und Bliiten hervor=
bringen wie der Hauptzweig, so gewdhnt, dass eine analoge Erscheinung bei einem Tier

nicht Wunder nimmt.

In Ubereinstimmung hiermit hat man es seit langerer Zeit im allgemeinen auch
nicht merkwiirdig gefunden, dass beim Menschen sowohl die Art- und Rasseneigen-
schaften wie die individuellen miitterlichen Eigenschaften von der Mutter auf
das Kind tibergehen konnten. War doch das Kind als ein innerer Zweig des miitter=
lihen Kérpers zu betrachten!

Die Tatsache, dass aud véterliche Eigenschaften auf das Kind vererbt werden
konnen, hat dagegen erst durch die moderne Befruchtungslehre eine gewisse Erklarung
gefunden. Denn erst nachdem man beobadchtet hatte, dass bei der Befrucitung ein Sper-
mium in das Ei hineindringt, um dann, mit dem Eie unléslih verbunden, das neue
Individuum zu bilden, erst dann konnte man die Vererbung vom Vater befriedigend
erklaren.

Da es nun auf der Hand lag, dass der Vater nur durch das Spermium
auf die Gestaltung des werdenden Individuums einwirken konnte, so wurde die alte
Vorstellung, dass die Mutter durch den placentaren Nahrungsstrom auf die Eigenschaften
des Embryos einwirkte, hinfallig, und es ertibrigte nur anzunehmen, dass die Vererbung
mitterlicher Eigenschaften aussdiliesslich vom Eie vermittelt wird.

Es ist dies um so glaubhafter, als bei den weitaus meisten Tieren die Embryonal-
entwicklung ausserhalb des weiblichen Kérpers vor sich geht, so dass hier
eine fortlaufende miitterlihe Beeinflussung auf die Eigenschaften des sich entwidkelten
Individuums ausgeschlossen ist, und trotzdem kdnnen auch bei solchen Tieren miitter-
liche Eigenschaften vererbt werden.

Schon oben wurde hervorgehoben, dass sowohl im Ei wie im Spermium geformte
Bestandteile gefunden worden sind, welche wir als miitterliche bezw. vaterliche
Vererbungstriager betrachten. (Es sind dies, wie erwihnt, nach der modernsten
Auffassung sowohl die Chromatinkdrner wie die Mitochondrien des Eies bezw.
des Spermiums, nach der &lteren Auffassung dagegen nur die Chromatinkdrner derselben.)

Dass ein Kind sowohl seinem Vater wie seiner Mutter dhnlich sein kann, erklaren
wir also dadurch, dass die Ursprungszelle des Kindes (das Spermovium) sowohl
vaterliche wie mitterliche Vererbungstrager bekommen hat.

Dass Geschwister einander ahnlich sind, erklart sich dadurch, dass ihre Ur=
sprungszellen Vererbungstriager gleicher Herkunft besitzen.
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Viel schwieriger erscheint es aber zu erkldren, dass verschiedene Kinder desselben
Elternpaares stets etwas und oft sehr stark, sowohl unter sich wie von den Eltern
differieren.

Fiir einige dieser Differenzen kann man zwar verschiedene dussere Umstande (z. B.
Nahrung, hygienische Verhaltnisse etc.) wihrend der Entwidklung verantwortlih machen.
Fiir die meisten Differenzen sind aber innere Ursachen anzunehmen; aller
Wahrsdheinlichkeit nach héngen sie namlich davon ab, dass schon die Vererbungstrager
der betreffenden Ursprungszellen untereinander in gewissen Beziehungen mehr oder weniger
different waren.

Wahrscheinlich besitzt sowohl das Reifei wie das Spermium je fiir sich einen aus=
reichenden Komplex von Vererbungstragern, um ein normales Individuum zur Ausbildung

zu bringen.
Daraufhin deuten die oben (S. 46) erwahnten experimentellen Untersuchungen und zwar besonders
die kiinstliche Parthogenese der befruchtungsreifen Seeigeleier.

Bei der Befruditung werden diese beiden Komplexe zusammengefiihrt.

Das befructete Ei, das sog. Spermovium, besitzt mithin den fir die normale
Entwidilung ndtigen Komplex der Vererbungstriger zweimal: einmal vom Vater und
einmal von der Mutter.

Diese Anordnung bildet eine Garantie gegen Wegfall von wichtigeren
Eigenschaften. Denn wenn ein wictiger Vererbungstrager zufalligerweise im Reifei
fehlen sollte, wird er von dem entsprechenden Vererbungstrager des Spermiums ersetzt;,
und umgekehrt. Nur wenn der seltene Zufall eintreffen sollte, dass die Anlagen einer
gewissen Eigenschaft sowohl im Eie wie im Spermium fehlen, wiirde bei dem betreffenden
Individuum ein entsprechender Defekt entstehen.

Wie schon oben (S. 53) erwihnt, finde ich es nicht unwahrsdheinlich, einerseits dass die wichtigeren
Vererbungstriger, d. h. die Trager der konstanten Art- und Rasseneigenschaften in den
Chromosomen [okalisiert sind;, und andererseits, dass die Triger der bei verschiedenen Generationen
inkonstanten Eigenschaften, der sog. individuellen Eigenschaften, wenigstens grosstenteils in den
Mitochondrien zu finden sind.

Durdh diese Hypothese wird sowohl das konstante Auftreten der Art= und Rasseneigenschaften
wie das inkonstante Auftreten der individuellen Eigenschaften gewissermassen erklart.

Individuelle Variation.

Wie schon erwahnt, erfahren die Mitochondrien sowohl der mannlichen wie der
weiblichen Gesdhlechtszellen eine Reduktion. Bei jenen tritt aber die Reduktion in einem
frithzeitigeren Entwidklungsstadium und in anderer Weise als bei diesen auf. (Vgl. oben, S.51.)

Es lasst sich nun sehr wohl denken, dass die Eimitochondrien in einem Falle
gleih so viel, in einem anderen Falle aber weniger und in wiederum einem anderen
Falle mehr als die betreffenden Spermiummitochondrien an Zahl reduziert werden.
Daraus wiirde natiirlich, wenn die oben erwihnte Hypothese richtig ist, die Folge werden,
dass im ersten Falle das Kind eine Mischung von etwa gleich so vielen miitterlichen
wie véterlihen Eligenschaften darbieten sollte, wahrend im zweiten Falle die miitter=
fihen und im dritten Falle die vaterlihen Eigenschaften pradominieren sollten.

Nehmen wir an, dass in einem gewissen Falle das befruchtete Ei gleich so viele
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vaterliche wie miitterliche Mitochondrien bekommen hat, so ist es doch bei der wahr=
scheinlih oft ungenauen Verteilung derselben im Protoplasma denkbar, dass nach
mehreren Mitosen gewisse Embryonalzellen, aus weldhen bestimmte Organe hervor=
gehen, hauptsadhlich vaterliche Mitochondrien besitzen, wihrend angrenzende Embryo-
nalzellen, die zu anderen Organen ausgebildet werden, iiberwiegend miitterliche
Mitochondrien bekommen haben. Daraus wiirde sich, wenn meine obenerwihnte Hypo-
these richtig ist, die Tatsache leicht erkldren, dass unter Umstanden ein Kind z. B. , die
Augen des Vaters und die Nase der Mutter” bekommen kann.

Wenn gleichartige vaterliche und miitterliche Vererbungstrager zusammentreffen,
findet wahrscheinlich eine Verstarkung der betreffenden Eigenschaft statt.
Wenn dagegen Trager solcher Eigenschaften, die einander gleichsam entgegengesetzt sind,
zusammentreffen, so konnen sie sich entweder gegenseitig schwichen, so dass
weder die eine noch die andere Eigenschaft bei dem betreffenden Individuum zum Aus=
druck kommt; oder aber die Trager der einen Eigenschaft kénnen diejenigen der anderen
mehr oder weniger vollstindig beherrschen. Die eine Eigenschaft dominiert dann,
wahrend die andere rezessiv wird.

Wenn Trager zweier verschiedener, aber nicht entgegengesetzter Eigenschaften zu=
sammengefiihrt werden, so kénnen sie entweder ein Mischprodukt der beiden Eigen=
schaften veranlassen, oder aber es kann die eine Eigenschaft von der anderen — wie
es scheint — ganz unterdrickt werden.

Soldhe bei einem Individuum unterdriickte Eigenschaften bleiben indessen, obwohl
latent, bestehen und kdénnen in einer folgenden Generation (wenn die Ver=
erbungstrager in anderer Weise kombiniert werden) wieder zum Vorschein kommen.

Die bei der Befruditung und Embryonalentwicklung stattfindenden verschiedenen
Kombinationen von viterlichen und miitterlichen Vererbungstragern, welche Kombinationen
bald zu einem Mischprodukt, bald zu einer Verstarkung, bald zu einer Schwichung, bald
zum Latentwerden und bald zum Wiederauftreten verschiedener Eigenschaften fiihren,
bilden die Grundlage der individuellen Variation.

Die bei einem neuen Individuum entstehenden anscheinend ,neuen” Eigen-
schaften sind wohl zum grossen Teil gar nicht neu, indem sie schon bei den
Veorfahren vorhanden waren.

Bei den zahlreichen Kombinationsméglichkeiten der Vererbungstriager [asst es sich
jedoch auch denken, dass nicht gerade selten ganz neue Kombinationen vorkommen,
und dass also tatsdchlich neue Eigenschaften bei einem Individuum entstehen
konnen.

Die dank der individuellen Variation entstandenen neuen Eigenschaften
kédnnen labil sein, so dass sie in einer folgenden Generation (auch bei Inzucht) leicht
wieder verschwinden, in seltenen Fallen kdnnen sie aber stabil sein, so dass sie in
den folgenden Generationen (besonders bei Inzucht) mehr oder weniger konstant wieder
auftreten.

Auf diese letztgenannte Weise entstehen neue Tier= und Pflanzenformen, die wir —
je nachdem sie mehr oder weniger stark von ihren Ursprungsformen abweichen — als
neue Arten, Rassen oder Varietdten bezeichnen.
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Um die Tatsache zu erklaren, dass unter Umstinden durch die individuelle Variation neue Eigen=~
schaften entstehen konnen, die in den folgenden Generationen als Art= oder Rasseneigenschaften konstant
wiederkehren, nehme ich an, dass gewisse Mitochondrienkomplexe in den Kernen der Gesdhlechtszellen auf-
genommen werden kdnnen, oder mit anderen Worten, dass die Mitochondrien sich, wenn audh selten, in
Chromatinkérner umwandeln kdnnen. In denjenigen Teilungsstadien, wenn die Kernmembran aufgeldst ist,
wire es, glaube ich, denkbar, dass solche Mitochondrienderivate in den Chromosomen aufgenommen

werden kdnnten.

Um die Entstehung von neuen Arten zu erklaren, haben mehrere Autoren seit
Darwin?) gern mit der Moglichkeit rechnen wollen, dass im individuellen Leben er-

worbene Eigenschaften auf die Nachkommen vererbt werden kdnnen.

Wenn Pflanzen oder Tiere unter den Elinfluss veranderter Lebensbedingungen (Klima, Nahrung etc.)
kommen, so erfahren sie mehr oder weniger weitgehende Veranderungen, welde im allgemeinen als zwedk-
missige Anpassungen betrachtet werden konnen. Gewisse Organe werden z. B. durch vermehrten
Gebrauch verstdrkt und verbessert, wihrend andere durch Nichtgebrauch der Atrophie
anheimfallen. Diejenigen Individuen, welde sich am meisten und am zwedkmaissigsten verdndern kdnnen,
bestehen im Kampfe ums Dasein, wihrend die weniger akkommodierbaren Individuen zu=
grunde gehen.

Nimmt man nun an, dass soldhe durch Aussere Einflisse entstandene zwedkmissige Eigenschaften
auf die Nachkommen vererbt werden, so erklart sich leicht, dass in jeder Generation die Verinderungen
immer weitergehen konnen, so dass wir zuletzt vor neuen Arten stehen.

Eine solhe Vererbung erworbener Eigenschaften kann aber nur még-
fich sein, wenn die sich veriandernden Organe imstande sind, in den

entsprechenden Vererbungstragern der Geschlechtszellen entsprechende
Veranderungen hervorzurufen.

Eine solche Beeinflussung der Geschlechtszellen durch die Kérperbeschaffenheit [asst
sich zwar denken (z. B. unter Vermittlung von einer inneren Sekretion, HATSCHEK), aber

noch nicht beweisen.

Unter Umstanden kann eine Vererbung erworbener Eigenschaften dadurch vor=
getauscht werden, dass die den Kérper verandernden Ausseren Einwirkungen gleich-
zeitig auch die Vererbungstriager der Geschlechtszellen entsprechend verandern.

Auf diese Weise erklirt WEIssMANN z. B. die Tatsache, dass Samen des deutschen ,hunderttigigen
Sommerweizens” sich nach dreijahriger Akklimatisation in Norwegen unter dem Einfluss der dortigen lédngeren
Sommertage schon nach 75—80 Tagen zu reifen Pflanzen entwickeln, und zwar dass sie einige Generationen
hindurch diese Eigenschaft, frithzeitig zu reifen, behalten, auch wenn sie wieder in Deutschland ausgesit werden.

Sicher ist, dass Verstimmelungen und Vernarbungen, die wihrend des

individuellen Lebens erworben wurden, auf die Nachkommen nicht vererbt werden

konnen.
Man darf sich also nicht vorstellen, dass z. B. die Appendix .vermiformis des mensdlichen Blind=

darmes nadh einigen Generationen nie mehr bei solchen Individuen gebildet werden sollte, bei deren Vor=
fahren sie operativ entfernt wurde. Eher wiirde die Appendix verschwinden, wenn gar keine
Appendixoperationen gemacht wurden und wenn alle mit Appendix versehenen Menschen
an Appendicitis starben, so dass nur sole Individuen, denen die Appendix vom Embryonalleben
an fehlt, sich fortpflanzen diirfien.

1) DarwIN selbst betrachtete die Vererbung erworbener Eigenschaften als die Regel, Nichtvererbung

als die Ausnahme.
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Uber die Vererbung von abnormen Eigenschaften
und von Krankheiten!?).
Nidht selten werden die Ausdriidke vererbte Krankheiten und angeborene Krankheiten
als gleichbedeutend gebraucht und beide dem Ausdruck erworbene Krankheiten gegeniiber gestellt,

Dies aber mit Unrecht! Denn obwohl alle vererbte Krankheiten selbstverstindlich auch angeboren sein
miissen, ist das Umgekehrte gar nicht der Fall. Es gibt nimlich auch intrauterin erworbene Krankheiten.

Nach Orrh (1904) sind alle Eigenschaften, weldhe ein Nachkomme post conceptionem
von seinen Eltern erhilt, erworben, nicht ererbt.

Vererbte Abnormitiaten haben ihre Ursache in einem abnormen (morpho=
logischen oder chemischen) Bau des Keimplasmas der beiden — das neue Individuum
bildenden — Geschlechtszellen (bezw. der einen von diesen).

Erworbene Abnormitdten haben ihre Ursache in schadlichen Mo=
menten (Ernihrungsstdrungen, mechanische und chemische Schadlichkeiten und Infektionen),
welche das neue Individuum nach der Konzeption treffen.

Wir unterscheiden also:

1. Vererbte Abnormitaten } Angeborene
a) Intrauterin erworbene ) Abnormititen
b) Extrauterin  ,,

Unter Abnormitaten verstehe ich hier abnorme kdrperliche oder seelische
Eigenschaften, einsdliesslih Krankheitsanlagen,

Dagegen habe ich mit Absicht nicht den Ausdrud ,vererbte Krankheiten” ge=
braucht. Denn wenn wir die Vererbung im engeren Sinne des Wortes fassen, gibt es
vielleicht tiberhaupt keine vererbte Krankheiten. Nur die Krankheitsanlagen kdnnen
unter Umsténden erblich sein, die Krankheiten selbst sind es aber im allgemeinen nicht.

Nur in denjenigen Fillen, wenn z. B. Syphilis= oder Tuberkelbakterien, im Spermium
oder Ei eingeschlossen (oder an demselben adharent), von Vater oder Mutter auf das
neue Individuum tibergehen (sogenannte germinale Infektion), wiirde man von wahren
hereditdren Krankheiten sprechen kdnnen.

Nadch OrTH (1904) handelt es sich aber hier nur um eine Pseudohereditat.

Widhtig ist — bei der Beurteilung dieser Fragen — die drei Begriffe Krankheit,
Krankheitsursache (= Erreger) und Krankheitsanlage (= Disposition) streng
auseinander zu halten.

Wenn einem Individuum die Disposition fir eine Krankheit fehlt, kann es die
Krankheitsursache haben ohne dafir die Krankheit zu bekommen. So z. B.
kann bekanntlich ein Mensch virulente Diphtheriebazillen in seiner Mundhdhle tragen, ohne
die Krankheit Diphtherie zu haben.

Worin besteht aber die Krankheitsdisposition?

Um diese Frage zu beantworten, miissen wir zuerst auf die Tatsache hinweisen,
dass jeder Mensch und wohl auch jedes Tier in seinem Korper mehrere regulatorische
Einrichtungen besitzt, welche als Schutzmittel gegen die Krankheitserreger wirken.

Bei verschiedenen Tierarten sind diese Schutzeinrichtungen gegen eine gewisse Krankheit
oft sehr verschieden stark ausgebildet. So z. B. haben Hunde und Ziegen so starke Schutz=

und 2. Erworbene Abnormitaten

') Dieses Kapitel stellt grosstenteils ein Referat dar aus SExaTor und KamiNer: Krankheiten und
Ehe. Miinden, 1904.
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vorrichtungen gegen Tuberkulose, dass sie von dieser Krankheit nie betroffen werden. Sie sind, wie wir
sagen, gegen Tuberkulose immun. Dagegen sind die Schutzvorrichtungen gegen dieselbe Krankheit
bei anderen Tieren z. B. beim Meerschweinchen normalerweise so schwach ausgebildet, dass diese
Tiere sofort tuberkulds werden, auch wenn sie nur mit kleinen Mengen Tuberkelbazillen infiziert werden.

In ahnlicher Weise sind verschiedene Menschenrassen und verschiedene Individuen
derselben Rasse mit verschieden starken Schutzvorrichtungen gegen Krankheitserreger aus=
geriistet. Es versteht sich daraus leicht, dass gewisse Individuen gegen eine ge-=
wisse Krankheit, auch bei starken Infektionen, sehr widerstandsfahig sind,
wahrend andere fiir dieselbe Krankheit Disposition haben, d. h. sie be-
kommen leicht diese Krankheit, wenn sie nur mit den betreffenden Bakterien infiziert werden.

Die Disposition fiir eine Krankheit besteht also in einer mangelhaften Aus=
bildung der Schutzvorrichtungen gegen die Erreger dieser Krankheit.

Die schwache bezw. starke Ausbildung dieser Schutzvorrichtungen hdngt aber von
dem feineren Bau des betreffenden Individuums ab. Da nun wiederum der Korperbau
eines Individuums von dem Bau der dasselbe bildenden Gesdhlechtszellen zum grossen
Teil abhéngig ist, so versteht sich leicht, dass eine Krankheitsdisposition vererbt
sein kann.

Andererseits kann aber eine Krankheitsdisposition auch erworben sein. So z. B. kann

ein urspriinglich gegen Tuberkulose widerstandsfihiger Mensch durch ungeeignete Lebensweise (z. B. Stein=
hauer=Arbeit) oder durch gewisse Krankheiten (z. B. Diabetes) Disposition fiir -Tuberkulose bekommen.

Von Interesse ist, dass die Disposition fiir eine gewisse Krankheit nicht
nur bei verschiedenen Individuen, sondern auch bei einem und demselben Indivi-
duum zu verschiedenen Zeiten verschieden stark sein kann. Daraus erklart
sich die Tatsache, dass tuberkulds veranlagte Individuen, wenn sie die Kinder= und Jugend-
jahre passieren kdnnen, ohne der betreffenden Krankheit zu unterliegen, spater keine Dis-
position mehr dafiir zeigen.

Erbliche Krankheitsanlagen.

Die Disposition fiir Stoffwechselkrankheiten und Blutkrankheiten ist
unserer Erfahrung nach mehr oder weniger erblich.

So hat man bei Gichtkranken in 43—60% und bei Diabeteskranken in ca. 25%
erbliche Anlagen konstatieren kdnnen (vgl. SENaTOR, 1904). In Zusammenhang mit diesen
Krankheitsanlagen tritt auch die Disposition fir Nierenstein (Ricurer, 1904) und
Blasenstein erblih auf. Aud fir Fettsucht (Adipositas) ist die Disposition erb=
lih. (Ubermassige Pettleibigkeit fithrt aber oft zu Sterilitat.)

Fir Myx6dem und Akromegalie scheint ebenfalls erbliche Disposition vor=
kommen zu kdnnen.

Nicht selten konstatiert man erbliche Disposition fiir konstitutionelle An=
amie und hamorrhagische Diathese.

Fir die Bluterkrankheit (Hamophilie) hat man eine interessante Form der
Vererbung gefunden: Die Vererbung der Krankheitsanlage wird fast ausschliess=
lich durch Frauen vermittelt, und dieses, obwoh! die Frauen nur selten selbst von
der Krankheit befallen werden. In Bluterfamilien sind also im allgemeinen nur die
Minner Bluter; die Frauen haben nicht Hamophilie, tibertragen aber
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leicht die Disposition dazu auf ihre Kinder. Mannliche Bluter scheinen dagegen im
allgemeinen nicht die Krankheitsanlage auf ihre Nachkommen zu iibertragen.

In der oben erwihnten Form ist die Disposition fiir Hamophilie stark erblich.

Aud fir Leukamie soll man erbliche Disposition beobachtet haben (vgl. Rosi, 1904).

Nadh v. Leypex und Worrr (1904) lehrt die Erfahrung, dass es eine erbliche Dis=
position sowohl zum Gelenkrheumatismus wie zur Arteriosklerose gibt. Da
nun diese Krankheiten wohl die hiufigsten Ursachen fir Endocarditis darstellen, so
erklart sich daraus das gehaufte Auftreten von (nicht kongenitalen) Herzfehlern in
gewissen Familien.

Die meisten kongenitalen Herzfehler sind, wie Missbildungen tiberhaupt, wahr=
scheinlich direkt erblich. Dass sie trotzdem nur selten direkt vererbt werden, hangt wohl
nur davon ab, dass von den kongenital Herzkranken nur eine verschwindend kleine
Anzahl das fortpflanzungsfahige Alter erreichen.

Dass verschiedene Individuen eine verschieden starke Disposition fiir sowohl
akute wie chronische Infektionskrankheiten zeigen, ist allbekannt. In gewissen Fallen
hat man auch die Erblichkeit dieser Disposition nachweisen kdnnen. So z. B. nimmt man
nunmehr allgemein an, dass die vererbte Disposition fiir Lungen=Tuberkulose
auf die Nachkommen weiter vererbt wird. Dagegen sind die Ansichten dariiber streitig,

ob auch eine erworbene Disposition fiir Tuberkulose vererbt werden kann.

Bekanntlich kommt die Tuberkulose. hiufig kontinuierlich in mehreren Generationen derselben
Familie vor. Diese Tatsache ist aber nicht nur durch eine erbliche Disposition fiir diese Krankheit zu
erklaren, sondern auch dadurch, dass in tuberkuldsen Familien die Moglichkeit der Infektion besonders
gross ist.

Die Infektion der Kinder tuberkuldser Eltern findet meistens postembryonal
statt. Nur in seltenen Fallen scheint eine placentare Infektion?®) (vgl. Kaminer, 1904)

und wohl nodh seltener eine germinale Infektion') vorzukommen.

In ahnlicher Weise kann auch die Ubertragung der Syphilis=Spirillen entweder
1. durch germinale!) Infektion,
2. durch placentare®) Infektion, oder
3. durch postembryonale Infektion stattfinden.

Von grossem Interesse ist, dass die Kinder hereditir syphilitischer Eltern von diesen
wahrscheinlich nicht Syphilis bekommen. Nodch sicherer ist, dass sie von diesen keine
Disposition fiir Syphilis erben. Ganz umgekehrt erben sie eine mehr oder weniger
stark ausgesprochene Immunitat gegen Syphilis. Dasselbe ist der Fall mit Kindern,
deren Eltern erworbene, aber (zur Zeit der betreffenden Zeugung) geheilte Syphilis hatten,
oder mit Kindern, welche der Syphilisinfektion entgehen, obgleich die Mutter schon wihrend
der betreffenden Graviditat syphilitisch war.

Diese relative Syphilis=-Immunitét scheint in den nachstfolgenden Generationen
erblich zu sein. So erklart man die Tatsache, dass Syphilis in Landern, in denen sie
endemisch ist, wesentlich milder verlauft als in bisher syphilisfreien Landern (vgl. LepER-

Many, 1904).

) Entweder durch das Spermium (spermatische Infektion) oder durch das Ei (ovulire Infektion).
%) Scheint nur dann vorzukommen, wenn die Placenta krankhaft verandert ist.
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Fir gewisse Hautkrankheiten (Ichthyosis, Psoriasis, vielleicht Lepra und
Lupus) sceint eine erbliche Disposition vorzukommen. Sehr ausgesprochen ist die Erb=

Fig. 20.
Erbliche Extremititmissbildungen. Mutter und Kind mit Spaltfissen und 2fingerigen
Hénden. — Unter den 6 Kindern dieser Frau waren nur 2 normal. 4 zeigten Zhnlfiche

Missbildungen entweder an den Hinden oder an den Fiissen oder beides. Der Vater
der Kinder war normal.

lichkeit von Ichthyosis,
obgleich sie oft in mehreren
Generationen latent bleibt.
Aud fir gewisse Ge=
schwulstbildungen hat
man eine erbliche Disposi=
tion gefunden. Dies scheint
der Fall mit dem Karzi-
nom und noch mehr mit
dem Uterusmyom zu
sein. — Dagegen findet
man relativ selten eine
hereditire Veranlagung zu
Eierstodks = Geschwiilsten
(vgl. BuumreicH, 1904).

Viele, ja vielleicht die
meisten angeborenen
Missbildungen und
Anomalien sind aus=
gesprochen erblich; (vgl.
Fig. 20) und zwar sowohl
Hemmungs-Missbildungen
wie andere. Sehr erblich
sind z. B. Hypospadie,
Poly=und Syndactylie
und die angeborene
Hiiftgelenksluxation
(Horra, 1904).

Audh fiir Skoliose hat
man nicht selten (in et=
wa 25% der untersuchten
Falle) eine ererbte Dis=
position') konstatieren kon=
nen (Horra, 1904).

Viele Missbildungen
und Anomalien der
Augen sind mehr oder
weniger stark erblih: so

1) Schlaffe Wirbelliga=
mente und schwach ent-
wickelte Riickenmuskeln.
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totaler Irismangel, partieller Irismangel (Kolobom), Ectopia lentis, Mikrophthalmus, An-
ophthalmus, Albinismus, Ptosis, Epicanthus, angeborene Nadhtblindheit, totale und partielle
Farbenblindheit, Nystagmus congenitus, Hydrophthalmus congenitus, Glaukom und Katarak.

Fir Myopie hat man in 48—65% und fiir Retinitis pigmentosa in etwa
50 % der untersuchten Fille eine ererbte Disposition feststellen kdnnen. Audh fiir pro-=
gressive Sehnervenatrophie, Netzhautgliom und amaurotische familizre Idiotie hat man
erblihe Disposition beobachtet (vgl. Asrrsporer, 1904).

Von Interesse ist, dass die totale Farbenblindheit etwa doppelt und die
partielle Farbenblindheit etwa zehnmal so haufig bei Méannern als bei Weibern
beobachtet worden ist. Die Vererbung dieser Anomalien findet namlich meistens nach dem
,Vererbungsgesetz der Hamophilie” (vgl. oben, S. 60) statt.

Gewisse Formen der Taubstummheit, welche ihre Ursachen in angeborenen
Missbildungen des inneren Ohres haben, sind offenbar stark erblich.

Fiir viele sogenannte ,Nervenkrankheiten” (Neurasthenie, Hysterie, Hemi=
kranie, Morbus Basepow1) und fiir einige Konstitutionskrankheiten, weldhe in
gewisser Beziehung zu Krankheiten des Nervensystems stehen (wie Diabetes und
Arthritis nodosa, Myxddem und Morbus Addisoni), hat man eine mehr oder weniger
ausgesprochene Erblichkeit feststellen kdnnen.

Stark erblich ist die Disposition fiir Idiotie, Epilepsie und gewisse Geistes=
krankheiten.

Die Vererbung der Geisteskrankheiten kann entweder gleichartig, wenn eine
Disposition zu derselben Form geistiger Stdrung vererbt wird, oder ungleichartig
(polymorph), wenn bei den Kindern andere Formen von Geisteskrankheiten als
bei den Eltern auftreten.

Der vaterliche Einfluss auf die Ubertragung der erblichen Disposition fiir
Geisteskrankheiten soll geringer als der miitterliche sein (Esquiror, E. MENDEL u. a.);
und zwar soll die Tochter einer geisteskranken Mutter ,die grosste Anwartschaft auf

eine Geisteskrankheit”” haben (E. Mexper, 1904).

Transformierte Erblichkeit. Die Kinder geisteskranker Eltern
zeigen nicht selten Disposition zu Neurosen oder zu solhen Allgemeinerkran=
kungen, welche mit einer Erkrankung des Nervensystems in Zusammenhang stehen. Um-=
gekehrt kdnnen solche Krankheiten (Hysterie, Hemikranie, Epilepsie, Diabetes, Arthritis
nodosa etc.) der Eltern zu einer Disposition der Kinder fiir Geisteskrankheiten fiihren.

Solche Krankheiten miissen also nebst Geisteskrankheiten und Idiotie (und vielleicht
Alkoholismus) der Vorfahren in Betracht gezogen werden, wenn man nach der erb=
lichen Belastung eines Geisteskranken sudt.

Wenn beide Eltern geisteskrank sind oder eines derselben geisteskrank, das
andere aber an einer solchen erblichen Krankheit des Nervensystems leidend ist, so kommt
es oft zu einer kumulativen Vererbung, welhe schwere Formen angeborener oder
sich in der Pubertitszeit entwickelnder Psychosen erzeugt (Menper, 1904).

Eine solche kumulative Vererbung findet besonders leicht bei Verwandtenehen statt.

Zwar scheint die Blutsverwandtschaft der Eltern an sich keine eigen=
artige oder schiadliche Folgen fiir die Kinder zu haben, sondern , die Eigen=
schaften und Krankheiten der Nachkommen blutsverwandter Eltern erklaren sich nur aus



64 Progenie oder Vorentwidklung.

den auch sonst giltigen Tatsachen der Vererbung” (FEeer, 1907). So wissen wir, dass
auch fortgesetzte enge Inzucht beim Menschen ohne Schaden fiir die Nachkommen bleiben
kann, wenn die betreffenden Individuen keine erbliche Krankheitsanlagen haben, und wenn
ihre Lebensbedingungen ') gut und natiirlich sind.

Da aber heutzutage wohl die meisten zivilisierten Menschen mehr oder weniger
zahlreiche Krankheitsanlagen besitzen, auch wenn diese oft latent bleiben, so ist bei
jeder Verwandtenehe zu befiirchten, dass eine Summierung und Poten-
zierung dhnlicher erblichen Krankheitsanlagen stattfinden kann, welde
dann bei den Nachkommen stark hervortretend werden.

Gewisse erbliche Degenerationskrankheiten (Retinitis pigmentosa, angeborene Taub=
stummheit und wohl auch Idiotie) treten besonders haufig bei den Kindern konsanguiner
Eltern auf?).

,Moralische Krankheit.” Die Anlage zu Handlungen, die wir schlecht
nennen, wohnt mehr oder weniger allen Menschen inne (Rieerr, 1902). Bis zu
einem gewissen Grade sind also solche schlechte Anlagen als normal zu betrachten.
Durch gute Erziehung und gute Beispiele kdénnen diese normalen schlechten An-
lagen unterdriickt werden.

Bei gewissen Individuen ist aber die Neigung zu schlechten Handlungen so gross,
dass sie fast jeder Versucung dazu nachgeben. Es sind dies verbrecherische
Naturen, Menschen mit ausgepragter moralischer Krankheit.

Solche abnorm starke Anlagen zu schlechten Handlungen kénnen erblich sein.

Man darf nun aber nicht glauben, dass alle Kinder verbrecherisher Eltern selbst
Verbrecher werden, wenn dies auch &fters (infolge sowohl von der Erblichkeit wie von
dem schlechten Beispiel) der Fall ist.

Denn gleih wie die ererbte Anlage zu einer korperlichen Krankheit, wenn der
betreffende Krankheitserreger nicht vorhanden war, zu keiner Krankheit Anlass geben
konnte, so kann eine verbrecherische Natur, wenn ausiésende Momente fehlen,
latent bleiben.

Ausserdem liegt natiirlich die Méglichkeit vor, dass die schlechten Anlagen der Eltern

auf das betreffende Kind gar nicht vererbt werden.
Die Handlungen eines Menschen hingen also ab:
1. von ererbten Anlagen und
2. von auslésenden Momenten.
Von den ererbten Anlagen eines Kindes kdnnen die guten durch gutes Beispiel und vor allem durch
bestindige Ubung erheblich gekriftigt werden, in dhnlicher Weise wie ein Muskel durch Ubung stirker wird.
Die schlechten Anlagen eines Normalkindés kdnnen dagegen durch Fernhaltung schlechter Beispiele
und durch konsequente, individuell angepasste Bestrafung der Fehltritte unterdritickt werden.

) Als schlechte Lebensbedingungen, weldhe fiir die werdenden Nachkommen nadhteilig sein kdnnen,
sind allgemein degenerierende Einflisse hervorzuheben, ,schlechte Skonomische, unhygienische Lage,
einseitige geistige Tatigkeit, welche die Harmonie zwischen Kdrper und Seele stdren” etc. (FEER, 1907).

%) Feer (1907) erklirt diese Tatsache durch die Annahme, dass die betreffenden Krankheitsanlagen
sih nur dann bei den Nachkommen geltend machen kdnnen, wenn sie bei beiden Eltern vorhanden
waren, was nattirlich leichter bei verwandten als bei nicht verwandten Eltern eintrifft.
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Eifurchung.

Unter diesem Namen bezeichnet man die unmittelbar nach der Befruchtung
folgenden Mitosen des Spermoviums, durch welche dieses in ein Klimpchen
kleinerer Zellen zerlegt wird.

D E
Fig. 21.

Rekonstruktion der Furchungszellen der Maus. . Nach SoBotra (1895). Die doppelte Kontur bedeutet die Zona pellucida,

die mit X bezeichneten Zelfen die Polzellen. A befruchtetes Tubar=Ei zur Zeit der Vorkerne (Spermiumkern und Eikern),

B die beiden ersten Furchungszellen; C 4 Furdungszellen; D Stadium der 8 Furchungszellen; E Morula=Stadium. (Die Zona
pellucida ist jetzt zugrunde gegangen.)

500
1

Der Name ,Furchung” stammt von der Zeit her, wo man noch nichts von Zellen und Zell=
teilungen wusste und nur die an der Ei-Oberfliche auftretenden, bei gewissen grdsseren Eiern makro~
skopisch sichtbaren Furchen (zwischen den Zellen) beobachtet hatte.

Uber den Verlauf des Furchungsprozesses, speziell beim Menschen, wissen wir noch
gar nichts. Aller Wahrscheinlichkeit nach findet er aber in hauptsachlich derselben Weise
statt, wie bei den anderen hdéheren Saugetieren.

Broman, Entwicklung des Menschen. 5
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Die inneren Befruchtungsphaenomene finden, wie schon (S. 44) erwihnt, in der ersten
Zellteilung oder Furchung ihren Absdhluss.

Die durch diese Teilung aus dem Spermovium entstandenen beiden Furchungs-
zellen oder Blastomeren (Fig. 21 B) wachsen nicht, wie gewdhnliche Tochterzellen,
che sie sich weiter teilen, zu der Grdsse der Mutterzelle an, sondern teilen sich nach
unbedeutender Vergrdsserung mitotisch in je zwei Tochterzellen. Aus den so gebildeten
4 Furchungszellen entstehen durch wiederholte Mitosen (ebenfalls ohne da-=
zwischenliegende ausgepriagte Wachstumsperioden) 8, 16, 32 etc.
immer kleinere Furchungszellen, die ein kompaktes, maulbeerahnliches Zell-
Klampden, die sogenannte Morula, (Fig. 21 E) bilden.

Durch diese Furcungen wird also die Zellengrdsse allmahlich von der
Riesengrdsse des Spermoviums etwa zu der Normalgrdsse der menschlichen Zellen im
allgemeinen heruntergebracht.

Die nachste Ursache dazu, dass zwischen den Eifurchungen keine bedeutenderen
Wadhstumsperioden auftreten, ist wohl darin zu suchen, dass das Ei wahrend dieser Periode
von aussen her nur sehr wenig Nahrung bekommt.

Seine Furchung madt namlid das Ei ganz oder teilweise durcdh, wihrend es
den Eileiter durchwandert, und hier kann es ja nur unter Vermittlung von der Tubar-
fliissigkeit und zwar sparlich ernihrt werden.

Vielleicht wird die Vergrésserung auch ein wenig dadurch gehindert, dass das Ei
wihrend der Furchung noch von hemmenden Eihiillen umgeben ist. Die aus den fest=
sitzenden Follikelzellen gebildete Corona radiata hat wohl hierbei nichts zu bedeuten,
denn sie schwindet gewdhnlich schon vor der zweiten Furchung. Dagegen scheint die
Zona pellucida unter Umstdnden fast bis zum Ende des Morulastadiums Bestand
haben zu kénnen.

Beim Ei der Maus schwindet sie allerdings schon auf dem 8-Zellenstadium (SoBorTa, 1902), und
beim Ei des Macacus (eines niederen Primaten) vermisste sie SELENKA (1€03) schon im 4-Zellenstadium.

Die Wanderung des Eies durch die Tube wird durch die uterinwarts flim-=
mernden Tubarepithelzellen veranlasst; wahrscheinlich nimmt diese Durchwanderung ,,zum

mindesten 3—4 Tage in Ansprucd’’ (Kemer und Erze, 1908).

Bei verschiedenen Tierarten kann die Geschwindigkeit dieser Durchwanderung recht verschieden
sein. So langt das Ei bei der Maus, dem Meerschweinchen und dem Kaninchen etwa 3 Tage
nach der Befruchtung und zwar im 16-Zellenstadium oder im 32-Zellenstadium im Uterus an, wihrend die
Durcwanderungszeit beim Igel und der Fledermaus viel kiirzer (im 2-Zellenstadium), beim Hund
viel ldnger (8 —10 Tage) ist.

Wahrsdheinlich ist, dass die obenerwihnte Ernihrung des sich furchenden Eies durch die Tubar-
flissigkeit nicht immer gleichmissig vor sich geht, denn man findet off, dass einige Furchungszellen sich
schneller vergrdssern und teilen, wihrend andere gleichzeitiy gebildete Furdungszellen in ihrer Entwidklung
nachkommen. Daraus erklart sich die Tatsache, dass man im Lauf der Furchung nicht immer die regel-
missigen Zahlen 2, 4, 8 etc., sondern unter Umstianden 3, 6, 12, mandmal auch 7, 9, 10 etc. finden kann.

Die beschriebene Ernahrung des sich furchenden Eies in der Tube kann nicht be-=
trachtlich sein, denn die in den Uterus hineingelangte Morula ist nur unbedeutend grésser
als das unbefruchtete Reifei (etwa 0,2—0,3 mm).

In die Uterushdhle hineingelangt, frisst sich das mensdliche Ei, wahrscheinlich in
derselben Weise wie Graf Spee es beim Meerschweinchen beschrieben hat (Fig. 22), in

die Uterusschleimhaut ein (Fig. 24).
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Entstehung der Keimblatter.

Sobald die Morula sich in der Uterusschleimhaut eingenistet hat, bekommt sie
reichlichere Nahrung und fangt dann an, schneller zu wachsen.

Die peripheren Zellen der Morula bilden sich zu sogenannten Tropho-
blastzellen aus, welche die Fahigkeit besitzen, das nadstliegende miitterlihe Gewebe zu
zerstdren und zu resorbieren. Auf Kosten dieses Gewebes vergrossert sich nun die
Morula und zwar besonders die Trophoblastzellenschicht.

Gleichzeitiy wird nach StranL und Bexexke (1910) an mehreren Stellen innerhalb
der Morula Flisssigkeit ausgeschieden, so dass die Zellen auseinander weichen miissen,
und die Morula mehrere kleine Hohlungen, sogenannte Furchungshéhlen (Fig. 23 B)
bekommt.

Fig. 22.
Implantation des Meerschweincheneies in die Uterusschleimhaut.
Nac Graf Speg, aus Bumm, Grundriss d. Geburtshiilfe.

An einer Seite bleibt die Morula kompakt, den sogenannten Embryonalknoten
bildend.

Der Embryonalknoten differenziert sich bald in zwei Zellenkomplexe, einen Ekto=
blastknoten (Fig. 23 C, grau), der die Verbindung mit der Trophoblastschicht noch eine
Zeitlang behélt, und einen Entoblastknoten (Fig. 23C, griin), der zentral vom
Ektoblastknoten fiegt.

In dem Inneren dieser beiden Knoten entstehen bald durch Dehiszenz je eine Hahlung.
Die beiden Knoten wandeln sich also in Blaschen um (Fig. 23 D).

Die Hohlung des Ektoblastbléschens wird Markamnionhdhle (oder Amnionhahle),
diejenige des Entoblastblischens Urdarmhohle (oder Dotterhdhle) genannt.

Die zwischen diesen beiden Hohlungen liegende Zellmasse, welche aus sowohl
Ekto- wie Entoblast besteht, stellt die primitive Embryonalanlage dar.

5*
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Etwa gleichzeitig mit der Entstehung von Ekto- und Entoblastknoten differenziert
sich die tibrige innere (die Furchungshdhlen umsdhliessende) Zellmasse in lodkeres Gewebe,
das sogenannte primare Mesoblast (Fig. 23 C—G, rot).

Indem die im Mesoblast liegenden Furchungshdhlen immer grésser werden, gehen
ihre Zwischenwinde allmahlich zugrunde. Aus den zahlreichen kleinen Furchungshohlen
wird hierbei zuletzt eine einheitliche, relativ grosse Hohle, die wir ausserembryo=
nales Célom oder Exocélom nennen. Die Morula hat sich in eine Blase, die
Blastula, umgewandelt.

Bei der Entstehung des Exocdloms wird das Entoblastblaschen mit dem dasselbe
bekleidende Mesoblast von der Blastulawand frei. Mit dieser bleibt dagegen das Ekto=
blastblaschen in Verbindung, und zwar anfangs sowohl durch einen Ektoblaststiel
(Fig. 23, schwarz), den sogenannten Amniongang, wie durch das diesen umgebende
Mesoblast.

Zu dem Ektoblast im weiteren Sinne ist auch das Trophoblast zu rechnen.

Ektoblast, Entoblast und Mesoblast werden auch und zwar gewdhnlicher
Ektoderm, Entoderm und Mesoderm benannt. Sie stellen die 3 sog. Keim=
blatter des sich entwickelnden Eies dar.

Das Mesoderm fiillt die Zwischenrdume zwischen den ibrigen Keimblattern aus.
Man findet es sogar zwischen dem Trophoblast und dem Ektoblastblaschen, sobald diese
sich von jenem durch Zugrundegehen des (beim Menschen) soliden Ammionganges los=
gemadcht hat (vgl. Fig. 25 A).

Bei der Ausbildung des Exocoéloms wird das Mesoderm gesondert, 1. in ein
peripheres Blatt, das die Innenseite des Trophoblasts auskleidet, und 2. in eine
zentrale Masse, die eine gemeinsame Hiille sowohl um Ektoblastblaschen
wie Entoblastblaschen bildet.

Diese Sonderung tritt indessen, wie schon angedeutet, nicht ringsum auf, sondern die
betreffende Hiille bleibt an einer Stelle mit dem peripheren Mesodermblatt in Verbindung.

Die betreffende Verbindung ist urspriinglich breit, wird aber bei fortgesetztem Vor=
dringen des Exocdloms immer schmiler, so dass das Ektoblastblaschen vom Trophoblast
grosstenteils frei wird,  Zuletzt wird auf diese Weise die betreffende Mesodermver=
bindung auf einen Haftstiel (Fig. 25, Baudstiel) reduziert, der die Embryonalanlage
und zwar das werdende hintere Embryonalende mit dem Trophoblast verbindet.

Entstehung der Eihaute

Die Trophoblastschicht bildet zusammen mit dem ihre Innenseite austapezierenden
Mesodermblatt die dussere Eihaut, das sog. Chorion oder Zottenhaut (weil
sie spater an ihrer Aussenseite Zotten bekommt) (Fig. 25).

Im Bereiche der Embryonalanlage wachsen die Ektodermzellen in die Hohe, wahrend
sie in den tibrigen Wandpartien des Ektodermblaschens niedrig werden. Diese diinne
Wandpartie des Ektodermbléschens stellt zusammen mit ihrer diinnen mesodermalen Be-=
kleidung die Anlage der inneren Eihaut, des sog. Amnion (oder Schafhaut)?) dar.
(Fig. 25 4).

') So benannt, weil sie im Altertum zuerst beim Opfern trachtiger Schafe erkannt wurde.
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Die Amnionhdhle enthilt schon von Anfang an eine wasserhelle oder shwach
gelbliche alkalische Fliissigkeit, die von dem Amnionepithel abgesondert wird. Anfangs
nur sehr sparlih vorhanden, vermehrt sich diese Amnionflissigkeit spéter betrachtlich,
Hand in Hand damit, dass das Amnion grosser wird.

Indem nun zunichst diese Vergrosserung des Amnions schneller als diejenige des
Chorions erfolgt (vgl. Fig. 254 u. B), kommt die Aussenfliche des Amnions bald in

Beriihrung mit der Innenfliche des Chorions und verschmilzt mit dieser.

Auf diese Weise verschwindet schon am Ende des 2. Embryonalmonats (StTranL)
das Exocélom mit Ausnahme von einer relativ kleinen Partie desselben, die eine Zeit=
lang im Nabelstrang (Fig. 26 B) persistiert (vgl. unten!).

Aus dem hier Erwahnten geht schon hervor, dass das Amnion in friihzeitigen
Stadien die Embryonalanlage eng bekleidet, wihrend es in spateren Stadien durch die
reichlichere Fliissigkeit relativ weit vom Embryo getrennt ist.

Die Amnionfliissigkeit, Liquor amnii, auc Fruchtwasser benannt, entsteht, wie
neuere Untersuchungen gelehrt haben, als Sekretionsprodukt des Amnionepithels (ManbL
1905, 1906, Bonpi, 1905). Die Fliissigkeit reagiert alkalisch und besteht grésstenteils
aus Wasser, dem geringe Mengen von Eiweissstoffen und Salze beigemengt sind. Ausser=
dem enthilt die Amnionfliissigkeit in spateren Stadien abgestossene Epithelien und Haare
und gelegentlich, wenn der Fetus uriniert hat, Harnbestandteile.

Bei der Geburt betrigt die Menge der Amnionfliissigkeit durchschnittlich *f2—1 Liter.
Bemerkenswert ist, dass sie etwa um die Mitte der Schwangerschaft nicht nur relativ,
sondern sogar absolut reichlicher ist. Sie kann zu dieser Zeit oft bis zu 2 Liter betragen.

Die Bedeutung der Amnionflissigkeit ist eine sehr widhtige. Eine allseits
gleihmassige, normale Embryonalentwidklung ist namlich nur dann méglich, wenn der junge
Embryo ringsum von Fliissigkeit umgeben ist und also nirgends einer driickenden Unter=
lage aufliegt. Ausserdem ist aus den Verhaltnissen bei niederen Tieren anzunehmen,
dass zu einer gewissen Entwicklungsperiode die normale Entwicklung eine bestimmte
Orientierung zur Schwerkraft voraussetzt (ScHuLtzE u. a.); und diese Orientierung wird
dem Embryo méglich, nur wenn er in einer Flissighkeit frei schwimmt.

Die Amnionflissigkeit schiitzt aber nicht nur den Embryo vor Druck und anderen
medhanischen Insulten, sondern sie bewahrt auch die Nabelschnur und die Placenta vor
einseitigem Drudk seitens des Fetus und ,verhindert so Zirkulationsstdrungen in diesen
wichtigen Organen” (Bumm).

Ausserdem spielt die Amnionfliissigkeit eine wichtige Rolle in der Medhanik der
Geburt, indem sie, ehe die Eihdute noch eingerissen sind, die allmahliche Erweiterung

der Geburtswege vermittelt.

Ob aber der Amnionfliissigkeit, von welcher der Fetus zweifelsohne betrachtliche Mengen verschludkt,
auch eine grdssere Bedeutung als Nahrungsfliissigkeit desselben zukommt, ist noch nicht als sichergestellt
zu betrachten.

Abnorme Fruchtwassermengen.

Polyhydramnie oder Hydramnion. Unter diesem Namen versteht man eine
iiberméssige Ansammlung von Amnionfliissigkeit, die in den extremen Féllen bis zu
30 Liter (ScHNEIDER) betragen kann.
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Die Ursache zu dieser Abnormitat liegt am haufigsten in Kreislaufstérungen (vendse
Stauungen). Diese kdnnen aber sowohl im Ko&rper der Mutter wie im Eie selbst
(im Embryo, im Nabelstrang oder in der Placenta) lokalisiert sein.

Das Hydramnion tritt meistens allmahlich und zwar in der zweiten Halfte der
Schwangerschaft auf (,,chronisches Hydramnion”). Dasselbe kann aber auch schnell (in
wenigen Wochen) entstehen (,,akutes Hydramnion”), es bildet sich dann gewdhnlich auch
friihzeitiger (im 4.—6. Embryonalmonat) aus.

Dass eine allzu grosse Ansammlung von Amnionflissigkeit die gravide Frau stark belastigen muss,

ist leicht einzusehen. Sie fiihrt auch oft zu Friihgeburten und leicht zu abnormen Geburtslagen und
Nadhblutungen.

Fir die Entwicklung des Fetus hat wohl das Hydramnion an und fir sich keine
Bedeutung'). Da indessen die Ursachen des Hydramnion, wie erwahnt, manchmal in
Abnormititen des Eies selbst zu suchen sind, und andererseits, wenn sie an der miitter=
lichen Seite liegen doch kaum den Fetus ganz unbeeinflusst lassen kdnnen, so erklart sich
leicht, dass die Prognose fiir die Kinder bei den stirkeren Graden von Hydramnion im
allgemeinen schlecht ist.

Das ,,akute Hydramnion” kommt nicht selten bei eineiigen Zwillingen vor, und zwar
gewdhnlich in der Weise, dass nur der eine Zwilling zu viel Amnionflissigkeit bekommen
hat, wahrend der andere allzu wenig besitzt. Die Ursache hierzu liegt wohl in der
Kommunikation der Nabelgefasse der beiden Zwillinge (vgl. unten!), welhe Kom-
munikation, wenn der eine Zwilling zu dem gemeinsamen Kreislaufgebiet einen be-
quemeren arteriellen Zugang hat, die Folge haben muss, dass der erwihnte Zwilling
seinem Bruder mehr Blut infundiert, als er zurtickerhalt, und also bald blut= und
wasserarm wird.

Eine solche ungeniigende Ansammlung von Amnionwasser, eine Oligohydramnie,

kann indessen auch in einfachen Eiern und also aus anderen Griinden vorkommen.
Bei der Oligohydramnie bleibt das Amnion auch in spéteren Entwicklungsstadien dem Embryo
eng anliegend.

Selbstverstandlich kann das Amnion unter diesen Verhiltnissen den. Embryo nicht
mehr vor Drudk schiitzen; ja, wenn der Embryo schneller als das Amnion widst, bt
sogar das Amnion selbst auf den Embryo Druck aus. Unter dem Einfluss dieses Druckes
kdénnen mehr oder weniger ausgedehnte Verwachsungen zwischen Embryo und Amnion
eintreten.

Es darf also nicht wundernehmen, dass Oligohydramnie und die damit kombi-
nierte abnorme Enge des Amnions zu den wichtigsten Missbildungsursachen
gehdren,

Die Missbildungen, welche bei der allgemeinen Enge des Amnions zustande kommen,
konnen die verschiedensten Korperteile betreffen. Sie sind im allgemeinen betrachtlicher,
je frither die abnorme Amnionenge entstand. Unter Umstinden kann diese sogar das
Absterben der jungen Embryonalanlage (mit darauf folgenden Resorption derselben)
veranlassen.

) Nur wenn die Polyhydramnie in frithester Embryonalzeit (z. B. in der 3. Embryonalwode) ein=
trate, wire es zu denken, dass sie zu starken Missbildungen Anlass geben kdnnte, ja dass sie die ganze
Embryonalanlage durch Druck vollstindig vernichten kdnnte.
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Um die weitere Ausbildung und die Relationen des Amnion begreiffich zu machen,
miissen wir hier eine kurze Beschreibung tiber die

Entstehung des Nabels und des Nabelstranges
vorausschicken.
Schon oben (S. 67) wurde erwihnt, dass die zwischen der Markamnionhohle und
der Urdarmhahle gelegene Gewebspartie die primitive Embryonalanlage darstellt. Die=
selbe sieht zuerst wie eine lingliche Platte aus, an deren peripheren Randern das Amnion

inseriert.

In der Folge erfahrt aber die Embryonalplatte eine Umformung und zwar derart,
dass sie nachher wie eine ventralwarts offene, langliche Blase aussieht.

Hand in Hand mit der Entstehung dieser Embryonalblase werden die Insertions=
rander des Amnions auf die Ventralseite der Embryonalanlage hin verschoben und
einander (wenigstens refativ) naher gebracht (Fig. 254). Auf diese Weise entsteht aus dem

Fig. 26.
Querschnitte des Baudhstieles (4) und des neugebildeten Nabelstranges (B). 3°. Nadh His bezw. ScHuLTZE
aus v. WiINckeL’s Handb. d. Geburtshiilfe.

urspriinglich peripheren Rand der Embryonalplatte der Hautnabel. Unter diesem Namen
verstehen wir also die Kommunikationsstelle der Embryonalblase mit dem Amnion.

Gleichzeitig mit der Ausbildung der Embryonalblase und des Hautnabels sondert
sich die Entoblastblase in zwei Partien, namlich:

1. eine intraembryonale Partie, die die entodermale Darmanlage darstellt, und

2. eine extraembryonale Partie, welche die Dotterblase bildet.

Darmanlage und Dotterblase bleiben indessen innerhalb des Hautnabels mit einander
in Verbindung (Fig. 25 4).

Diese Verbindungsstelle, welche anfangs — besonders -in der Langsrichtung der
Embryonalanlage — relativ sehr weit ist, benennen wir Darmnabel.

Derselbe verkleinert sich bald, so dass er schon am Ende der 3. Embryonalwoche
nur ein sehr kleines, kreisrundes Lumen besitzt.

Die anfangs sehr kurze Verbindung zwischen der Darmanlage und der Dotterblase
beginnt schon Ende der 3. Embryonalwodhe, stark in die Lange ausgezogen zu werden;
sie bildet dann den sog. Dotterblasenstiel oder Dottergang (vgl. Fig. 254 u. B).

Bei der Umbildung der Embryonalplatte in die Embryonalblase wird auch der
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mesodermale Haftstiel, welcher das kaudale Ende der Embryonalplatte mit dem Chorion ver=
band (vgl. S. 69), auf die Bauchseite der Embryonalanlage verschoben (Fig. 25A4). Von
nun ab kénnen wir also diesen Haftstiel mit dem von His sen. eingefiihrten Namen Bauch=
stiel bezeichnen.

In diesen Baudhstiel wachst nun sehr friihzeitig ein aus der hinteren Darmpartie
entstehendes Divertikel, die sog. Allantois!) oder der primitive Harnsack, hinein.
Die dieser Bildung folgenden Gefasse (Fig. 26 A) verzweigen sich in der mesodermalen
Partie des Chorion, mit welchem sie also die Embryonalgefasse in Verbindung setzen.

Die erwihnten, im Baudstiel verlaufenden Allantoisgefasse oder, wie wir sie in
spateren Stadien benennen, Umbilikalgefasse, stellen die sehr bedeutungsvollen Ge=
fasse dar, welche den Placentarkreislauf vermitteln.

Andere Gefasse, welche dem Dotterblasenstiel folgen, verbinden die in der Dotter=
blasenwand verlaufenden Gefésse mit den Embryonalgefassen,; sie vermitteln den bei
gewissen Tieren friihzeitiger entstehenden Dottersackkreislauf (Fig. 26 B).

Baudstiel, Dotterblase und Dotterblasengang liegen urspriinglich frei in dem Exocdlom.

Bei der starken Vergrosserung des Amnion verschwindet aber, wie schon erwéihnt,
das Exocélom grésstenteils, und die oben erwihnten Bildungen werden entweder zwischen
verschiedenen Abteilungen des Amnion oder zwischen Amnion einerseits und Chorion
andererseits in lodkerem Mesodermgewebe (Mesenchym) eingebettet (Fig. 25B).

Hierbei entsteht aus dem Bauchstiel (mit seinem Inhalt) und dem Dotterblasengang,
welche beide von einer gemeinsamen Amnionscheide umgehiillt werden, der Nabel=
strang oder Nabelschnur (Funiculus umbilicalis).

Nur in der proximalen (d. h. dem Embryo nadhstliegenden) Partie des Nabelstranges
bleibt eine Zeitlang ein Teil des Exocdloms bestehen (Fig. 26B). Dieser Exocdlomteil
bleibt mit dem intraembryonalen Célom in Verbindung und stellt den Bruchsack des sog.
physiologischen Nabelbruches dar. In diesen Bruchsack dringt namlich in der
4. Embryonalwoche eine Darmsdlinge hinaus, um sich hier wahrend einiger Wodhen
weiter zu entwidkeln.

Amnion.

Nadh dem Vershwinden des Exocdloms tapeziert also das Amnion die ganze
Innenseite des Chorions aus und bildet ausserdem die dussere Hiille des Nabelstrangs.
Am Hautnabel geht das Amnion in die embryonale Kérperhaut iiber (Fig. 25 B).

Die diinne Mesodermschicht des Amnion bleibt gefisslos und wandelt sich in
fibrillares lockeres Bindegewebe um, das mit demjenigen des Chorions und des Nabel=
stranginhaltes verschmilzt.

Die Epithelschicht des Amnion besteht aus kubischen Epithelzellen, die an der Innenseite des Chorions
in einer einfachen Schicht liegen, an der Aussenseite des Nabelstranges dagegen mehrschichtig sind.

Ausbildung des Chorion.

Schon oben (8. 69) wurde erwahnt, dass wir unter dem Namen Chorion die 4ussere
Eihaut verstehen, welche von der Trophoblastschicht und dem dazu gehérenden Meso=
dermblatt gebildet wird.

1) Allantois = die wurstférmige Haut, von ihrer Form bei den Wiederkiuern.
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Der Trophoblast ist urspriinglich an der Oberflache glatt (Fig. 23 C—E) und besteht
aus mehreren Schichten von Ebpithelzellen mit deutlichen Zellgrenzen.
Kurz nach dem Eindringen des Eies in die Uterusschleimhaut beginnt aber der

Fig. 27.
Chorionzotten eines 5wddentlichen mensdhlichen Eies. — A Lingsschnitt, B Querschnitt.
Starke Vergrésserung. Nach Bumm: Grundriss d. Geburtsh.
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Trophoblast balkenartige Sprossenbildungen, sog. Primarzotten oder Primarvilli, in

das miitterlihe Gewebe hineinzusenden (Fig. 23 F).

Die oberflachlichsten Trophoblastschichten verlieren gleichzeitig ihre Zellgrenzen, d. h. sie wandeln
sih in Syncytien (mehrkernige Protoplasmamassen) um (Fig. 27).

Die Primérzotten sind ganz mesodermfrei.
Das die Innenseite des Trophoblastes ausklei=
dende Mesoderm dringt aber bald in die Zotten
hinein (Fig. 23 F) und wandelt sie so in sog.
Sekundédrzotten oder eigentliche Cho=
rionzotten (Fig. 25A4) um.

Gleichzeitig mit dem Eindringen der meso=
dermalen Zottenachsen vergrossern und ver=
zweigen sich die Chorionzotten in allen Rich-
tungen.

Die Zottenachsen differenzieren sich zu
embryonalem Bindegewebe und nehmen bald
Verzweigungen von den Allantoisgefissen in
sich auf (Fig. 27).

Die epitheliale, aus dem Trophoblast stammende
Bekleidung jeder Zottenachse verandert ihr Aussehen

im Laufe der Schwangerschaft. Wihrend der ersten 5
Schwangerschaftsmonate besteht sie aus:

1. einer tiefen, einfachen (mit Ausnahme an den
Zottenspitzen, wo sie sich oft doppelt oder mehrschichtig
erhalt) Epithelschicht mit deutlichen Zellgrenzen (der sog-

Fig. 28.
Abortivei aus dem Anfang des 2. Monats ('{5).
Nach Grosser. Vergl. Anat. u. Entwicklungsgesch. d. Ei=
hiute u der Placenta. Wien 1909.

LancHans'schen Schicht), und 2. einer oberflachlichen Epithelschicht ohne Zellgrenzen (der Syncytialschicht)

(Fig. 27).

In diesem Zottensyncytium kommen Mitosen gar nicht vor, und direkte Kernteilungen sind selten

(VAN CAUWENBERGHE).

(Die knotenférmigen Erhebungen des Syncytiums,
welde man eine Zeitlang als ,Proliferationsknoten’” be=
zeichnete, sind wohl nur der Ausdrudk der amdboiden
Beweglichkeit des Syncytiums ) ).

Da nun aber die Zotten stetig stark an Grdsse
zunehmen, so er(ibrigt nur anzunehmen, dass die Syn-
cytialschicht durch Aufnahme von Zellmaterial von der
LaNcHANS schen Epithelschicht aus vermehrt wird.

Mit dieser Annahme stimmt auch die Tatsache gut
tiberein, dass die Zellen der LaxGHANS'schen Schicht in
der zweiten Halfte der Schwangerschaft allmihlich ver-
schwinden.

Die Chorionvilli treten zuerst auf der Ei-
oberflache allseitig auf (Fig. 28). Von Anfang

an scheinen sie aber an derjenigen Eiseite etwas

Fig. 29.

Abortivei aus dem Anfang des 3. Embryonalmonats;, 1) Diese Syncytialknoten kdnnen freigemacht wer=

gedffnet. Durch die Offnung sieht man den 25 mm
langen Embryo von vorn und etwas von redhts.

den und im miitterlichen Gefassystem weit verschleppt

Natiirliche Grésse. werden. Hier gehen sie aber wahrscheinlich bald zugrunde.
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grosser zu sein, die am tiefsten in der Uterusschleimhaut eingebettet wurde. An dieser
Stelle ist natiirlich die Nutrition des Eies am reichlichsten. An dieser Seite entwidkelt
sich daher auch der Embryonalknoten. :

Mit dem Embryo bleibt diese Partie der Eioberflache unter Vermittlung von dem
Baudhstiel in direktester Verbindung. Die Chorionvilli dieser Seite bekommen daher die
ersten und die grossten Verzweigungen der Allantoisgefasse. Es darf also kein Wunder
nehmen, dass diese Chorionzotten ihren Vorsprung vor den anderen stetig vergrdssern
kénnen (Fig. 25 B), und dass gerade sie persistieren, wenn die anderen zugrunde gehen.

Die Atrophie der anderen Chorionzotten beginnt schon am Ende des 1. Embryonal-
monats und wird in dem 3. Embryonalmonat so vollstindig, dass nachher an der betref-
fenden Partie der Eioberflache keine Zotten mehr makroskopisch zu erkennen sind').

Die auf diese Weise zottenfrei gewordene Chorionpartie benennen wir Chorion

laeve (Fig. 30).
Die mit Zotten besetzte Cho-=

rionpartie wird Chorion fron-
dosum benannt; sie stellt den
embryonalen Anteil des Mut-
terkuchens, die sog. Placenta
fetalis dar.

Die Blasenmole

(= Traubenmole) stellt eine Miss=
bildung der Chorionzotten
dar, welche in abnorm starker
Wudherung der Zellen mit nach-
folgender cystischer Entartung be-
steht.
Auf diese Weise konnen aus
Fig. 30. p p p
Abortivei aus dem 3. Monat. Natiirliche Grésse. Die nach oben gerichtete, J eder ChOI‘lOﬂZOttC mehrere Imsen:

fast zottenfreie Partie der Eioberfliche stellt das Chorion laeve, die nach  Dis kirschgrosse Blasen entstehen,
unten gerichtete, zottenreiche Partie, das Chorion frondosum (fetale Weldle deCh meist sehr dl’inne

Placentaanlage) dar. Nac Bumm.
Faden miteinander verbunden sind.
Die in einem gewissen Stadium existierenden Chorionzotten kénnen sich entweder
alle oder nur teilweise in dieser Weise veriandern.
Im ersten Falle wird das Aussehen der ganzen Eioberfliche (bezw. der ganzen
Placentaroberflache des Eies) traubendhnlich (Fig. 31). Der Embryo stirbt infolge dieser
ausgedehnten Zottendegeneration ab, wenn er nicht schon vorher abgestorben war.

Im zweiten Falle entsteht nur eine partielle Blasenmole, die, wenn sie nur
eine kleine Partie der Placenta betrifft, zu einem Absterben des Embryos nicht zu fithren

braudht.

") Diese normale Zottenatrophie kann unter Umstinden abnorm verlaufen, indem sie an grosseren
oder kleineren Strecken unterbleibt. Auf diese Weise kdnnen grdssere oder kleinere akzessorische
Placenten (Nebenplacenten und Placentae succenturiatae) entstehen.
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Die Entstehungszeit der totalen Blasenmolen fillt wahrscheinlich in die ersten
3 Monate der Graviditat. ,Dafir spricht, dass man ausgebildete Blasenmolen aus dem
3. Monat kennt. Aud kénnte ein Ei, das bis zum Ende des 3. Monats normal war, kaum
noch so umgewandelt werden, dass eine vollige Blasenmole daraus wird” (E. SchwaLse,
1909).

Betreffs der partiellen Blasenmolen wire es dagegen méglich, auch eine spatere Ent=
stehungszeit anzunehmen.

Fig. 31.
Blasenmole. Schematisch. Nach Bumwm,

Betreffs der Entstehungsursache der Blasenmolen herrscht noch Meinungsver=
schiedenheit. Einige Autoren wollen mit MarcHaND die Entstehungsursache der Blasen=
molen am liebsten in primaren Veranderungen des Eies sehen. Sie nehmen also an, dass
die betreffende abnorme Wuderung der Zellen in inneren Ursachen begriindet ist.
Andere Autoren, und zwar besonders die gynikologischen, wollen dagegen lieber eine
ausserhalb des Eies liegende Ursache, eine primare Veranderung der Decidua als
Entstehungsursache annehmen.

Fiir diese letzte Annahme spricht die klinische Erfahrung, dass eine Blasenmole
relativ oft bei Endometritis auftritt.
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Die Blasenmole ist eine Bildung, wele an der Grenze zwischen Missbildung und Ge-=
schwulstbildung steht. Unter Umstinden kann sie nimlich malign werden, indem ihre wuchernden
Zellen destruierend bis zum Peritoneum vordringen kdnnen. In anderen Fillen schliesst sich ,,an eine
Blasenmolenschwangerschaft das Auftreten eines malignen Chorionepithelioms” (E. Scawarsg, 1909).

Ehe wir zu der Beschreibung des miitterlichen Anteils des Mutterkuchens iibergehen
kdénnen, miissen wir eine Schilderung tiber den

Bau der Uterusschleimhaut vor, bei und nach der Ei-Implantation
vorausschicken.

Nach Hirscimann und Apter (1908) befindet sich die Schleimhaut des Corpus
uteri bei einem geschlechtsreifen Weibe nie in vollstindiger Ruhe. Wudherung und Riick-
bildung [8sen einander stetig ab und bilden zusammen den sog. menstruellen Zyklus.

Der menstruelle Zyklus ist 28 Tage lang und besteht aus vier Abschnitten
oder Perioden ; diese sind:

[. die intermenstruelle Periode oder das Menstruations=Intervall (14 Tage),
II. die pramenstruelle Periode (6—7 Tage),

III. die eigentliche Menstruation (3—5 Tage), und

IV. die postmenstruelle Periode (4—6 Tage).

[. Wihrend der intermenstruellen Periode befindet sich die Schleimhaut des Corpus
uteri nahezu in Ruhe. Sie ist nur etwa 2 mm dick und besteht aus einem binde=
gewebigen Stroma mit einschichtigem Oberflachenepithel und einfachen (oder nur wenig
verzweigten), schlauchférmigen Driisen, die mehr oder weniger spiralig geschlangelt sind.

Das Oberflachenepithel ist kubisch oder zylindrisch und teilweise mit Flimmerhaaren
besetzt, die nach aussen flimmern. Zum Teil besteht es aber nach Manpr (1908) aus
nicht flimmerndem, sezernierendem Epithel.

Das die Driisenschlauche umgebende Bindegewebsstroma enthilt relativ zahlreiche
Bindegewebszellen (spindelférmig, astig oder rund), Blut= und Lymphgefasse und besteht
im tibrigen aus einem Netzwerk von feinen leimgebenden Faserchen!). (Bjorkenuem, 1908).

Eine Submukosa fehlt. Die Mukosa ist mit anderen Worten direkt und unverschiebbar
auf die Muskelwand fixiert. Wenn man die Mukosa von der Muskularis entfernt, bleiben
wohl immer die blinden Driisenenden zwischen den inneren Muskelbiindeln sitzen.

Gegen Ende der intermenstruellen Periode nimmt die Uterusschleimhaut langsam
an Dicke zu, indem das bindegewebige Stroma lodkerer und etwas &dematds wird,
und die Driisenzellen sich schwach vergrdssern.

II. Die pramenstruelle Periode ist durch intensive Wudherung und Schwellung der
Schleimhaut charakterisiert.

Die Wudherung betrifft samtliche histologische Elemente der Schleimhaut, aber ganz
besonders die Driisenzellen. Die Driisen werden daher betrachtlich vergrdssert, stirker
geschldngelt und einander niher gebracht. Man bekommt daher leicht den Eindruck einer
betrachtlichen Vermehrung der Driisenzahl.

Die Scwellung wird vor allem durch stirkere Durchfeuchtung des Schleimhaut-
stromas mit Blutplasma hervorgerufen. Aud die Stromazellen schwellen an, werden hell

) Grobere leimgebende Bindegewebsfasern sollen nur im Zusammenhang mit Geburten, und elastische
Fasern erst in klimakterischen Uteri auftreten.
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und rundlich, und ihr Aussehen nahert sich hierbei demjenigen der sog. Deciduazellen
(vgl. Fig. 45), die wir sonst als speziell fir die Graviditdt charakteristish zu betrachten
gewdhnt sind.

Die Uterusschleimhaut wird (wahrend dieser Periode) durch die obenerwahnten
Veranderungen in zwei Schichten gesondert:

1. eine tiefere spongidse Schicht, weldhe dank der dichtliegenden, vergrosserten
Driisenlumina ein schwammartiges Gefiige zeigt, und

2. eine oberflichliche, kompakte Schicht, welhe die mehr gerade verlaufenden
Driisenendstiicke und die deciduazellzhnlichen Stromazellen enthalt.

Am Ende dieser Periode schwillt die Schleimhaut noch stiarker an, indem ihre Blut=
gefasse und zwar besonders die Kapillaren sich strotzend mit Blut fiillen. Die Dicke
der Schleimhaut kann jetzt bis auf 8 mm und mehr betragen.

Diese pramenstruelle Periode stellt ,,den physiologisch wichtigsten Teil des menstruellen
Zyklus' dar. Sie bildet namlich ,eine Art Vorbereitung fiir die Aufnahme eines befruch-
teten Eies” !).

III. An dem Héhepunkt der Schleimhautschwellung tritt die eigentliche Menstruation,
d. h. die Menstruationsblutung ein. Die strotzende Fiillung der Gefésse fiihrte
namlich zu zahlreichen, kleinen Blutaustritten, die sich bald vergréssern und konfluieren
und zuletzt das Oberflachenepithel hier und da abheben und zerreisen.

Auf diese Weise kann das Menstruationsblut in das Uteruscavum abfliessen.

Hervorzuheben ist, dass das sog. Menstruationsblut nicht nur aus Blut, sondern
auch aus Odem und Driiseninhalt besteht. Ausserdem werden mit dem Menstruations-
blut eine nicht geringe Zahl von Driisenzellen und vergrdsserten Stromazellen ebensowie
grossere oder kleinere Partien des Oberflachenepithels und der kompakten Stromaschicht
abgestossen. Die beiden letztgenannten werden indessen noch wahrend der Menstruation
wieder regeneriert (GROSSER).

Mit dem Elintritt der Menstruationsblutung tritt rasch eine Abschwellung der ganzen
Schleimhaut ein. Die Riickbildung der Implantations=Vorbereitungen beginnt also mit
der eigentlichen Menstruation.

IV. Wihrend der postmenstruellen Periode wird die Wiederherstellung der ver=
letzten Schleimhaut vervollkommnet®). Die Driisen werden wieder eng und mehr gerade
und die geblahten Stromazellen kehren zu der Form gewdhnlicher Bindegewebszellen zuriidk.

Im Anfang der intermenstruellen Periode soll eine mehr oder weniger merkbare
Steigerung der Libido beim menschlichen Weibe auftreten. Zu dieser Zeit hat wahr=
scheinlich auch eine Kohabitation die grossten Aussichten, befruchtend zu werden.

Wahrend der eigentlichen Menstruation ist nach Grosser eine Befruchtung fast aus=
geschlossen. , Doch lehrt die Erfahrung, dass so ziemlich jede Kohabitation, ohne Riick=
sicht auf den Zeitpunkt des menstruellen Zyklus, wenigstens gelegentlich, zur Graviditat
fithren kann'’ (Grosser).

Betreffs des zeitlichen Zusammenhanges zwischen Ovulation und Menstruation

nehmen AnceL und Vieemin (1907) an, dass die Ovulation durchschnittlich 12 Tage vor

) Mit dieser Periode ist die Brunst der Siugetiere am nachsten zu vergleichen.
%) Nur die Flimmerhaare des Oberflichenepithels sollen am Ende dieser Periode noch fehlen.

Broman, Entwicklung des Menschen. 6
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der Menstruation erfolge. Man nimmt aber nunmehr an, dass der Follikelsprung gelegentlich
,,an jedem beliebigen Tage des menstruellen Zyklus erfolgen kénne” (Grosser, 1909).

Die Implantation des Eies in der Uterusschleimhaut erfolgt wahrscheinlich im
allgemeinen kurz vor dem Eintritt einer Menstruation. Die betreffende Menstruations=
blutung bleibt dann gewdhnlich aus.

Sollte dagegen die Implantation so spat zustande gekommen sein, dass sie das
Auftreten der Menstruationsblutung nicht verhindern kann, so wird aller Wahrscheinlichkeit
nach ,das Ei bei der Menstruation mit ausgestossen”. ,Es ist dies wohl einer der

zahlreichen Griinde, warum beim
Menschen verhiltnismissig  so
wenig Eier zur Entwidklung
gelangen, wihrend beim Tier
eine Kopulation zur Brunstzeit
fast mit mathematischer Sicher=
heit von Graviditat gefolgt ist
(Grosser, 1909).

Schon oben (S. 66) wurde
erwihnt, dass die Implantation
wahrscheinlich dadurch zustande
kommt, dass das Ei sich in die
Uterusschleimhaut aktiv einfrisst.

Die betreffende Fahigkeit ver=
dankt das Ei seiner Tropho-=
blastschicht, welche die Eigen-=
schaft besitzt, miitterliches Ge=
webe (wahrscheinlich durch eine
Art Fermentwirkung) auf=
zuldsen und zu digerieren. Auf

Fig. 32. diese Weise vermittelt also die

Uterus mit Ei aus der 4. Woche der Schwangerschaft. Natiirfiche Grdsse. Trophoblastsdlid)t eine Zeitlang

Die Abbildungen 32—35, 37—40, 42—44, 46—49, 51 u. 53 sind nach Bumm : P :
Grundr. d. Geburtshiiffe. 7. Auflage. *audh die Ernahrung des Eies.

Unmittelbar nach der Implan-=
tation, deren Dauer auf etwa einen Tag veranschlagt wird (PrannenstieL), liegt das Ei inner=
halb der kompakten Stromaschicht in einer kleinen Hohle, der sog. Eikammer, eingeschlossen.

Die Eingangsoffnung dieser Hohle wird wahrscheinlich sofort durch ein Blutcoagulum
provisorisch und bald nachher durch Verwachsung der Offnungsrander definitiv verschlossen.

Die Implantation geschieht zumeist irgendwo an der oberen Halfte der hinteren
oder vorderen Uteruswand (Horzarrer). Wie schon oben (S. 78) angedeutet, bestimmt
die Implantation die werdende Lage der Placenta,

Decidua.

Die Schleimhaut des graviden Uteruskdrpers wird Membrana decidua
(= die hinfallige Haut) oder schlechtweg Decidua benannt, weil sie bestimmt ist, bei der
Geburt fast vollstindig ausgestossen zu werden.
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Je nach ihren verschiedenen Relationen zu dem implantierten Ei bekommen die ver=
schiedenen Deciduapartien verschiedene Namen.

Fig. 33.
Durdschnitt desselben Praparates. Schwach vergrdssert.

Die grossere Partie der Decidua, weldhe unmittelbar nach der Implantation keine
direkten Beziehungen zu dem Ei besitzt, wird Decidua vera’) benannt. Diejenige
Deciduapartie, welche unterhalb des Eies (d. h. peripher vom Eie) liegt, wird Decidua

) = Decidua parietalis (BONNET).
6%



84 Blastogenie oder primitive Embryonalentwidklung.

basalis!), und diejenige, die oberhalb des Eies (d. h. zwischen dem Eie und der Uterus-
hohle) liegt, Decidua capsularis?®) benannt.

Die unmittelbar seitlih vom Eie liegende, unbestindige Deciduapartie, welche die Decidua vera
sowohl mit der Decidua basalis wie mit der Decidua capsularis verbindet, wird von einigen Autoren mit
dem Namen Decidua marginalis belegt. (Vgl. Fig. 35)

Die schon wahrend der pramenstruellen Periode differenzierten beiden Schleimhaut=
schichten, die oberflichliche, kompakte und die tiefe, spongidse Schicht, werden nach der
Impragnation noch stirker ausgebildet und hierbei noch deutlicher von einander gesondert.
Sie werden jetzt mit dem Namen Decidua compacta bezw. Decidua spongiosa
bezeichnet. ;

Die ganze Uteruskdrperschleimhaut wird nach der Implantation noch dicker (bis zu
1 cm) als in der pramenstruellen Periode. Sie wird auch sehr blutreich, jedoch ohne
dass die starke Fillung der Gefasse zu Blutungen Veranlassung gibt.

Durch die Verdickung der Decidua
bei anfangs beschranktem Raum bilden sich
an ihrer Oberfliche mehr oder weniger
tiefe Furchen (Fig. 34) aus, welde die
Decidua in etwa zentimetergrosse Felder
einteilen (vgl. auch Fig. 32).

Diese Felderung der Uterus=
schleimhaut kann als Charakte=
ristikum fiir die eingetretene Gra=
viditatangesehen werden (Grosser) und
zwar in einer so friihzeitigen Periode,
dass das implantierte Ei noch gar keine
Erhebung auf der Schleimhautoberflache
veranlasst®),

Die Decidua capsularis verlauft nim=
lih zuerst ganz geradlinig tber das Ei
hintiber und beginnt erst in spiteren

, Stadien, wenn das Ei sich starker ver=

Fig. 34. .. . Al (o
Felderung der Uterusschleimhaut in dem 1. Schwanger= grossert, in die Uterushdhle einzubuchten.
schaftsmonat. Hand in Hand mit der Vergrdsserung
des Elies vergrossern sich auch sowohl
die Decidua basalis wie die Decidua capsularis. Die Vergrdsserung dieser Deciduapartien
findet anfangs (wihrend des 1. Embryonalmonats) auf Kosten der Decidua vera statt,
indem diese von dem wadchsenden und erodierenden Ei immer mehr aufgespaltet wird.

Spater vergrdssert sich die Decidua capsularis interstitiell, und zwar haupt=
sachlich durch Dehnung. Ihr Oberflachenepithel wird hierbei bald endothelartig abgeplattet
und hier und da liikenhaft. Zuletzt (gegen Ende des 3. Embryonalmonats) geht das-

) Dieselbe wurde friiher mit dem ungeeigneten Namen ,Decidua serotina”’ bezeichnet,

) Friiher ,Decidua reflexa” benannt.

%) Das PeTER’sche Ei (Fig. 24) erschien ,nur wie eine stecknadelkopfgrosse, etwas lichtere Stelle der
Schleimhaut”” (GROSSER).
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selbe vollstandig zugrunde. Gleichzeitig legt sich die Decidua capsularis tberall an die
Decidua vera innig an und verwachst mit dieser.
Auf diese Weise vershwindet das Lumen des Uteruskdrpers (der sog. perionale

Raum) vollstandig (vgl. Fig. 35 u. Fig. 36).

Entstehung des intervilldsen Raumes.

Wenn die aus Trophoblast bestehenden Primarvilli des Eies auswachsen, verzweigen
sie sich reichlich in dem umgebenden Deciduagewebe, das unter dem histolytischen Ein=
flusse des Trophoblastes in Degeneration (Koagulationsnekrose) begriffen ist (Fig. 37—39).

Die degenerierenden miitter=
lichen Gewebsmassen werden all=
mahlih vom Trophoblast aufgeldst
und als Embryotrophe (Em-
bryonahrung) verwendet.

Von Interesse ist, dass der
miitterliche Ko&rper augensdheinlich
das fressende Ei wie einen Fremd-
kérper oder einen Parasit zu behandeln
versudht, indem er grosse Mengen von
Leukocyten zu dem Ei sdidckt.
Dieselben kdnnen aber als solche die
Grenze des lebenden Eies nicht
{iberschreiten, sondern gehen hier zu=
grunde und werden als Embryotrophe
verwendet. — Wenn aber das Ei
sterben sollte, werden die Rollen um=
gekehrt. Die Leukocyten dringen
dann wahrsdheinlich sofort in dasselbe
hinein und vernichten es bald mehr
oder weniger vollstindig.

Einzelne Primarvilli ver=
binden sich mit miitterlichen Blut=
gefassen, die sie dffnen (Fig. 38).

Das miitterliche  Blut
sttdmt dann in die unregel=
massigen, grosstenteils nur von
Trophoblastsyncytium ausge=
kleideten Raume aus, die
sih zwischen den Primarzotten
befinden und (da sie alle mit
einander zusammenhéangen) un=

Fig. 35.
Uterus mit Ei vom Ende des 2. Schwangerschaftsmonats. Natiirliche
Grésse.  Sagittalschnitt.

ter dem Namen des intervilldsen Raumes zusammengefasst werden kdnnen.

In diesem intervilldsen Raum koaguliert nicht das Blut, denn das Syncytium hat
ahnlihe koagulationshemmende Fahigkeit wie das Gefissendothel. In dem
intervilldsen Raum kann also das miitterliche Blut zirkulieren, wenn auch natiirlich die
betreffende Zirkulation durcdh die Grosse und Unregelmassigkeit des Raumes sehr ver=
langsamt wird.
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Nach der Umwandlung der Primarvilli zu Sekundarvilli (vgl. oben S. 77) und
nachdem diese mit embryonalen Gefdsszweigen (Zweigen der Allantoisgefasse) versehen
worden sind, wird das Ei durch Resorption von Nahrstoffen aus dem im intervilldsen
Raum zirkulierenden miitterlichen Blut ernahrt.

Die primitive Ernahrung des Eies durch zerfallendes miitterliches Gewebe
(durch sog. ,Embryotrophe”) wird also jetzt durch die definitive Ernahrung des
Eies durch eine zwischen einem miitterlichen und einem embryonalen Kreislauf statt-
findende Resorption ersetzt.

Entstehung der Placenta materna.

Diese Resorption findet eine Zeitlang an der ganzen Eioberflache statt.
Der intervilldse Blutraum streckt sich namlich zu dieser Zeit nicht nur in der Decidua
basalis, sondern auch in der ganzen Decidua capsularis.

Hand in Hand mit der oben (S. 78) be-
schriebenen Zotten=Atrophie, die schon Anfang
des 3. Embryonalmonats zu einem vollstindigen
Sciwinden aller sich in dem Bereiche der Decidua
capsularis findenden Chorionvilli fithrt, verschwindet

in demselben Gebiete auch der intervilldse Blutraum.

Gleichzeitig oder bald nachher findet die oben beschrie-
bene Verwachsung der Decidua capsularis mit der
Decidua vera statt. In der nidstfolgenden Zeit ver=
schwindet die Decidua capsularis (durch Dehnung und
Nekrose) vollstandig. Ihre Rolle ist ausgespielt.

Die Decidua capsularis ist also nur fiir die Implantation
und die erste Erndhrung des Eies von Bedeutung.

Nach der Atrophie der Decidua capsularis kommt das
Chorion laeve unmittelbar an die Decidua vera zu liegen.

Die Decidua vera verliert nach der Obliteration des
Uteruslumens ihr Oberflichenepithel. Bald nachher gehen
auch die ihre Pars compacta durchsetzenden Driisenausfiih-

Fig. 36. rungsgange zugrunde.
Uterus mit Ei aus dem 4. Schwangerschaftsmonat. %. Bei der fortgesetzten Vergrdsserung des Eies wird die
Der Embryo war 11 cm fang. Decidua vera betrachtlich gedehnt und gedriickt. Ihre anfangs

Nach LeoroLp (1897) aus v. Winckev's Handb.  ansehnliche Dicke (1 cm) wird hierbei allmahlich bis auf
1—2 mm reduziert.

Dass diese Verdiinnung nicht allein nur auf eine Verschiebung der Gewebselemente bei der Dehnung
zuriidkzufithren ist, zeigen ausgesprochene hyaline Degenerationen, die namentlich in der Pars compacta der
Decidua vera auftreten. ’

Vom 3. Embryonalmonat an persistieren also der intervillése Blutraum und die

Chorionvilli nur in dem Bereiche der Decidua basalis.

Diese Decidua basalis besteht, wie die Decidua im allgemeinen, aus einer ober-=
flachlicheren (dem Eie nidstliegenden) Pars compacta und einer tieferen (der Uterus=
muskulatur nadhstliegenden) Pars spongiosa.

Die Decidua basalis compacta stellt die Anlage der Placenta materna, d. h. des
miitterfihen Anteils der Placenta dar.



derselben einzuwachsen.

basalis und in das erweiterte Kapillarnetz

Die Chorionzotten beginnen in die Decidua

einzelne bereits bis in eine grdssere Vene
vorgedrungen sind.

Das Kapillarnetz ist teilweise zerstért und
das miitterliche Blut ergiesst sich daher jetzt
zwischen die Chorionzotten, von welchen

Das miitterliche Blut ergiesst sich
aus diesen in den intervilldsen Raum und

wird durch die Vene abgefiihrt.

Die Decidua basalis ist bis auf die ,Septa
placentae” resorbiert, welche die zufiihrenden
Gefasse (utero=placentaren Arterien) ent=

halten.
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Vene
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basalis
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aum

" Fig. 39.

Fig. 37—39.
Entwicklung der menschlichen Placenta. Schematisch.
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Bau und Sitz der Placenta.

Die Placenta wird also zusammengesetzt:

[. aus einer Placenta fetalis (= Chorion frondosum).
Dieselbe besteht aus:
1. einer Chorionplatte und
2. die davon ausgehenden Chorionzotten; und

II. aus einer Placenta materna.

Diese besteht aus:
1. einer Basalplatte, die von den tieferen Schichten der Decidua basalis compacta

gebildet wird, und

Venendffnung ~ Muskelwand des Uterus Septa placentae {mit Arteriendurchschnitten)  Decidua basalis

; ™S

Utero placentare

Arterie,sich gegen

den intervilldsen
Raum o&ffnend

e

Decidua vera  Decidua lanasinus Intervilldser Raum Nabel=
subchorialis strang

Fig. 40.
Schema der reifen Placenta.

2. davon ausgehenden pfeiler= oder spater scheidewandahnlichen Bildungen, die
in den intervillssen Raum zwischen den Cotyledonen (vgl. unten) hineinstehen
(Deciduapfeiler bezw. Septa placentae). — Diese Bildungen stammen ebenfalls
von der Decidua basalis compacta und zwar von ihren oberflichlichen d. h.
dem Eie nidstliegenden Schichten, die besonders in der Umgebung von
Arterien bestehen bleiben, wahrend sie an anderen Stellen von dem Tropho=
blast zerstért werden. (Fig. 37—40.)

Die Placenta ist im 3. Embryonalmonat sehr stark schalenférmig gekriimmt (Fig. 41),
entsprechend dem kleinen Radius des Elies zu dieser Zeit. Bei der folgenden Vergrésserung
des Eies wird natiirlich die Vertiefung der Placentarinnenflache allmahlich weniger auffallig.
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Relativ am grossten ist die Placenta in dem 4. Embryonalmonat, zu weldher Zeit
sie nahezu die Halfte der Innenseite des Uteruskdrpers einnimmt. In spateren Entwick=
lungsstadien wird sie relativ (im Verhiltnis zu der Uterusgrosse) kleiner (ob durch Ver=
schiebung oder durch Verddung des Placentarrandes ist noch nicht sicher festgestellt.

Der Sitz der Placenta wird, wie erwahnt, durch die Implantationsstelle bestimmt
(vgl. oben S.78 u. 82). Derselbe ist also im allgemeinen an der oberen Halfte der
hinteren oder vorderen Uteruswand zu suchen. Nidht selten greift die Placenta auf den
Fundus uteri oder auf die laterale Uteruswand (iber.

Abnormer Sitz der Placenta.

Als eine recht seltene Anomalie ist es aber zu betrachten, wenn die Placenta die
Miindung einer Tube verdedkt (Tubenedkenplacenta).
In abnormen, aber gliicklicherweise
seltenen Fallen?) ist der Sitz der Pla-
centa so tief, dass sie den inneren Gebar=
muttermund bedeckt (Placenta prae=
via). Diese verhangnisvolle Abnormitit
kann hervorgehen:
1. aus einer abnorm tiefen Implan-
tation des Eies nahe dem Ostium uteri
internum
2. aus einer abnorm tiefen Implan-=
tation des Eies, die zwar von dem
Ostium internum recht weit entfernt war,
aber zu der Entstehung einer partiellen
Placenta capsularis (Placenta reflexa)
fiihrte, die bei der Obliteration der Uterus-
hohlung (ber den inneren Gebarmutter-
mund zu liegen kam (Fig. 42).

Abnorme Eiimplantation.
Wenn nimlich durch die allzu tiefe Ei- Fig. 41.

imol . in Teil d D id Ei aus der zweiten Hilfte des 3. Monats. Die vordere Eiwand=
implantation ein let er ecidua capsus= partie ist weggeschnitten, so dass die refativ sehr grosse Placenta
laris abnorm dik wird, so kann unter Um-= (schwarz) vom Schnitte getroffen und der Embryo in situ zu sehen ist.

standen derselbe mit den entsprechenden Chorion= Natiirliche Grosse.

villi von der normalen Riickbildung verschont

bleiben. Auf diese Weise entsteht die sog. Placenta capsularis (Fig. 42). Diese Anomalie braucht
indessen gar nicht immer zu der Ausbildung einer Placenta praevia Anlass zu geben,

Als eine andere Folge einer abnorm tiefen Eiimplantation ist die Entstehung der mit der Mus-
cularis fest verwachsenen sog. Placenta accreta zu betrachten. Sie entsteht, wenn das Ei durch tiber-
missige phagocytire Energie die ganze Decidua basalis vernichtet, und ihre Chorionzotten in die Mus-
cularis hinein vordringen.

Schliesslich ist hier zu erwihnen, dass die abnorm tiefe Implantation unter Umstinden auch zu der
sog. ,Insertio velamentosa” des Nabelstranges Anlass geben kann (vgl. unten!)

1) 1 Fall auf 1500 nach SchHauTa.
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Eine abnorm oberflachliche Eiimplantation fiihrt entweder zu Abortus (frihzeitigem Abstossen
des Eies) oder zu der Bildung einer Placenta marginata. Die Decidua basalis und die Decidua capsularis
kénnen sich namlich bei der allzu oberflichlichen Implantation nicht durch Aufspaltung der Decidua vera
vergrdssern. Die Decidua capsularis wird dann leicht von dem sich vergrdssernden Ei gesprengt, ehe das
Uteruslumen obliteriert worden ist. Wenn es aber nicht zum Abort kommt, so muss sich die Placenta
fetalis durch seitliches Ausladen ihrer Zotten in die Decidua vera hinein vergrdssern, was die Folge
hat, dass das Chorion laeve nicht am Rande der Placenta selbst, sondern etwas einwirts davon beginnt
(Placenta marginata).

3. Vielleicht unter Umstanden aus doppelter Implantation des Eies an einander
gegeniiberliegenden Uteruswinden, so wie dies im allgemeinen bei den niederen Affen der alten

Welt (SeLexka, 1909) und in Ausnahmefillen beim Meerschweinchen beobachtet wird.

Extrauteringraviditat.

Wenn die passive Wanderung des befruchteten Eies in die UterushShle in irgend welcher Weise
verhindert wird, so kann das Ei sich in der Tubarschleimhaut (oder in seltenen Fillen am Ovarium) ein=
nisten und sich hier eine Zeitlang weiterentwickeln (Fig. 43).

Die Ursachen solcher Tubargravidititen
kdnnen verschieden sein. Abknidungen und
Verengerungen des Tubenrohres, Verlust
der Flimmerhaare des Tubenepithels (nach
Katarrhen etc.), blind endigende Divertikel=
bildungen der Tubenschleimhaut, zufillig
verstopfende Blutgerinnsel etc. kdnnen fiir
die Entstehung der Tubargraviditit verant=
wortlich gemacht werden. Ausserdem [asst
es sich aber in vielen Fillen denken, dass
die Ursache der Tubargraviditit insofern in
dem Eie selbst zu suchen ist, als dasselbe
sich in die Tubenschleimhaut einnistet, ob=
gleich keine der oben erwihnten Faktoren
in der betreffenden Tube vorhanden sind.

Wenn z. B. das Ei relativ spat in die
Tube hineinkommt (z. B. nach einer sog.
dusseren Uberwanderung vom Ovarium der
anderen Seite), so kann die Trophoblast-
schicht des Eies schon in der Tube zur
Entwidklung und Funktion kommen.

Da die Tubarwinde im allgemeinen
nicht die Fahigkeit besitzen, gentigend stark
zu hypertrophieren, und mit der Eivergrdsse=

Bildung der Placenta praevia partialis. Nach HOFMEIER. rung gleihen Sduritt zu halten, so werden

Wenn das Ei weiterwidst, legt sich die Placenta capsularis an die Uterus= sie. bald vom Eie gedehnt, immer starker
wand an und iberdeckt den Gebirmuttermund. verdinnt und zuletzt zum Bersten gebracht

(Fig. 44).

Nur in Ausnahmefillen tritt hierbei nicht Verblutung ein. Solchenfalls kann der Embryo bei noch
an der Tube festsitzender Placenta sich in der Peritonealhdhle der Mutter weiter entwickeln und sogar
geburtsreif werden.

Bei der ,,Geburt” eines soldhen Kindes droht eine neue Verblutung. Sollte indessen nach der Lésung
der Placenta die Blutung von selbst stehen bleiben, so wird das erstickte Kind allmihlich mumifiziert und
mit Kalksalzen inkrustiert. Auf diese Weise entsteht in der Peritonealhdhle das sog. ,Steinkind”, —
Kleinere in die Peritonealhdhle ,geborene” Embryonen werden in kurzer Zeit resorbiert.

Fig. 42.
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Histologische Verdnderungen der Decidua und der Placenta wihrend

der Graviditit.

Die Decidua compacta wird vor allem dadurch charakterisiert, dass die durch
dieselbe gehenden Driisenausfiihrungsginge relativ klein bleiben, und dass die Binde-
gewebszellen sich hier in Deciduazellen (Fig. 45) umbilden.

Vorstadien der Deciduazellen werden, wie erwahnt (S. 81), schon wihrend der
pramenstruellen Periode gebildet. Vollstandig ausgebildete Deciduazellen findet man aber

in der Decidua compacta erst vom
Ende der 2. Graviditatswoche ab
(GrossEr).

Die Deciduazellen sind grosse
(bis zu 50 & im Durchmesser), helle,
blaschenférmige Bindegewebszellen,
die entweder rundlich oder durch
gegenseitige Abplattung polygonal
sind und eine gewisse Ahnlichkeit
mit Epithelzellen (namentlich Leber=
zellen) zeigen (Fig. 45).

Die Deciduazellen sind in
vielen Beziehungen ratselhafte Bil=
dungen, deren physiologische
Bedeutung uns noch unbekannt
ist. Sie werden vom 4. Gravidi-
titsmonat an insgesamt kleiner
“(PrannensTiEL) und mehr spindel-
formig. Die Deciduazellen kdnnen
sich nicht durch Mitose weiter teilen
und sind alle dem baldigen Unter=
gang geweiht. Sie gehen namlich
entweder schon wihrend der zweiten
Halfte der Graviditat oder bei (bezw.
unmittelbar nach) der Geburt zu-

grunde.

Die Decidua spongiosa wird
durch die Anwesenheit der vergrds=
serten Driisenschlduche charakte=
risiert, die nach der Obliteration
des Uteruslumens selbstverstand-
lih geschlossene Réaume bilden
(Fig. 46).

Diese Driisenrdaume werden
infolge der Dehnung der ganzen
Decidua immer niedriger und breiter

Fig. 43.
Horizontalschnitt durch die inneren Genitalien zur Veranschaulichung der
verschiedenen Moglichkeiten der Eiinsertion. 1 Normale Eiinsertion.
2 Graviditas tubaria isthmica. 3 Graviditas tubaria interstitialis. 4 Gra=
viditas tubaria ampulfaris. 5 Graviditas ovarica. 6 Graviditas abdomi=
nalis (noch nicht bewiesen).

Fig. 44.
Ruptur der graviden Tube in der 5. Schwangerschafiswoche. Durdhsdhnitt.
1. Inmitten der Blutgerinnsel liegt der Embryo (in diesem Falle noch frisch
und gut erhalten).



02 Blastogenie oder primitive Embryonalentwidlung.

und zuletzt zu parallel der Uteruswand verfaufenden Spalten mit sehr diinnen Zwischen=
winden umgewandelt (Fig. 47).

Gleichzeitiy wird das Driisenepithel durch die Dehnung immer niedriger bis es
zuletzt fast tberall endotheldhnlich (hier und da sogar liickenhaft) wird. Nur in den
tiefsten, zwischen die Unebenheiten der Muscularisinnenseite hineinreichenden Driisen=

abschnitten bleibt das kubische Epithel erhalten.

Fig. 45.
Schnitt durch die Decidua parietalis compacta im 2. Schwangerschaftsmonat (mit Deciduazellen). 330,
Nach Grosser, Vergl. Anat. u. Entwicklungsgesch. der Eihdute u. der Placenta. Wien 1909. In der
Mitte des Priparates ist ein Driisenausfiihrungsgang (fast der Liange nach) vom Messer getroffen.

Die diinnen Zwischenwinde der Driisenrdume werden bei stirkeren Uteruskon=
traktionen leicht abgerissen. Die Verbindung der Decidua mit der Muscularis ist also
durch die Ausbildung der Pars spongiosa sehr schwach und locker geworden. Da nun
gleichzeitig die Verbindung des Chorion mit der Decidua sehr fest geworden ist, so ver=
stehen wir leicht, dass bei der Geburt die Abldsung des Eies vom Uterus im Bereiche
der Decidua spongiosa stattfinden muss (Fig. 47).

Zusammen mit dem Ei wird, mit anderen Worten, auch fast die ganze Schleim-
haut des Uteruskdrpers geboren. Nur die peripherste Partie der Decidua spongiosa
(mit den unveranderten Driisenepithelien und sparlichem Bindegewebe) bleibt nach dem
Partus zurtik. Diese Reste der Decidua bilden dann den Ausgangspunkt fiir Regene=
ration der Uterusschleimhaut nach der Geburt.

Die normale Implantation des FEies erfolgt etwa in der Mitte der Decidua
compacta. Daraus geht hervor, einerseits dass die Decidua capsularis nur von der
Decidua compacta gebildet wird, und andererseits, dass in der Decidua basalis sowohl
die Decidua spongiosa wie die Decidua compacta als Komponente eingehen.
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Schon oben (S. 85) wurde erwihnt, dass gewisse Primarvilli sich mit den miitter=
lichen Blutgefissen verbinden. Diese Verbindung ist indessen eine sehr locere.

Nach der Umbildung der Primarvilli in Sekundarvilli (vgl. S. 77) und nachdem immer
zahlreichere Zotten mit ihren Spitzen an der Decidua verwadsen sind, wird die Fixie-
rung des Eies in der Uteruswand allmahlich fester. Aber noch im 2. Graviditdtsmonat
ist die Verbindung des Eies mit der Decidua so locker, dass die Eier bei Aborten ge-

wohnlich leicht im ganzen abgehen und zwar ohne grossere Deciduapartien mitzu=
reissen.

Fig. 46.
Senkrechter Schnitt durch Eihiute und Gebirmutterwand. 5. Schwangerschaftsmonat.

Eine innigere Befestigung der Chorionvilli an der Decidua kommt erst zustande,
nachdem die Trophoblastschicht an den betreffenden Zottenspitzen eine starke Reduktion
erfahren hat.

Nur die [angsten Chorionvilli wachsen mit ihren Spitzen an der Decidua
fest. Sie stellen die sog. Haftzotten dar. Die zwischen diesen frei im intervilldsen
Blutraum flottierenden Chorionvilli werden freie Zotten benannt. Die Zahl der Haft-
zotten vermehrt sich allmahlich auf Kosten der Zahl der freien Zotten.
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Die mit ihren Spitzen fixierten Hafizottenstimme verzweigen sich an ihren Seiten immer reichlicher.
Ihre Zweige greifen vielfach in einander ein, jedoch ohne miteinander zu anastomosieren.

Jeder Haftzottenstamm nimmt hierbei stetig an Didke zu, wihrend seine seitlich ausgehenden Aste '),
die fortwihrend neu gebildet werden, immer schlanker werden.

Von jedem Haftzottenstamm entsteht auf diese Weise zuletzt ein dichter Zotten=
strauch, den wir mit dem Namen Cotyledo bezeichnen (vgl. Fig. 37—40).

Die mensdliche Placenta fetalis wird von 15—20 solder Cotyledonen zusammen=

gesetzt.

Fig. 47.
Abldsung der Eihiute.

In jede Zottenachse wachsen von den Allantoisgefassen aus 1—2 Arterien und
1 -2 Venenzweige hinein, die alle durch ein Kapillarnetz mit einander verbunden werden.

Bei der Vergrosserung der jungen Placenta fetalis und der dazu gehdrenden
Chorionzotten werden die aus dem Trophoblast stammenden Epithelschichten mehr oder
weniger stark. gedehnt und teilweise zum Schwinden gebradht.

Zuerst verschwindet, wie schon erwahnt (S. 77), die LancHans'sche Zell-
schicht zum Teil woh! durch Dehnung und Untergang, zum grdssten Teil aber dadurd,
dass ihre Zellen mit einander verschmelzen und in das Syncytium aufgehen. Im allge-
meinen hat man angenommen, dass die LancHans'sche Zellschicht in der 2. Halfte der

) Diese bilden freie Zotten.



Blastogenie oder primitive Embryonalentwidklung. 95

Graviditat vollstindig verschwindet. Einzelne Reste derselben sollen doch noch in der
reifen Placenta zu finden sein (Van CAUWENBERGHE).

Nachdem die LancHANs sche Zellschicht zugrunde gegangen ist, schwindet allmahlich
an gewissen Stellen der Placenta fetalis auch das Syncytium:

1. zuerst an der Chorionplatte und

2. dann an den Spitzen der Haftzotten.

Wenn das Syncytium an der Chorionplatte zugrunde geht, entsteht an seiner Stelle
ein Fibrinoidstreifen und zwar 1. zum Teil aus den zugrunde gehenden Ebpithel-
massen, 2. zum leil aus wirklihem Fibrin von dem miitterlichen Blut.

Diese Fibrinoidmassen der Placenta nehmen wihrend der Graviditat fortwahrend
zu. Unter Umstanden werden sie zuletzt hier und da als sog. , weisse Infarkte”
makroskopisch sichtbar. Diese weissen Infarkte sind im allgemeinen harmlose Bildungen,
die nur bei besonderer Grdsse oder massenhaftem Vorkommen als pathologisch anzu-
sehen sind.

Wenn das Syncytium an den Spitzen der Haftzotten zugrunde geht, wird die Ver-
bindung der Placenta mit der Decidua bindegewebig und hierbei bedeutend fester als
frither. Von dieser Zeit ab ist eine Grenze zwischen miitterlichen und fetalen Geweben
nicht mehr genau feststellbar.

Sowohl an der gegen den intervilldsen Blutraum gerichteten Oberfliche wie auch im Inneren der
Decidua basalis bleiben Trophoblastreste mehr oder weniger lange sichtbar. Eine Zeitlang bilden
diese Trophoblastreste charakteristische Riesenzellen, vielkernige Protoplasmamassen, die zum Untergang
bestimmt sind. Solche Riesenzellen finden sich sogar in der Pars spongiosa der Decidua basalis, wo sie
im 4. Embryonalmonat besonders zahlreich sind.

In dem Inneren der Pars compacta der Decidua basalis bilden isolierte Trophoblastreste bei ihrem
Untergang wahrscheinlich den Ausgangspunkt fiir die Entstehung der Fibrinoidschichten. Die auf diese
Weise entstandenen Fibrinoidmassen vergrdssern sich spater und zwar wahrscheinlich durch Apposition
sowohl von degenerierendem Deciduagewebe wie von wahrem Fibrinniederschlag.

Ahnliche, zu der Ausbildung von Fibrinoidschichten fiihrende Prozesse finden auch in der Pars com-
pacta der Decidua vera statt.

Entstehung des Randsinus der Placenta.

Durch Anastomosen zwischen den am Placentarrand austretenden mititterlichen Venen

entsteht schon vom 2. Embryonalmonat an der sog. Randsinus der Placenta (Fig. 40).

Dieser Randsinus geht niemals gleichmiassig rings um die ganze Placenta herum, sondern nur um
/s bis s ihres Umfanges (BUDDE).

An mehreren Stellen steht der Randsinus mit dem intervillésen Blutraum in weiter

Verbindung.

Kreislauf im intervilldésen Raum.

Das Blut des intervilldsen Raumes (vgl. S. 85) fliesst also teilweise durch den Rand=
sinus von der Placenta weg (Fig. 40, S. 88).

Zum grossten Teil verldsst aber das Blut den intervilldsen Raum durch Venen,
welche sich in der Basalplatte gegeniiber der Mitte jedes Cotyledo in diesen Raum &ffnen.

In den von der Basalplatte ausgehenden decidualen Scheidewanden (Septa placentae)

zwischen den Cotyledonen &ffnen sich dagegen die miitterlichen Arterien in den inter=
villdsen Raum (Fig. 40).
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Der Kreislauf im intervilldsen Blutraum ist, wie erwahnt, wahrscheinlich ein sehr
langsamer.

Von grosser Bedeutung ist, dass zwischen dem im intervilldsen Raum befindlichen
miitterlichen Blut und dem in den Chorionzotten zirkulierenden embryonalen Blut keine
direkte Kommunikation existiert.

Der Austausch der Stoffe zwischen dem miitterlihen und dem embryonalen Blut
muss also durch diejenigen Gewebspartien stattfinden, die die Zottenkapillaren von dem
intervilldsen Blutraum trennen namlich: Geféassendothel, Zottenbindegewebe und Zotten-
epithel.

Von diesen, die beiden Kreislaufe trennenden Gewebsschichten ist vor allem dem
Zottenepithel eine wichtige Rolle zuzuschreiben. Zum allergrdssten Teil geschieht namlich
der Austausch der Stoffe zwischen dem miitterlihen und dem embryonalen Blut durch
aktive, teils aufbauende, teils zerstorende Tatigkeit des Zottenepithels, und nur zum
kleineren Teil ist derselbe als einfache Filtration oder Osmose zu betrachten.

Das Oberflachenepithel der Chorionvilli spielt also eine Zhnliche Rolle wie dasjenige der Darm=
zotten. Gleich wie dieses ist das Syncytium an seiner Oberfliche mit starren, dichtsitzenden Harchen be-
setzt, die zusammen eine Cuticula bilden und wohl den histologischen Ausdruck einer resorbierenden
Funktion darstellen. Blutkdrperchen und andere gréssere kdrperliche Elemente kann das Syncytium nicht
resorbieren, wohl aber kleinere, wie basophile Kérnchen, Mitochondrien u. dgl.

,Eine ganze Reihe von Stoffen, die im miitterlichen Blut gel8st sind, besonders hoch zusammenge=
setzte Eiweisskorper, vermag die Scheidewand tberhaupt nicht zu passieren, andere werden sofort weit=
gehend verandert.”

,Das Fett wird wahrscheinlih noch im miitterlichen Blut verseift, vielleicht wieder durch Ferment=
wirkung, die vom Zottenepithel ausgeht, und erst in den basalen Teilen des Zottenepithels wieder aufgebaut.”

,Fett, Glykogen und Eisen, letzteres als Hamoglobin oder als Derivate desselben, sind auf ihrem
Wege durch das Chorionepithel bis in die fetale Blutbahn verfolgt worden. Das Eisen stammt aus zer=
fallenden miitterfichen roten Blutkdrperchen, die im Kontakt mit dem Zottenepithel, vielleicht infolge Ferment=
wirkung, zugrunde gehen; der Sauerstoff wird wahrscheinlich gleichfalls durch ein eigenes Ferment aus dem
Oxyhidmoglobin der Mutter freigemacht und diffundiert dann bis an die kindlichen Blutkdrperchen.”
(Grosser, 1909.)

Fiir Bakterien ist die unbeschadigte Placenta ein undurchlissiges Filter, solange
dieselben nicht durch eigene Wadhstumsenergie die Scheidewand durchbrechen.

Ausbildung des Nabelstranges.
Die Entstehung des Nabelstranges wurde schon oben (S. 74) beschrieben. Es

ertibrigt also jetzt, die weitere Ausbildung des neugebildeten Nabelstranges und das
Schicksal der in ihm enthaltenen Bildungen (Allantois, Dotterblasengang und ihre Ge=
fasse) zu schildern.

Unmittelbar nach seiner Entstehung ist der Nabelstrang im Verhiltnis zu dem
Embryo relativ sehr kurz und dik. In der Folge wird er allmahlich relativ [dnger und
diinner. Absolut genommen nimmt dagegen der Nabelstrang nicht nur an Lénge sondern

auch an Didke zu.

Der Nabelstrang eines etwa zentimeterlangen Embryos ist 4 mm lang und 3 mm dik (im Durch-
messer); derjenige des geburtsreifen Embryos ist dagegen gewdhnlich von der Linge des Embryos?)
{50—55 cm) und besitzt im Durchmesser eine Didke von 1,5 cm.

) Die Linge des Embryos erreicht der Nabelstrang gewdhnlich schon im 3. Embryonalmonat.
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Etwa von der 7. bis zur 10. Embryonalwodhe ist die proximale (d. h. dem Embryo
nachstliegende) Partie des Nabelstranges, die den physiologischen Nabelbruch enthalt,
dicker als die periphere Nabelstrangspartie. Nacdem aber der Nabelbruch reponiert
worden ist (was bei etwa 35—50 mm [angen Embryonen stattfindet), wird der ganze
Nabelstrang etwa gleich dick.

Fig. 48.
Falsche (4 u. B) und wahre (C) Nabelschnurknoten. Fig. 48, 49, 51, 53 nach Bumm, Grundr. d. Geburtshiilfe.

Schon Anfang des 3. Embryonalmonats beginnt gewdhnlich der Nabelstrang sich zu drehen und
zwar Ofters entgegen dem Sinne der Uhrzeigeradhse (also links)?).

Der Embryo, der zu dieser Zeit in dem Amnionwasser fast schwerlos und frei schwimmt, macht
wie ein Uhrzeiger die Bewegung seiner Adchse die Drehungen des Nabelstranges mit.

1) Nur in ca. einem Viertel der Félle ist die Drehung umgekehrt (NEUGEBAUER), Seltener ist,
dass die Drehung in verschiedenen Abschnitten desselben Nabelstranges im entgegengesetzten Sinne er=
folgt, oder dass die Drehung ganz ausbleibt.

Broman, Entwicklung des Menscen. 7
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In der Regel wird der Nabelstrang des mensdlichen Embryos in dieser Weise allmihlich etwa 5—10

Umginge gedreht.

Die Ursache der Nabelschnurdrehung ist nach NEUGEBAUER wohl im ungleichen Wadhstum der
beiden im Nabelstrang verlaufenden Allantois= oder Umbilikalarterien zu suchen. Wenn diese in der
ersten Anlage zufilligerweise genau gleich ausgebildet sind, unterbleibt offenbar die Drehung des Nabel-

stranges (GROSSER).
Nidht selten wachsen die Umbilikalarterien so viel starker als der Nabelstrang selbst in die Linge,
dass sie sich in Schleifen legen miissen. Diese veranlassen dann Verdickungen des Nabelstranges, die mit

dem Namen ,falsche Knoten”” bezeichnet worden sind (Fig. 48 4 u. B).
In anderen Fillen entstehen ,falsche Nabelstrangknoten’” durch varikdse Ausweitungen der Nabel=

vene (Bumm).

Fig. 49.
Querschnitte durch die Nabelschnur eines geburtsreifen Embryos.

Auch wahre Knoten (Fig. 48 C) kénnen am Nabelstrang vorkommen. Sie entstehen, wenn der
Nabelstrang eine Schlinge gebildet hat, durch die der Fetus hindurchsdliipfi. Wenn ein solder Knoten
durch weitere Bewegungen des Fetus fest zugezogen wird, kann er verhingnisvoll werden, indem er eine
Hemmung der Blutbewegung im Nabelstrang und das Absterben des Fetus veranlassen kann. Unter Um-=
stnden kdnnen wahre Nabelstrangknoten, wenn sie um einer Extremitit herum fest zusammengezogen
werden, wahrsdheinlich zu einer sog. Spontanamputation der betreffenden Extremitit fithren.

Aus den ‘anfangs unregelméassigen Allantoisgefassnetzen im Baudhstiel differenzieren
sih bald 2 Arteriae umbilicales und 2 Venae umbilicales heraus (Fig. 26 A, S.74).
Von den letztgenannten geht noch innerhalb des ersten Embryonalmonats die rechte Vena
umbilicalis spurlos zugrunde. Gleichzeitig wird die persistierende Vena umbilicalis
sinistra entsprechend dicker (Fig. 49). :

Die von bezw. zu der Dotterblase gehenden Vasa omphalomesenteria
(Fig. 26 B) gehen gewdhnlich auch frithzeitiy zugrunde. Teilstiicke derselben sind aber
noch im 2. Embryonalmonat auffindbar, ja unter Umstinden kénnen sie sich sogar bis
zur Geburt erhalten. ,

In spateren Entwicklungsstadien stellen also die beiden Umbilikalarterien und die
persistierende linke Umbilikalvene die einzigen Blutgefasse des Nabelstranges dar. Feinere
Blutgefasszweige fehlen im Nabelstrang. Ebenso fehlen eigentliche Lymphgefasse voll-
standig sowohl im Nabelstrang wie in der Placenta (Grosstr).
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Die Umbilikalgefasse, besonders die Arterien weisen innerhalb der gewdhnlichen Ringmuskelschicht
dicke, langsverlaufende Muskelbtindel auf, die fiir den Verschluss der nach der Geburt durchgetrennten
Gefésse Bedeutung haben. ,Die Langsbiindel springen dann bei ihrer Kontraktion polsterartig in das

Gefésslumen vor, verengern dasselbe und erleichtern der sich kontrahierenden Ringmuskelschicht den Ver=
schluss” (GROSSER).

Zusammengehalten werden die drei Umbilikalgefasse durch gallertiges oder embryo-

nales Bindegewebe, das von dem Mesoderm des Baudhstieles, des Dotterblasenganges und
des Amnion stammt (vgl.

Fig. 25, S. 71). Die vom
Amnion stammende epithe=
liale Nabelstrangscheide wird
von einem geschichteten,
kubischen oder abgeplatteten
Epithel gebildet.

Ausser den Umbili=
kalgefassen liegen in dem
Nabelstrangstroma eine
Zeitlang auch der extra=
embroynale  Allantoisgang
und der Dotterblasenstiel
eingebettet (Fig. 26 B, S. 74).

Der betreffende Allan=
toisgang ist beim Menschen
nur als Leitgebilde fiir die
auswachsenden  Allantois=
gefasse von Bedeutung, und
seine Rolle ist daher schon in
sehr frithen Embryonalsta=
dien ausgespielt (GROSSER).
Anfang des 2. Embryonal=
monats beginnt sein Lumen
streckenweise zu verschwin=
den, und bei 14 mm langen
Embryonen kommen schon

. Fig. 50.
Unterbredxungen der KOI’]U—' Mensdhliches Ei, etwa 3 Wochen alt (von der Uteruswand einer Selbstmdrderin
nuitat des A]Iantoisepithe[s ausgeschnitten). 1. Gedffnet. Durch die grosse Offnung sieht man den
3,5 mm langen Embryo (von dem enganliegenden — hier unsichtbaren — Am=
vor. Na(hher geht der nion umschlossen) und die Dotterblase.

Allantoisgang allmahlich zu=
grunde. Unter Umstanden konnen aber selbst im reifen Nabelstrang Allantoisreste in Form
von diinnen Epithelstrangen oder Epithelperlen vorkommen (Suchannek) (vgl. Fig. 49 B).
Der Dotterblasenstiel geht gewohnlich noch viel frither als der Allantoisgang zugrunde.
Bei der Geburt ist er wohl immer restlos verschwunden.
Dagegen persistiert die Dotterblase (Vesicula umbilicalis) und bildet einen kon=
stanten Bestandteil der reifen Nadgeburt.
Die Dotterblase wird im allgemeinen irgendwo zwischen Chorion und Amnion und
7
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nur sehr selten in den Nabelstrang selbst aufgenommen. Am oftesten findet man sie im
Bereich des Chorion [aeve,; etwa 4mal seltener liegt sie im Bereich der Placenta

(Incorr Lonnserc, 1901).
Die variable Lage der Dotterblase erklért sich daraus, dass sie schon in frithzeitigen Entwidklungs-

stadien (wenn das Exocdlom noch gross ist und das Amnion vom Chorion trennt, und wenn der Dotter=
blasenstiel verhiltnismissig lang ist) an irgend einer Stelle des Chorions verwiadhst (Fig. 50).

Von Interesse ist, dass die Dotterblase im ersten Embryonalmonat stark an Grosse
zunimmt. So finden wir sie an dem in Fig. 50 abgebildeten Ei fast gleich so gross wie
den Embryo. Zu dieser Zeit (Ende der 3. Embryonalwode) ist der grésste Durchmesser
der Dotterblase schon etwa 3 mm. In spateren Entwidklungsstadien scheint die Dotterblase
sich nur wenig oder gar nicht zu vergrossern; denn bei der Geburt wedselt ihr grosster

Durchmesser gewdhnlich zwischen 1 und 5 mm.

Bei Embryonen des 1. Monats besitzt die Dotterblase einen dickflissigen Inhalt (O. ScHurtzE),
der wohl als ein Produkt von driisendhnlichen Epithelausstilpungen (GRAF SPEE) zu betrachten ist.

In den nadstfolgenden Entwidklungsstadien wird der Inhalt der Dotterblase diinnfliissig und kiar,
um in den letzten Embryonalmonaten wieder eingedickt zu werden. Bei der Geburt stellt der Inhalt ge=
wohnlich eine schollige, zum Teil aus degenerierten Entodermzellen entstandene Detritusmasse dar, die aus
fettahnlichen, feinkdrnigen Stiicken, Eiweissresten und kohlensaurem Kalk besteht (INGoLF LONNBERG). Zu
dieser Zeit ist also die Dotterblase meistens in ein solides Kdrperchen umgewandelt.

Wahrend ihrer progressiven Entwicklungsperiode stellt die Dotterblase wahrschein=
fich ein blutbildendes Organ dar. In ihrer Mesodermbekleidung treten namlich die ersten
Blutkorperchen und Gefasse des Eies auf.

Im dbrigen ist wohl die Dotterblase des menschlihen Embryo als ein rudimen=
tares Organ zu betrachten, das vererbt wird, obwohl es seine urspriingliche Bedeutung
als Nahrungsbehilter in der Phylogenese verloren hat.

Dass die mensdifliche Dotterblase an Grdsse zunimmt, obgleich es ihr an Nahrungsinhalt fehlt, wird
von vielen Autoren als Wahrscheinlichkeitsbeweis dafiir betrachtet, dass die Eier der mensdilichen Vor=
fahren einmal dotterreich (z. B. wie diejenigen der Vgel) waren.

Die Insertion des Nabelstranges an der Placenta findet gewdhnlich mehr
oder weniger genau in der Placentarmitte (Fig. 52, S. 104) statt (,Insertio centralis).
Nicht gerade selten kommt aber auch eine exzentrische Nabelstranginsertion vor. (,Insertio
lateralis” oder ,marginalis”) (Fig. 51 A4).

Als eine seltene Anomalie ist dagegen die sog. , Insertio velamentosa”") zu betrachten,
d. h. eine Insertion des Nabelstranges an dem Chorion laeve in grosserer oder kleinerer
Entfernung von der Placenta. Die Umbilikalgefasse verlaufen dann eine Stredke lang
in den Eihauten, bis sie den Rand der Placenta erreichen (Fig. 51 B).

Die Ursache dieser Anomalie ist, wie schon oben (S.89) erwihnt, wahrscheinlich
in einer abnorm tiefen Eiimplantation zu suchen. Diese kann namlich veranlassen, dass der
Embryonalknoten nicht (wie normal) gegeniiber der Decidua basalis zu liegen kommt,
sondern an einer Stelle der Decidua capsularis, wo die Ernahrung anfangs besonders gut
ist (z. B. dank der zufilligen Nahe grosserer miitterlicher Gefasse). Der Haftstiel bildet
sich dann an dieser Stelle aus und die in ihm auswachsenden Allantoisgefasse kommen
also nicht direkt, sondern auf einem Umwege zu der Decidua basafis. Da nun die Insertion

1) Dieselbe kann unter Umstinden zu einer Verblutung des Kindes bei der Geburt fiihren.
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des Haftstieles fiir die Insertion des ganzen Nabelstranges bestimmend ist, so ist die
Entstehung der Insertio velamentosa aus den oben erwiahnten Voraussetzungen leicht
zu deduzieren.

Der Winkel, unter dem der Nabelstrang an der Placenta normalerweise inseriert, schwankt zwischen
0 und 90 Grad (HYRrTL).

Die Insertio centralis ist am Oftesten mit der rechtwinkeligen Insertion kombiniert. Je weiter von
der Placentarmitte die Insertion liegt, desto mehr spitzwinkelig wird sie im allgemeinen.

Bei spitzwinkeliger Nabelstranginsertion findet sich fast regelmassig im Bereich des Winkels eine
Amnionfalte (die sog. ,ScHULTZE'sche Amnionfalte’’), die ihre Entstehung dem Erhaltenbleiben der Dotter=
blase verdankt, und als ein Leitgebilde zum Aufsuchen dieser Blase verwendet werden kann.

Partus.
Nach dem Ablauf von 10 vier-wddhentlihen Monaten (nach der Befruchtung) tritt

normalerweise die Geburt ein. Es stellen sich namlich dann starke (und schmerzhafte)
Uteruskontraktionen, die sog. , Wehen' ein, welde zur Erweiterung der Geburtswege,
Sprengung der Eihaute und Austreibung des Fetus fiihren.

Die Zeitdauer der Graviditit ist indessen keine ganz feststehende. Binnen engen Grenzen wedhselt
sie physiologisch nicht nur individuell, sondern sogar bei der gleichen Frau.

Relativ selten kommt eine wahre Spadtgeburt (Partus serotinus), d. h. eine abnorme Verlingerung
der Gravidititszeit bis auf 300 Tage oder mehr (nach der letzten Menstruation) mit dbermassiger Ent=
wicklung des Kindes.

Dagegen ist eine abnorm friihzeitige Unterbrechung der Schwangerschaft gar nicht selten.

Findet eine solche in den ersten 7 Monaten der Graviditit statt, wenn der Embryo noch nicht
lebensfahig ist, so bezeichnet man die betreffende Geburt als , Fehlgeburt” oder Abortus.

Erfolgt dagegen die abnorm friihzeitige Geburt nach dem 7. Monat, wenn der Embryo von der
Mutter getrennt weiterzuleben vermag, bezeichnet man sie als ,Friihgeburt’” oder Partus praematurus.

Die Ursachen, welche die vorzeitige Unterbrechung der Schwangerschaft herbeifithren kdnnen, sind
mannigfach. Sie lassen sich aber in zwei Hauptgruppen sondern; nimlich:

1. soldhe Ursachen, welche das primire Absterben des Embryos veranlassen (z. B. Infektions=
krankheiten und vor allem die Syphilis). Die Ausstossung erfolgt dann als notwendige Folge des Ab-
sterbens ;

2. solche Ursachen, weldhe primidr Uterusblutungen und Wehen hervorrufen (z. B. Stoss oder
Sdhlag auf den Unterleib, heftige Erschiitterung des ganzen Korpers, tibermissige Anstrengungen der
Baudhpresse, ortliche Fehler der Gebirmutter, welche ihre normale Vergrdsserung verhindern, psychische
Traumata etc.).

Nach der Geburt des Kindes tritt eine kurze Ruhepause der Wehen ein. Sie
setzen sich aber bald wieder fort und bewirken so die Loésung und Ausstossung der
sog. Nachgeburt.

Der Grund dafiir, dass die Wehen gerade in richtiger Zeit ausgeldst werden, ist
noch nicht geniigend aufgeklart. Vielleicht ist er in den degenerativen Placentarverinde-
rungen ') zu suchen, welche gegen Ende der Graviditit immer ausgesprochener werden
und die Placenta wohl ,zur Ausstossung reif” maden.

Die reife Placenta konnte ihre Aufgabe, den Fetus zu ernihren, , wenigstens in

den meisten Fallen nur mehr eine beschrankte Zeit hindurch erfiillen (GRrosser).

) Die betreffenden Verdnderungen ,bestehen hauptsichlich in der Degeneration des Zottenepithels
und in der Einschrankung des intervilldsen Raumes durch Fibrinbildung, Faktoren, welde die Zirkulation
des miitterlichen Blutes und die Resorption der Nahrstoffe mehr und mehr unterbinden”” (GROSSER).
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Die Nachgeburt wird von der Placenta mit dem Nabelstrang, von den Eihauten
(Chorion laeve und Amnion) und von grossen Partien der Schleimhaut (der Decidua
compacta und zum Teil auch der Decidua spongiosa) des Uteruskdrpers gebildet.

Die Trennungsebene der Nachgeburt vom Uteruskérper liegt, wie erwahnt, mehr oder
weniger tief im Bereiche der Decidua spongiosa (vgl. Fig.47,S.94), wo die diinnen Zwischen=
winde zwischen den stark erweiterten Driisenrdumen leicht abgerissen werden, wenn

1. starke Kontraktionen der muskuldsen Uteruswande stattfinden, und

2. beim Zerreissen miitterlicher Placentargefasse grosse retroplacentale Blutergiisse
(Hamatome) auftreten.

Die reife Placenta hat ein Gewicht von etwas iiber 500 g, einen Durchmesser

von im Mittel 20 cm und eine Didke von etwa 3 cm.
Durcmesser und Dide, welche im umgekehrten Verhaltnis zu einander stehen, schwanken indessen
normalerweise, der Durchmesser zwischen 15 und 25 cm, die Dicke zwischen 4 und 2 cm.

Die Innenfliche (fetale Seite) der Placenta ist vom Amnion iiberzogen und daher
weisslih, glatt und glanzend. An ihr springen die grossen dunkel durchschimmernden
fetalen Gefasse mehr oder weniger stark hervor (Fig. 52 A).

Zu den Cotyledonen der Placenta, welche tibrigens an dieser Seite nicht erkennbar sind, zeigen die
fetalen Gefasszweige makroskopisch keine Relation.

Die Aussenflache (uterine Seite) der Placenta (Fig. 52 B) ist dunkelrotgrau, weniger
glatt als die Innenflache und stellenweise mit Gewebsfetzen (Stiicken der Driisenscheide=
wande der Spongiosa) besetzt. Sie ist durch ziemlich tiefe Furchen gelappt, die den Septa
placentae (in dem Inneren der Placenta) entsprechen, und also wie diese zwischen den
Cotyledonen verlaufen. Durch diese Furchen werden also die Grenzen der Cotyledonen
an der Aussenflache der Placenta markiert.

Die betreffenden Placentarlappen sind durchschnittlich 15—20 an Zahl.

Mitten auf jedem Placentarlappen entdeckt man relativ leicht (besonders bei leichtem
Druck auf die Placenta, wobei Blut hervorquillt) 2—3 abgerissene miitterliche Venen.

Schwerer und wohl nur dem geiibten Auge sichtbar sind dagegen die abgerissenen
miitterlichen Arterien, welche, 3—5 per Lappen, in die diese begrenzenden Furchen eindringen.

Der Nabelstrang des geburtsreifen Eies hat, wie oben (S. 96) erwahnt, gewdhnlich
einen Durchmesser von 1,5 cm und eine Lange von etwa 50 cm.

Betradhtliche Léngenvariationen (zwischen 1 und 150 cm) kommen aber vor?).

Der reife Nabelstrang ist glatt, weisslich, mit den Umbilikalgefassen blaulich durch-
schimmernd.

Uber den Bau im iibrigen und die Insertion des Nabelstranges vgl. oben (S. 96 u. ff.).

Die mit einander verwachsenen Eih4dute und die mit diesen verbundenen Decidua-
partien stellen zusammen einen elastischen, membrandsen Sack dar, der beim Partus
gewdhnlich durch einen unregelmissigen oder dreistrahligen Riss, entsprechend dem unteren
Eipol gedffnet worden ist.

Die mittlere Schicht der membrandsen Wand des betreffenden Sackes wird vom
Chorion laeve (auch schlechtweg Chorion benannt) gebildet. Dasselbe stellt eine grau=

) Audch bei verschiedenen Siugetieren wedhselt die Linge des Nabelstranges sehr. Bei einigen ist
er gewdhnlich sehr kurz (z. B. bei Nagern und Raubtieren); bei anderen ist er dagegen relativ lang (z. B.
beim Menschen, Haustieren etc.).
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oder gelbrotliche, dinne, leicht zerreisslihe Membran dar, die sich ringsum an dem ver=
diinnten Rand der Placenta ansetzt.
Die Innenseite des Chorion laeve ist von dem glatten und gldnzenden Amnion

austapeziert, wahrend seine Aussenseite von rauhen Deciduaresten bededkt ist.

Die betreffenden Deciduareste sind zum grossen Teil hyalin degeneriert. Sie stammen meistens
aus der Decidua vera compacta. Ausserdem findet man aber auch mehr oder minder grosse Fetzen aus
der Decidua vera spongiosa.

Das Amnion lasst sich leicht vom Chorion ablésen und zeigt sich dann als eine weissliche, durch=
sichtige und gefasslose Membran. Dieselbe wird von einer fibrilliren Bindegewebs-Grundlage mit einer
einfachen Schicht von kubischem Epithel gebildet.

Die Amnionflissigkeit (vgl. oben S.72) fliesst zum Teil schon vor der Geburt des Kindes (als
sog. , Vorwasser”’) ab. Der Rest verlisst die Amnionhdhle bei und unmittelbar nach der Geburt des
Kindes. Von den meisten Autoren wird die Amnionfliissigkeit auch nicht zu der eigentlichen Nachgeburt
mitgerechnet.

Vergleichende Ubersicht iiber die Eihiillen und die Placentation bei den
Wirbeltieren im allgemeinen?).

Bei allen Wirbeltieren werden vom Muttertier Eihiillen zum Schutz des Embryos gebildet.

Diese miitterlichen Eihiillen werden gebildet:

[. vom Ovarium cinsdliesslich vom Eie selbst (z. B. die Zona pellucida des mensdlichen Eies);,

II. von Eileiterdriisen (hieher gehdren z. B. die Kalkschale und die darunter gelegene pergament-
artige Schalenhaut der Reptilien- und Vogeleier, die Gallerthiille der Eier der Amphibien und
gewisser Saugetiere und die Keratinschale der Eier der niedersten Siugetiere, der Monotremata).

Von Eileiterdriisen wird auch die Eiweisshiille der Selachier=, Vogel- und Monotremeneier gebildet,

eine Eihiille, die allerdings nicht zum Schutz, sondern zur Erniahrung des Embryos dient.

Bei Fischen und Amphibien kommen keine anderen Embryonalhiillen als die vom Muttertier ge=
bildeten Eihillen vor.

Bei allen hoheren Wirbeltieren (Reptilien, Végeln und Siugetieren) kommen dagegen noch Hiillen
hinzu, die von dem sich entwickelnden Embryo selbst gebildet werden, und daher als Embryonalhiillen
im engeren Sinne bezeichnet werden.

Diese Embryonalhiillen im engeren Sinne sind: A. das Amnion und B. das Chorion.

A. Das Amnion mit der Amnionflissigkeit umgibt am nachsten den Embryo und bildet einen Ersatz
dafiir, dass bei diesen Tieren?) die Eier nicht mehr im Wasser gelegt werden.

Die Amnionhdhle kann in verschiedener Weise entstehen und zwar entweder:

1. durch Dehiszenz innerhalb einer soliden Anlage, so wie wir es oben (S. 67) fiir den Menschen
beschrieben haben. In derselben Weise entsteht die Amnionhdhle auch bei der Fledermaus und beim
Igel. Der betreffende Typus wird im allgemeinen , Igeltypus’ benannt;

2. durch Faltung des Keimblasenektoblastes. Diese Entstehungsweise, die am weitesten verbreitet
zu sein scheint und frither auch fiir den Menschen angenommen wurde, wird unter dem Namen , Kaninchen=
typus” beschrieben.

B. Das Chorion vermittelt die Verbindung des Embryos mit der Eiperipherie bezw. mit dem Muttertier.

Bei den eierlegenden Amnioten (Reptilien, Végeln und Monotremata) und bei den Marsupialiern
ist das Chorion nie mit Zotten versehen, sondern besitzt eine glatte Oberflache. Sie wird daher bei diesen
Tieren im allgemeinen nicht Chorion (Zottenhaut), sondern ,serdse Hiille” benannt.

1) Fiir weitere Einzelheiten {iber dieses Thema verweise ich auf die treffliche Darstellung von GROSSER:
Vergl. Anat. u. Entwicklungsgesch. d. Eihdute u. d. Placenta. — Wien u. Leipzig 1909, von welcher Arbeit
die hier gegebene Schilderung grosstenteils ein kurzer Auszug ist.

%) Die Reptilien, Vgel und Siugetiere werden, weil sie alle Amnion besitzen, unter dem Namen
Amnioten zusammengefasst und den Anamniern (Fischen und Amphibien) gegentibergestellt.



106 Blastogenie oder primitive Embryonalentwidklung.

Eine Dotterblase, von Reservenahrung gefiillt, existiert schon bei Fischen und Amphibien. Die
Dotterblasengefasse vermitteln bei diesen Tieren die Verteilung der aufgespeicherten Nahrung zu dem
Embryo. Bei den Reptilien und Végeln bekommt die Dotterblase ausserdem Bedeutung fiir die Atmung
des Embryos, indem ihre Gefésse sich in der Eiperipherie verzweigen.

Bei zunehmender Grdsse des Embryos wird indessen bald die Atmung durch die Dottergefasse
unzureichend und die periphere Partie der Allantois bildet sich so zu einem akzessorischen Respirations=
organ aus.

Eine Allantois existiert schon bei den Amphibien. Bei diesen Tieren bleibt sie aber innerhalb
der Bauchhdhle und stellt nur eine primitive Harnblase dar.

Bei den Amnioten widst nun die Allantois mit ihren Gef4ssen von dem eigentlichen- Embryonal-
korper aus und bis zum Chorion heraus. Bei den Siugetieren, deren Dotterblase keine Nahrung enthilt,
deren Chorion aber sich mit der Uterusschleimhaut verbindet, vermittelt sie auf diese Weise nicht nur die
Respiration, sondern auch die Nutrition des Embryos.

Bei den meisten Amnioten widst die Allantois als freie Blase in das Exocdlom heraus. Bei den
Primaten (Mensch, Affen) aber, welche einen frithembryonalen Baudstiel besitzen, widst die Allantois
nicht frei, sondern im Baudstiel eingeschlossen heraus. Die Allantois selbst wird hierbei rudimentir. Sie
ist aber trotzdem bedeutungsvoll als Leitgebilde fiir ihre wichtigen Gefisse.

Bei den eierlegenden Amnioten wird der Embryo durdy die Embryonalhiillen sowohl gegen Ein=
trocknung wie gegen mechanische Schidlichkeiten (bei dusseren Gewalteinwirkungen auf das Ei) und
gegen Bakterieninvasionen gesdhiitzt.

Bei den lebend gebirenden Siugetieren ist die Bedeutung der Embryonalhiillen eine womdglich noch
hohere, Als Schutz gegen Eintrodknung haben sie wohl hier nicht viel zu bedeuten, aber umsomehr gegen
Gewalteinwirkung von aussen z. B. bei den schnellen Bewegungen und Spriingen dieser Tiere.

Ausserdem ist die dussere Embryonalhiille fiir die Placentation von hervorragender Bedeutung.

Die Placentation

besteht in einer Verbindung (Aneinanderlagerung oder Verwadhsung) der Schleimhaut des miitterlichen
Genitaltraktes ') mit embryonalen Anhangsorganen (Chorion, Dotterblase) zur Ermdglichung des Uber=
ganges von Nihrstoffen von der Mutter auf den Embryo (Grosser) ebenso wie zur Ermdglichung des
Uberganges von Abwurfstoffen vom Embryo auf die Mutter.

Eine solche wahre Placentation kann natiirlich nur bei echt viviparen Tieren ?) vorkommen.

Die einfachste Form derselben ist

I. die Placentation mit nur respiratorischer Funktion. Eine solde Placentation kommt bei
gewissen lebend gebirenden Knorpel- und Knodenfischen vor, deren Dotterblase mit der Uterusschleimhaut
verklebt und durch ihr Gefisssystem den Gasaustausch zwischen Mutter und Embryo vermittelt, ,, wihrend
die Ernshrung auf Kosten des Dotters geschieht” (GROSSER).

Der physiologisch héhere Typus der Placentation ist

II. die Placentation mit sowohl respiratorischer wie ernihrender Funktion.

A. Nur wenige der diese Placentationsform besitzenden Tiere bilden keine Placenta aus (daher
Aplacentalia benannt). Das sich entwidkelnde Ei liegt bei diesen Tieren (z. B. vielen Marsupialia)
frei im Uteruscavum.

1) Bei einzelnen Anamnien kommt zu demselben Zwedk eine Verbindung zwischen dem sich ent=
wickelnden Ei und dem Mutter= oder Vatertier vor. So entwidkeln sich z. B. die Eier der Wabenkrote
in Brutnischen auf dem Riicken des Weibchens. Die Eier der Seenadeln und Seepferdchen entwickeln sich
in Bruttaschen an der Bauchseite des Minnchens und diejenigen des Rhinoderma (eines schwanzlosen
Batrachiers) im Kehlsadk des Mannchens. In den beiden letzten Fillen kann man also von ,tradhtigen
Minnchen” sprechen. — Die ganze Erscheinung, wenn die betreffende Eiverbindung nicht mit der Schleim=~
haut des miitterlichen Genitaltraktes zustande kommt, wird falsche Placentation benannt.

?) Vivipare Tiere kommen in fast allen Wirbeltierklassen vor. Nur unter den Végeln gibt es
keine Vivipara. Die Mehrzahl der Wirbeltiere ist aber ovipar.
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B. Die meisten diese Placentationsform besitzenden Tiere haben eine Placenta und werden daher
Placentalia genannt.

Eine edite Placenta setzt ein embryonales Chorion voraus und kann demgemiss nur bei Amnioten
vorkommen. Man findet sie auch nur

1. bei einigen viviparen Reptilien (Seps, Gongulus), und
2. bei den meisten viviparen Siugetieren.

Je nachdem die Verbindung zwischen dem Chorion und der Uterusschleimhaut nur durch eine innige
Aneinanderlagerung oder durch eine wahre Verwachsung etabliert worden ist, sprechen wir von einer
Placenta apposita oder Semiplacenta und von einer Placenta conjugata.

Nach der Verteilung oder Gruppierung der Chorionvilli der reifen Placenta sondern wir die
Placenta apposita in:

A. Semiplacenta diffusa, bei diffuser’ Verteilung der Chorionvilli tber das ganze Chorion (z. B.
beim Schwein) und

B. Semiplacenta multiplex, wenn die Chorionvilli in zerstreute Cotyledonen gesammelt sind (z. B.

bei den Wiederkiuern),
und die Placenta conjugata in:
A. Placenta zonaria, wenn die Cotyledonen zu einer giirtelférmigen Gruppe gesammelt sind (z. B.
bei den Raubtieren) und
B. Placenta discoidalis, wenn die Cotyledonen zu einer scheibenformigen Gruppe gesammelt sind
(z. B. beim Mensdhen).

Die Placenta discoidalis stellt die hdchste und die Semiplacenta diffusa die niedrigste Entwidklungs=
form der Placenta dar. Aller Wahrscheinlichkeit nach hat sich auch die menschliche Placenta phylogenetisch
aus einer Placenta diffusa entwidkelt.

Es versteht sich fast von selbst, dass die Ausbildung einer Placenta conjugata den Geburtsakt er=
schweren und komplizieren muss. Denn wenn nur eine Aneinanderlagerung zwischen Chorion und Uterus=
schleimhaut (wie bei der Placenta apposital stattgefunden hat, so kann die Uterusschleimhaut wahrend der
Graviditit und bei der Geburt unverletzt bleiben. Solche Tiere brauchen, mit anderen Worten, keine zur
Abstossung bestimmte Schleimhautpartie (Decidua) auszubilden. Sie werden daher auch als Adeci-
duata bezeichnet.

Wenn dagegen im Interesse des Embryos eine Verwachsung zwischen dem Chorion und der Uterus=
schleimhaut stattgefunden hat, so erfolgt bei der Geburt die Trennung des Eies von der Gebarmutter
nicht an der urspriinglihen Grenze zwischen diesen, sondern innerhalb der Uterusschleimhaut. Diese muss,
mit anderen Worten, eine Decidua (hinfillige Haut) ausbilden. Die betreffenden Tiere werden daher auch
Deciduata benannt.

Bei den Deciduaten entsteht also bei der Ausstossung der Nachgeburt an der Innenseite des Uterus-=
kdrpers eine (oder mehrere) grosse Wundflache, die nachher (im sogenannten Puerperium) geheilt
werden muss.

Die Verdnderungen der Uterusschleimhaut post partum.

Nadch der Ausstossung der Nachgeburtsteile restiert im Corpus uteri von der ganzen
Schleimhaut nur die tiefste Schicht der Pars spongiosa nebst kleineren Brudhstiicken der
oberflachlichen Deciduaschichten.

Die letztgenannten sind normalerweise nicht an der Placentarstelle, sondern nur an denjenigen Wand-
partien zu finden, wo die Decidua vera frither adhirierte. Sie stellen, mit anderen Worten, nur kleine
Reste der Decidua vera dar, welche nicht auf einmal mit der Nachgeburt, sondern erst allmahlich im Puer=
perium abgestossen werden.

Im tbrigen unterscheidet sich die Placentarstelle nicht wesentlich von der (ibrigen Uteruswand, wenn
nicht abnormerweise Thrombosen in den zur Placenta gehenden Geféssen aufgetreten sind.

Die grossen Blutungen der abgerissenen Uteringefasse horen bald auf, indem die
grossen Gefisse bei den starken Kontraktionen der Uterusmuskulatur alle komprimiert
werden.
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Nur in den ersten Tagen nach der Geburt fliesst noch etwas Blut aus den Geschlechts=
teilen heraus, das zum Teil aus den Gefassen des Uteruskdrpers nachsickert. Zum Teil
stammt aber dieser ,rote Fluss’ (Lochia rubra) aus Blutungen von den Gefassen der Ge-
burtswege.

Vom 2. und 3. Tag nach der Geburt an erscheint die Absonderung der intrauterinen
Wundflache (= der Wochenfluss oder die Lochien) heller, zuerst wie mit Wasser gemischt
und sodann wie Blutserum aussehend (Lochia serosa).

Die Blutgefasse sind jetzt verschlossen und nur Serum mit spérlichen Leukocyten
schwitzt aus der Wundflache heraus.

Vom 5. Tage ab werden diesem Wundsekret abgestossene (nekrotische) Schleimhaut=
reste beigemengt, die zur Regeneration der Schleimhaut nicht geeignet sind.

Vom Ende der ersten Woche ab madht sich eine reichliche Beimischung von Schleim
(der wohl grésstenteils von den Cervixdriisen stammt) und Leukocyten bemerkbar. Die
letztgenannten verleihen den Lochien ein grauweisses Aussehen (Lodhia alba).

Die Nekrose und Abstossung von Gewebstriimmern und Fetzen der Uterusschleim=
haut wird gewdhnlich etwa 10—12 Tage nach der Geburt beendigt. Zu dieser Zeit per=
sistiert von dem Uterusepithel nur die Funduspartien der Driisen.

Diese Driisenpartien verbinden sich jetzt mit einander zu einem neuen Oberflachen=
epithel und zwar in der Weise, dass die Bindegewebsbriicke zwischen je zwei Driisen=
raumen ,,durch seitliches Verschieben, durch Abplattung und auch durch amitotische Ver=
mehrung” (Wormser, 1903) des Driisenepithels gedeckt wird.

Von diesem Oberflachenepithel ab werden neue, schlauchférmige Driisen gebildet Hand
in Hand damit, dass das anfangs sehr diinne bindegewebige Schleimhautstroma sich verdickt.

2—3 Wodhen nach der Geburt ist die Schleimhautregeneration insofern beendigt, als
zu dieser Zeit schon ein iiberall kontinuierlicher Epitheliiberzug, ein deutliches Stroma und
schlauchférmige Driisen im Uteruskdrper vorhanden sind. Zu dieser Zeit pflegen auch die
Lochien, die zuletzt nur aus glasigem Schleim bestehen, aufzuhdren.

Von Interesse ist, dass die allererste Heilung des Oberflachenepithels nur
provisorisch ist. Mitosen scheinen namlich in den ersten Wochen des Puerperiums
ganzlih zu fehlen und die amitotisch entstandenen Zellen und vielkernigen Protoplasma=
massen des Uterusepithels haben — wie solche im allgemeinen — nur kurze Lebenszeit.

Sie degenerieren und werden allméhlich von mitotisch entstandenen Epithelzellen ersetzt.

Die nach der Geburt (einschliesslich der Nachgeburt) in den Schleimhautresten des Uteruskdrpers
nodh vorhandenen Deciduazellen verschwinden alle im Puerperium. Die oberflichlich gelegenen gehen nach
WOoRNSER zugrunde durch wahrscheinlich fettige Degeneration. Die zwischen denselben liegenden Binde=
gewebsfaserchen bilden dann zunidhst ein zellenleeres Maschenwerk, in weldhes (durch Mitosen) neugebildete
Stromazellen aus den tieferen Schichten eindringen.

Die am tiefsten gelegenen Deciduazellen bilden sich zu gewdhnlichen Stromazellen zuriick.

Die wahrscheinlih aus dem embryonalen Trophoblast stammenden Riesenzellen an der Placentar=
stelle gehen alle wihrend des Puerperiums zugrunde.

Verdnderungen des ganzen Uterus wéhrend und nach der Graviditit.

Vom Beginn der Graviditiat ab wachst der ganze Uterus aktiv und der Grdssen=
zunahme des Eies entsprechend mit.
Die schon vorhandenen glatten Muskelzellen, welche zusammengenommen die Haupt-
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masse der Uteruswandungen bilden, vergrdssern sich hierbei so stark, dass sie am Ende
der Graviditat das Zehn= bis Elffache ihrer urspriinglichen Liange und das Fiinffache ihrer

Breite erreichen kdnnen (Hyperplasie der einzelnen Fasern).

Fig. 53.

Stand des Uterusgrundes wahrend des 4.—10. Schwangerschaftsmonats.

Ausserdem vergrossert sich wohl aber wihrend der ersten Graviditat die Muskelwand
in beschranktem Masse auch dadurch, dass ganz neue Muskelzellen durch Teilung gebildet
werden (wahre Hypertrophie).
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Die Gesamtmasse der Uterusmuskulatur soll wahrend der Graviditit auf das 24fache
steigen.

In entsprechendem Masse wie die Muskulatur vergrossern sich die zwischen den
Muskelschichten verlaufenden Uterusgefasse, und zwar besonders stark die Venen.

Weniger ansehnlich, aber doch deutlich wird auch der peritoneale Uberzug des Uterus
im Laufe der Graviditat verdickt. (Dieser Uberzug wird zum Teil von den Ligamenta lata
gebildet, in weldhe der sich vergrossernde Uterus hineinwachst.)

Durch diese Verdnderungen
erfahren die Uteruswéande eine
betrachtliche Verdidkung und Ver=
grosserung.  In den ersten 3
Monaten der Graviditat ist die
Dickenzunahme der Uteruswande
vorherrschend, in der Folge die
Fladenausdehnung. Am Ende der
Graviditat betragt die Dicke der
Uteruswand etwa '2—1 cmund das
Gewicit des ganzen Uterus etwa
1 Kilo.

Die Vergrosserung des Uterus
findet nicht tiberall in gleichem Masse
statt. Am starksten wachsen die
Funduspartie und diejenige Wand=
partie, wo die Placenta inseriert.

Erst im 4. Monate ist der
gravide Uterus so gross geworden,
dass er aus dem kleinen Bedken in
die Bauchhdhle aufzusteigen beginnt.
Der Stand des Uterusfundus in den
folgenden Monaten ist aus Fig. 53

Fig. 54. ersichtlich.
Stand des Uterusgrundes an den einzelnen Tagen des Nach der Geburt kehrt der
Puerperiums. Uterus gewodhnlich bei Erstgebd-

renden beinahe und bei Mehr-
gebarenden vollstandig auf diejenige Grosse zuriikk, die er vor der betreffenden Gravi=
ditat besass.
Die hierbei stattfindende Riickbildung der Uterusmuskulatur findet woh! hauptszchlich
durch Zusammenziehung und Verkleinerung der Muskelzellen statt.

Am schnellsten erfolgt die Massenabnahme des Uterus in der ersten Woche des Puer-
periums (Fig. 54). In dieser Zeit sinkt sein Gewicht von 1 Kilo auf !z Kilo. Am Ende
der 2. Woche wiegt der puerperale Uterus /s Kilo, am Ende der 3. Wode /s Kilo und
am Ende der 6. Woche hat er etwa sein altes Gewicht wieder erreicht. Das Puerperium
ist jetzt ‘beendigt.
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Entwicklung des primitiven Embryonalkérpers.

Die erste Anlage des Embryonalkérpers wird von einer fast kreisrunden Platte dar=
gestellt, die wir Keimscheibe, Embryonalplatte oder Embryonalschild (Area embryonalis)
nennen.

Diese Embryonalplatte grenzt an der einen Seite gegen die Mark=Amnionhdhle,
an der anderen Seite gegen die Entodermblasenhdhle. Sie besteht urspriinglich wahr=
scheinlich nur aus zwei Keimblattern: Ektoderm und Entoderm. Zwischen diesen dringen
aber sehr friithzeitig Mesodermzellen (von dem extraembryonalen Mesoderm aus) hinein,

die ein drittes embryonales Keimblatt, das Mesoderm, bilden (Fig. 55, 56).

Fig. 55.

Embryonalanlage des in Fig. 24, S. 70 abgebildeten jungen mensdlichen Eies.
Nach PeTERS aus v. WinckiELs Handb. d. Geburtshiilfe. Bd. I, 1.

Bei den jiingsten bisher bekannten menschlichen Embryonen ist die Entwidklung bis
zu diesem Stadium gelangt.

Die in diesem Stadium existierende Embryonalplatte entspricht wahrscheinlich grossten=
teils der vorderen (oberen) Partie des werdenden Embryos.

In einem folgenden (beim Menschen noch nie beobachteten) Stadium entsteht am
kaudalen Ende der Area embryonalis eine knotenférmige Ektodermverdidung, der sog.
Hensen’sche Knoten.

Unmittelbar nach hinten (unten) von diesem Knoten findet zu der nachstfolgenden Zeit das
starkste Wachstum der Embryonalplatte statt. Die Area embryonalis wird hierbei in die
Liange ausgezogen und oval (Fig. 57). Gleichzeitig kommt der HenseN'sche Knoten etwa
auf ihre Mitte, anstatt an ihrem Hinterende, zu liegen und die hinterste Partie des HeNsEx =
schen Knotens wird in einen langen, schmalen Streifen, den Primitivstreifen, ausge-
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zogen, welcher median in der hinteren (unteren) Embryonalplattenhilfte verlauft und sich

hier mit dem Entoderm intim verbindet.

Fig. 56.

Querschnitt durch die Embryonalanfage (0,75 mm lang) eines
etwas dlteren Eies. Nach STRAHL und BENEKE: Ein junger
mensdhlicher Embryo. Wiesbaden (1910).

Der Hensex'sche Knoten verlangert
sich auch nach vorne. Hier soll er zunachst
frei zwischen dem Ektoderm und dem Ento=
derm hervorwachsen, etwas linger nach
vorne verbindet sich aber diese vordere
Verliangerung des Hensen'schen Knotens
mit dem Entoderm.

Diese vordereVerlangerung des Hensen=
schen Knotens wird Chordaplatte benannt.
Sie stellt namlich die Anlage der sog.
Chorda dorsalis dar.

Die Chordaplatte wird bald vollstandig
in das Entoderm eingeschaltet.

Der Hensex’sche Knoten wird von
aussen her in seiner Mitte ausgehdhlt, und
das so entstandene Lumen bricht bald unter
Vermittelung von der hinteren Partie der
Chordaplatte durch das Entoderm durd.
Auf diese Weise entsteht ein kurzer Kanal,
der sog. Canalis neurentericus (Fig.60),
der zunachst die Mark=Amnionhdhle mit
der Urdarmhédhle verbindet.

Gleichzeitig hiermit entsteht in der vor=
deren Halfte der Area embryonalis eine
mediane Ektodermverdidkung, die Medul=
larplatte, welche sich bald zu einer seichten
Rinne, der Medullarrinne, vertieft.

Fig. 57.

Rekonstruktionsmodell eines 0,75 mm langen, schildfsrmigen Embryos.
Nach STRAHL und BENEKE: Ein junger menschficher Embryo. Wiesbaden (1910).

Amnion.

Von der Dorsalseite nach Abnahme des dieselbe deckende

In diesem Entwicklungsstadium befindet sich etwa die in Fig. 60 abgebildete mensch=

fihe Embryonalanlage (1,17 mm lang).
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In der Embryonalanlage lassen sich zu dieser Zeit noch keine Gefissanlagen nachweisen. Dagegen
finden sich in der mesodermalen Schicht der Dotterblase und im Baudhstiel friihe Blut- und Blutgefassanlagen.
— Ein embryonales Célom ist noch nicht aufgetreten. — Im Baudhstiel ist ein deutlicher Allantois-=

gang vorhanden (Fig. 58 B u. Fig. 60).

Fig. 58.

Mark=Amnion=
Exocdlom hahle

AI[an—-I Hafistiel
tois (Bauchstiel)

Dotter=
sack

B

Embryonalknoten eines etwas ilteren Embryos,; A von der linken Seite gesehen; B im Medianschnitt. '°.

Nad Graf v. SPEE aus v. WinckeL's Handb. d. Geburtshilfe.

Fig. 59.
Querschnitt durch die Embryonalanlage desselben Priparates. Nach
Graf v. SPEE aus v. WINCKEL’S Handb. der Geburtshiilfe, Bd. I: 1.
am Mark=Amnionhdhfe; dh Dotterhdhle; ek Ektoderm; ent Ento=
derm,; mes Mesenchym; p Primitivrinne.

Broman, Entwicklung des Menschen.

Fig. 60.
Rekonstruktionsmodell eines 1,17 mm langen schild=
férmigen Embryos. Nach Frassi (1907)
aus XEIBEL und ELZE, Normentafel z. Entw. des
Mensdhen. 4'10-

8
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In den nadstfolgenden Entwidklungsstadien wichst besonders die vordere (iltere)
Partie der Area embryonalis relativ stark an Linge. Der Hensen'sche Knoten mit der
dusseren Offnung des Canalis neurentericus erfahrt hierbei eine relative Verschiebung
kaudalwarts (vgl. Fig. 60 u. 62).

Gleichzeitig hiermit wird die frither ovale und flache Embryonalplatte geigenférmig
und — von der Amnionhdhle aus gesehen — konvex und die kaudale Partie der Embryo=
nalplatte wird fast rechtwinkelig ventralwarts umgebogen (Fig. 62 u. 64).

Die Lage des hier verlaufenden Primitivstreifens wird durch eine rinnenférmige Ver=
tiefung des Ektoderms, die Primitivrinne, markiert (Fig. 64).

In diesem Entwidklungsstadium befinden sich die vom Grafen Spee und von ETernoD
beschriebenen menschlichen Embryonalanlagen von 1,54 mm bezw. 1,3 mm Lénge.

Fig. 61.
Mensdliches Ei aus dem Anfang der 3. Embryonalwoche. Gedffnet. A durch einen Kreuzsdhnitt in der der
Embryonalanlage entgegengesetzten Eiwand, B durch Entfernung der linken Chorionhilfte.
Nach Originalzeichnungen von ETERNOD.

In der vom Grafen SpEE beschriebenen Embryonalanlage (Fig. 64) fanden sich noch nirgends Geféss-=
endothelrdhren. An der Stelle der primitiven Herzanlage waren nur ganz vereinzelte Zellen zu sehen.
Deutliche Blutgefassanlagen waren nur in der Dotterblasenwand zu sehen.

Das embryonale Colom war in Form von paarigen Mesodermspalten (Perikardialhohlen) in der
werdenden Herzgegend vorhanden.

Der Bau der von ETERNOD beschriebenen Embryonalanlage (Fig. 61—63) stimmt im allgemeinen
mit der soeben erwiahnten tberein. Sehr abweichend ist aber die Beschreibung ETERNOD's iiber die Ge-
fassverhiltnisse. Nach diesem Autor sind nimlich bei diesem Embryo nicht nur ausgebildete, schon teil=
weise verschmolzene Herzanlagen, sondern auch paarige Aorten und ein Conus arteriosus mit jederseits
3 Aortenbogen vorhanden; ausserdem finden sich 2 Umbilikalarterien und 2 Umbilikalvenen etc. (vgl. Fig. 63).

Entstehung des Medullarrohrs.

Schon oben (S. 112) wurde erwiahnt, dass in einem sehr friihzeitigen Entwicklungs=
stadium eine Medullarplatte als Ektodermverdickung in der vorderen Partie der Keim=
scheibe entsteht, die sich bald zu einer flachen Rinne, der Medullarrinne, vertieft.
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Die Medullarrinne (Fig. 62 u. 64) wird von zwei langsverlaufenden Medullar-
wiilsten begrenzt. Diese Medullarwiilste werden allmahlich hoher (sie wandeln sich in
Medullarfalten um) und Hand in Hand hiermit wird die Medullarrinne entsprechend tiefer.

Fig. 62.
Rekonstruktionsmodell des Embryonalknotens des in Fig. 61 abgebildeten Eies. Nach ETERNOD und ZIEGLER.
Mark-Amnion- und Dottersadhdhle sind gedffnet. Das Mesenchym der linken Baudhstiel-Halfte ist ent=
fernt. Der 1,3 mm lange Embryo ist von der linken und dorsalen Seite aus sichtbar.

Gleichzeitig verlangern sich Medullarplatte und Medullarrinne kaudalwirts, bis sie das
kaudale Ende der Embryonalanlage erreichen. Hierbei werden sowohl der HenseN'sche
Knoten mit der dusseren Miindung des Canalis neurentericus wie die Primitivrinne von den

8*
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Medullarwiilsten oder Medullarfalten umgefasst und in den Boden der Medullarrinne auf-
genommen (Fig. 65 A).

Herz Amnionschnittfliche

Vena chorio=placentaris.-”

-- Aorta dextra

Sinus (venosus) umbili=
calis ensiformis

A. umbilicalis sin.--

Vena umbil. impar---- -Canalis neurentericus

Allantois----------

Amnion=Chorion=

Schnittfliche 7 7
A
Vena chorios Canalis neur=
placentaris Aorta  Amnion entericus  Baudhstiel
T P : -
# F 4 !(
Herz } o # ’

Chorion (mitab=
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Villi) = . __ _ Allantois
=« = .- Arteria und Vena
umbilicalis

.. Sinus (ven.)
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Fig. 63.
Gefissystem des in Fig. 62 abgebildeten, 1,3 mm langen Embryos. Nach ETernop (1898) aus Broman,
Anat. Hefte, Bd. 36. A Area embryonalis und Baudistiel von oben gesehen. 2°. B Dieselben Gefésse
von der linken Seite gesehen. Zirka 1. Die Arterien sind rot, die Venen blau.

Die Primitivrinne geht selbstverstiandlich jetzt als solche verloren. Der HenseN'sche
Knoten wird abgeflacht und verschwindet ebenfalls.
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Aber auch der Canalis neurentericus geht normalerweise wahrscheinlich schon
bei Embryonen mit tberall offener Medullarrinne zugrunde. Bei dem in Fig. 65 abge-
bildeten 1,8 mm langen Embryo (etwa 10—14 Tage alt) ist dieser Kanal nur andeutungs-
weise vorhanden.

Sein Name verdankt der Canalis neurentericus dem Umstand, dass er die Anlage des
Riickenmarkes mit derjenigen des Darmes verbindet. Anzunehmen ist, dass dieser Kanal zu
den rudimentaren Organen zu rechnen ist, welche in der mensdlichen Phylogenese
einmal von grosser physiologischer Bedeutung waren.

Fig. 64.
Rekonstruktionsmodell eines 1,54 mm langen menschlichen Embryos, von der dorsalen Seite gesehen.
Nad Graf Speg, Ardiv f. Anat. u. Phys. — Anat. Abt. (1889). *°.

Nunmehr hat, so viel wir wissen, der Canalis neurentericus, jede physiologische Be=
deutung verloren.

In abnormen Fillen kann er aber mehr oder weniger vollstandig persistieren und dann
zu Missbildungen Anlass geben (vgl. unten!)

Vielleicht entspricht der Canalis neurentericus der vorderen Partie des Urmundes bei ge=
wissen niederen Tieren. Die hintere Partie des urspriinglichen Urmundes wird wohl dann von der Primi=
tivrinne reprasentiert.

Die vordere (kraniale) Partie der Medullarplatte wird schon friih breiter als die tibrige
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(Fig. 65 u. 67), sie stellt die Anlage des Gehirnes dar, wahrend die hintere Partie die
Anlage des Riickenmarks bildet,

Das Breitenwachstum des Gebhirnteiles der Medullarplatte ist indessen kein tiberall
gleihmissiges. An 3 nach einander liegenden Stellen wachst dieser Teil besonders stark in

Fig. 65.
Rekonstruktionsmodell eines 1,8 mm langen menschlichen Embryos. A von der dorsalen Seite, B von dem
kranialen Ende gesehen. 4, Nach KeBeL und Erze: Normentafel z. Entwicklungsgesch. d. Mensden,
Jena 1908.

die Breite. Dies ist schon bei 1,8 mm bis 2 mm langen Embryonen (Fig. 654 u. B) mit
6—7 Somitenpaaren (vgl. unten) deutlich zu sehen und wird in der Folge noch stirker her=
vortretend (Fig. 67 u. 68). Nach dem Verschluss der Medullarrinne bilden diese breiteren

Medullarplattenpartien die 3 primaren Gehirnblasen.
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Fig. 66.
Querschnitte (in verschiedenen Hohen) eines etwa 2 mm langen, menschlichen Embryos. 5% Nach DANDY: Amer. Journ. of
Anat. Vol. 10 (1910). a: Langsschnitt des 1. Kiemenarterienbogens,; a» Querschnitt des 2. Kiemenarterienbogens; All Alfantois;
Am Amnion; Ao Aorta; B; Prosencephalonanfage; B: Mesencephalonanlage, Br Aortenzweige; BrV Zweig der Vena umbificalis;
Ch Chorda dorsalis; Coe Endo=C&lom; EC Kommunikation des Endocdloms mit dem Exocdlom; Ect Ektoderm; En Endothel=Herz
Ent Entoderm; Fg Vorderdarm; Hg Hinterdarm; Ht Mesoderm=Herz; M:, M. u. Ms Ursegmente Nr. I, IV u. V.; Mes Mesoderm ;
PC Perikardialhdhle; Pl Endocdlom; Pr Pronephros; Pr.S Primitivstreifen; SM Exocdlom; U Arteria umbilicalis; UV Dotterbfase ;
V Vena umbilicalis.
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Bei etwa 1,6 mm langen Embryonen mit 7—8 Somitenpaaren fangen die bisher freien
Riander der Medullarfalten an, mit einander zu verwachsen. Diese Verwachsung, welche
die dorsale offene Medullarrinne in ein geschlossenes Medullarrohr umwandelt (vgl. Fig. 69
u. 71), findet zuerst in dem werdenden Halsgebiet des Embryos statt. Von hier aus
schreitet der Verschluss sowohl in kranialer wie in kaudaler Richtung allmahlich fort.

Die beiden noch offenen Stellen der Medullarrinne werden hierbei zu immer kleineren
Offnungen, sog. Neuropori, des Medullarrohrs reduziert.

Zuletzt schliessen sich auch diese Offnungen — der kraniale Neuroporus bei etwa
2,5 mm langen Embryonen (mit 23 Somitenpaaren) und der kaudale Neuroporus bei etwa
3,4 mm langen Embryonen (mit 28 Somitenpaaren). Die Medullarrinne hat sich jetzt voll=
standig in das Medullarrohr umgewandelt.

Nur das kaudalste Ende des Medullarrohrs entsteht nicht in der oben beschriebenen
Weise durch Herausbildung und Verschluss von Medullarfalten, sondern differenziert sich
spater (nach Schwund des Primitivstreifens) zusammen mit Chorda und Schwanzdarm aus
einer gemeinsamen, indifferenten Zellmasse, der sog. Schwanzknospe (Kemser u. Erze,

1908).
Entstehung des intraembryonalen Mesoderms.

Das Mesoderm der zuerst gebildeten vorderen Keimscheibenpartie dringt, wie er=
wahnt (S. 111), von aussen her in die Embryonalanlage hinein. Dasselbe stammt also
von dem extraembryonalen Mesoderm her.

In den spater gebildeten mittleren und hinteren Keimscheibenpartien entsteht dagegen
das Mesoderm intraembryonal und zwar durch Zellproliferation von dem Primitiv=
streifen und seiner vorderen Verldngerung, der Chordaplatte, aus.

Von diesen stredken sich bald jederseits fliigeldhnliche Zellmassen zwischen Ekto- und
Entoderm heraus, ein mittleres Keimblatt bildend. Wenn diese Zellmassen die Keimscheiben=
rander erreichen, verschmelzen sie hier mit dem extraembryonalen Mesoderm. Nach vorne
verbinden sie sich mit dem zuerst gebildeten, intraembryonalen Mesoderm.

Die von der Chordaplatte stammenden Mesodermpartien werden bald von derselben
vollstandig frei gemacht und stellen dann paarige Blatter dar, die die Medianebene des
Embryos nicht ganz erreichen (Fig. 66 u. 69).

Aucd das von dem eigentlichen Primitivstreifen stammende Mesoderm wird bald
paarig und zwar dadurch, dass der Primitivstreifen von vorn nach hinten allmahlich zu-
grunde geht'). Hand in Hand hiermit werden Ekto= und Entoderm in der Medianebene
von einander wieder frei.

Nur die kaudalste Partie des Primitivstreifens, die nach hinten von der Schwanzknospe
zu liegen kommt, bleibt langer bestehen. Sie stellt die Anlage der Kloakenmembran dar.

Entwicklung der Chorda dorsalis.

Nachdem die Chordaplatte von dem Mesoderm frei gemacht worden ist (Fig. 66 Ch,
69 u. 70), schaltet sie sich bald auch von dem Entoderm aus (Fig. 71).

1) Schon bei 2,5-3,7 mm langen Embryonen sind nur unbedeutende Reste des Primitivstreifens
vorhanden.
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Bei einem 2,5 mm langen Embryo (mit 23 Somitenpaaren) war sie schon vollstandig aus dem Ento=
derm ausgeschaltet (KEBEL u. ELzE, 1908).

Gleichzeitig mit der Ausschaltung formt sich die Chordaplatte in einen sehr diinnen,

A von der Dorsalseite, B von der

Nad ETErNoD und ZIEGLER.

Fig. 67.

Rekonstruktionsmodell eines 2,11 mm langen menschlichen Embryos.

10

Ventralseite gesehen.

zylindrischen Zellstab, die Chorda dorsalis, um, die in der Medianebene zwischen
Entoderm und Medullarrohr zu liegen kommt.

Nur die kraniale Partie der definitiven Chorda dorsalis wird indessen auf die oben
beschriebene Weise durch Umformung der Chordaplatte gebildet. Kaudalwérts von dem
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Hensen'schen Knoten verléngert sich die Chorda dorsalis durch sekundares Wachstum ihres
freien Hinterendes.

Das kraniale Ende der Chorda dorsalis hat also von Anfang an eine bestimmte Lage
(in der Hohe des spater hier entstehenden Keilbeinkdrpers), wahrend das kaudale Ende der
sich entwickelnden Chorda allmahlich weiter kaudalwirts verschoben wird.

Innerhalb der Schwanzknospe verschmilzt die Chordaanlage eine Zeitlang mit den An-
lagen des Medullarrohres und des Schwanzdarmes. Wenn sie (Anfang des 2. Embryonal-
monats) von dieser Verschmelzung frei wird, kann man sie deutlich bis zur Schwanzspitze
verfolgen.

Die Chorda dorsalis ist urspriinglich tiberall gleichmassig dick. Im 2. Embryonalmonat
beginnt sie aber (bei etwa 12 mm langen Embryonen) in der Hohe der sie umgebenden

Wirbelanlagen eingeschniirt und zwischen den Wirbelanlagen verdickt zu werden.
Am langsten bleibt die kaudale Chordapartie gleichmassig dick. Zuletzt (bei 24—26 mm langen
Embryonen) treten aber hier mehr oder weniger reichliche Seitensprossen der Chorda auf.

Die Zellen der Chorda dorsalis sind anfangs relativ klein und epitheldhnlich. Spater
werden sie grosser und vakuolisiert. Sie scheiden (schon bei 4 mm langen Embryonen)
eine diinne cuticulare Chorda-Scheide aus, die in spateren Stadien dicker und deut=

licher wird.

Audh die Chorda dorsalis gehdrt zu denjenigen rudimentiren Organen des Menschen, welche
in der Phylogenese wahrscheinlich eine sehr bedeutende Rolle gespielt haben. Denn sie tritt konstant bei
allen Wirbeltierembryonen auf, obwohl sie bei den hdheren Wirbeltieren wohl gar keine physiologische
Bedeutung mehr besitzt.

Bei den niedersten Wirbeltieren, Amphioxus und gewissen Cyclostomen stellt die elastische
Chorda das einzige Achsenskelett des Korpers dar. Bei allen hoheren Wirbeltieren wird dagegen
dieses primitive Achsenskelett mehr oder weniger vollstindig von einer knorpeligen oder kndchernen Wirbel-
sdule ersetzt; und gleichzeitig wird die anfangs relativ grosse Chorda!) mehr oder weniger rudimentir.

Weitere Ausbildung des intraembryonalen Mesoderms.

Die Entstehung der paarigen, intraembryonalen Mesodermplatten wurde schon
oben (S. 120) geschildert. Die medialen Rander dieser beiden Mesodermplatten erreichen,
wie erwihnt, nicht die Medianebene. Sie werden hier durch Chorda= und Medullar-
rohranlagen von einander getrennt.

Hand in Hand damit, dass die Medullarfalten hdher werden, wird unter denselben
die Entfernung zwischen Ekto- und Entoderm entsprechend vergrdssert. Gleichzeitig
verdicken sich durch schnelle Zellproliferation die hier gelegenen, medialen Rénder der
beiden Mesodermplatten.

An den gleichmissig verdickten, medialen Mesoderm=Plattenrandern treten bald
regelmissige, transversale Einschniirungen auf, welche schnell tiefer werden und die be=
treffenden Plattenrdnder in Mesodermsegmente, sog. Somiten oder Ursegmente,
zerlegen (vgl. Fig. 69 u. 70).

Diese Mesodermsegmente veranlassen am Ektoderm niedrige Ausbuchtungen und
schimmern bei frischen Objekten durch das Ektoderm hindurch; sie sind daher auch von
der Aussenseite der Embryonalanlage her erkennbar (Fig. 654, 67 A u. 68).

1) Nodh bei Amphibienembryonen ist die Chorda dorsalis in gewissen Entwidklungsperioden so
gross, dass ihr Querschnitt demjenigen des Riickenmarkes an Grésse fast gleichkommt.
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Das erste Somitenpaar entsteht an der oberen Grenze des werdenden Halses.
Diese Stelle befindet sich etwa an der Mitte der geigenférmigen Keimscheibe (Fig. 65 4),
kranialwarts von dem Canalis neurentericus.

Unmittelbar kaudalwirts von dem ersten Somitenpaar entsteht bald ein zweites
Somitenpaar und kaudalwirts von diesem wiederum ein drittes etc. Bei dem in Fig. 65
abgebildeten, 1,8 mm langen Embryo sind auf diese Weise schon 5—6 Somitenpaare
hintereinander gebildet,

Wahrend der 3. Embryonalwode treten
kaudalwirts von den schon gebildeten stetig
neue Somitenpaare auf. Am Ende dieser
Wodhe (bei etwa 3 mm langen Embryonen) be=
tragt die Zahl der Somitenpaare schon etwa 30.

Erst in der 4. Embryonalwoche werden
auch im Kopfgebiet Ursegmente gebildet. Zu
dieser Zeit treten unmittelbar kranialwarts
von dem zuerst gebildeten Halssomitenpaar 3
Kopfsomitenpaare auf. Dieselben ent=
stehen also im kaudalen Kopfgebiet und zwar
in der Hohe der kranialsten Chordapartie.

Das kranial von der Chorda gelegene
Kopfmesoderm, das von dem extraembryo-
nalen Mesoderm stammt, wird nicht seg-
mentiert,

Gleichzeitiy mit und nach der Bildung
der Kopfsomiten setzt die Bildung von neuen
Somitenpaaren an dem kaudalen Kérperende
(einschliesslich der Schwanzknospe) fort. Auf
diese Weise steigt die Zahl der samtlichen
Somitenpaare zuletzt (bei 6,5mm langen
Embryonen) bis auf 41—43.
Unmittelbar nach der Entstehung der
Somiten sitzen diese jederseits wie eine regel= Fig. 68.

. . . . Rekonstruktionsmodell eines 2,5 mm langen mensdhfichen
massige Knopfdenreihe auf der [ateralen, Embryos; von hinten und rechts geschen, 4.
unsegmentierten Mesodermplatte befestigt. Die Nach KorLmann, Handatlas d. Entw.=Gesch. des Menschen,
betreffende Verbindung jeder Somite mit der B Jena 1907
lateralen Mesodermplatte wird durch einen kurzen, diinnen Somitenstiel dargestellt (Fig. 66).

Die Somitenstiele werden aber bald sowohl von den Somiten (Fig. 70) wie von der
lateralen Mesodermplatte abgeschniirt.  Somiten und laterale Mesodermplatte werden
hierbei von einander vollstandig frei, nachher vereinigen sich jederseits die Somitenstiele
mit einander zu einem [ingsverlaufenden Gang, dem primaren Harnleiter oder dem Worrr=

schen Gang (vgl. Fig. 70 u. 71).

Die laterale Mesodermplatte bleibt unsegmentiert. Als eine einfache Zellplatte
persistiert sie aber nicht. In dem Innern derselben tritt namlich schon sehr frith eine
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Fig. 69 und 70.
Quersdhnitte von mensdhlichen Embryonen, die Differenzierung des Mesoderms zeigend. Fig. 69 von einem
1,38 mm langen Embryo mit 5—6 Ursegmentpaaren. 12°, Fig. 70 von einem 2,6 mm langen Embryo
mit 13—14 Ursegmentpaaren. 12°, Nach FELix: Morph. Jahrb., Bd. 41 (1910).
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Spalte (intraembryonales C8lom) auf (Fig. 66), welde die Mesodermplatte in ein
Ausseres, parietales Blatt, die Somatopleura, und ein inneres, viscerales Blatt, die
Splanchnopleura, trennt (Fig. 69 u. 70).

Das intraembryonale Célom tritt zuerst in der Herzgegend des Embryos auf.
Hier ist dasselbe (als paarige Mesodermspalten) schon bei einem 1,54 mm langen
Embryo erkennbar, bei welchem noch keine Somiten entwidkelt sind (Graf Seee, 1889).

Die iibrige Partie des intraembryonalen Céloms ist bei einem 1,8 mm [angen
Embryo noch nicht angedeutet. Bei einem 2,6 mm langen Embryo ist dagegen das-

Fig. 71.
Quersdnitt eines menschlichen Embryo, die Differenzierung des Mesoderms zeigend. Von einem 2,5 mm
langen Embryo mit 23 Ursegmentpaaren. ';°. Nach Ferix: Morph. Jahrb., Bd. 41 (1910).

selbe berall vorhanden und an weiten Strecken schon mit dem extraembryonalen
Célom in Verbindung (Fig. 70).

In diesem Stadium sind also die beiden sekundiren Mesodermblatter (Somato=
und Splanchnopleura) tiberall von einander gesondert. Dorso-medial gehen sie direkt in
einander (iber, ventro=lateral setzen sie sich in das extraembryonale Mesoderm fort. Die
Somatopleura, welhe dem Ektoderm anliegt, setzt sich hierbei in das Amnion=
mesoderm fort, wihrend die dem Ehtoderm anliegende Splanchnopleura sich in die
Mesodermsdhicht der Dotterblase fortsetzt (Fig. 70).

In dem kranialwarts von der Chorda liegenden Kopfmesoderm tritt keine Célom=
bildung auf.
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Dagegen lasst sich in den Somiten voriibergehend eine Coélombildung erkennen.
Unmittelbar nach der Entstehung einer Somite findet man namlich in ihrer Mitte eine
kleine Hohle, die wir als Somitencdlom bezeichnen kénnen (Fig. 66 u. 70).

Bei niederen Wirbeltierembryonen wird dieses Somitencélom in Zusammenhang mit dem eigent=
lichen Célom (der lateralen Mesodermplatte) gebildet.

Um das Somitencdlom herum gruppieren sich die Somitenzellen zuerst wie ein
Epithel (Fig. 70). ‘

In der medioventralen Wand der Somitenblase verandern aber bald an einer Stelle
die Zellen ihr epitheliales Aussehen. Sie werden polymorph oder aud spindelférmig
und vermehren sich durch schnell auf einander folgende Mitosen sehr stark. Hierbei fiillen
sie einerseits das Somitencdlom aus, das also jetzt zugrunde geht, und andererseits
wandern sie medialwirts aus, die Chorda dorsalis und das Medullarrohr allmahlich ein-=
hillend (Fig. 71).

Die auf diese Weise entstandenen Zellen werden Sclerotomzellen benannt. Die
aus einer Somite stammenden Sclerotomzellen stellen namlich alle zusammengenommen
eine mesenchymatdse Blastemmasse (Sclerotom) dar, aus weldher spater Wirbelskelett
und Bindegewebe hervorgehen.

Die in der Somitenmitte liegenden Sclerotomzellen wandern bald medialwarts
heraus. Die restierenden Partien der epithelialen Somitenwande legen sich hierbei einander
eng an, eine zweischichtige Zellenplatte bildend.

Die dorso-laterale Schicht dieser Platte ist tiberall vollstindig, die medio-ventrale
Schicht dagegen in der Mitte, von wo die Sclerotomzellen gebildet wurden, defekt.

Die auf diese Weise entstandene Ursegmentplatte wird auch Muskelplatte
(Myotom) benannt. Aus ihren Zellen (Myoblasten) geht nimlich spater willkiirliche
Muskulatur (und bei niederen Wirbeltieren teilweise auch die Lederhaut) hervor.

Bindegewebsblastem, auch Mesenchym benannt, entsteht indessen nicht nur
1. aus den Somiten, sondern auch 2. aus der Somatopleura und 3. aus der Splanchno-

pleura.
Die das Célom begrenzenden Zellen der Somato- und Splanchnopleura behalten

ihre epitheliale Anordnung bei, werden aber allmahlich ausgedehnt und dinner und
wandeln sich so in das serdse Endothel der Kérperhdhlen um.

Aus der Splanchnopleura geht auch die unwillkiirliche (meistens glatte) Muskulatur
des Verdauungsrohres und der dazu gehdrenden Gefasse hervor.

Aus der Somatopleura geht ebenfalls die ihrem Bereiche angehdrende unwillkiirliche
Muskulatur hervor. ‘

Ausserdem besitzen die Zellen der Somatopleura an gewissen Stellen die Fahigkeit,
willkiirlihe Muskulatur zu bilden.

Nach Barbeen und Lewis verlieren die Myotome bald ihre individuelle Selb=
standigkeit, indem sie bei etwa 10—12 mm langen Embryonen jederseits zu einer
zusammenhangenden Siule verschmelzen.

In der vordersten Kopfregion (kranialwarts von der Chorda dorsalis) tritt, wie er=
wihnt, keine deutlihe Segmentierung ein. Das hier befindliche Mesoderm bildet eine zu-
sammenhingende Mesenchymmasse, die die kranialste Gehirnpartie umgibt.
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An einer umschriebenen Stelle schwindet sekundar diese Mesenchymsdhicht, so dass
sich hier Ekto= und Entoderm zu einer diinnen epithelialen Membran vereinigen kdnnen.
Diese Membran wird Membrana buccopharyngea benannt. Bei ihrer spater
erfolgenden Perforation erhélt der inzwischen gebildete Vorderdarm seine Mundéffnung
(vgl. unten!).

Wie schon oben (S. 113) angedeutet, entstehen die ersten Blutkdrperchen und Blut=
gefissanlagen extraembryonal und zwar in der mesodermalen Wandpartie der Dotter=
blase, im Bauchstiel und dem diesem angrenzenden Chorionteil.

Etwa gleichzeitig mit der Bildung der ersten Somitenpaare entstehen aber in dem
intraembryonalen Mesenchym paarige Herz= und Blutgefassanlagen, die bald mit einander
und mit den extraembryonalen Blutgefissen zu einem einheitlichen Gefasssystem ver=
schmelzen (Fig. 63, S. 116). Uber die Einzelheiten in der Entstehung und weiteren Aus=
bildung der ersten Embryonalgefasse vgl. unten das Kapitel Gefasssystem.

Uberblick iiber die aus den verschiedenen Keimblittern des Embryos
entstehenden Organe und Organteile.

Von dem inneren Keimblatt, dem Entoderm, entstehen folgende Organteile:
1. Die epitheliale Schleimhautpartie des Verdauungsrohres und das Epithel aller
an der Oberflache dieser Schleimhaut mindenden Driisen, sowohl kleinerer (in der

Schleimhaut selbst liegenden) wie grosserer (Leber, Pankreas, Mundspeicheldriisen etc.).
Eine Ausnahme hiervon bildet nur das Schleimhautepithel der vorderen oberen Mundh&hlenpartie
und dasjenige der kaudalsten Enddarmpartie, welche beide vom Ektoderm stammen.

2. Das Epithel der Respirationsorgane (Larynx, Trachea, Lungen).

3. Das Schleimhautepithel des Pharynx, der Tuba Eustacun und des Mittelrohrs.

4. Das Epithel der Thyroidea= und Thymusdriisen.

5. Der Hauptteil des Schleimhautepithels der Harnblase und der Urethra, ebenso
wie das Epithel der sich auf diesem Teil 6ffnenden Driisen. (Einschliesslich der Glan=
dulae bulbo-=urethrales.)

Eine kleinere Partie des Blasen= und Urethralepithels mit den dorsalen Prostatadriisen stammt von
den erweiterten kaudalen Enden der Worri'schen Ginge und also vom Mesoderm her.

Die vordere Partie der ménnlichen Urethraschleimhaut mit ihren Drisen ist ektodermaler Herkunft.

Von dem mittleren Keimblatt, dem Mesoderm, stammen:

A. Von der epithelialen Mesodermpartie :
Die willkiirlihe Muskulatur des ganzen Korpers,
das Epithel der Worrr'schen und MurLer'schen Génge,
das Epithel der Vor=, Ur="und Nadniere,
das Colomendothel,
das Epithel der Geschlechtsdriisen,
. das Epithel der Nebennierenrindes.
B. Von dem Mesenchym:
1. Bindegewebe, Knorpel und Knochen des ganzen Kérpers,

2. unwillkiirliche Muskulatur des ganzen Kérpers.
In Ausnahmefallen scheinen indessen unwillkiirliche Muskeln auch aus dem Ekto =
derm entstehen zu konnen.

3. Blut= und Lymphgefasse des ganzen Kérpers,

SN o e
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4. rote und wahrsdheinlih auch weisse Blutkdrperchen,
5. Lymphdriisen, Blutlymphdriisen, Milz.
Von dem ausseren Keimblatt, dem Ektoderm, entstehen:

1. Die Oberhaut, Epidermis und ihre Derivate: Haare, Nagel, Schweiss-,
Talg= und Milchdrisenepithel,

2. das ganze zentrale (und periphere?) Nervensystem,

3. das Epithel der Sinnesorgane,

4. das sympathische Nervensystem mit dem Nebennierenmark,

Fig. 72. Fig. 73.
Fig. 72 u. 73.
Rekonstruktionsmodell eines 2,6 mm langen mensdhlichen Embryos. Fig. 72 von hinten und rechts, Fig. 73
von vorn und links gesehen. *°. Nach KeBEL und Erze: Normentafel z. Entw.=Gesch. d. Mensdhen,
Jena 1908.

5. das Schleimhautepithel der Nasenhdhle mit dem Epithel der sich hier
6ffnenden Driisen und Sinuositéten,

6. das Schleimhautepithel der vorderen oberen Mundhdhlenpartie mit dem
Epithel der sich hier &ffnenden Driisen,

7. der Schmelz der Zihne,

8. das Schleimhautepithel des unteren Enddarmteiles und

9. die Hypophyse.

Die Umbildung der Area embryonalis zu dem eigentlichen Embryo.

Gleichzeitiy damit, dass die primitivsten Organanlagen im Bereiche der Keimscheibe
entstehen, erleidet die ganze Keimscheibe weitere bedeutende Formveranderungen, die
zu der Entstehung eines blaschen= oder rohrférmigen Embryos fiihren.
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Schon oben (S. 114) wurde erwihnt, dass die geigenférmig gewordene Keim=
scheibe (Fig. 64) nicht mehr ganz flach, sondern — von der Amnionhdhle aus ge-
sehen — konvex, und dass ihre kaudale Partie fast rechtwinkelig ventralwirts umge-
bogen war.

In einem folgenden Stadium (Fig. 65) wird in Zhnlicher Weise auch die kraniale
Partie der Keimscheibe ventralwirts rechtwinkelig abgebogen (Scheitelbeuge).

Fig. 74.
Rekonstruktionsmodell eines 2,5 mm langen Embryos, von rechts und vorn gesehen. *?.
Nac Tuowmpson: Journ. of Anat. and Phys. Vol. 41 (1907).

Etwa zu der Zeit der ersten Schliessung des Medullarrohres scheint etwa in der
Mitte der damaligen Embryonalanlage, wo die betreffende Schliessung stattfindet, eine
leichte Biegung in umgekehrtem Sinne (also mit der Konkavitit dorsalwirts) aufzutreten
(Fig. 68). Diese Biegung wird indessen bald wieder ausgeglichen und durch eine dorsal-
warts schwach konvexe Biegung ersetzt.

Von dem in Fig. 74 u. 75 abgebildeten Stadium ab ist also die ganze Riickenkontur
der Embryonalanlage konvex.

Die friiher fiir normal betrachtete starke konvexe Riickenknickung des nichstfolgenden Stadiums hat
sich durch neuere Untersuchungen (Keiser, 1905, KeBEL und Erze, 1908) als Kunstprodukt oder Abnor-
mitit herausgestellt.

Broman, Entwicklung des Menschen. 9
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Wie schon aus der oben gegebenen Beschreibung hervorgehen diirfte, ist die
Kriimmung der Riickenkontur von Anfang an an verschiedenen Stellen ungleich stark
ausgesprochen. So finden wir in dem Stadium Fig. 65 zwei starke Kriimmungen, eine
kaudale, die Schwanzbeuge, und eine kraniale, die sog. Scheitelbeuge, wihrend
die zwischen diesen Kriimmungen liegende Konturpartie noch fast flach ist.

In dem Stadium Fig. 72 ist zwischen dem erwahnten eine dritte stirkere Kriim=
mung aufgetreten. Diese befindet sih an der werdenden Grenze zwischen Kopf und

Hals und wird Nackenbeuge genannt.

Die Nadkenbeuge scheint in gewissen Fillen erst etwas spater und zwar nach dem vollstindigen
Verschluss des Medullarrohrs aufzutreten.

Gleichzeitig damit, dass diese Biegungen der embryonalen Riidkenkontur auftreten,
sondert sich die Keimscheibe durch eine an ihrem Rande einspringende Falte, die Grenz=
oder Nabelfalte, immer mehr von der iibrigen Partie der Keimblase.

Durch diese Falte, der von der Amnion=
héhle aus gesehen eine Furche, die Nabel-=
furche (Fig. 74) entspricht, wird die Keim=
scheibe allmahlich in ein ventralwarts offenes
Blaschen umgewandelt.

Die Nabelfurche tritt zuerst fast gleich=
massig um die ganze Keimscheibe herum
auf (Fig. 60), wird aber bald an den beiden
Enden der Keimscheibe tiefer als an den
Seiten derselben (Fig. 65). Daraus erklart
sih, dass Kopf- und Scwanzenden des
Embryos sich zuerst von der (ibrigen Partie
des Eies (d. h. zunadhst von der Dotterblase

Fig. 75. d dem Amnion) deutlich absond
und dem Amnion) deut absondern.
Dasselbe Modell (mit Dotterblase) von links ge= ) utt . . r‘
sehen. 29, Nach Trompson (1907). Am auffallendsten ist hierbei die Ab-=

grenzung der Embryonalanlage von der
Dotterblase, welche Abgrenzung einerseits zu der oben (S. 74) geschilderten Bildung
des Nabels und andererseits zu der Entstehung des (aus Entoderm und Splanchnopleura
bestehenden) primitiven Darmrohres fiihrt.
Das primitive Darmrohr bildet die Innenseite des jetzt wie ein in die Lange ausge=
zogenes und gekriimmtes Blaschen aussehenden Embryos.

Kranial- und kaudalwarts endigt dieses Darmrohr blind und zeigt im Querschnitt
keine Verbindung mehr mit der Dotterblase. Die mittlere Partie des primitiven Darmes
ist dagegen ventralwarts noch mit der Dotterblase in weiter Verbindung. Diese mit
der Dotterblase noch in direkter Verbindung stehende Darmpartie wird Mitteldarm
(Fig. 67 B) benannt. Die kranialwérts von dem Nabel befindliche Darmpartie benennen wir
Vorderdarm und die kaudalwirts von dem Nabel liegende Darmpartie Hinterdarm.

Indem sich die Nabelsffnung (d. h. die Kommunikationséffnung zwischen Darm
und Dotterblase bezw. Dotterblasenstiel) in den folgenden Stadien stetig (nicht nur
relativ sondern auch absolut) vermindert, verldngern sich Vorder= und Hinterdarm auf
Kosten des Mitteldarmes, und der Mitteldarm wird natiirlich hierbei immer kiirzer.
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Gegentiber dem kranialen Ende des Vorderdarmes entsteht schon bei einem 2,5 mm
langen Embryo ohne Nadkenbeuge an der Aussenseite des Embryos eine grubenférmige
Vertiefung, die wir Mundbucht (Fig. 74) benennen. Der Boden dieser Mundbucht
wird von der oben erwahnten (S. 127) Membrana bucco=pharyngea (aud ,primare
Rachenhaut” benannt) gebildet, die die Mundbucht also von dem Vorderdarm trennt.

Schon bei einem 2,5 mm langen Embryo mit leichter Nackenbeuge reisst aber diese
Membran ein, und der Vorderdarm bekommt also jetzt eine Mund&éffnung.

In einem etwas jiingeren Stadium beginnen am kranialen Ende des Vorderdarmes
die lateralen Wandpartien dieses Darmteils taschenférmige Ausstiilpungen, sog. Kiemen =
taschen oder Schlundtaschen, zu zeigen, die dorsoventral verlaufen und in der Aussen=

flache des Embryos von entsprechend verlaufenden etwas seichtere Furchen (sog. Kiemen-=
furchen) begegnet werden (Fig. 72—77).

Fig. 76.

Mundhshlenboden eines 4,25 mm langen Embryos *". Die Schnittflachen durch die Kiemenbogen sind punktiert. Nach His: Anat.
raenschl. Embr., Bd. III (1885). 1. Tuberculum impar; Uk Mandibularbogen (= 1. Kiemenbogen); II. Hyoidbogen (= 2. Kiemen=
bogen); IIL, IV. 3. und 4. Kiemenbogen.

Die zwischen der Mundbucht und der vordersten Kiemenfurche bezw. die zwischen
den verschiedenen Kiemenfurchen einer Seite befindlichen Ausbuchtungen der Kérperwand
werden Kiemenbogen oder Visceralbogen genannt.

Beim menschlichen Embryo werden jederseits vier deutliche Kiemenbogen angelegt.
Von diesen wird der kranialste, die Mundbucht teilweise begrenzende Bogen zuerst
gebildet (Fig. 72). Die tibrigen treten allmahlich und zwar jeder Bogen unmittelbar
kaudalwirts von dem ndchst vorher gebildeten auf. Bei dem obenerwihnten 2,5 mm
langen Embryo (Fig. 74 u. 75) sind schon drei solche Kiemenbogenpaare von aussen her
sichtbar.

Dorsalwarts von der zweiten Kiemenfurche entsteht etwa gleichzeitig mit dem ersten
Kiemenbogen im Ektoderm eine sehr kleine grubenformige Vertiefung, die sich bald zu
einem Bladschen mit immer kleinerer Eingangséffnung umbildet. Dieses Blaschen stellt
die epitheliale Anlage des Innerohres dar und wird daher Ohrblaschen genannt. In
Fig. 75 ist seine Eingangséffnung noch zu sehen.

Unmittelbar kaudalwarts von den Kiemenbogen, aber noch im Bereiche des Kopfes
sehen wir eine grosse ventrale Ausbuchtung, die von dem unterliegenden, jetzt machtig
entwickelten Herzen veranlasst wird (Fig. 74 u. 75).

9



132 Blastogenie oder primitive Embryonalentwicklung.

Die Extremititen sind in diesem Stadium noch nicht deutlich angelegt.

Dagegen ist die Schwanzknospe (vgl. oben S. 120) jetzt angelegt. Bei ihrer Bildung
kommt die urspriinglich kaudalste Partie des Primitivstreifens auf die Ventralseite des
Embryos zu liegen. Diese Partie des Primitivstreifens stellt jetzt die sog. Kloaken=
membran dar.

Wihrend das Medullarrohr sich schliesst, tritt durch ungleiches Wachstum der
beiden Seitenhilften der Embryonalanlage eine leichte Spiraldrehung des Embryos auf.
Diese Spiraldrehung bleibt in den nachsten Stadien bestehen. Sie bildet die Veranlassung
dazu, dass das umgebogene Schwanzende des Embryos nie ganz median, sondern ent-
weder an die linke oder an die rechte Seite des Baudhstieles zu liegen kommt.

Der in dem Baudstiel liegende Allantoisgang wadst schon in dem in Fig. 58
abgebildeten Entwidklungsstadium von dem Entoderm aus.

Bei der spater eintretenden Sonderung der Entodermblase in Darm und Dotterblase
kommt die Ausgangsstelle des Allantoisganges an die Ventralseite des Hinterdarmes
zu liegen.




IIL

Weitere Entwicklung der dusseren Ké&rperform des
“menschlichen Embryos.

Die primitive Entwicklung des mensdlichen Embryos wurde im vorigen Kapitel
bis zu dem in Fig. 75 (S. 130) abgebildeten Entwidklungsstadium verfolgt.

In diesem Stadium besitzt der mensclihe Embryo 23 Somitenpaare, hat eine
Lange von 2,5 mm und ein Alter von etwa 2'z Woden.

Das Schwanzende des Koérpers ist hakenférmig nach vorn umgeschlagen und wegen
der spiraligen Adsendrehung des Embryos nach rechts!) von dem madtigen Baudhstiel
gelegen (Fig. 74, S. 129).

Die Riickenwdlbung ist recht gleihmassig mit nur schwach markierter Nackenbeuge.
Dagegen ist die Scheitelbeuge deutlich markiert.

Der kraniale Neuroporus ist gerade geschlossen. Kaudal ist aber das Medullarrohr
noch eine Strecke weit offen.

Die dorsale Wand der dritten Hirnblase (= die Dedke des werdenden vierten Hirn=
ventrikels) beginnt in diesem Stadium sich zu verdiinnen.

Drei Kiemenbogen und ebenso viele Kiemenfurchen sind vorhanden. Der erste
Kiemenbogen, auch Mandibularbogen genannt, liegt zwischen der Mundbudcht und
der ersten Kiemenfurche. Der zweite Kiemenbogen, auch Hyoidbogen genannt, liegt
zwischen der ersten und zweiten Kiemenfurdhe.

Dorsal von der zweiten Kiemenfurche ist der jetzt stark verengte Eingang in die
Gehorgrube noch zu erkennen (Fig. 75).

Die urspriinglich kleine, im ventralen Kopfgebiet ausserhalb der Amnionhdhle
entstandene Herzanlage ist jetzt so gross geworden, dass sie an der Oberfliche des
Embryos einen deutlihen Herzwulst hervorruft. Bei der Ausbildung und Verlangerung
des Vorderdarmes ist dieser Herzwulst jetzt vollstindig in den Bereich der Amnionhshle
aufgenommen worden.

Extremititenanlagen sind noch nicht nachzuweisen.

1) In anderen Fillen nach links.
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Mit der Dotterblase ist der Darm in weiter Verbindung. Der Dotterblasengang
ist, mit anderen Worten, noch sehr dik und kurz (Fig. 75).

Formentwicklung des menschlichen Embryos in der zweiten Halfte
der dritten Woche.

In der zweiten Hailfte der dritten Embryonalwodhe erleidet der Embryo eine
starkere Zusammenkriimmung iiber seine ventrale Seite. Speziell wird die Nadkenbeuge

Fig. 77.
Mensdlicher Embryo aus dem Ende der 3. Embryonalwodche (3,5 mm lang). 2°.

starker ausgesprochen. In gerader Richtung gemessen wird daher der mensdiliche Embryo
Ende der dritten Embryonalwodhe kiirzer als vorher.

Zu dieser Zeit besitzt er etwa 30 Somitenpaare und hat eine Scheitel-Steiss=Lange
von etwa 3 mm.

In der zweiten Halfte der dritten Embryonalwoche entstehen die Extremitat=
anlagen, und zwar als knospenahnliche Verdickungen einer niedrigen Leiste (der sog.



Fig. 78.

Fig. 79.

Fig. 78—80.

Mensdliche Embryonen aus der 4. Embryonalwoche (5—8 mm fang). 1. Fig. 78 (5 mm lang). Nad
KeBeL-ELzE: Normentafel z. Entw. des Menschen, Jena 1908. Fig. 79 (6,1 mm lang). Nad Hocn-
STETTER : Bilder menschlicher Embryonen, Miinchen 1907. Fig. 80 (8 mm lang). Nach Keier-ELze (1908).



Fig. 80.
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Extremitatenleiste oder WoLrr'schen Leiste). Diese Leiste ist an der lateralen Kérperwand
unmittelbar ventral von jeder Somitenreihe entstanden. Zuerst werden die Armanlagen
sichtbar.  Sie erscheinen als ungegliederte Wiilste in der Hohe der unteren Hals= und
der obersten Brustsegmente. Etwas spater entstehen die Beinanlagen in der Hohe der
Lumbal= und oberen Sakralsegmente (Fig. 77).

Audh der kaudale Neuroporus wird wihrend dieser Zeit geschlossen. Gleichzeitig
wird der Schwanz spitzer und als solcher besser erkennbar.

Die Ohrblaschen sdliessen sich unter dem Ektoderm, bleiben aber mit diesem
noch eine Zeitlang durch einen Zellstrang in Verbindung.

Die Riechfelder werden als dusserlich unmerkbare konvexe Epidermisverdidkungen
in der ventrolateralen Partie des vordersten Kopfendes angelegt.

Hinter den friiher gebildeten entsteht ein vierter Kiemenbogen (Fig. 77). Von dem
Mandibularbogen aus beginnt sich ein Oberkieferfortsatz heraus zu differenzieren.

Die Mundéffnung, d. h. die Eingangsoffnung der Mundbudht, ist anfangs relativ
weit. Bei der Entstehung des Oberkieferfortsatzes wird sie fiinfeckig (Fig. 86, S. 140).
Die Edken laufen in fiinf kurze Rinnen aus, in die beiden Augennasenrinnen, in die
beiden Mundwinkel und in die Medianrinne des Unterkiefers. — Bei der starken Zu=
sammenkriimmung des Embryos wird die Mundéffnung gegen den Herzwulst gedriickt
und voriibergehend mehr spaltférmig.

Dicht hinter den ventralen Enden der Kiemenbogen liegt der Herzwulst, der
jetzt noch grosser geworden ist und eine Aufteilung in Kammern= und Vorhofsteile
erkennen [asst (Fig. 77).

Der Darmnabel ist Ende der dritten Embryonalwoche schon sehr eng geworden.
Der Dotterblasenstiel ist, mit anderen Worten, zu dieser Zeit recht diinn und
lang geworden (Fig. 77).

Dagegen ist der Hautmabel noch verhaltnismassig weit. — Ein Nabelstrang ist
noch nicht gebildet.

Formentwicklung des menschlichen Embryos wéahrend der vierten Woche.

Wahrend dieser Wodhe vergrossern sich die Scheitel=Steiss=Lange (in gerader
Richtung gemessen) des Embryos bis zu etwa 8 mm und die Zahl seiner Somitenpaare
bis zu 40--43. Ende di¢ser Woche hat der menschlihe Embryo das in Fig. 80,-Tafel |
angegebene Aussehen, das als typisch fiir einen Siugetierembryo betrachtet werden kann.

Der Hautmabel hat sich verkleinert, und der Nabelstrang ist jetzt gebildet. Die
proximale Partie desselben enthilt schon den Nabelbrud.

Die Extremitaten haben sich zu plattenférmigen, aber noch ungegliederten Stummeln
entwidkelt.

Kaudalwiarts von dem Herzwulst ist jetzt ein zweiter, von der Leber veranlasster
Waulst Ausserlich zu erkennen.

Etwa in der Hohe der Armanlagen ist ein Riickenhdcker entstanden.

Die Riechfelder haben sich in deutliché Riechgruben umgewandelt (Fig. 79, Tafel I)
und gegentiber den schon in der dritten Embryonalwoche von der ersten Hirnblase aus
entstandenen Augenblasen haben sich die Linsenblaschen vom Hautepithel abgeschniirt.

*
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Die erste Anlage der Augenlinse entsteht bei etwa 4,2 mm langen Embryonen
und zwar als eine Verdikung im Hautepithel gegeniiber der Augenblase. Die auf
diese Weise entstandene Linsenplatte vertieft sich bald (bei 44—5 mm langen Em-
bryonen) zu einer flachen Grube. In der Folge wird aber diese Linsengrube immer
tiefer und :beginnt dann, sih vom Hautepithel abzuschniiren. Nur kurze Zeit bleibt
die hierbei entstandene Linsenblase durch einen diinnen Epithelstiel mit dem Hautepithel
in Verbindung (bei 6,5—7,2 mm langen Embryonen).

Dieser Linsenblasenstiel atrophiert gegen Ende der vierten Embryonalwoche, und
die Linsenblase liegt also jetzt subkutan und vom Ektoderm vollstandig frei. In dem
Ausseren schimmert sie indessen bei frishen Embryonen noch durch (Fig. 80, Tafel I).

In dhnlicher Weise verschwindet (schon bei 4,2—4,9 mm langen Embryonen) der
Ohrblasenstiel. Auch die Ohrblase bleibt aber eine Zeitlang in dem Ausseren sichtbar,
indem sie das Hautepithel schwach hiigelartig aufhebt und ausserdem bei durchsichtigen
(= frischen, unfixierten) Embryonen hindurchschimmert. — Man erkennt die Lage der Ohr=
blase dorsalwarts von der ersten Kiemenfurche. Die diese Furche begrenzenden Kiemen-
bogen zeigen schon Ende der vierten Embryonalwode je drei kleine Anschwellungen,
sog. Ohrhéckerchen, welhe die erste Anlage des dusseren Ohres darstellen (vgl.
Fig. 80—85).

Die anfangs konvexen, makroskopisch unsichtbaren Riechfelder werden zuerst ab-
geplattet und beginnen sodann (bei etwa 6 mm langen Embryonen) konkav zu werden.
Gleichzeitig hiermit werden sie als Riech= oder Nasengruben makroskopisch deutlich
sichtbar (Fig. 79). Gegen die Mundbucht hin setzen sich die Nasengruben in je eine
seichte Nasenrinne (Fig. 88) fort. Im iibrigen werden die Nasengruben durch pro=
minente Vorderkopfpartien begrenzt, welhe mediale bezw. laterale Nasenfort=
satze benannt werden (Fig. 88, S. 140).

Die hinteren Kiemenbogen (die sog. ,,Branchialbogen”’) werden in der zweiten Halfte
der vierten Embryonalwoche immer undeutlicher (vgl. Fig. 77—80), indem sie im Wads=
tum zuriickbleiben, wahrend die sie umgebenden Korperpartien an Grdsse zunehmen.
Auf diese Weise werden die Brandhialbogen teilweise von den beiden ersten Kiemen=
bogen (speziell vom Hyoidbogen) bedeckt und kommen an den Boden einer gruben-
formigen Vertiefung, des sog. Sinus cervicalis, zu liegen.

Unmittelbar ventralwarts von der die Arm= und Beinanlagen verbindenden niedrigen
Langsleiste (der sog. Worrr'schen Leiste) tritt in der zweiten Halfte der vierten Em-
bryonalwoche jederseits eine langsverlaufende Epithelverdickung auf, die wir Milch=
streifen nennen, weil aus ihr spater die Milchdriise hervorgeht. Hervorzuheben ist
aber, dass der Milchstreifen wahrend der vierten Wodhe nur undeutlich abgegrenzt
und makroskopisch noch nicht sidhtbar ist.

Formentwicklung des Menschen wahrend des zweiten Embryonalmonats.

Wiahrend dieses Monats beginnt der Embryo den spezifish menschlichen
Habitus anzunehmen (vgl. Fig. 81—85, Tafel II!).

Seine Grdsse nimmt zwar relativ weniger stark als im ersten Embryonalmonat zu.
Die Vergrosserung des Embryos ist aber auch wihrend dieses zweiten Monats betracht=



Tafel 1L

Mensdilihe Embryonen aus dem 2. Monat.
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Fig. 83. 11 mm lang. 2.



Fig. 84. 137 mm lang. '*. Nac Hocusterter (1907).



Fig. 85. 17 mm fang 1°. Das linke Bein ist weggeschnitten, der Nabelstrang abgerissen.
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lih. Am Ende desselben ist die Scheitel-Steiss-Lange des menschlihen Embryos nam=
lich mehr als doppelt so gross (etwa 2 cm) wie am Ende des ersten Monats (etwa 0,8 cm).

Die von Anfang an relativ grosse Kopfpartie des Embryos hat am Ende des
zweiten Embryonalmonats noch fast dieselbe Grosse wie die ganze Rumpfpartie (Fig. 85).

Die Zusammenkriimmung des ganzen Embyros (welde in der zweiten Halfte der
4. Embryonalwoche schon geringer als in der ersten Halfte derselben Woche wurde),
wird wahrend des zweiten Embryonalmonats noch bedeutend geringer. Speziell in der
Riicken= und der Nackengegend nimmt diese Kriimmung stark ab.

Der Riicken wird hierbei mehr gestreckt und der grosse Kopf teilweise auf-
gerichtet. Gleichzeitiy wird die friiher gegen den Herzwulst gedriickte Gesichtspartie von
unten und vorn her frei sichtbar.

Bei der Aufrichtung des Kopfes wird die zwischen Nadken= und Riickenbeuge ge=
legene seichte Vertiefung, die sog. Nackengrube, voriibergehend starker ausgesprochen,
um aber am Ende des zweiten Monats wieder weniger tief zu werden. Durch diese
Nadkengrube wird die Halsanlage in dem Ausseren des Embryos markiert. Unmittelbar
nach der Entstehung der Nackengrube (also etwa vom Anfang des zweiten Embryonal-
monats an) ist aber nur die dorsale Halspartie als solche zu erkennen. Eine ventrale
Halswand gibt es noch nicht. Bei der erwihnten Aufrichtung des Kopfes (bei 14—15 mm
langen Embryonen), beginnt aber auch die vordere Halspartie sich zu bilden.

Es zeigt sich jetzt, dass der ganze Mandibularbogen und die dorsale Partie des
Hyoidbogens dem Kopfe angehdren, wahrend die ventrale Partie des Hyoidbogens und
die unteren Kiemenbogen dem Halsgebiet zugeteilt werden.

Der hier liegende Sinus cervicalis wird schon Anfang des zweiten Embryonal=
monats tiefer und enger. Bei einem etwa 10 mm langen Embryo ist er Ausserlich nur
als ein kleines, rundes Loch kaudal vom Hyoidbogen zu sehen (Fig. 81 u. 82); und
bei einem 11 mm langen Embryo sdhliesst sich dieses Loch. Von nun ab sind also der
Sinus cervicalis und die in seiner Tiefe liegenden Branchialbogen ausserlich nicht mehr
zu erkennen.

Von den Kiemenfurchen gehen alle zugrunde mit Ausnahme von einer Partie der
ersten Kiemenfurche, welche sich zu der 4usseren Ohrdffnung ausbildet (Fig. 83—85).

Schon Anfang des zweiten Embryonalmonats beginnt am Rumpfe der Herzwulst
dem Leberwulst gegeniiber zuriickzutreten (Fig. 82). Nach dieser Zeit tritt das Herz
ausserlich nicht mehr deutlich hervor !). Die Bauchwiande buchten kolossal hervor, wihrend
die Brustpartie des Embryos wihrend dieses Monats relativ sehr klein bleibt.

Der aussere Schwanz wird wahrend dieses Monats bedeutend verkleinert (vgl.
Fig. 82 u. 85). Im Gebiet der sechs letzten Somitenpaare wird derselbe bald rudimentir.
Er bildet sich hier zu einem diinnen Schwanzfaden um, der sich dann zu einem (bis-
weilen quastformigen) Schwanzknopfchen verkiirzt. Die proximale Schwanzpartie wird
allmihlich ,,von der Umgebung umwachsen und verschwindet dadurch unter der Ober-

flache” (Kemer, 1902).

) Die Gewebe des Korpers beginnen (ibrigens zu dieser Zeit allgemein dichter und undurch=
sichtiger zu werden, so dass die frither durchschimmernden Organe und Segmente im allgemeinen nicht
mehr dusserlich zu erkennen sind.
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Auf der Hohe seiner Entwicklung steht der menschliche Schwanz in der vierten
und finften Embryonalwoche. Zu dieser Zeit besitzt derselbe Schwanzdarm und mehr
Segmente und Spinalganglien als das kaudale Ende des ausgebildeten Menschen (KeisEL,
1902). :
Anfang des zweiten Embryonalmonats (bei etwa 9 mm langen Embryonen) ent=
steht knapp unter der Insertion des Nabelstranges der Genitalhdcker. Anfangs
kurz, wird derselbe bald (bei etwa 12,5 mm langen Embryonen) gross und stark vor=
springend (Fig. 85).

Die wichtigsten &usseren Veranderungen wihrend des zweiten Embryonalmonats
finden indessen an den Extremititanlagen und im Kopfgebiet statt.

Ausbildung der Extremitéten.

Schon im Anfang der fiinfien Embryonalwodhe ist am freien Ende der vorderen
Extremitat die Handanlage zu erkennen und zwar als breite, rundliche Platte mit
dicker Mitte und diinnerer Randpartie (Fig. 81). Bald nachher oder fast gleichzeitig wird
die Ellenbogenanlage durch eine Biegung der in die Linge wachsenden Armanlage
markiert.

An der Handplatte ist anfangs keine Andeutung zur Fingereinteilung vorhanden.
An der diinneren Randpartie der Handplatte treten aber bald vier Furchen auf, weldhe
fiinf firstenahnliche Strahlen von einander abgrenzen (Fig. 83).

Diese Strahlen stellen die Fingeranlagen dar und werden daher Fingerstrahlen
genannt, Sie verlingern sich allmihlich, so dass sie am freien Rande der Handplatte
knospenfdrmig hervorragen, gleichzeitig damit, dass die zwischenliegenden Furchen immer
tiefer einschneiden. Die die Fingerstrahlen verbindenden Handplattenpartien werden
hierbei zu diinnen Hautfalten (sog. , Schwimmhaut”) reduziert, die zuletzt allmahlich
zugrunde gehen. Auf diese Weise beginnen die Fingeranlagen Ende des zweiten Embryo-
nalmonats von einander frei zu werden (Fig. 85) (G. Rerzius, 1904).

Zu dieser Zeit stellen die Fingeranlagen relativ kurze und dicke zylindrische
Bildungen mit etwas verdickten, abgerundeten Enden dar.

Bemerkenswert ist, dass wahrend des zweiten Embryonalmonats die Anlagen der
verschiedenen Finger alle etwa gleich gross sind. Schon von Anfang an markiert sich
aber trotzdem die Daumenanlage durch ihre besondere Stellung (Fig. 83—85).

Die mittlere, dickere Partie der Handplatte bildet sich zu der Mittelhand aus.

Gleichzeitig mit der Ausbildung der Hand verlangert sih die Armanlage und
speziell die anfangs relativ sehr kurze Oberarmanlage stark. Die Ellenbogenbeuge
wird starker markiert und der Arm nimmt die in Fig. 84 angegebene charakteristische
Haltung ein. Von dieser Zeit ab ist in dem Ausseren des Embryos audh die Schulter-
gegend deutlich zu erkennen.

Die unteren Extremititen werden der Hauptsache nach in dhnlicher Weise wie die
oberen Extremititen angelegt. Bemerkenswert ist aber, dass die Beinanlagen, wie schon
erwihnt, etwas spiter als die Armanlagen auftreten und dass ihre Entwidklung
wahrend langerer Zeit hinter derjenigen der Armanlagen zuriikbleibt (vgl. Fig. 83, 84).

So tritt die ungegliederte Fussplatte auf, erst nachdem an der Handplatte die
Fingerstrahlen schon angedeutet sind; und wenn die Zehenstrahlen zum erstenmal zu
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erkennen sind, sind die Fingeranlagen schon von einander teilweise getrennt. Erst Ende
des zweiten Embryonalmonats (bei etwa 17,5 mm bis 19 mm langen Embryonen) be-
ginnen auch die Zehenanlagen von einander getrennt zu werden.

Etwa zu derselben Zeit entsteht die Anlage der Ferse als eine edige Erhabenheit
und der Fussriicken markiert sich schwach als rundliche Erhebung (Rerzius, 1904).

Aud die fiinf Zehenanlagen sind in diesem Monat etwa gleich gross. Die Anlage
der grossen Zehe markiert sich aber durch ihre besondere Stelfung. :

Die Anlage des Knies markiert sich deutlich erst in der Mitte des zweiten Em-=
bryonalmonats. In dieser Zeit werden die Extremitatanlagen allmahlich so rotiert, dass
die Ellenbogenanlage kaudal- und die Knieanlage kranialwirts gerichtet wird.

Die werdende Sohlenflache der Fussplatte wird schon friihzeitiy medialwarts ge=
richtet und bleibt wihrend des ganzen Monats in dieser Stellung.

Ausbildung des Kopfes.

Die 4ussere Konfiguration des Kopfes ist in der ersten Halffe des zweiten Em-
bryonalmonats noch hédkerig und demjenigen des werdenden Kopfes gar nicht dhnlich.
Sie wird namlih noch wesentlih durch die Gliederung des Gehirns bestimmt, dessen
Formen durch die diinne und durdhsichtige Dedke hindurch deutlich hervortreten. (Vgl.
Fig. 81, 83, 90 und 91.)

In der zweiten Halfte desselben Monats wird der Kopf aber recht schnell mehr
abgerundet,; gleichzeitiy nehmen die Kopfdimensionen relativ stark zu, und die Gehirn=
teile schimmern nicht mehr deutlih hindurch (Fig. 84, 85, 92—95).

Etwa zu derselben Zeit werden dusseres Ohr und Gesicht gebildet.

Die Anlage der Ohrmuschel wird von den proximalen, hdckerigen (die dussere
Ohréffnung umgebenden) Partien der beiden ersten Kiemenbogen gebildet (Fig. 83).

Um die oberen Ohrhddkerchen herum bildet sich in der fiinften Embryonalwoche
eine niedrige Hautfalte, die sog. Ohrfalte, in welche spater die beiden oberen Hodkerchen
des Mandibularbogens aufgehen (Fig. 84).

Aus diesen beiden Hodkerchen und der sich hinten relativ stark vergréssernden Ohr=
falte beginnt (bei etwa 14—16 mm langen Embryonen) die Helix sich zu bilden. Die
Antihelix wird fast gleichzeitig von den beiden oberen Hodkerchen des Hyoidbogens ge=
bildet. Aus dem persistierenden unteren Hdckerchen desselben Bogens entsteht der Anti=
tragus, und aus dem ebenfalls persistierenden unteren Hodkerchen des Mandibularbogens
der Tragus. Ende des zweiten Embryonalmonats sind schon alle diese Teile der Ohr=

muschel zu erkennen.
Das Ohrlappchen entsteht erst viel spiter und zwar als Verdidkung des hinteren, unteren Endes

der Ohrfalte.
Bildung des Gesichts.

Hand in Hand damit, dass die beiden Nasengruben in der ersten Halfte des
zweiten Embryonalmonats immer tiefer und scharfrandiger werden, werden auch die sie
begrenzenden Nasenfortsatze immer deutlicher markiert.

Die Relationen der vier Nasenfcrtsitze am Anfang des zweiten Embryonalmonats
ist aus der Fig. 88 ersichtlich. Die beiden mittleren Nasenfortsitze erreichen den



Fig. 86. Fig. 89.

Fig. 87. Fig. 90.

Fig. 88. Fig. 91.
Fig. 86-091.
Bildung des Gesichts. Nach C. RaBL: Die Entwicklung des Gesichts. Leipzig 1902. Fig. 86. Kopf en
face eines etwa 2,5 mm langen Embryos. 2°. Fig. 87. Kopf en face eines etwa 83 mm langen Em-
bryos. 1. Fig. 88. Kopf en face eines etwa 11,3 mm langen Embryos. '°. Fig. 89. Kopf von vorn
und links eines etwa 2,5 mm langen Embryos. %°. Fig. 90. Kopf von vorn und rechts eines etwa 8,3 mm
fangen Embryos. . Fig. 91. Kopf von vorn und redts eines etwa 11,3 mm langen Embryos. 1°.
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Rand der Mundéffnung. An dieser sind sie von einander durch eine seichte Einkerbung
getrennt. Etwas weiter nach oben sind sie aber mit einander zu einem einheitlichen
Stirnnasenfortsatz verbunden.

Die lateralen Nasenfortsitze erreichen nicht die eigentliche Mundéffnung. Von
dieser werden sie ndmlich durch die Oberkieferfortsitze des Mandibularbogens getrennt,

) &
N\
T &
Fig. 92. Fig. 93.
Fig. 94. Fig. 95.
Fig. 92 - 95.

Weitere Ausbildung des Gesichts wihrend der zweiten Halfte des 2. Embryonalmonats. Nadch G. Rerz1us:
Biol. Untersuchungen, Bd. XI. Jena 1904. Fig. 92. Kopf en face ecines 15 mm langen Embryos. 3

.
Fig. 93. Kopf im Profil eines 15 mm langen Embryos. 7. Fig. 94. Kopf en face eines 18 mm langen
Embryos. 3. Fig. 95. Kopf im Profil eines 18 mm langen Embryos.

Die Oberkieferfortsatze sind jetzt so lang geworden, dass sie die medialen
Nasenfortsitze bertihren (Fig. 88). Von den lateralen Nasenfortsitzen werden sie jeder=
seits durch eine schief von der Augengegend zur Nasengrube verlaufende Spalte getrennt.

Diese Spalte verschwindet aber bald, indem der Oberkieferfortsatz mit dem lateralen
Nasenfortsatz verwidhst. Die Verwachsung sceint zuerst in der Tiefe aufzutreten.
Oberflachlich markiert sich daher noch eine Zeitlang die betreffende Grenze als eine immer
seichter und undeutlicher werdende Rinne (die sog. Sulcus nasolacrimalis, Fig. 91).

Bald nachher verwidhst auch der mediale Nasenfortsatz sowohl mit dem
Oberkieferfortsatz wie mit dem lateralen Nasenfortsatz.

Gleichzeitig vertieft sich jede Nasengrube blindsackartig nach hinten und behalt
nach aussen nur eine kleine Offnung bei, die Anlage des Nasenloches (Fig. 88).
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Die anfangs breite Bucht zwischen den beiden medialen Nasenfortsitzen wird
gleichzeitig immer schmaler, und verschwindet zuletzt (Ende des zweiten Embryonalmonats),
indem die betreffenden Nasenfortsitze in der Medianebene (von oben nach unten) all-
mahlich mit einander verwachsen.

Die obere Begrenzung der definitiven Mundéffnung ist jetzt gebildet. Die untere
Begrenzung derselben war schon lange vorher in den median verbundenen Hauptpartien
der Mandibularbogen zu erkennen.

Die auf diese Weise gebildete Munddffnung ist anfangs unverhaltnismassig
breit. An den Mundwinkeln verwachsen aber bald Ober= und Unterkieferfortsitze ein
Stiickchen weit mit einander, und die urspriingliche Breite der Mundéffnung wird so mehr
oder weniger stark reduziert.

Die definitive Mundéffnung ist jetzt gebildet.

Mitte des zweiten Embryonalmonats entsteht durch Epitheleinsenkung sowohl an
der oberen wie an der unteren Begrenzung der Mundéffnung je eine bogenfdrmige Rinne,
die sog. Lippenrinne, welde die betreffende Lippe von dem eigentlichen Kieferrand
trennt.

Etwa gleichzeitig wird die Kinnanlage als ein rundlicher Hddker schwach markiert.

Die Anlage der Nasenspitze entsteht schon in der fiinflen Embryonalwode
als eine querliegende, niedrige Ausbuchtung (die sog. , Nasenkante”), welche den Stirn=
nasenfortsatz in eine obere Partie, die Nasenriickenanlage, und eine untere Partie,
die Anlage der Columna nasi und des medianen Oberlippenteils (des sog. Philtrum)
sondert (Fig. 92 u. 93).

Die betreffende Ausbuchtung setzt sich — allméhlih an Hohe abnehmend —
lateralwarts nach unten auf die beiden lateralen Nasenfortsitze fort. Auf diese Weise
werden die Anlagen der Nasenfliigel markiert.

Etwa Mitte des zweiten Embryonalmonats wird die Stirnregion auch in der
Medianebene stark vorspringend. Gleichzeitig grenzt sie sich durch eine querliegende
Furche, die Nasenwurzelfurche') (Supranasalfurche), von der Nasenanlage ab
(Fig. 95).

Die Anlage des Nasenriickens wird hierbei nach oben abgegrenzt.

Ende des zweiten Embryonalmonats kénnen wir also schon die verschiedenen Teile
der dusseren Nase erkennen, wenn auch die Nasenform noch sehr stark von der definitiven
abweicht. Die neugebildete Nase ist namlich unverhiltnismissig breit und kurz, die
Nasenspitze sieht nach vorn=oben und die Nasenlécher sind gerade nach vorn gerichtet.

Ende des zweiten Embryonalmonats (bei etwa 2 cm langen Embryonen) oblite=
rieren die Nasenldcher, indem sie durch Proliferation des sie begrenzenden Epithels
vollkommen verlegt werden (v. KoeLLiker, G. Rerzius).

Zu dieser Zeit sind schon die schief verlaufenden Naso-labialfurchen (Fig. 94)

zu erkennen (G. Rerzius).

Nadh der Abschniirung der Linsenblasen sind die Augenanlagen ausserlich zunzchst
nur undeutlih zu erkennen.

1) Scharf ausgeprigt wird diese Furche aber erst im dritten Embryonalmonat.
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Bei etwa zentimeterlangen Embryonen wird aber die Pigmentierung des Augen-=
bzchers so stark, dass sie von aussen her zu sehen ist. Von nun ab ist also die Lage
der Augenanlagen deutlich.

Fig. 96.
Mensdhlicher Embryo!) (25 mm lang) aus dem Anfang des 3. Embryonalmonats. 3.

Nodch deutlicher markieren sich aber &usserlich die Augenanlagen, wenn in der
achten Embryonalwoche die Augenlider angelegt werden (Fig. 92 u. 94).

Die Augenlider legen sich als bogenférmige Hautfalten an, weldhe im zweiten
Embryonalmonat sehr niedrig bleiben und die vorderen Augenpartien nur peripher
umrahmen.

) Diesen Embryo verdanke ich Herrn Dr. GRONE, Malmé.
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Hand in Hand mit der Bildung der Lidanlagen werden selbstverstandlich auch
die Konjunktivalfalten (Fornices conjunctivae) angelegt.

Die ausserlich sichtbaren Augenanlagen liegen im zweiten Embryonalmonat refativ
sehr weit von einander entfernt und nehmen am Kopfe eine seitliche Stellung ein (Fig. 94).

Formentwicklung des Menschen wahrend des dritten bis zehnten
Embryonalmonats.

Anfang des dritten Embryonalmonats ist der Embryo deutlich als werdender
Mensch zu erkennen, obwohl seine Extremititen noch die fiir ein Vierfiissler=Saugetier

charakteristische Stellung einnehmen (Fig. 96—98).

o

N

Fig. 97. Fig. 98. Fig. 99.
Fig. 97— 99.
Altere menschlihe Embryonen aus dem 3. Embryonalmonat. {. Nacdh G. Rerzius: Biol. Untersuchungen,
Bd. XI. Jena 1904. Fig. 97. 42,5 mm lang. Fig. 98. 54 mm lang.
Fig. 99. 68 mm lang (Scheitel-Steiss-Linge).

Von dieser Zeit ab wird der Embryo auch Fetus?) benannt.

Wahrend des dritten Monats wadst der mensdilihe Embryo sehr betrachtlich.
Seine Scheitelsteisslange nimmt wahrend dieser Zeit von 2 bis 7 cm zu. Die Totallange
desselben ist am Ende des Monats nicht weniger als 9 cm.

Wihrend dieses Monats nehmen fast alle Kdrperteile des Embryos, im grossen
gesehen, die defnitiven fetalen Proportionen an. Nur der Kopf bleibt relativ gross,
wihrend umgekehrt Bedkenteil und Beinanlagen relativ klein bleiben (Fig. 97—99).

Die ganze Hirnkapsel bleibt hoch und gross und zeigt auch bei ausgesprochen
dolichocephalen (langkdpfigen) Vélkern eine Tendenz zur Brachycephalie (G. Rerzius).

) Wie v. BARDELEBEN mehrmals hervorgehoben hat, ist es unrichtig ,Foetus” oder ,Fétus”
zu schreiben.
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Aud die Stirnpartie des Gesichtes bleibt recht hoch und hervorragend. Die untere
Gesichtspartie ist dagegen wahrend dieses Monats noch , relativ sehr schmal mit schmalem
Unterkiefer und Kinn; die Jochbreite ist schwach ausgepragt” (G. Rerzius, 1904).

Die Augen, frither lateralwarts gerichtet, werden jetzt allmahlich nach vorn gekehrt,
Hand in Hand damit, dass die betreffende Gesichtspartie breiter wird (Fig. 100—105).

Die Augenlidfalten werden gleichzeitiy immer hoher, zuletzt (bei etwa 4 cm
langen Embryonen) begegnen sich die freien Rénder des Ober= und des Unterlides und
bald nachher verwachsen sie epithelial mit einander.

Die so entstandene epitheliale Verklebung der Lidrander bleibt monatelang bestehen
und wihrend dieser Zeit wird die Lidspalte nur durch eine Lidfurche (Interpalpebral=
furche) markiert.

Die beiden ,Interpalpebralfurchen’” haben nicht immer eine horizontale Lage, sondern sind im dritten
und vierten Monat ,oft etwas schief nach aussen -unten gerichtet” (G. REtzIus) (Fig. 102 u. 104).

Ausser dieser, die Lider scheidenden Furche entsteht schon Anfang des dritten Embryonalmonats
jederseits eine , Supraorbitalfurche” und eine , Suborbitalfurche” (Fig. 100).

Die , Inframentalfurche’” und, obwohl weniger ausgeprigt, auch die ,,Supramentalfurche” treten ebenfalls
im dritten Embryonalmonat auf (G. ReTzIUS).

Ober= und Unterlippe ,,sind noch in der ersten Halfte des dritten Monats etwa gleich hervorragend”
(Fig. 103). Dann wachsen aber die Oberkieferkante und die Oberlippe immer mehr nach vorn aus, so
dass sie den Unterkiefer und die Unterlippe immer deutlicher tiberragen (G. Retz1us) (Fig. 105).

Die Lippenrinder werden im dritten Embryonalmonat rot.

Das dussere Ohr, welches Anfang des dritten Embryonalmonats etwa in der
dorsalen Verlangerung des Unterkiefers lag (Fig. 101, 103), erfahrt eine relative Ver=
schiebung nach oben, so dass es Ende desselben Monats in der Hohe des Oberkiefers
zu liegen kommt (Fig. 105).

Die Form des Rumpfes wird wahrend dieses Monats relativ schlanker. Die Leber=
region buchtet weniger stark hervor (Fig. 99). Der physiologische Nabelbruch wird (bei
3—5 cm langen Embryonen) in die Bauchhohle reponiert. Der Bedkenteil des Rumpfes
vergrossert sich, wie erwahnt, relativ schwadh.

Die letzten Reste des Ausseren Schwanzes vershwinden (bei 3—4 cm langen
Embryonen). Die Analéffnung bricht bei etwa 3 cm langen Embryonen durch.

Die ausseren Geschlechtsteile beginnen sich bei den verschiedenen Geschlechtern
(bei 4—5 cm langen Embryonen) in verschiedenen Richtungen hin zu differenzieren.

Schon bei 5 cm langen Embryonen ist deshalb eine Geschlechtsdiagnose auf
Grund dusserer Untersuchung méglich.

Die oberen Extremititen wachsen im dritten Embryonalmonat so stark zu, dass
sie oft schon am Ende dieses Monats ihre fiir das Fetalleben geltende relative Linge
(relativ zur Korperlange) erreichen (= 37—42% der Kérperlange nach G. Rerzius).

Die Handanlage zeigt schon Anfang des dritten Embryonalmonats (bei 23 —25 mm
langen Embryonen) eine entschieden mensdhlihe Form mit kurzen, dicken, ungleich
grossen Fingern und einem dickeren, typischen Daumen (Fig. 106 4 u. B).

Die Hand ist in diesem Stadium noch breit im Verhéltnis zu ihrer Lange. Der Unterarm ist aber
fast ebenso breit wie die Hand und daher von dieser dorsalwirts kaum abzugrenzen (Fig. 106 A). Die
Volarfliche der Hand ist dagegen durch wallartige Erhebung vom Unterarm abgegrenzt (Fig. 106 B).

An der volaren Handflache beginnen schon in diesem Stadium sog. Tastballen
aufzutreten und zwar sowohl an der distalen Metakarpalpartie wie an den Endphalangen.

Broman, Entwicklung des Menschen. 10
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Fig. 100. Fig. 101.

Fig. 102. Fig. 103.

Fig. 104. Fig. 105.

Fig. 100—105.
Entwidklung des Gesichts wihrend des 3. Embryonalmonats. Nach G. Retzius: Biol. Untersuchungen,
Bd. XI. Jena 1904. Fig. 100 und 101. Kopf eines 25 mm langen Embryos. %?. Fig. 102 und 103. Kopf
eines 42,5 mm langen Embryos. %3. Fig. 104 und 105. Kopf eines 52 mm langen Embryos. %3,
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Fig. 106 A. Fig. 106 B. Fig. 107 4.

Fig. 107 B.

Fig. 109 B.

Fig. 108. Fig. 109 4.

Fig. 106 4 — 109 B.
Handentwidklung wihrend des 3. Embryonalmonats. Nach G. Retzius: Biol. Untersuchungen, Bd. XI.

Jena 1904. Fig. 106 4 und B. Hand von ecinem 25 mm langen Embryo. '°. Fig. 107 4. Hand von
einem 32 mm langen Embryo. '¢. Fig. 107 B. Finger von einem 32 mm langen Embryo. . Fig. 108.
Hand von einem 44 mm langen Embryo. 9. Fig. 109 4. Hand von einem 52 mm langen Embryo. 1°.

Fig. 109 B. Finger von einem 52 mm langen Embryo. 1°.
10*



Fig. 111 4. Fig. 1104 — 111 B.
Fussentwidilung wahrend des 3. Embryonalmonats. Nad G. Rerzius: Biol. Untersuchungen, Bd. XI.
Jena 1904. Fig. 110 A—C. Fisse von einem 25 mm langen Embryo. 4. Fig. 111 4 und B. Fuss von
einem 32 mm langen Embryo. 1.



Fig. 112—113 D.
Fussentwidklung wihrend des 3. Embryonalmonats. Nad G. Rerzius: Biol. Untersuchungen, Bd. XI.
Jena 1904. Fig. 112. Fuss von einem 44 mm langen Embryo. '°. Fig. 1134—D. Fuss von einem
52 mm langen Embryo. 1.
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Diese Tastballen entwidkeln sich im dritten Monat zu stark markierten Higeln (Fig. 107, 108),
erfahren aber in dem nidstfolgenden Monat schon wieder eine mehr oder weniger weitgehende Reduktion.

Die Metakarpalballen ,erinnern in hohem Grade an das Verhalten bei verschiedenen Tieren!), bei
denen eben an dieser Stelle besondere Tastballen auch im erwachsenen Zustande in starker Ausbildung
vorkommen’ (G. Rerzius, 1904).

Mitte des dritten Embryonalmonats treten an den Fingern volare Querfurchen an
den Gelenkstellen auf; und etwa gleichzeitiy werden die zwei grossten Furchen der

Hohlhand (die sog. , Venus”= und ,,Marslinien”’) deutlich (Fig. 108 u. 109 4).

RETzIUS findet diese friihzeitige Entstehung der Handfurchen bemerkenswert, weil er der Ansicht
ist, dass zu dieser Zeit , wohl noch keine Bewegungen der verschiedenen Handpartien auf ihre Entstehung
medhanisch einwirken kdnnen”, sondern dass ,fiir dieselbe kaum andere Ursachen als die Vererbung ge=
dacht werden” kdnnen.

Bei etwa 3 cm langen Embryonen werden die Nagelanlagen der Finger zum
ersten Mal durch seichte Furchen deutlich abgegrenzt (Fig. 107 B).

Die unteren Extremitaten bleiben wihrend des dritten Embryonalmonats in der
Entwicklung den oberen Extremititen nach.

Die Zehenanlagen werden erst bei 25—30 mm langen Embryonen von einander
vollstandig getrennt. Schon etwas vorher ist aber die Anlage der Grosszehe grosser
als diejenigen der anderen Zehen (Fig. 110B u. C).

Unmittelbar nach der Trennung der Zehenanlagen findet man dieselben oft facher=
formig ausgespreizt (Fig. 111 4). )

In diesem Stadium beginnen an der Fussohle und an den Plantarflachen der Zehen-
spitzen ahnliche ,Tastballen wie oben an der Handanlage beschrieben wurden, auf=
zutreten.

Bald nachher (bei etwas mehr als 4 cm langen Embryonen) werden auch die
Nagelanlagen und die Querfurchen der Zehen deutlich (Fig. 112).

Die Fussriiken sind in der ersten Halfte des dritten Embryonalmonats ,noch
relativ sehr hoch, und zwar weit gegen die Zehenwurzeln hin” (Fig. 1104 u. 111 B).
Zu dieser Zeit fangt die Wolbung der Fussohle an, sich zu entwickeln. Die diden
Fiisse stehen im ganzen im Verhiltnis zu der Stellung im erwachsenen Zustande schief
gerichtet.  Sie sind, mit anderen Worten, stark supiniert.

In der zweiten Hallte des dritten Monats verlangert sich die Fussanlage relativ
stark. Der Fussriiken wird hierbei relativ niedriger und der ganze Fuss nimmt eine
Gestalt an, die derjenigen des ausgebildeten Fusses recht nahe kommt (Fig. 113 A—C).
Wie Fig. 113 D zeigt, sind die Fiisse aber noch schief gestellt, mit dem ideellen Fussohlen=
plane einen Winkel von etwa 35—40° bildend.

Im vierten Embryonalmonat vergréssert sich der menschlihe Embryo, so
dass er Ende desselben eine Scheitelsteisslange von etwa 13 cm und eine Totalldnge
von etwa 16 cm besitzt.

Wihrend dieses Monats beginnen individuelle Verschiedenheiten bei ver=
schiedenen Embryonen derselben Grdsse (sogar bei Zwillingen) deutlich aufzutreten
(G. Rerzius, 1904).

Die Skelettmuskulatur wird jetzt so weit entwickelt, dass sie Bewegungen ver=
mitteln kann.

) Nodch bei den erwachsenen Affen kommen solche Bildungen vor.
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Die Haut wird fester und rosengefarbt.

Ende des vierten Monats werden am Kopfe und zwar zuerst in der unteren
Stirngegend (Fig. 114), kurze farblose Harchen sichtbar.

Die untere Gesichtspartie ist noch relativ sehr klein. Die Nase hat sich deutlich
verlangert, ist aber nod, speziell an der Nasenwurzel, relativ recht breit.

Die Nasenlécher werden jetzt (oder im fiinften Embryonalmonat) wieder offen,
indem die sie ausfiillenden Epithelpropfen zugrunde gehen.

Die Entfernung zwischen den medialen Augenlidwinkeln ist noch relativ sehr gross
und das ganze Gesicht erscheint sehr breit (Fig. 114 4).

Die Oberlippe wird wéhrend dieses Monats noch starker prominent (Fig. 114 B).
An der Aussenseite desselben bildet sich jetzt eine mediane Furche aus, welche zum
sogenannten ,Philtrum’ (Fig. 114 4) wird. An den roten Lippenrandern treten kleine
papillen= oder zottenihnliche Erhebungen auf.

Das Kinn wird besser als frither markiert.

Die vordere Halspartie wird relativ [anger.

Die , Tastballen”” der Extremititen erleiden eine deutliche Riidkbildung.

Der Nabelstrang inseriert noch relativ weit kaudal und zwar unmittelbar oberhalb
der Symphysengegend.

Audv im fiinften Embryonalmonat widst der Embryo refativ schnell. Ende
dieses Monats betragt seine Scheitel=-Steiss=Lange etwa 20 cm und seine Totallinge etwa
25 cm. Wenn der Embryo die erste Halfte des Intrauterinlebens zugebracht
hat, hat er also auch die Halfte der definitiven Fetallange erreicht.

Sein Gewicht ist aber noch relativ sehr klein. Am Ende des fiinften Monats be=
tragt dasselbe nur 2 kg.

Wahrend dieses Monats werden die Bewegungen des Embryos so stark, dass
sie von der Mutter (als sog. ,Kindsbewegungen”) erkannt werden kdnnen.

Fast tberall an Rumpf und Extremititen treten in diesem Monat wollige, feine
Harden (Lanugo) auf.

Die am weitesten entwidkelten der inzwischen in Zusammenhang mit den Harchen
entstandenen Talgdriisen beginnen jetzt Sekret abzusondern, das sich mit abgestossenen
Epidermiszellen zu einer schmierigen, weissgelblihen Masse, dem sog. , Késefirnis”
(Vernix caseosa) oder der ,Fruchtschmiere’ mischt. Von dieser Vernix caseosa wird
aber die Haut wihrend des fiinften Embryonalmonats nur diinn und an einzelnen
Stellen bededkt.

Die Entfernung zwischen den medialen Lidwinkeln wird wihrend dieses Monats
relativ bedeutend kleiner. Die untere Gesichtspartie wird relativ grosser.

Die untere Partie der vorderen Baudwand (zwischen Nabelstranginsertion und
Symphyse) beginnt, sich zu bilden.

Die unteren Extremititen verlangern sich relativ stark und erreichen jetzt ihre erste
(fir das Fetalleben geltende) relative Maximallange (namlich 36—39°%o der Kérperlange).

Hervorzuheben ist aber, dass die Lange der unteren Extremitdten noch lange hinter
derjenigen der oberen Extremititen zuriickbleibt.

Wihrend der zweiten Héalfte des intrauterinen Lebens verlangert
sich der menschliche Embryo monatlich etwa 5 cm. Ende des sechsten



Fig. 114.
Kopf eines 11,7 cm langen Embryos. A en face. B im Profil. 2.

Nadr G. ReTz1us: Biol. Untersuchungen, Bd. XI. Jena 1904.
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Monats betragt also die Totallange des Embryos 30 cm, Ende des siebenten Monats 35 cm,
Ende des achten Monats 40 cm, Ende des neunten Monats 45 cm und Ende des zehnten
Monats 50 cm.

Das Gewicht des Embryos nimmt wahrend derselben Zeit monatlich mit
etwa Y2 Kilo, also verhiltnismassig viel stirker als die Lange zu.

Im sechsten Monat wird die Haut des Embryos runzelig und mattrot.

Die Haare werden dunkler und stirker ausgebildet. Augenbrauen und Augen-
haare werden deutlich.

Die Vernix caseosa tritt reichlicher besonders in den Axillen= und Leistengegenden auf.

Die untere Partie der vorderen Baudwand wird hoher.

Kopf und Gesicht beginnen schon die kindlihe Form anzunehmen. Unterkiefer
und Unterlippe mit dem Kinn wachsen relativ stark zu, so dass sie jetzt nicht mehr so
stark hinter der Oberlippe zuriicktreten. Die Entfernung zwischen den Augen wird
relativ vermindert. Die Nase wird gleichzeitig relativ langer. Die Wangen werden
kraftig entwidkelt.

Im siebenten Embryonalmonat beginnt die subkutane Fettschicht auf-
zutreten. Der ganze Embryo wird hierbei dicker und die Hautrunzeln verschwinden.

In diesem Monat [3sen sich die epithelialen Verklebungen der Augenlidrander.

Das Haarkleid wird am Kopfe reichlich.

Am Ende dieses Monats kann der Embryo unter giinstigen Verhéltnissen fahig
sein, extrauterin fortzuleben.

Wihrend des achten und des neunten Embryonalmonats nimmt die
subkutane Fettschicht an Dicke zu. — Die Haut nimmt eine helle Fleischfarbe an. —
Die Vernix caseosa tritt tiberall auf, bleibt aber am didksten in den Axillen= und Leisten=
gegenden. Auch am Kopfe ist sie reichlich vorhanden.

Wiahrend des zehnten Embryonalmonats wird der Kérper noch dicker und
rundlicher, dank der fortgesetzten Ablagerung von subkutanem Fett. — Die Haut wird
bleicher und mehr weisslich.

Die Kopfhaare werden reichlicher und langer. Die langen Lanugoharchen beginnen
dagegen zu verschwinden.

Am Ende der Graviditat hat sich die untere Bauchpartie so stark entwidckelt, dass die
Nabelstranginsertion an der vorderen Bauchwand jetzt fast zentral liegt (Fig. 115, 0 ann.).

Die untere Extremitat hat noch nicht die Linge der oberen Extremitit erreicht
(G. Rerzus).

Postembryonale Formentwicklung des Menschen.

Die postembryonale Entwidklungszeit des Menschen kann in zwei Hauptabteilungen
gesondert werden, namlich in:
A. die erste, neutrale Entwicklungszeit, das sog. neutrale Kindesalter (0—7. Jahr),
wahrend weldher Zeit Knaben und Madden sich vollstindig parallel entwickeln
d. h. ohne dass irgendwelche sekundire Geschlechtsverschiedenheiten auftreten ; und
B. die zweite, bisexuelle Entwicklungszeit, wihrend weldher die sekundaren
Gesdhlechtsunterschiede immer stirker hervortreten.
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Diese bisexuelle Entwicklungszeit umfasst
I. dasbisexuelle Kindesalter (fiir Knaben: 8.—17. Jahr, fiir Madchen 8, —15. Jahr)
und
II. das Jugendalter (beim mannlihen Geschlecht: 18.—20. [—34.] Jahr,; beim
weiblichen Geschlecht: 16.—20. [—28.] Jahr.
Die postembryonale Entwicklung besteht grosstenteils im Wachstum schon vor=
handener Korperteile.

Y
e

gann. 2ann. oann Dann. Zann.
Fig. 115.

Wadhstumsproportionen des menschlichen Kérpers wihrend des extrauterinen Lebens.

Nadh StraTz: Naturgeschichte des Menschen. Stuttgart 1904.

y |
TR Tk

Von grosser Widtigkeit ist nun, dass dieses Wachstum sowohl in verschiedenen
Koérperteilen wie zu verschiedener Zeit ungleichmaissig stattfindet.

Aus dem ungleichen Wachstum der verschiedenen Kérperteile -erklart sich die Tat=
sache, dass die Kérperproportionen des Neugeborenen wihrend der weiteren Entwidk-
lung so stark verandert werden.

Wéhrend der Rumpf und die oberen Extremititen, im grossen gesehen, fast ihre

anfangliche relative Grésse behalten, wird die Kopfhdhe relativ doppelt kleiner und die
Lange der unteren Extremititen relativ um '/ [Anger als zur Zeit der Geburt (Fig. 115).
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Daraus erklart sich, dass die Korpermitte (Fig. 115 KM), die beim Neugeborenen oberhalb
des Nabels liegt, sich wahrend der postembryonalen Entwidklungszeit so stark kaudal=
wirts verschiebt, dass sie beim Erwachsenen in der Hohe der Symphyse zu liegen
kommt; ebensowie dass die Gesamthdhe des Korpers, welche beim Neugeborenen nur

A B
Fig. 116.

Kinder aus der Periode der ,ersten Stredkung’’ (7 Jahre alt). B Knabe.
Nadh StraTz: Der Korper des Kindes. Stuttgart 1904.

4 Kopfhshen betragt, relativ so stark zunimmt, dass sie beim Erwachsenen 7—8 Kopf=
hohen zu betragen kommit.

Relativ zu der am Anfang jeden Wadhstumsjahres vorhandenen Ko&rpergrdsse ist
die Grossenzunahme in den allerersten Kindsjahren am betrachtlihsten und wird spéter
immer kleiner. Ganz allmahlih nimmt aber nicht immer diese Grdssenzunahme ab.
Wiahrend zwei Wachstumsperioden pflegt die Grossenzunahme des Kérpers relativ
starker als zunachst vorher zu werden.
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Da diese Wadhstumsperioden ausserdem dadurch dharakterisiert sind, dass der
Korper wihrend derselben betrachtlich mehr in die Léange als in die Breite widst, so
werden sie mit dem Namen Streckungs=Perioden bezeichnet.

Wihrend der postembryonalen Entwidklungszeit treten gewdhnlih zwei solche
Streckungs=Perioden auf:

Fig. 117.
Kinder aus der Periode der ,zweiten Streckung”. 11jahriges Madchen und 12jahriger Knabe aus Rom.
Nach StrATZ: Der Kérper des Kindes. Stuttgart 1904.

1. Die ,erste Streckung” (im 5.—7. Lebensjahr), mit welcher das neutrale Kindes-
alter beendigt wird (Fig. 116), und

2. die ,zweite Streckung”, welche dem bisexuellen Kindesalter zugehdrt und bei
Maddhen frither (im 11.—14. Jahr) als bei Knaben (im 13.—16. Jahr) auftritt (Fig. 117).

Sowohl vor wie nach jeder Streckungsperiode liegt eine Wachstumsperiode, worin
das Kind relativ stirker in die Breite als in die Lange wadhst, und daher ein dickeres,
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volleres Aussehen bekommt. Wir bezeichnen diese Wachstumsperioden als die Perioden
der ersten, zweiten und dritten Fiille. Von diesen gehdrt die ,erste Fiille” dem
neutralen Kindesalter an, wahrend sowohl die ,zweite’ wie die ,dritte Fiille” dem
bisexuellen Kindesalter angehdren.

Die Periode der ,,dritten Fuille” geht in die Periode der Reife oder Pubertat
iiber. Aus dem Knaben wird jetzt ein Jingling, aus dem Madden eine Jungfrau.

Wenn wir sagen, dass der Mensch wahrend der Pubertatsperiode reif wird, und
diese Periode auch als die Periode der Reife bezeichnen, so bedeutet dies aber nur, dass
der Mensch zu dieser Zeit geschlechtsreif, d. h. zur Fortpflanzung fahig wird, und
gar nicht, dass seine Entwicklung jetzt beendigt sein sollte.

Im Gegenteil: die meisten Menschen wachsen auch nach der Pubertitszeit mehr
oder weniger deutlih weiter und erreichen oft erst, wenn sie 25—30 Jahre alt (oder
mehr) sind, den Hohepunkt ihrer Entwicklung und also ihre volle Reife.

Eine Gesamtlinge von 8 Kopfhdhen wird meistens erst um das 25. Jahr oder
spater erreicht und zwar gewdhnlih nur von [angen Mensden (von 180 cm langen
Maénnern, bezw. 170 cm langen Frauen) ?).

Hervorzuheben ist aber, dass nur etwa 30% der bis zu ihrem 25. Jahr lebenden
Menschen diese Langenmasse und diese Kérperproportionen erreichen. Bei den meisten
tritt schon frither der definitive Wachstumsstillstand ein.

Uber die verschiedenen postembryonalen Entwicklungsperioden ebenso wie tiber die
Zunahme des Korpers in Grosse und Gewicht wihrend derselben gibt folgende Tabelle %)
eine Ubersicht:

Erste, neutrale Entwicklungszeit
(neutrales Kindesalter).

Totallange Gewids ‘
Le.bens= T | 'e\m t “ Name der Periode
opf=
jahr i{éhifn n in kg |
]7*' =
0. | 45032535 ..
' ’ - Sauglingsalter (Zahnlose Periode).
L 4% 75 9 e ( :
2. 5 8 I i Erste Falle. R
. ie Kinder nehmen wihrend dieser Periode verhaltnismassig z
3. 5 [+ 93 12,5 stark an Breite zu, bleiben fett und rund. =
4 51 ‘ 97 145 ’ Ddie neutrale kindliche Idealgestalt wird Ende dieser Periode 8
’ ! vollendet. )
l=ai
3 Erste Streckung. 3
5. 57103 16 Die Kinder wachsen wihrend dieser Periode relativ stark in g-
6. 111 17 die Lange. Gleichzeitig tritt aber gewdhnlich eine erheblihe Ab- | &
7 614|121 19 migerungdfin, so dass die bis dahin bliihenden Kinder oft welk |°
' und diirr erscheinen.

) Ausnahmsweise kdnnen auch kleinere Menschen eine Gesamtlange von 8 Kopfhdhen erreichen.
Aud gibt es (180 cm) lange Mensdhen, deren Gesamtlinge nur 73/ Kopfhdhen betragt. Sowohl GEYER
wie STRATZ betrachten einen Menschen von 8 Kopfhdhen fir ,normaler entwidkelt als einen von 73,
selbst wenn der Ic:ztere eine absolut gréssere Korperlange hat”.

%) Dieselbe ist hauptsidhlich nach verschiedenen Tabellen und Angaben von StrATZ (1904) zZusammen=
gestellt.
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Zweite, bisexuelle Entwicklungszeit
(bisexuelles Kindes- und Jugendalter).
Knaben. Miadchen.
Leb Totallange Gewid: Leb E/JE
ebens= = ‘ | e t Name der Periode EOensT 1 & Name der Periode
jahr  |Kopf-| | in kg jahr R
héhen‘ cm ]_o‘_
| Zweite Fiille.
Zweite Fiille. y Blgi Midden madht sich
Die Kinder nehmen wih- ieBreitenzunahme be-
8. 125 215 rend dieser Periode relativ 8. 125 sonders in der Becken=
9. 128| 23,5 | starker an Breite als an 9. |128|segend bemerkbar. Aus-
Linge zu. serdem entwidkelt sich die
10. 6':130| 255 B Bei Knaben macht Zidl die 10. 130/ st.}btl.(uttanke Fett_sucl’]ifiht
it h son= relativ stark, speziell in den
11. 6314 135 28 derrzl aerrr: zé’?js tr;:g rbe bZ: Gesiss=, Hiiften=und Ober=
12. 7 1140 305 | merkbar. Ausserdem ent- schenkelgegenden.
4 wickelt sich die Musku= Zweite Streckun
latur relativ stark. o 8-
| le{mge?zgnahme, relativ
starker als Breitenzunahme,
. oft auf ein Jahr angehiuft.
Zweite Streckung. 11. [138| Im 13. Jahre beginnt bei
Lingenzunahme, relativ den hoheren Klassen off
starker als Breitenzunahme, 12. 143 | schon die Menstruation.
13. [7Ys]146 33 oft auf ein Jahr angehiuft, Im 11.—14. Jahre begin=
so dass die Zunahme in 13. 155 nen die Milchdrisen zu
14. 151 37 den anderen Jahren dieser 14 158 wachsen, sodassderWar=
15 72160 41 Periode e(tlltspredxend ge= : zengo}ghof emporgewdIbt
: ringer wird. wird.(Knospe, Areola=mam=
16 162 45 Bei Knaben tritt um das ma.) Durd starkere Fett=
’ 15. Jahr der Stimmwech= i bildung hebt sich die Um-=
sel auf, veranlasst durch | gebung hervor (Knospenbrust).
| starkes Wachstum des Kehl= 5 Dri -
lkopfes. | 5 th‘lntekFu Iblke.
urch starke subkutane
| Fettbildung wird der Kérper
" D tte Fulle 15. 160 mehr abserandet.
: : Die Kérperhaare tre=
Durdh betradhtliche Ver= ten zuerst am Unterleib und
mehrung der Schulterbreite dann in den Adhselhhlen
3 und sehr starke Entwidk- auf,
17. 7341165 50 lung der Muskulatur be= :
ginnen die Knaben ein Reife (Pubertas).
miannliches Aussehen DerKoérper wird zur Fort=
zu bekommen. Die Ké&r= pflanzung fahig.
perhaare treten auf. Die Brust wird fertigge=
16. 1162 ‘ bildet, so dass nur die Brust=
1 warze von der gleichmissig
17. 163 gewslbtenBrustnoch knopf=
Reife (Pubertas). 18, 165 ! féf‘?lilgempof?’ég’tmamma
o . ata, 1).
18. 170| 55 | Korper formplanzungs- Pnden niederen Kias-
[ fahig. Der Bart beginnt | . - )
| aufsutreten sen tritt erst wihrend dieser
l ’ \P_erlodedneMenstruation
ein.
19. 175 60 Vollreife.
Der Kérper erreicht den 19. 168 Vollreife
20.—34. 70—80 |Hshepunkt seiner Entwidk- [20.—28.1170 ’

'180

| lung.
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Formentwicklung des menschlichen Kérpers im neutralen Kindesalter.

Wie die obenstehende Tabelle zeigt, bezeichnen wir die das erste Lebensjahr um-
fassende Entwicklungsperiode mit dem Namen Siuglingsalter oder zahnlose
Periode.

Wihrend dieser Periode fiihrt die Mutterbrust dem Séugling ,eine eigens fiir ihn
produzierte und seinen Eigentiimlichkeiten entsprechende lebende’ Milch zu, die durch
ihren Gehalt an leicht zu verdauenden und sofort zum Kérperbau verwendbaren Nahr=
substanzen und die Verdauung férdernden Stoffen (Enzymen) seinen Kérperansatz fordert
und durch die Anwesenheit sogenannter Alexine (Schutzstoffe gegen ansteckende Krank=
heiten, wie Diphtherie und Keuchhusten) es bis zu einem gewissen Grade gegen Er=
krankungen schiitzt resp. widerstandsfahig macht” (GernstemM, 1906).

Streng genommen sind aber diese Namen fiir die letzten Monate des ersten Lebensjahres nicht
berechtigt, denn die Schneidezahne treten gewdhnlich schon im 7.—12. Monat zutage und etwa gleich=
zeitig kann man ein stetiges Wenigerwerden der Muttermilch konstatieren, das meistens schon im 8.—10.
Monat zur definitiven Entwdhnung, d. h. zum Ersetzen der Muttermildh durch andere Nahrstoffe, zwingt.

Uber die tagliche Nahrungsaufnahme') des Kindes wihrend der eigentlichen
Sauglingsperiode ebensowie (iber die durchsdhnittlihe Gewichts= und Grdssen=
zunahme des Kindes wihrend des ersten Lebensjahres gibt folgende Tabelle®) einen

Uberblidk:

Tagliche Korpergewicht in g |Kérperlange | Schadel-
Alter Nahrungs- Téglicﬁe Monatl. Gesamtgewicht || in ' in Kopf—-; Umfang
Aufnahme | 7, tme | Zunahme Knaben | Madden || cm hdhen | in cm
Neugeborenes. — — — 13500 | 3250 | 50 | 4 355
1. Monat 479 g 30 900 4400 | 4150 || 54 = — | 305
2. 736 28 840 5240 | 4990 || — | — | 378
3 . 797 25 750 5990 | 5740 || 60 | — ‘\ 38,6
4 836 ,, 22 660 6650 | 6400 | — | — | 39
5 ., 867 19 570 7220 | 6970 | — | — 39,8
6. 044 . | 16 | 480 | 7700 | 7450 | 65 @ 4'u | 402
7 ' 93 ,, 14 420 8120 7870 — — 40,8
8 ' g16 12 360 8480 8230 — - 41,5
9. 909 11 330 8810 | 8560 | — | — 42,6
10. — 9 270 9080 | 8830 | 70 @ — | 431
., — 8 240 9320 | 9070 | — — 44,3
2. — 6 180 9500 9250 | 75 42| 45

Jahrliche Gewichtszunahme: 6000 g Grossenzunahme: 25 cm.

Die tagliche Nahrungsaufnahme des Siuglings betragt in der zweiten Hilfte des ersten Monats
572 g und ist also bedeutend grésser als die oben gegebene Durchschnittszahl. Umgekehrt ist dagegen

1) Durch das Wiegen des bekleideten Kindes vor und nach jeder Mahlzeit bestimmt.
%) Dieselbe ist nach Angaben von BieperT, MonTi, STRATZ und HOCHSINGER zusammengestellt.
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in der ersten Halfte desselben Monats und zwar besonders in den allerersten Lebenstagen die
tigliche Nahrungsaufnahme kleiner. Am ersten Tag betrigt diese durchsdhnittlich nur 20 g,
am zweiten Tag 97 g, am dritten Tag 211 g, am vierten Tag 326 g, am fiinfien Tag 364 g, am sechsten
Tag 402 g und am siebenten Tag 478 g.

Diese kleinen allmahlich zunehmenden Nahrungsmengen erkléren sich grdsstenteils
daraus, dass das Kind bei der Geburt einen sehr kleinen Magen besitzt und die
ersten Tage dazu braucht, um sich allmihlih an die neuen Lebensbedingungen zu ge-
wohnen und sih von den Strapazen der Geburt zu erholen. Ausserdem ist die
Milch der Mutter in den allerersten Tagen nach der Geburt gewdhnlich nur sparlich
und beginnt erst am 3.—4. Tage reichlicher zu strémen.

Aus diesen Verhiltnissen wiederum erklart sich die Tatsache, dass das Kind inner=
halb der ersten 4—10 Tage (auf Kosten seines Fettes) physiologisch eine Gewichts=
verminderung erleidet.

Gleidchzeitig tritt eine voriibergehende, mehr oder weniger deutliche gelbe Verfarbung
der Haut (,Icterus neonatorum”) auf.

Der festsitzende Nabelstrangrest trocknet ein und fallt am 5.—7. Tage ab, eine
anfangs gerdtete, spater blasse, derbe Narbe, den Nabel des Entwidkelten, hinterlassend.

Das verlorene Fett sammelt sich sehr rasch wieder an, und schon Ende der ersten
Lebenswoche pflegt das Kind wieder sein Geburtsgewicht zu erlangen.

Jetzt beginnt das postembryonale Wachstum deutlich zu werden. In den nadhst=
folgenden 3 Wodhen nimmt die Lange um 4 cm und das Gewicht um 900 g zu.

Am auffallendsten ist gewdhnlich wihrend des ganzen Sauglingsalters die starke
subkutane Fettansamm/lung, die dem gesunden Saugling die charakteristisch runden,
walzigen Formen gibt.

Wo die Haut an den darunterliegenden Teilen fester haftet, wird das subkutane
Gewebe weniger oder gar nicht mit Fett gefiillt. Dies ist z. B. am Gebhirnteil des Kopfes,
an den Innenseiten der Hande, an den Fussohlen und an vielen Gelenken der Fall.

Daraus erklart sich z. B. dass die Hand eines Sauglings regelmiassig durch eine
scharfe (wie durch einen einschneidenden Faden hervorgerufene) Furche von dem dreh-
runden, spindelférmigen Arm gesondert wird; dass die Kndchel als kleine Griibchen am
schwellenden Handriicken erscheinen; dass der didke Riicken sich durch eine Querfurche
vom Kopf scheidet usw. Kennzeichnend fir diese Altersstufe sind auch die von tiefen
Furchen begrenzten , Whilste an der inneren Seite der Oberschenkel, an den Leisten und
oberhalb des stark gepolsterten Schambergs” (Stratz).

Die Beine sind, wie erwahnt, unmittelbar nach der Geburt refativ sehr klein und
zwar wenigstens nicht [Anger als die Arme. Sie nehmen eine sehr charakteristische
Ruhestellung ein, indem sie sowohl in Hiift- wie in Kniegelenk gebeugt sind und
indem die Fisse stark supiniert (,Klumpfuss”= oder ,Kletterstellung’) sind und sehr
bewegliche Zehen mit stark abgespreizter Grosszehe (sog. ,Greiffuss”) haben.

Diese Stellung ist gerade etwa dieselbe, die die Kinder vor der Geburt gehabt haben und die die
Vierfiissler zeitlebens behalten. Sie ist durch die Form der Gelenke und durch die Linge und Ausbildung
der diese bewegenden Muskeln bedingt.

Auffallend klein und unbedeutend ist das Gesiss.
Die Hiiften sind schmal, weil das Bedken nur noch wenig entwidkelt ist.
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Dagegen ist die Bauchregion stark vorgetrieben, einesteils weil die Baudheingeweide
(speziell Darm und Leber) relativ gross sind, und andernteils weil das unausgebildete
Bedken den werdenden Beckeneingeweiden noch keinen geniigenden Raum gibt.

Der Brustkorb erscheint hinaufgeschoben, indem die Rippen wie bei einem Vier=
fiissler von der Wirbelsaule fast senkrecht (also bei aufgerichteter Stellung horizontal)
abgehen und eine im Querschnitt fast kreisrunde, tonnenférmige Brust bilden.

Durch diese Stellung des Brustkorbes, ebenso wie dadurdh, dass die Haut der Brust,
der Schultern und unter dem Kinn mit didken Fettmassen gepolstert ist, bekommt man
den Eindrudk, als habe der Saugling fast gar keinen Hals.

Die Hande sind relativ stark entwickelt und mit Vorliebe zu halboffenen Faust-
chen geballt.

Die Kopfproportionen des Sauglings differieren sehr stark von denjenigen des
Erwadsenen. Die wesentlichsten Unterschiede bestehen darin, dass beim Saugling Gehirn=
schadel und Augen verhaltnismassig viel grosser sind, wahrend beim Erwachsenen sich
speziell die starkere Kiefer= und Gesichtsbildung geltend macht (Stratz).

Die Verbindungslinie zwischen den beiden Pupillen, die beim Erwachsenen ebenso
weit vom Scheitel wie vom Kinn liegt und also den Kopf in zwei gleichgrosse Teile
abgrenzt, liegt beim Siugling bedeutend unter der Kopfmitte. Bei diesem ist, mit
anderen Worten, die Stirnpartie relativ kolossal entwickelt, wihrend das iibrige, eigent=
lihe Gesicht winzig kurz und gedriickt erscheint (Fig. 115).

Das Gesichtchen ist aber relativ sehr breit. Nicht nur die Augen selbst, sondern
auch die Entfernung derselben voneinander sind absolut genommen schon fast ebenso
gross wie beim Erwachsenen. In dem kleinen Gesicht erscheinen daher die Augen
relativ so gross und weit auseinanderstehend'). Als Folge hiervon ist die Nasenwurzel
relativ sehr breit.

Die Nase ist kurz, breit und platt (,Stumpfnischen”). Die Wangen liegen als stark
fettgepolsterte Halbkugeln unter den Augen.

Sowohl Ober= wie Unterkiefer sind kurz und niedrig. Am Skelett ist das Kinn gar
nicht zu erkennen; in dem Ausseren wird es aber durch ein subkutanes Fettkiigelchen markiert.

Die Mundéffnung wird von relativ langen und kraftigen Lippen begrenzt.

Anfangs ist der Schadel des Siuglings von dem Druck wihrend der Geburt mehr oder weniger
deformiert. Gewdhnlich verschwindet aber diese Kopfdeformitit schon in den ersten Lebenswochen, indem
der Schidel sich mehr oder weniger vollstindig abrundet. Unter Umstinden, wenn der betreffende Drudk
sehr stark und andauernd war, kann aber die betreffende Deformitit fortdauern und zeitlebens von der
Geburtslage etc. Zeugnis geben.

Von grossem Interesse ist, dass man die Schadelform des Sauglings willkiirlich beeinflussen kann
und zwar durch regelmissige Lagerung desselben entweder in Riicken= oder Seitenlage. Auf diese Weise
soll man nach WaLcHER (1906) nach Belieben , Rundkdpfe”” (Brachycephalen) oder ,Langkdpfe” (Dolicho=
cephalen) machen kdnnen.

Die dorsale Rumpfmuskulatur des Sauglings ist nur schwach entwickelt und vermag
anfangs weder den Kopf noch den Riicken aufrecht zu halten.

Erst im achten Monat pflegt das Kind langere Zeit ohne Stiitze aufrecht sitzen
zu kdnnen. Schon im vierten Monat zeigen aber die Kinder, wenn sie nicht zu fett

sind, Neigung sich aufzurichten.

) Der weite Abstand ist nétig, um ein deutliches Sehen zu ermdglichen (DECKER).

Broman, Entwicklung des Menschen. 11
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Im neunten bis elften Monat macen die Kinder gewohnlih Stehversuche und
kdénnen sogar, an Schemel und Stiihle sich haltend, vorsichtige Schrittchen machen. Und
im zwdlften Monat kdnnen sie gewohnlich mehr oder weniger sicher frei laufen.

Beim Gehen bleiben aber die Beinchen noch eine Zeitlang sowohl in der Hiifte
wie im Knie ein wenig gebeugt. Die betreffenden Streckmuskel sind namlih noch
nicht stark genug, um die Beine vollstindig zu strecken. Die ganz kleinen Kinder fallen
daher auch fast immer nach hinten.

Das Sitzen=, Stehen= und Gehenlernen ist fiir die weitere Form=
entwicklung des Kindes von hervorragender Bedeutung.

Die aufredite Stellung formt namlich von Grund aus den Kérper um. Die Wirbel-
saule und eine Reihe von Organen miissen sich der verdnderten Schwerkraftrichtung
anpassen. , Eine Menge Muskeln, die friiher untitiy waren, Gesass=, Riicken- und
Streckmuskeln, erhalten jetzt eine wichtige Aufgabe. Auf das Becken wirken diese
madhtigen Muskeln durdh fortwihrenden, kraftigen Zug bildend und umformend ein.
Ausserdem wird das Bedken jetzt der unterste Teil des Leibes, auf dem das ganze
Gewidit der Eingeweide ruht. Deren geringster Teil senkt sich in die schmale Hohlung
des Bedkens, das kleine Becken’, aber die Masse stiitzt sich auf das Bedken selbst,
dessen Schaufeln breiter und breiter werden, wie Schiisseln geeignet, die schwere Last
zu tragen. Der vorher vorgetriebene Leib wird durch das Herabsinken der Eingeweide

diinner und schlanker, die Flanken ziehen sich ein, es bildet sich die ,, Taille” (Drcker, 1908).

,JFormt so das aufrechte Stehen den Leib, so nod vielmehr die Brust”. Das
Neugeborene hat, wie erwihnt, die Brust des Vierfisslers. ,Jetzt, wo sich der Saugling
aufrichtet, senken sich die Rippen, zum Teil unter der eigenen Schwere, zum Teil unter
dem gewaltigen Zug von Leber, Herz und Magen nach abwirts.”” Dazu kommt, dass
die das Brustbein und die Rippen mit dem Bedken verbindenden Bauchmuskeln den
ganzen Brustkorb jetzt mit erheblicher Kraft nach abwirts ziehen. ,,So nimmt er all-
mahlich anstatt der runden, tiefen, kurzen Form des Vierfiisslers die flache, weniger
tiefe, breite lange Form des Erwadhsenen an, und die Schulterblatter, die vordem beiden
Seiten des Brustkorbs anlagen, riicken bei weiterem Wachstum auf den Riicken. Das
alles hat aber eine gewaltige Einwirkung auf die Atemtitigkeit. Die SAugetiere und
auch die Neugeborenen atmen, indem sie das Zwerdhfell auf und ab bewegen (Bauch-
atmen)”; jetzt entwickelt sich ausserdem ein anderes Atmen. Der ganze Brustkorb be-
teiligt sich durch Heben und Senken der Rippen an der Atmung. ,Dieses Brustatmen’
ermdglicht tieferes Atmen, und so erklart sih — eben durch das tiefere Atmen, dass
jenseits des Sauglingsalters das Atmen nicht mehr so rasch geschieht’” (Decker, 1908).

Erst durdh den aufrechten Gang wird das Geséss, herausgebildet.

Dass der aufrechte Gang auch die Entwicklung der unteren Extremitaten, die die
ganze Last des Korpers zu tragen haben, madhtig beeinflusst, ist selbstverstandlich.

Die ersten Milchzahne treten, wie erwahnt, schon in den letzten Monaten des
ersten Lebensjahres auf. Die anderen Milchzéhne folgen in dem zweiten Lebensjahre
nacd. Hand in Hand mit dem Auftreten der Zihne und zum Teil als Folge von dem
Kauen vergrdssern sich auch sowohl Ober= wie Unterkiefer, was in dem Ausseren zu
einer merkbaren Vergrdsserung der unteren Gesichtspartie fiihrt.
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Im zweiten Lebensjahre vereinigen sich die Kopfknoden zur festen Schadeldedke.
Die definitive Form des Kopfes bildet sich aber erst spater vollstandig aus.

In der Periode der ersten Fiille bleiben die Kinder fett und rund. Gar so
fett wie im Sauglingsalter bleiben sie aber nicht. Auf Kosten der allzugrossen Fett=
mengen entwickelt sich die Muskulatur etc. Die fiir das Siuglingsalter charakteristischen
Fettwiilste und Furchen vershwinden so allmahlich wahrend dieser Zeit und der Korper
nimmt schénere Formen an. Die kindliche Idealgestalt wird mit Ende dieser Periode
vollendet.

Wenn das Kind so muskelstark geworden ist, dass Bewegungsspiele dem Ké&rper
geniigend Warmevorrat schaffen kdonnen, so ist der noch fortdauernde, vor Kalte
schiitzende Fettmantel anscheinend nicht mehr vonndten. Derselbe wird jetzt verbraucht,
und der Kérper schiesst vor allem durch starkes Wachstum der Knodhen in die Hohe.
Die Periode der ersten Streckung (Fig. 116, S. 155) tritt ein.

Wenn nun aber die Knochen sich so stark ldngen, ,miissen die Muskeln sich not=
wendig dehnen” und haben dann anscheinend , Miihe in ihrer Ausbildung und Leistungs=
fahigkeit Schritt zu halten”. Darum in diesem Alter ,die wenig entwickelten Muskeln
und der magere, schlanke Bau der jugendlichen Gestalten” (Decker, 1908).

Dass diese Abmagerung eine normale Verdnderung darstellt, ist fir den
Arzt widtig zu wissen.

Uber die Kérperproportionen in der ersten Streckungsperiode vgl. Fig. 115, S. 154.
Daraus geht u. a. hervor, dass die Kinder mit sechs Jahren eine Gesamtlange von sechs
Kopfhéhen und die Kérpermitte in der Mitte zwischen Nabel und Symphyse haben.

Das Gesicht behilt noch am Ende dieser Periode trotz der deutlichen Stredkung
die runden, kindlichen Formen bei.

Das Massenwachstum des Gehirns wird wihrend dieser Periode fast vollendet.

Formentwicklung des menschlichen Kdrpers in der bisexuellen
Entwicklungszeit.

In der Periode der zweiten Fiille ist es, ,als ob der Kdrper sich von der
ersten Streckung ausruhen und neue Krifte zu seiner weiteren Ausbildung sammeln
wolle’ (Stratz, 1904). Bei beiden Gesdhledhtern ist die Breitenzunahme wahrend
dieser Periode betrachtlicher als die Langenzunahme.

Bei Knaben mact sich diese Breitenzunahme besonders am Brustkorb be-
merkbar. Ausserdem entwickelt sich, teilweise unter dem Einfluss der im allgemeinen
muskeliibenden Spiele, die Muskulatur relativ stark.

Eigentliche sekundire mannliche Geschlechtscharaktere entwidkeln sich aber wihrend
dieser Periode (die bei Knaben die 8.—12. Lebensjahre umfassen) nicht. Der Knabe
bleibt wahrend dieser ganzen Zeit Kind.

Ganz anders verhalten sich die Madchen wihrend derselben Zeit. Bei diesen
madht sich die Breitenzunahme besonders in der Beckengegend bemerkbar.

Dieses Breiterwerden des Bedkens ,bedingt eine stirkere Fiille des ganzen Unter=
korpers, namentlich aber der Oberschenkel, der Hiiften und des Gesisses”. Der Kérper
beginnt hiermit ein weibliches Aussehen anzunehmen.

Bald nachher findet auch eine Abrundung des tibrigen Korpers statt.

11
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Charakteristisch ist nun, dass das Diderwerden weniger durch Wadchstum der
Muskulatur als durch starke Entwicklung der subkutanen Fettschicht bedingt wird.

Die Periode der zweiten Fiille ist durchschnittlich um zwei Jahre kiirzer als bei
Knaben. Schon im 11. Jahre geht sie bei Madchen in die Periode der zweiten
Streckung tber. Zu dieser Zeit beginnen die Madden gewdhnlich so schnell in die
Hohe zu wachsen, dass sie bald die gleichalterigen Knaben absolut an Kérpergrdsse
und Gewidht tbertreffen (Bowpirch, 1877).

Erst gegen das 15. Jahr hin stellen sich die Verhiltnisse umgekehrt, indem zu dieser
Zeit die Madchen weniger, die Knaben meist bedeutend mehr als 5 cm jahrlih wachsen.

In der Regel ist bei Knaben sowohl wie bei Maddhen die Hauptzunahme der
2. Stredkungsperiode auf ein oder zwei Jahre angehauft, wodurch die Zunahme
in den anderen Jahren der Streckung entsprechend geringer wird (Stratz, 1904). So
kann z. B. bei einem Knaben die Zunahme im 13. und 14. Jahr je 10 cm betragen, um
im 15. und 16. Jahr auf je 2,5 cm zu sinken.

Entstehung der sekundiren Geschlechtscharaktere.

Wie schon erwahnt, fangen bei Madden die sekundiaren Gesdhlechtscharaktere
schon in der Periode der 2. Fiille (im 8.—10. Jahr) an, kenntlih zu werden, indem zu
dieser Zeit die Gesass=, Hiiften- und Oberschenkelpartien des Koérpers eine vollere,
weibliche Form anzunehmen beginnen.

Die Reihenfolge, in weldher die tibrigen
sekundiren Geschlechtscharaktere auftreten (vgl.
oben S. 38), kann sowohl individuell, wie in den
verschiedenen Stianden wedseln.

Die Zeit des Eintritts der ersten Men=
M[E struation ist bekanntlich von vielen Umstanden

(Klima, Rasse, Lebensweise, Stand etc.) abhingig,
sie ist in Europa im Durchschnitt auf das 14.—15.
Jahr gesetzt worden, ist aber im Norden be=

deutend hoéher (16.--17. Jahr) als im Siiden
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Fig. 118. (13. Jahr).
Schema der Entwicklung der weiblichen Brust. H 1 7 i
Nach StrATZ: Naturgeschichte des Menschen. Iﬂ Mltte]e'uropa (SPCZIQ]] Holland) lﬁt dle
Stuttgart 1904. Durdhsdhnittszeit der ersten Menstruation fiir den

ersten Stand das 13. Jahr, fiir den Mittelstand
das 14. Jahr und fiir den Bauernstand das 16. Jahr (StraTz, 1904).
~ Von Interesse ist die Beobachtung von Stratz, dass die grosste Kérperhshe in
allen drei Stinden jeweils von denjenigen Individuen erreicht wurde, bei denen die
Menstruation am friihesten eingetreten war.

In den meisten Féllen tritt in dem ersten Stand zuerst und zwar in dem Stadium
der zweiten Streckung die Menstruation auf. Bald nachher oder gleichzeitig beginnen
die Mildhdriisen zu wachsen, so dass der Warzenvorhof knospenihnlih emporgewdlbt
wird (Stadium der Knospe oder , Areolamamma”, Fig. 118 b).

Dieses Stadium geht meist sehr bald in das Stadium der Knospenbrust (,Mamma
areolata”) iiber, bei dem die Knospe durch stirkere Fettbildung in der Umgebung empor=
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gehoben wird. ,Die aussere Gestalt der Brust gleicht einem abgeflachten Hiigel, dem
die Knospe als eine starker gewolbte Kuppe aufsitzt” (Stratz). Fig. 118¢.

In dem Stadium der dritten Fiille
starke, subkutane Fettbildung noch mehr ab-
gerundet und weiblich geformt. Zu dieser Zeit
(um das 15. Jahr) pflegen die Kérperhaare
zuerst am Unterleib und dann in den Adhsel=
hohlen aufzutreten (vgl. Fig. 119).

Erst in dem Stadium der Pubertat
(im 16.—18. Jahr) werden aber die weiblichen
Gesdhlechtscharaktere so weit entwidkelt, dass
der weiblihe Kérper ohne Schaden zur Fort-
pflanzung fahig wird. Erst in diesem Stadium
erreicht das weibliche Becken die fir den Ge-
burtsakt ndtige Grosse; und erst jetzt wird die
weibliche Brust fertig gebildet. Durch stirkere
Ausbildung sowohl von den Milchdriisengéngen
wie von den Fettmassen, die die Zwischen=
raume zwischen denselben und der Haut aus-
fillen, wird die Brust starker gewolbt. Hierbei
bezieht sie die Knospe in ihre grossere Wolbung
mit hinein (Fig. 118d), so dass nur die Brust=
warze noch knopfférmig emporragt (,Mamma
papillata”).

Ausser der weissen Rasse erreiht nur die
gelbe in der Regel dieses letzte Stadium der Brust-
entwidlung. Vereinzelte Individuen kdnnen aber die

Knospenbriiste zeitlebens behalten. Dies ist bei den
tibrigen Rassen die Regel (STraTZ, 1904).

Dass der weibliche Kérper und die sekun=
daren weiblichen Gesdhlechtscharaktere gewdhn-
lih erst im 23. Jahr ihren hdchsten Entwick=
lungsgrad erreichen, darf zuletzt noch hervor=
gehoben werden.

Bei den Knaben beginnen die sekundaren
Gesdhlechtscharaktere erst in der Periode der
zweiten Streckung aufzutreten,

Zuerst und zwar um das 15. Jahr tritt
der Stimmwechsel auf. Derselbe wird durch
starke Verlangerung der Stimmbénder veranlasst

wird der Kérper des Maddens durch

Fig. 119.

15jihriges Judenmidchen. Nach STrATZ: Die Schénheit
des weibfichen Kérpers. Stuttgart 1899.
Die Achselhaare sind noch nicht hervorgesprossen.

(in einem Jahr konnen dieselben noch einmal so lang wie frither werden). Die Ver-
langerung der Stimmbander wird andererseits durch starkes Wachstum des ganzen Kehl~
kopfes bedingt, der jetzt am Halse eckig vorzuspringen (,,Adamsapfel”) beginnt.

Die spezifish mannliche Kérperform beginnt wohl auch jetzt kenntlih zu
werden, wird aber erst in der Periode der dritten Fiille starker markiert, indem zu dieser
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Zeit eine betrachtlihe Vermehrung des Brustumfanges und der Schulterbreite stattfindet.
Gleichzeitig entwickelt sich die Muskulatur des ganzen Kérpers stark und die Kérper=
haare treten auf (zuerst am Unterleib und dann in den Adchsenhshlen etc.).

In der Pubertitsperiode beginnt der Bart aufzutreten.

Den Hohepunkt seiner Entwicklung erreicht der méannliche Kérper gewdhnlich erst
im 25. Jahr.

Die Pubertit, d. h. die Fortpflanzungsfahigkeit tritt, wie erwahnt, beim weiblichen
Individuum durchschnittlich um etwa zwei Jahre frither ein als beim mannlichen. Betreffs
der Pubertitszeit bestehen aber grosse Unterschiede nicht nur zwischen verschiedenen
Rassen und zwischen verschiedenen Voélkern derselben Rasse, sondern auch zwischen ver=
schiedenen Stinden und zwischen verschiedenen Familien desselben Standes.

So tritt die Reife z. B. bei den Negern frither als bei der weissen Rasse, bei den
stideuropéischen Vélkern frither als bei den nordeuropéischen, bei den hoheren Standen
frither als bei den niederen, bei Stadtkindern frither als bei Landkindern auf.

Bemerkenswert ist dabei, dass Stammeseigenschaften sich durch zahlreiche
Generationen hindurch erhalten kénnen, auch wenn die klimatischen Verhiltnisse des be-=
treffenden Stammes dauernd verandert werden. So tritt z. B. bei den Juden , die Reife
um mehrere Jahre frither ein, als bei den im gleichen Lande wohnenden Germanen”
(Rey, 1906).

Nur ausnahmsweise tritt bei den Germanen die Fortpflanzungsfahigkeit bei Madchen
von 12 Jahren (tiber abnorme Friihreife vgl. oben S. 39!) und bei Knaben von 14 Jahren auf.

Ist es nun als ein Vorteil zu betrachten, wenn die Gesdhledhtsreife frith eintritt?

Im Gegenteil! ,Je ldnger das Individuum Kind bleibt, je spiter das Gesdlecht
sich auspragt, desto vollendeter wird seine Entwicklung’’ (Stratz). Darin besteht eben
ein Hauptvorteil der weissen Rasse. ,

Friihreife Kinder bleiben leicht mehr oder weniger auffallend in ihrer Entwidklung
stehen,; und speziell das friihreife Madchen (die sogenannte ,Beauté du diable”),
,verwelkt meist noch rascher, als sie erblithte’ (STraTz). Andererseits gibt es Beispiele
genug, dass spitreife Menschen einen hoheren Entwicklungsgrad und eine mehr dauer=
hafte korperliche Schonheit erreichen.

Mit Stratz (1904) ist es auch anzunehmen, dass bei weiterer Entwicklung des Menschengeschlechts
,,die Grenzen der Kindheit sich immer mehr hinausschieben und die einzelnen Perioden bis zur Reifung
sich dehnen werden”’,

Oben (S. 162) wurde hervorgehoben, dass die Kopfproportionen sich Hand
in Hand mit dem Aufireten der Milchzihne bedeutend verinderten.

Hand in Hand mit dem Aufireten der definitiven Zahne (im 7.—20. Jahr) finden
ahnliche Veranderungen und zwar in noch stirkerem Masse statt. Um den zahlreicheren
Dauerzihnen Platz zu geben, miissen die Kiefer sich vergrdssern. Gleichzeitig finden
wichtige Formverdnderungen derselben und der brigen Gesichtsknochen statt. UL a. ent=
widkelt sich jetzt (spater speziell stark bei mannlichen Individuen) die kndcherne Unterlage
des Kinnes.

,Da der Gehirnschadel und die Augen viel langsamer wachsen als das Gesidht,
so treten die Augen scheinbar immer hdher empor, und der Schadel sdeint im Ver=
haltnis zum Gesicht immer kleiner zu werden” (StraTZ).
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Ausserdem treten die Augen durch die stirkere Zunahme der seitlichen Kiefer=
partien scheinbar immer naher zusammen.

Gleichzeitig schiebt sih die Nase vor und nimmt im 14.—16. Lebensjahr die
spezifische, definitive Form an. Hand in Hand mit dem Hoherwerden der beiden Ober=
kiefer wird die Nase auch bedeutend langer und gleichzeitig relativ schmaler.

Die fettgepolsterten Kinderwangen werden magerer und verlieren sich gleichmassiger
in die Kinnmundpartie.

Auf diese Weise wandelt sich das kurze, breite Kindergesicht in das relativ lange,
schmale Gesicht des Erwachsenen um.

Am deutlichsten ausgesprochen pflegt diese Formumwandlung des Gesichts bei
mannlichen Individuen zu werden, wihrend das weibliche Gesicht sich gewdhnlich weniger
weit von dem kindlichen Typus entfernt.

Betreffs der tibrigen Veranderungen der Kdrperproportionen wihrend dieser Ent=
wicklungszeit verweise ich auf die Fig. 115, S. 154.

Missbildungen der dusseren Ké&rperform des Menschen.

Missbildungen der dusseren Korperform kénnen nicht nur in der ersten Embryonal=
zeit, sondern auch wihrend der Fetalzeit und wahrend der extrauterinen Entwidklungs-=
periode entstehen. Im allgemeinen gilt aber die Regel, dass je frithzeitiger die Miss=
bildungen entstehen, desto betrachtlicher werden sie.

Die Missbildungen der dusseren Korperform kdnnen entweder das ganze Indi-
viduum oder einzelne Teile desselben betreffen.

Missbildungen der gesamten Ausseren Form des Individuums.

A. In friher Embryonalzeit entstehende Missbildungen.
1. Sogenannte ,,abortive Formen* (His).

Abortive Formen werden diese Missbildungen genannt, weil die betreffenden miss=
gebildeten Embryonen nur durch Aborte zutage gefdrdert werden.

Daraus ist aber natiirlich nicht umgekehrt zu schliessen, dass alle friihzeitigen Aborte
solche missgebildete Embryonen zutage fdrdern.

Es gibt namlich zwei Arten von Abortiveiern:

1. solche mit [ebenden oder ganz frischtoten Embryonen, und
2. solhe mit seit [4ngerer Zeit intrauterin abgestorbenen Em=
bryonen.

In dem ersten Falle ist die Veranlassung des Abortes in dusseren Einwirkungen
(mechanische Ursachen, z. B. Fall, Schlag auf den Bauch, abnorme Uteruslage etc.) zu
suchen; in dem zweiten Falle bildet dagegen das Absterben des Embryos (z. B.
durch Vergiftung, Krankheit z. B. Syphilis) die Veranlassung des Abortes.
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Bemerkenswert ist hierbei, dass die Eihiillen gewdhnlich nicht gleichzeitig mit dem
Embryo absterben, sondern denselben mehr oder weniger Giberleben. Die Eihiillen
kénnen, mit anderen Worten, das Wachstum!) fortsetzen, nachdem der Embryo nicht
mehr wachst. Auf diese Weise entsteht ein, wie His hervorgehoben hat, oft ,sehr
weitgehendes Missverhaltnis zwischen der Weite der Hiillen und der Grdsse des um=
schlossenen Embryo”.

Solche Embryonen, weldhe aus irgend einem Grunde in ihrer Entwicklung still-
gestellt sind, kdnnen, ohne zu zerfallen oder resorbiert zu werden, wochen= oder selbst
monatelang innerhalb der wachsenden Hiillen erhalten bleiben (His).

In anderen Fallen degenerieren die Embryonen schneller und kdnnen sogar voll=
standig resorbiert werden, ehe das Ei ausgestossen wird. .

,Die ersten Veranderungen an absterbenden Embryonen Zussern sich in einer
starken Quellung der nervdsen Zentralorgane, als deren Folge mehr oder minder auf-
fallende Umgestaltungen des Kopfes einzutreten pflegen” (His).

Sehr bald erfolgt sodann eine Durchsetzung der verschiedenen Gewebe des Embryos
mit kleinen, von den miitterlihen Gefassen stammenden Wanderzellen (Leukocyten).
,Die urspriinglichen Organgrenzen werden dadurch verwischt, die Organzellen kdnnen
noch eine Zeitlang erhalten bleiben, scheinen aber schliesslich auch zu zerfallen” (His).

Der Embryo wird hierbei trib und weich, und seine urspriingliche Oberflachen-
gliederung wird unscharf (His).

Unter Umstanden wird die ganze Form des Embryos durch die an verschiedenen
Stellen verschieden starken Rickbildungs= und Resorptionsvorgiange ver=
andert. Auf diese Weise konnen 1., knétchenformige”, 2. ,,gekriimmte, 3., zylindrische’
(His) und 4. cystische (Marr) , Missbildungen” entstehen.

Die betreffenden Missgestaltungen, welche wir ,,abortive Formen” benennen, sind
wohl aber meistens entweder postmortal oder beim Absterben des Embryos entstanden,

und also den eigentlichen Missbildungen streng genommen nicht gleichzustellen.

Von Interesse ist, dass Giacomint bei Kaninchen ,abortive Formen” experimentell hervorrufen
konnte, indem er den trichtigen Uterus mit einer Pravaz=Spritze anstach und aus den Keimblasen etwas
Fliissigkeit aspirierte.

1900) »Aud durch R3ntgenstrahlen kdnnen anscheinend abortive Formen erzeugt werden” (E. SCHWALBE,

Bei der Entstehung von ,,abortiven Formen finden hiufig mehr oder weniger reichliche Blutungen
in die Eih4ute statt. .

Man findet daher sehr oft, dass Blutkoagula die Hauptmasse des abortierten Eies?) bilden. Ein
soldhes Ei wird oft ,Blut”= oder ,, Thrombenmole” genannt.

Wenn die Blutmole etwas linger im Uterus bleibt und teilweise resorbiert wird, bekommt das
Blutkoagulum eine derbere, mehr fleischige Konsistenz und wird jetzt oft ,Fleischmole” genannt.

Aus dieser kann wiederum bei sehr langer Retention und wenn es zur Kalkeinlagerung kommt,
eine sog. ,,Steinmole’ entstehen.

!) Dieses Wadistum der Eihillen kann sowohl anscheinend normal wie deutlih abnorm ver=
laufen. Im letzteren Falle kénnen sich die Chorionzotten zu Blasenketten umbilden, die der Eiober=
fliche ein traubendhnliches Aussehen verleihen. Das ganze Ei wird daher Blasenmole oder , Trauben-
mole” genannt. Betreffs dieser Missbildung verweise ich im iibrigen auf das Seite 78—80 Gesagte.

%) Das Ei kann, wenn der Embryo resorbiert worden ist, als solches off nur durch die Existenz
von einer AmnionhShle oder von Chorionzotten im Koagulum erkannt werden.
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Vielleicht wire es aber — wie E. ScHWALBE (1909) hervorhebt — besser, den Namen der Mole
fiir diese Bildungen ganz zu vermeiden, denn sie kdnnen natiirlich nicht als eigentliche Missbildungen be-

trachtet werden.
Wir wiirden dann den alten, urspriinglich auch fiir alle Tumoren der Uterushdhle gebrauchten
Namen ,,Mola” nur fir die Blasenmolen beibehalten.

2. Doppel- und Mehrfachbildungen.

Eine ganz scarfe Grenze zwischen Doppelbildungen und Einfachbil=
dungen mit tiberzahligen Korperteilen lasst sich eigentlich nicht ziehen.

Wir pflegen aber solche Missbildungen mit dem Namen wahre Doppelbil=
dungen zu bezeichnen, welche entweder zwei ganze Korperachsen, oder wenigstens
in irgend welchem Teil doppelte Kérperachsen besitzen.

Wenn dagegen nur einzelne Organe, (z. B. Milz) oder solche Korperteile, die sich
ausserhalb der Korperachse befinden (z. B. Finger, Zehen etc.), doppelt vorhanden sind,
sprechen wir von Einfachbildungen mit tiberzahligen Korperteilen.

Diese Trennung ist aber nur eine willkiirliche. Dieselbe schliesst auch keineswegs die Méglichkeit
aus, dass diese verschiedenen Kategorien von Missbildungen unter Umstidnden dieselbe Ursache haben
kdnnen.

Die Einfachbildungen mit tiberzahligen Korperteilen sollen bei der Schilderung der normalen Ent-
wicklungsgeschichte der betreffenden Kérperteile Erwihnung finden.

Dagegen werden wir hier die wahren Doppelbildungen im Zusammenhang kurz
schildern.

Wir wollen hierbei mit E. Scawaise (1907) die Doppelbildungen zunadhst in zwei
Hauptabteilungen sondern, namlich in freie und zusammenhangende Doppel-
bildungen.

Im ersten Falle beschrankt sich die Verbindung der beiden Individualteile darauf,
dass sie gemeinsames Chorion und gemeinsame Placenta (und unter Umstinden auch
gemeinsames Amnion) besitzen. Im zweiten Falle sind sie mit einander direkt verbunden.

Die beiden Individualteile einer Doppelbildung kénnen entweder gleichmassig (sym=
metrisch) oder ungleichmissig (asymmetrisch) entwidkelt sein.

. Freie Doppelbildungen (Gemini, Zwillinge).

Bei gleichmassiger Ausbildung der beiden Individualteile einer freien Doppelbildung

entstehen sog.
symmetrische Zwillinge (Gemini aequales oder Chorioangiopagi).

Die symmetrischen Zwillinge werden meistens eineiige Zwillinge genannt zum
Unterschied von den gewdhnlicheren, aus zwei Eiern entstehenden Zwillingen (vgl. Fig. 120!)

Die eineiigen Zwillinge stehen an der Grenze zwischen dem Normalen und dem
Abnormen. Sie kdnnen aber sowohl seelisch wie korperlich ebenso gut ausgebildet wie
normal entwickelte Menschen, ja sogar hocdh begabt sein.

Die beiden Individuen eines solchen Zwillingspaares sind stets gleichen Ge-
schlechts und einander in der Regel sehr (oft zur Verwedhslung) ahnlich. Sogar
die Abdriicke von Hand= und Fussflachen kdnnen einander vollstandig gleich sein (WiLDER,
1904),; was zu berticksichtigen ist, wenn man einen Verbrecher, der eineiiger Zwilling ist,
zu identifizieren hat.
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Allerdings herrscht bei eineiigen Zwillingen nicht ausnahmslos vollstindige Gleichheit des Hand-
und Fussreliefs. In einem von mir untersuchten Falle war an zwei Fingern eine Ungleichheit festzustellen.
Nad StrASsMANN kOnnen eineiige Zwillinge auch im tbrigen einander recht unihnlich sein. Eineiige
Zwillinge ungleichen Geschlechts sind dagegen, so viel idh weiss, noch nie beobachtet worden. Ganz un=
denkbar wire aber ein soldher Fall nicht. Wenn er vorkommen sollte, wire er wohl als besondere Miss=
bildung zu betrachten und zwar dem Hermaphroditismus verus gleichzustellen.

Allein die Untersuchung der Nachgeburtsteile entscheidet dariiber, ob Zwillinge
ein= oder zwei=eiig sind (vgl. Fig. 120).

Oprr e T,

B @i*‘\:

AN e nES

Fig. 120.
Schemata des Uterus mit Zwillingseiern. A eineiige Zwillinge, B zweieiige Zwillinge.
Nach Bumm: Geburtshiilfe.

Wenn die beiden Zwillinge entweder 1. in einer gemeinsamen Eihdhle ohne
Zwischenwand oder 2. (was viel gewdhnlicher ist) in zwei Eihdhlen lagen, deren Scheide=
wand nur aus zwei von einander trennbaren Blattern (= den beiden mit einander ver=
klebten Amnien) besteht (Fig. 121 4), so handelt es sich um eineiige Zwillinge.

Wenn man dagegen aus der Scheidewand bei leihtem Zug vier Blatter (= 2
Amnien und 2 Chorien) (Fig. 121 B) isolieren kann, so beweist dieser Befund, dass man es
mit zweieiigen Zwillingen zu tun hat. Unter Umstinden kdnnen die Placenten
einander so nahe sitzen, dass sie eine gemeinsame, einfache Placenta simulieren. Bei
leichtem Zug konnen sie aber voneinander vollstindig getrennt werden.

Die Placenta der eineiigen Zwillinge ist dagegen untrennbar einfach. In
dieser stehen die Nabelstranggefasse der beiden Embryonen durch mehr oder weniger
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grosse Anastomosen mit einander in direkter Verbindung. In der Grenze der beiderseitigen
Gefassgebiete finden sich ausserdem Chorionzotten, deren zufiihrende Arterie dem einen,
deren abfiihrende Vene dem anderen Embryo angehort (Hyrri, ScHartz u. a.).

Im Gegensatz zu den vollstindig getrennten Gefassgebieten der zweieiigen Zwillinge
haben also die eineiigen Zwillinge einen teilweise gemeinsamen Placentar=
kreislauf.

Dieser sog. , dritte Kreislauf” der eineiigen Zwillinge kann fiir den einen Zwilling
leicht verhangnisvoll werden, indem er zu Stdrungen der Zirkulation und der Ernihrung
des einen Zwillings fithren kann.

Nur bei vollkommenem Gleichgewicht der Blut=Zirkulation beider Embryonen
konnen sich diese nimlich zu ganz symmetrischen, lebensfahigen Zwillingen entwidkeln.

4 B
Fig. 121.

Eihautscheidewand zwischen A eineiigen und B zweieiigen Zwillingen. Nach Strassmanny (1904) aus

v. WinckeL's Handb. d. Geburtshiilfe, Bd. 1., 2. a; Amnion des ersten, @z Amnion des zweiten Kindes.

¢1 Chorion des ersten, ¢z Chorion des zweiten Kindes. .Sp Spalt zwischen beiden Chorien. L Bei der
Hartung entstandene Liicke.

Wenn dagegen die gegenseitige Transfusion in der gemeinsamen Placenta ver=
schieden ist, so wird der eine Zwilling in seiner Ernahrung und Entwicklung begiinstigt,
der andere benadhteiligt.

Der letztgenannte stirbt dann, besonders wenn Stromhindernisse in seinem Nabel=
strang (z. B. durch Torsion) hinzukommen, nicht selten ab, sein Amnionwasser wird
resorbiert, sein Korper mumifiziert und von dem berlebenden Zwilling plattgedriickt
(,Fetus papyraceus”)?).

Die bisher untersuchten ,Fetus papyracei” stammen aussdhliesslich aus der Zeit zwischen dem 3. und

6. Embryonalmonat, was sich nach ScuusTer (1876) dadurch erklart, dass die friiher abgestorbenen Em-
bryonen resorbiert werden, die spiter gestorbenen dagegen mehr mazerieren.

1) Ein ahnlicher , Fetus papyraceus” kann indessen auch einer zweieiigen Zwillingsschwanger=
schaft entstammen.
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Asymmetrische Zwillinge (Gemini inaequales, Acardiaci oder Acardii).

Wenn die Zirkulationsstdrung schon in sehr friihen Embryonalstadien auftritt, so
liegt die Moglichkeit vor, dass die beiden Individualteile in der Weise ungleichmassig
ausgebildet werden, dass nur der eine Embryo normal bleibt, der andere dagegen in so
hohem Grade missgestaltet wird, dass er nicht selbsténdig lebensfahig ist.

Fig. 122. Fig. 123.
Fig. 122 und 123.

Zwei Hemiacardii. (Museum anatomicum, Lund.)

Bei diesem missgebildeten Zwilling ist das Herz entweder rudimentir (Hemiacardius)
oder vollstandig fehlend (Holoacardius) und der Blutkreislauf wird von dem Herzen des
normalen Zwillings besorgt. In den Nabelstranggefissen und den anderen Gefassen des
missgebildeten Zwillings strémt daher das Blut umgekehrt, d. h. in der Arteria umbili-
calis (die oft einfach ist) von, in der Vena umbilicalis zu der gemeinschaftlichen Placenta.

Bei dem Hemiacardius sind gewdhnlich alle Teile des menschlichen Korpers,
wenn auch zum grossen Teil missgestaltet, zu erkennen. (Fig. 122 u. 123.)
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Bei den Holoacardii fehlt dagegen immer ein grosser Teil des Kérpers, und

zwar ist der Defekt entweder

A. in einer bestimmten Kérpergegend lokalisiert (Fig. 124), oder
B. derselbe hat den ganzen Korper mehr oder weniger gleichmassig getroffen.

Es kann im Falle A. fehlen:

1. die kraniale Halfte oder mehr (Holoacardiacus acephalus); oder
2. die kaudale Halfte oder mehr (Holoacardiacus acormus).

Im Falle B. sind die Defekte dagegen
nicht in einer bestimmten Korpergegend
lokalisiert. Der missgestaltete Zwilling sieht
in diesem Falle wie ein unregelmassig ge=
formter oder runder Klumpen aus (Fig.
125 A), in welchem beim Durdhschnitt rudi=
mentire Organteile von verschiedenen Kor=
pergegenden zu erkennen sind (Fig. 125 B).

Zwischen solchen Missbildungen und
den noch mensdlih aussehenden Hemi=
acardii gibt es alle Ubergange.

Von den Acardiern kommen am hiufigsten
die Acephali und am seltensten die Acormi vor.

Fir alle hochgradig defekten Acardii
muss eine sehr frithe Entstehungszeit ange-
nommen werden. Die betreffenden Defekte
konnen wahrscheinlich entweder (wie oben
geschildert wurde) sekundar d. h. durch
teilweise Zerstorung einer urspriinglich voll=
standigen Anlage entstehen, oder aber
primar sein. Im letzteren Falle ist von
Anfang an die Anlage des einen Zwillings
mehr oder weniger defekt. Es fehlt ihm
u. a. ein funktionsfahiges Herz, und sein
Blutkreislauf wird daher durch das Herz
des normalen Zwillings unterhalten.

In diesem Falle wire also der sog.
,dritte Kreislauf” (= die Gefassanastomo=
sen) der beiden Zwillinge nicht als die

Fig. 124.
Linke Hilfte eines Holoacardiacus acephalus. Priparat No. 19
des Museums of the Royal College of Surgeons of England.
Mit Genehmigung des Herrn Conservators C. STEWART hier
abgebildet.

Ursache der betreffenden Missbildung zu betrachten, sondern eher als die Folge derselben.

I[I. Zusammenhingende Doppelbildungen (Duplicitates,
Doppelmonstra).

A. Mit gleichmissig ausgebildeten Individualteilen (symmetrische Doppel-

monstra).

Die beiden Individualteile kdnnen entweder 1. mit ihren unteren oder 2. mit ihren
mittleren oder aber 3. mitihren oberen Stammpartien mit einander verbunden sein.



Fig. 125.

Holoacardiacus amorphus!). @ von vorne gesehen, b aufgeschnitten.

Yy Dieses Priparat verdanke ich Herrn Dr. KARL WAHLSTEDT, Bor3s.
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1. Untere Vereinigung (Conjunctio inferior).
Die untere Vereinigung kann entweder a) dorsal, b) ventral oder c) lateral sein.
a) Bei der dorsalen Vereinigung haben die beiden Individualteile fast immer

Fig. 126.

Dieser Pygopagus ist Mutter eines normalen Kindes.

Pygopagus. (Rosa und Josepha Blascek.)

ein gemeinsames Steissbein. Oft ist aud das Kreuzbein mehr oder weniger voll=
standig gemeinsam. Inbeiden Fallen wird die betreffende Doppelbildung Py g opagus genannt.

Die Pygopagen sind lebensfihig (Fig. 126) und sollen daher hier etwas néher beschrieben werden.
Die Hauptsymmetrieebene, welche die beiden Individualteile eines Pygopagus voneinander abgrenzt,

ist (bei aufrechter Stellung des Pygopagus) senkrecht.
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Die Nebensymmetrieebenen, d. h. die beiden Medianebenen der Individualteile kénnen bei rein dor=
saler Vereinigung eine gemeinsame Ebene bilden. Soldhenfalls ist der betreffende Pygopagus doppelt=
symmetrisch. Meistens sind sie aber in einen Winkel gestellt, d. h. die Vereinigung hat schief von der
dorsalen und lateralen Seite stattgefunden. Solche Pygopagen sind also einfachsymmetrisch.

Die beiden Individualteile eines Pygopagus haben je einen Nabel. Dodh vereinigen
sich in manchen Féllen die Nabelschniire vor der gemeinsamen Placenta.

Die Afterdffnung (Fig. 127 a) ist fast immer gemeinsam. Dagegen sind die Recta
doppelt vorhanden.

Bei weiblichen Pygopagen findet man gewdhnlich eine gemeinsame Vulva und
eine gemeinsame Clitoris. Meistens [asst sich aber erkennen, dass diese Organe beide
aus teilweise doppelten Anlagen hervorgegangen sind (vgl. Fig. 127). Vagmae Uteri,
Urethrae?!) und Blasen sind doppelt vorhanden.

Fig. 127.
Ansicht der Beckerigegend eines Pygopagus von unten. Nach HENNEBERG und STELZNER. Aus v. WINCKEL’S
Handb. d. Geburtshiilfe, Bd. II., 3. a Gemeinsame Analdffnung, i doppelter Scheideneingang,; u gemein=
same Harnrohrendffnung ; L maj. dritte grosse Schamlippe (gemeinsam), L. min. kleine Schamlippen ; r rechtes,
[ linkes Bein, J Josepha, R Rosa.

Bei mannlichen Pygopagen findet man einen gemeinsamen Penis und ein
gemeinsames Scrotum. In diesem letztgenannten liegen aber gewdhnlich 4 Testes.

Von grossem Interesse ist die Tatsache, dass die Riickenmarkskanale und die grossen
Gefassstaimme (sowohl die Aorten wie die Venae cavae inf.) der beiden Individualteile
mit einander verbunden sein kénnen. Hierdurch wird namlich die operative Trennung
der beiden Individualteile sehr erschwert, und sie ist daher nur bei der dringendsten
Indikation (z. B. nach dem Tode oder in der Agonie des einen Individualteils) vorzunehmen.

Pygopagen konnen wahrscheinlich auf zweierlei Weise entstehen, namlich:

1. durch unvollkommene Sonderung (Fig. 128) einer von Anfang an gemein-
samen Anlage (E. Scuwatse), und

2. durch Verwachsung zweier anfangs getrennter Embryonalanlagen (MarcHanD,
FischeL).

) Die beiden Urethrae kdnnen indessen eine gemeinsame Miindung haben (vgl. Fig. 127).
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b) Ventrale Vereinigung.

Wenn die untere Vereinigung ventral oder anscheinend rein kaudal ist,
haben die beiden Individualteile stets einen gemeinsamen, einfachen Nabel.

Wenn die Vereinigung auf die kaudalen Stammpartien beschrankt ist, so wird die
betreffende Doppelbildung Ischiopagus benannt.

Die an der Grenze zwischen den beiden Individualteilen gehende Hauptsymmetrieebene liegt wage-
recht, wenn wir uns den einen Individualteil in aufrechter Haltung denken.

" Die Ischiopagen kénnen sowohl doppeltsymmetrisch wie einfachsymmetrisch sein.

Im ersten Falle, wenn also die beiden Medianebenen der Individualteile die Fortsetzung von einander

bilden, werden vier getrennte hintere Extremitaten gebildet, die eine sehr charakteristische Lage einnehmen.

Fig. 128.

Retrokonstruktion eines Pygopagus monosymmetros. A plastisch (vgl. Fig. 64, S. 117), B im Schnitte gedadht.
Nach E. Scuwarse: Morphologie der Missbildungen, Bd. II, Jena 1907.

Die Anatomie einer solchen Doppelmissbildung ,,ist am leichtesten zu verstehen,
wenn wir uns zwei menschlihe Kérper von vorn median unterhalb des Nabels auf-
geschnitten und von der kaudalen Seite her stark auseinander gebogen und aneinander
geschoben denken” (E. Scuwarsg). Daraus folgt z. B. u. a., dass das anscheinend rechte
Beinpaar von dem linken Bein des oberen und von dem rechten Bein des unteren
Individualteils gebildet wird.

Aud die Schambeinfugen sind wie aufgeschnitten zu denken und die beiden Scham-
beine des’ einen Kdrpers mit denjenigen des anderen Korpers derart wieder verbunden,
dass eine gemeinschaftliche Beckenhdhle und zwei sekundire Symphysen entstanden sind.

In den beiden Symphysen des Ischiopagus ist nidmlich das linke Schambein des
einen Individualteils mit dem rechten Schambein des anderen Individualteils verbunden
und umgekehrt. Die beiden Kreuzbeine stehen mit ihren ventralen Flacen einander
gegeniiber.

Die vorderen Beckenorgane sind den Schambeinen analog verschoben und kom=
biniert. Die Geschlechtsteile sind also doppelt, aber so ,dass jedes der beiden Genitalien

Broman, Entwicklung des Menschen. 12
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beiden Ko&rpern gemeinschaftlich ist” (MarcHAND). Der After kann doppelt oder
einfach sein.

Die Ischiopagen entstehen wahrscheinlih in fast dhnliher Weise wie die
Pygopagen, nur ist bei der Ischiopagusanlage ,ein grosserer kaudaler gemeinsamer
Bezitk anzunehmen. Jedenfalls muss der die hinteren Extremititen liefernde Keimbezirk
in dem gemeinsamen Komplex enthalten sein” (E. ScHwarse).

Wenn die beiden Medianebenen der Individualteile nicht geradlinig in einander tiber=
gehen, sondern Winkel bilden (die einfachsymmetrischen Formen des Ischiopagus), so ist
es leicht zu verstehen, dass es zur Verschmelzung bezw. mangelhaften Ausbildung des

einen Beinpaares und der einen Bedckenseite kommen
kann. Auf diese Weise entsteht der dreibeinige Ischio=
pagus (, Ischiopagus tripus”).

Die bisher beobachteten mensdlichen Ischiopagen
blieben nur einige Stunden oder héchstens einige Monate
nach der Geburt am Leben.

Wenn die ventrale untere Vereinigung sich auf
den ganzen Rumpf hinaufstreckt, entsteht eine Doppel-
missbildung, die wir [leothoracopagus (oder Ileoxi=

phopagus) nennen.
Die die Individualteile dieser Doppelbildung . abgrenzende
Hauptsymmetrieebene verlduft senkrecht.
Die betreffende Vereinigung kann entweder rein
ventral (doppeltsymmetrishe Formen) oder ventro=
lateral (einfachsymmetrische Formen) sein (Fig. 129).
Daraus erklart sich, dass die Zahl der Extremititen
bei verschiedenen Formen verschieden sein kann. So
Fig. 129. kann die Zahl der oberen Extremititen zwischen 4
Retrokonstruktion eines Ifeothoracopagus mono-  und 2 (L. tetrabrachius, L. tribrachius oder I. dibrachius)
symmetros (Ubergang zu Duplicitas anterior)  wedhseln, und dasselbe ist mit der Zahl der unteren
(vgl.Fig.64,S.117). Nach E. SCHWALBE: Mor=
phologie der Missbildungen, Bd. II, Jena 1007, Extremitdten der Fall (Ileothoracopagus tetrapus,
L. tripus und L bipus).
Die Wirbelsaule ist stets doppelt.
Die Bedkenknochen der beiden Individualteile sind wie beim Pygopagus miteinander
derart verbunden, dass sie eine gemeinsame Bedkenhdhle begrenzen.

In ahnlicher Weise begrenzen die Rippen der beiden Individualteile eine gemeinsame
Brusthdhle. Hierbei ist bei den selteneren doppeltsymmetrischen Formen die linke
Sternalhilfte des einen Individualteils mit der rechten Sternalhélfte des anderen verbunden
und umgekehrt. Auf diese Weise sind zwei sekundire Sterna entstanden.

Bei den einfachsymmetrischen Formen fehlt gewdhnlih das eine sek. Sternum,
indem die eine sekundire Vorderseite mehr oder weniger rudimentir geblieben ist. An
dieser Seite findet man dann gewdhnlich nur einen Arm oder ein Bein, die aber beide
meistens ihre Entstehung durch Verschmelzung je zweier Anlagen erkennen lassen.
After und dussere Gesdledhtsteile sind bei solchen Formen einfach. Der Darm ist unten
einfach, oben doppelt.
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Die einfachsymmetrischen Formen des Ileothoracopagus, bei welchen, wie erwahnt,
die Vereinigung ventro-lateral stattgefunden hat, stellen Ubergangsformen zu der rein

c) lateralen unteren Vereinigung

dar. Bei dieser ist die untere Kérperpartie vollstindig einfach, wahrend die obere Kérper=
partie doppelt ist. Wir fassen daher solche Missbildungen unter dem Namen Dupli=
citas superior zusammen.

Fig. 130.
Geburtsreifer Dicephalus dibrachius ¢. Von vorn (Brust= und Baudh&hle gedffnet).
(Museum anatomicum, Lund.)

Die Hauptsymmetrieebene steht bei diesen Doppelbildungen senkrecht (sagittal) und fallt nach unten
mit der Medianebene des einfachen Korperteils zusammen. Von dieser aus divergieren die Medianebenen
der beiden Individualteile Y formig nach oben. Die betreffenden Doppelbildungen kdnnen also nicht doppelt-
symmetrisch sein.

Wenn der Kopf vollstandig doppelt ist, nennen wir eine solche Doppel-
bildung Dicephalus (Doppelkopf). Gewdhnlich ist in diesem Falle auch der Hals
12*
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vollstandig doppelt (Fig. 130). Die Verdoppelung der Kérperachsen setzt sich ibrigens
oft recht viel weiter kaudalwarts fort, als dem Zusseren Anschein entspricht. So kann
die Wirbelsaule bis zum Kreuzbein doppelt sein, obgleich der Kérper von der Brust ab
nach unten Ausserlich einfach erscheint.

Wenn die 4ussere Verdoppelung sich auf die obere Rumpfpartie fortsetzt, kdnnen
3 Arme gebildet werden (Dicephalus tribrachius). Der eine von diesen gehdrt dann zur

A B
Fig. 131.

Fast geburtsreifer Dicephalus dibrachius &'. 4 von vorn, B von hinten. (Museum anatomicum, Lund.)
In B ist an der Stelle, wo unter Umstianden eine dritte obere Extremitat auftritt, nur eine kleine , Warze”
zu sehen.

Halfte des einen, zur Halfte des anderen Individualteils und sieht oft schon Ausserlich
wie ein Verschmelzungsprodukt aus. In anderen Fillen kann dieser dritte Arm mehr oder
weniger rudimentér sein (Fig. 131) oder vollstandig fehlen (Dicephalus dibrachius).

Die Dicephalen kénnen lebensfahig sein. Rurrr (1569) berichtet {iber einen
doppelt=kdpfigen Mann, der tber 30 Jahre alt wurde.

Betrifft die Verdoppelung nur die vordere Kopfpartie, so wird die Doppelbildung
Diprosopus (Doppelgesicht) genannt. Der Schadel ist gemeinschaftlih. Das Ge-
sicht zeigt dagegen verschiedene Grade von Verdoppelung (bezw. Verschmelzung). Je
nach der Zahl der Augen und der Ohren unterscheiden wir D. diophthalmus, D. trioph-
thalmus, D. tetrophthalmus, D. diotus, D. triotus, D. tetrotus.
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Die Diprosopie ist oft mit Anencephalie kombiniert (Fig. 132). Lebens=
fahig sind solhe Missbildungen nicht.

Die Ileothoracopagi kénnen lebensfahig sein.

Fig. 132.
Fast geburtsreifer, weiblicher Diprosopus mit Anencephalie.
Nach Leoporp Mever und Hauch: Bull. de la Soc. d’Obstétr. de Paris 1898.

2. Mittlere Vereinigung (Conjunctio media).

Die Vereinigung der beiden Individualteile streckt sich an den ventralen Seiten
vom Nabel ab mehr oder weniger weit nach aufwirts, die oberste Kopfpartie bleibt
jedoch doppelt. Der Nabel ist stets einfach.
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Die die Individualteile trennende Hauptsymmetricebene steht senkrecht. Bei rein ventraler
Vereinigung entstehen doppeltsymmetrische Formen,bei ventro=lateraler Vereinigung einfach=
symmetrische Formen.

Xiphopagus nennt man eine solche Doppelbildung, wenn die Vereinigung der
beiden Individualteile nur von einer kleinen Verbindungsbriicke gebildet wird, in welcher
die verwachsenen Processus xiphoidei (von Bindegewebe und Haut umgeben) liegen.

Nidt selten enthalt diese Verbindungs=
briike, an deren unteren Umfang der gemein-=
schaftlihe Nabel liegt, ausserdem eine diinne
Leberbriicke, die die Lebern der beiden
Individualteile mit einander verbindet. In
solchen Fillen kommunizieren auch die beiden
Peritonealhdhlen mit einander. Die Brust=
hdhlen der beiden Individualteile sind dagegen
konstant von einander getrennt.

Bei der Geburt ist die Verbindungs=
briicke der Xiphopagen kurz und gewdhn-
lich rein ventral (vgl. Fig. 134). In dem
spateren Leben wird aber diese Verbindungs=

Fig. 133. Fig. 134.
Fig. 133 und 134.

Xiphopagen. Fig. 133, Die siamesischen Zwillinge. Aus ScHATz: Die griechischen Gétter u. die mensdhl.
Missgeburten. Wiesbaden 1901. Fig. 134. Die chinesischen Briider. Aus Scemaus-HERXHEIMER: Grund-
riss d. path. Anat. Wiesbaden 1910.

briicke allmahlich in die Linge gedehnt und leicht ventro-lateral gerichtet, so dass die
Individualteile sich neben einander bewegen kdnnen (Fig. 133).
Die Xiphopagen sind, wie schon angedeutet, lebensfahig und kénnen sogar ein

hoheres Alter erreichen.

Das beriihmteste Beispiel hiervon bilden die sog. siamesischen Zwillinge') Chang und Eng
Bunker (Fig. 133), welche 1874 im Alter von 63 Jahren starben. Nachdem diese , Zwillinge” aus ihrem

) Nach diesen werden Xiphopagen im allgemeinen &fters ,siamesische Zwillinge’ benannt.
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Ungliick ein verhiltnismiassig grosses Kapital (durch Schaustellung) geschlagen hatten, kauften sie sich in
Amerika je ein Landhaus und verheirateten sich mit zwei Schwestern. Sie wohnten jetzt alternierend bei
einander und wurden Viter von je 9 normalen Kindern. Chang starb an Bronchopneumonie und der
bis dann gesunde Eng folgte ihm nach etwa 2 Stunden, nachdem er von seines Bruders Tod erfahren hatte.

Aus der oben gegebenen anatomischen Beschreibung versteht sich von selbst, dass
die Individualteile eines Xiphopagus operativ sehr leicht von einander getrennt werden
konnen, wenn keine Leberbriicke vorhanden ist. Aber auch wenn eine solche Leber=
verbindung vorhanden ist, kann doch nunmehr, seitdem die Chirurgen gelernt haben,
eine Leberblutung besser zu beherrschen, die Trennung als eine relativ leichte
Operation betrachtet werden.

Unter dem Namen Sternopagus versteht man eine &hnliche Doppelbildung,
deren Individualteile mit einander etwas intimer verbunden sind. Die Verbindungsbriicke

ist also dicker (Fig. 135), enthilt eine breitere Leberbriicke und eine Knochenbriicke, die

Fig. 135. Fig. 136.
Sternopagus (Maria=Rosalina). Nach BAUDOIN Brustkorb eines Sternopagus. Nach VROLIK (1849)
aus SCHMAUS-HERXHEIMER: Grundriss der aus SCHMAUS-HERXHEIMER: Grundriss der path.
path. Anat. (1910), Anat. (1910).

von den verschmolzenen unteren Enden der beiden Brustbeinkdrper gebildet wird (Fig. 136).
Die beiden Peritonealhdhlen kommunizieren breiter miteinander. Nidht selten kommuni=
zieren auch die beiden Perikardialhdhlen mit einander, ja unter Umstanden kdnnen sogar
die beiden Herzen mit einander verbunden sein.

Die meisten Sternopagen sind lebensfahig. Eine operative Trennung der beiden
Individualteile ist meistens ausfithrbar, gestaltet sich aber weit schwieriger als diejenige
der Xiphopagen.

Die Sternopagen bilden eine Ubergangsform zwischen Xiphopagen und
Thoracopagen.

Als Thoracopagus (Fig. 137 u. 138) bezeichnen wir eine Doppelbildung, , bei
weldher das Sternum bis inklusive Manubrium je zur Halfte mit den gegeniiberliegenden
Teilen des Sternums des anderen Individualteils sekundire Brustbeine bilden, also zwei
sekundire Sterna auf den sekundiren Vorderseiten existieren” (E. Scuwarse). Die
beiden Individualteile haben also eine gemeinschaftliche Brusthdhle.
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Das Herz kann gemeinschaftlich oder doppelt vorhanden sein. Dagegen
werden die Lungen von dem Zusammenhang nie betroffen. Der mittlere Teil des Darm=
kanals ist gewdhnlich einfach, der obere und untere Teil desselben dagegen doppelt.
Unter Umstianden kann aber der Darmkanal fiir beide Individualteile ganzlich getrennt sein.

Die beiden Lebern hangen mit den ven=
tralen Teilen mehr oder weniger zusammen.
Das Zwerdfell ist gemeinschaftlich.

Die iibrigen Organe sind von dem Zu-
sammenhang nicht getroffen.

Bei den monosymmetrischen Formen des
Thoracopagus fehlt das eine sekundire Sternum
und die an dieser Seite gelegenen beiden Arme
sind zu einem Arm verschmolzen oder noch
stirker reduziert.

Der Thoracopagus ist eine verhaltnis=
massig haufige Doppelmissbildung und
zwar ist er unter den symmetrischen mensdhlichen
Doppelmissbildungen wohl die allerhufigste.

Die Thoracopagen sind in der Regel
nicht lebensfahig.

Wenn die Conjunctio media sich noch
weiter und zwar auf den Hals und die untere
Kopfpartie hinauf ausdehnt, so entsteht der
Prosopothoracopagus. Derselbe kann,
wie der in Fig. 139 abgebildete Fall, doppelt=
symmetrisch sein, ist aber meistens einfach=
symmetrisch, indem die beiden Kopfteile nicht
rein ventral, sondern ventrolateral verbunden
sind, derart, dass die beiden Gesichter nach
(Museum  pathologicum, Upsala). Natirfihe GNET Semeinsamen Vorderflache gerichtet sind

Grésse. (Marcuanp). — Der Prosopothoracopagus
Das Praparat ist in Kali-Glyzerin (nach Scuurrze) auf=  stellt (ibrigens eine beim Menschen sehr

bemeren 5, dass e rechts abgebidere minidunil  Seltene Missbildung dar. Lebensfahig
deutlich mehr entwidkelt ist, als der links abgebildete. ist er so viel wir noch wissen, nicht.

Die sichtbare Entstehung dieser Doppel-

bildungen muss auf die allerfriihesten Embryonalstadien verlegt werden. Ob in einem

speziellen Falle unvollkommene Sonderung oder sekundiare Verwachsung

bei der weiteren Ausbildung die Hauptrolle gespielt hat, lasst sich wohl kaum entscheiden.

Fig. 137.

Thoracopagus ) aus dem 3. Embryonalmonat.

3. Obere Vereinigung (Conjunctio superior).

Die Vereinigung der beiden Individualteile findet am Kopf allein oder
vom Kopf abwirts statt.

1) Die Gelegenheit, diesen Fall zu untersuchen, verdanke ich Herrn Professor U. QUENSEL.
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Die Vereinigung kann a) dorsal oder kranial, b) ventraliund c) lateral sein.
a) Im ersten Falle ist die Vereinigung immer auf den Kopf beschrankt. Die be-

Fig. 138.
Thoracopagus Q. (Museum anatomicum, Lund.) Geschenk des Herrn Dr. S. V. RieTz, Ronneby.

treffende Doppelbildung wird daher Craniopagus genannt. Der Zusammenhang
beider Individualteile ist nur ein oberflichlicher, er betrifft in der Regel nur die Weich-



Eingang des (hinteren) \
§ Ifeh[kopfes

- — — Oesophagus

Magen . —
_ Teilungssteffe des
Darmrohres

Héhe des Nabels -

Endblase des finken
Enddarmes

Prosopothoracopagus. Schema des Digestionskanals. Nad ForssHem: Anat. Hefte, Bd. 37 (1908).

140.

Fig.

Schema der Entstehung des Craniopagus. Nach MARCHAND aus v. WinckeL’s Handb. d. Geburtshiilfe,

Bd. 1I, 3. Wiesbaden 1905. A Zwei noch getrennte Embryonen mit gemeinsamem Amnion (punktiert)

und noch gemeinsamer Dotterblase (d). B Die Dotterblase hat sich in zwei geteilt. Die einander geniherten

Scheitelenden der beiden Embryonen im Beginn der Verschmelzung. C Die sekundire Verwachsung ist
weiter vorgeschritten. b Baudhstiel; ¢ Chorion, ¢f Chorion frondosum, d Dotterblase.
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teile und die Knodhen des Schideldaches. Die Schadelhdhle ist also ganz oder teilweise
gemeinschaftlich. Die beiden Gehirne sind dagegen gewdhnlich durch die Hirnhaute
getrennt,

Wir konnen je nach der Lage der Verbindung drei verschiedene Typen von Cra-
niopagen unterscheiden:

1. Craniopagus parietalis. Der Zusammenhang der Individualteile wird
durch die Parietalbeine vermittelt.

Die die Individualteile trennende Hauptsymmetrie=
ebene ist (bei aufrechter Haltung des einen Individualteils)
wagrecht. Wenn man sich den einen Individualteil aufrecht=
stehend denkt, wiirde also der andere genau in der senkrechten
Linie mit seinem Kopfe auf dem Kopfe des anderen stehen.

2. Craniopagus occipitalis. Zusam=
menhang der Individualteile mittels des Hinterhaupt=
beines (also dorsal).

3. Craniopagus frontalis. Zusammen=
hang der Individualteile mittels des Stirnbeins. Die
Vereinigung ist also ventral.

Fig. 142.
Cephalothoracopagus disymmetros vom 6. Embryo=
Fig. 141. nalmonat. Priparat Nr. 104 des Museums of the
Retrokonstruktion eines Cephalothoracopagus disym= Royal College of Surgeons of England. Mit Ge=
metros (— Janus'. Nach E. SCHWALBE: Morphol. d. nehmigung des Herrn Konservators C. STEWART
Missb., Bd. II. Jena 1907. hier abgebildet.

In den beiden letztgenannten Fillen ist die die beiden Individualteile trennende Hauptsymmetrie=
ebene vertikal.

Die Craniopagen stellen sehr seltene, aber lebensfahige') Doppelbildungen
dar. Sie kénnen doppeltsymmetrisch sein, sind aber meistens einfachsymmetrisch, indem

) Ein 1495 bei Worms geborener Craniopagus wurde 10 Jahre alt.
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die Vereinigung schief (ventrolateral oder dorsolateral) ist. Haufig sind nicht=gleichnamige
Teile mit einander vereinigt (vgl. Fig. 149, S. 193).

Diese Tatsache erklart sich am einfachsten, wenn wir mit MaArcHAND u. a. an-
nehmen, dass die Craniopagen durch sekundiare Verwachsung von urspriinglich
getrennten eineiigen Zwillingen entstehen (Fig. 140). In anderen Fallen kommt wohl
aber auch eine unvollkommene Sonderung in Betracht.

//’ ?\ \
/ /// \\
A\
,\ AR
§ —_— AN, v.”\f)h}
Q (@ @J J /}
W)

o = — ¢- - - Kehlkopfeingang I

-------- Kehlkopfeingang II

Mesenterium dorsale

_Blinddarméhnlicher Fort=
satz (MECKEL’sches
‘ Divertikel ?)

Nabel - —\

A

Fig. 144.
Schema des Digestionskanals desselben. Nach Forsuemm (1908), Anat. Hefte, Bd. 37.

b) Wenn die ventrale Vereinigung sich auf den ganzen Kopf, Hals und Brust aus-
dehnt, entsteht der Cephalothoracopagus oder Janus (Fig. 141 u. 142).

Den letztgenannten Namen hat diese Doppelbildung darum erhalten, weil sie in
der doppeltsymmetrischen Form zwei entgegengesetzte Gesichter besitzt.

Diese Gesichter sind aber sekundare Gesichter, von denen jedes zur Halfte
dem einen, zur Halfte dem anderen Individualteil angehort.

In ahnlicher Weise verhalten sich auch die beiden Brustbeine, ferner die inneren
Organe des Halses und Thorax, der einface Vorderdarm, die doppelten Kehlképfe und
Luftrdhren, ebenso wie die beiden Herzen (MarcHAND).

Der Nabel ist cinfach.
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Die grossen Gefasse der beiden Individualteile sind mit einander verbunden.

Die Cephalothoracopagen kdnnen aber nicht nur doppeltsymmetrisch (Janus
symmetros), sondern auch einfachsymmetrisch (Janus asymmetros) sein
(Fig. 143). Im letztgenannten Falle ist die Gegeniiberstellung der beiden Individualteile
nicht genau ventral, sondern schief ventrolateral. Die eine sekundare Vor-
derseite wird dann mehr oder weniger rudimentar (Fig. 143 B).

Bei einem solchen Janus asymmetros findet man also nur ein vollstindiges
Gesicht; das andere wird nur durch das Vorhandensein' von der Mittellinie genaherten,
mehr oder weniger vollstindig vershmolzenen
Gesidhtsorganen (Cyclopie, Synotie) markiert
(Fig. 143). Bei den am meisten asymme-
trischen Janusformen ist der Kopf scheinbar
einfach, und die Verdoppelung markiert sich nur
durch eine dritte (deformierte) Ohrmuschel
unter dem sekundiren Hinterhaupt.

Die Janusbildungen sind nicht lebens-=
fahig. Meistens kommen sie als Frithgeburten
zur Welt. Ausgetragen kdnnen sie ohne Kunst=
hilfe (zerstiickelnde Operationen etc.) schwer die
Geburtswege passieren (E. ScHwaLBE).

Die letztgenannte Form des Janus asym=
metros, weldhe eine dritte Ohrmuschel am
sonst einfachen Kopf besitzt, stellt eine Ulber=
gangsform zu

c) der sog. Duplicitas inferior

dar. In diesem Falle ist die Verbindung

der beiden Individualteile rein lateral; die

Fig. 145. obere Kérperpartie ist vollstindig ein=

Dipygus dibrachius. Aus SCHATZ: Die griechischen Gétter faCh' Wéhrend die untere doppelt ist. Die

und die mensch!. Missgeburten. Wiesbaden 1901. betreffende Doppe[bﬂdung wird daher D1py=

gus benannt. Die Verdoppelung kann ent=

weder auf den kaudalen Kérperteil beschrankt bleiben: Dipygus dibrachius (Fig. 145)

oder sich bis zum Hals hinauf fortsetzen. In diesem Falle ist nur der Kopf vollstandig

einfach; es konnen vier Arme vorhanden sein (Dipygus tetrabrachius) oder aud nur
drei (Dipygus tribrachius).

Bei vollstandiger Verdoppelung des Bedkenendes kommen vier untere Extremititen
zur Entwicklung (Dipygus tetrapus), von welcen jedoch die zwei oft kleiner als die
anderen bleiben. (Fig. 145.)

Die untere Verdoppelung kann aber auch unvollstandig sein, so dass z. B. nur
drei untere Extremitiaten (Dipygus tripus) gebildet werden. Die mittlere von diesen
sieht allerdings gewdhnlih wie ein Vershmelzungsprodukt zweier Extremititen aus.
Dieses dritte Bein kann auch mehr oder weniger rudimentir werden. Die Dipygen
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haben in der Regel doppelte Geschlechtsteile und doppelte Analdffnungen.
Die kaudale Darmpartie ist ebenfalls doppelt.
Die Dipygen stellen lebensfahige Doppelbildungen dar. Beim Menschen

kommen sie aber nur sehr selten vor.

Die Hauptsymmetrieebene des Dipygus steht senkrecht und fillt nach oben mit der Medianebene
des einfachen Kérperteils zusammen. Von dieser aus divergieren die Medianebenen der beiden Individual=
teile nach unten. Dipygen kdnnen also nicht doppeltsymmetrisch sein.

Bei nodh unvollstandigerer unterer Verdoppelung werden nur zwei untere Extre=
mitdten gebildet. Die untere Wirbelsdulenpartie ist aber doppelt, was sich allerdings

Fig. 146.
Duplicitas inferior geringsten Grades. Nach ParriN: Lunds L&karesillskaps Férhandlingar. (1910.)

Glans penis, die kaudale Wirbelsaulenpartie und die kaudale Rektumpartie waren doppelt vorhanden. Die
beiden Rektumzweige endeten blind. Der linke wurde operativ nach aussen gedffnet.

nur bei Réntgen=Durdleuchtung kundgibt. Ausserlich ist diese Missbildung nur durch

mehr oder weniger deutlihe Verdoppelung der Gesdledhtsteile und der Analéffnung zu
erkennen (Fig. 146).

B. Ungleichmassig ausgebildete Individualteile (= Asymmetrische
Doppelmonstra).

Nur der eine Individualteil ist vollstandig entwickelt. Er wird Autosit genannt.

Der andere Individualteil ist unvollstandiger entwidkelt, hingt dem Autositen wie
ein Nebenkdrper oder wie eine Geschwulst an und wird von diesem ernahrt. Er wird
daher Parasit genannt.

Die Ausbildung des Parasiten kann in seltenen Fillen eine recht vollkommene
sein, so dass der Parasit z. B. samtlihe Hauptkorperteile erkennen [asst.
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In anderen Fillen ist die Reduktion des Parasiten so weit gegangen, dass bestimmte
Korperteile an ihm iberhaupt nicht mehr zu unterscheiden sind. Der Parasit sieht dann
ausserlich wie eine Geschwulst aus. — Zwischen diesen beiden Extremen gibt es alle
Ubergange. )

Eine grosse Zahl der asymmetrischen Doppelmonstra lassen sich aus den symmetrischen in der
Weise ableiten, dass wir uns nur den einen Individualteil mehr oder weniger stark reduziert denken.

Es gibt jedoch auch asymmetrische Doppelmonstra, denen keine entsprechenden symmetrischen
Bildungen gegeniiberstehen.

Je nach der Befestigungsstelle des Parasiten am Kopfe, an der Vorder= oder
Riickenseite oder am kaudalen Ende des Autositen, teilen wir mit E. Scuwarse (1907)

die asymmetrischen Doppelmonstra in vier Hauptgruppen ein:

[. Befestigung des Parasiten am
Kopf des Autositen.

a) Epignathus. Der Parasit ist
am Gaumen bezw. an der Schadelbasis
des Autositen befestigt und ragt (gewdhn=
lich als eine grosse Geschwulst) aus dem
Munde (in seltenen Fallen aus der einen

Orbita) des letzteren hervor.

Nad E. ScawALBE (1907) lassen sich die
eigentlichen Epignathi zwanglos in folgende vier

Hauptgruppen einordnen : .
1. Gruppe. An dem Gaumen oder in
der Nadhbarschaft des Gaumens in der Mund-
hohle eines Individualteils (Fetus) ist der Nabel=
strang eines zweiten Individualteils befestigt.
Dieser zweite Individualteil kann mehr oder
weniger gut ausgebildet sein”. Solche Missbil-
Fig. 147. dungen kommen ganz ausserordentlich selten vor.
Schematische Darstelfung zweier parasitirer Anlagen (p Epignathus 2. Gruppe. Aus der Mundhshle eines
und p’ Sakralparasit) in Verbindung mit einem jungen menschlichen Individualteils (Fetus) hingen K&rperteile eines
Embryo. Nach MARCHAND aus V. WINCKEL’S Handb. d. Geburts=  zweiten Individualteils, die sich ohne weiteres

hiiffe, Bd. II, 3. Mesoderm fein punktiert. a Amnion; af Gegend . - .
¢ ’ als ausgebildete Organe bezw. Korperteil
der Afiermembran; al Allantois; b Baudstiel; ch Chorda dorsalis; g 8 pertetle

¢ Chorion; d Dotterblase; h Gegend der Herzanlage, dariiber die
primitive Rachenmembran mit der Anfage des Epignathus (p). kennen lassen”.
3. Gruppe. Aus der Mundhdhle eines
P

Fetus ragt eine unférmliche Masse, an der keine organahnlichen Teile zu erkennen sind. Die Untersuchung
ergibt den Bau eines Teratoms” (Fig. 148).

,/4. Gruppe. Ein grosserer oder kleinerer Tumor befindet sich am Gaumen oder in der Mundhohle,
die Untersuchung ergibt eine mehrgewebige Zusammensetzung, den Typus der Mischgeschwiilste”.

Wenn der betreffende Tumor relativ klein ist, so dass er kein ausgesprochenes
Atem= und Schludkhindernis bildet, kann ein Epignathus dieser vierten Gruppe lebens=
fahig sein.

Die zu dieser Gruppe zu rechnenden behaarten Rachenpolypen und verwandte Bildungen kénnen
tibrigens leicht, namentlich wenn sie gestielt sind, operativ entfernt werden.

Betreffs der Genese der Epignathi sind verschiedene Hypothesen aufgestellt
worden. Unter diesen am wahrscheinlichsten ist wohl die sog. MarcHAND-BonNET sche

(untere Extremititen, Geschlechtsteile usw.) er=
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Hypothese, nach welcher der Parasit einer ausgeschalteten Furchungszelle seinen
Utrsprung verdankt.

Wenn die Entwicklung der betreffenden Furchungszelle in einem friiheren Embryonalstadium sistiert,
um erst in spateren Stadien wieder einzusetzen, so ldsst es sich denken, dass die betreffende Zelle an
verschiedenen Stellen des sich entwidkelnden Embryos zu
liegen kommt (Fig. 147 p und p’) und hier zu der Ent=
stehung eines Parasiten Anlass geben kann. Nach unseren
Erfahrungen an niederen Tieren [4sst sich namlich sehr
wohl denken, dass die ersten Furchungszellen die Potenz
haben, je fiir sich einen Ganzembryo zu bilden, und
dass mit fortschreitender Furchung eine Abnahme der
Potenzen der einzelnen Furchungszellen stattfindet. Wenn
diese Annahmen richtig sind, wiirde also eine frither aus-
geschaltete Furchungszelle zu einem mehr komplizierten
Epignathus (z. B. der ersten Gruppe), eine spiter aus=
geschaltete Furchungszelle dagegen zu einem weniger kom=
plizierten Epignathus (z. B. der 4. Gruppe) Anlass geben
konnen.

Fig. 148.

Epignathus, In beiden Fillen natiirlich vorausgesetzt, dass die

Nadh E. SCHWALBE (1907) aus Scumaus-Herxnemer:  Detreffende Furchungszelle in der werdenden Mundgegend

Grundriss d. path. Anat. Wiesbaden 1910. des Autositen zu liegen kam (Fig. 147 p). Bei anderer

Lage der ausgeschalteten Furcungszelle wiirde natiirlich

auch der Parasit eine andere Lage bekommen und wire also nicht als Epignathus anzusprechen. Die

erwiahnte Hypothese l4sst sich — mit anderen Worten — auch auf andere parasitire Doppelmonstra
(einschliesslich der Teratome) ausdehnen.

Janus parasiticus nennt man eine sehr seltene
Missbildung, die dadurch charakterisiert ist, dass die in=
einander geschobenen Kopfe der beiden Individualteile
gleichmassig entwickelt sind, wihrend der (ibrige Korper
des einen Individualteils nur rudimentir ausgebildet ist
(AHLFELD).

Craniopagus parasiticus. Der Parasit ist am

Scheitel des Autositen befestigt und besteht nur aus einem
ausgebildeten Kopfe (Fig. 149). Lebensfahig.

*

Dicephalus parasiticus s. asymmetros
(Parasitische Duplicitas superior). Ein in der
Entwidklung zurtickgebliebener Kopf sitzt am Halse des
Autositen auf. (Streng genommen gehdrt also  diese
Missbildung zu keiner von SchHwarses vier Hauptab-
teilungen.)

II. Befestigung des Parasiten an der ventralen
Rumpfflache (an Brust oder Bauch) des Autositen.

Die hieher gehdrenden Doppelmonstra kdnnen je Fig. 149.

nach der Ausbildung des Parasiten in vier Hauptgruppen —Sdadelskeletteines Craniopagus parasiticus.
Nach HoME aus E. SCHWALBE: Morpho=

gesondert werden: logie der Missbildungen.
Broman, Entwicklung des Mensdhen. 13
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1. Zu der ersten Gruppe gehért ein solches Monstrum, wenn der Parasit samt=
liche Hauptkdrperteile erkennen [asst und also dem Hemiacardiacus der
asymmetrischen Zwillinge entspricht (vgl. oben S. 172).

2. Gruppe. Der Parasit besitzt nur Teile der oberen Kdrperhalfte, er ent-
spricht also unter den asymmetrischen Zwillingen dem Holoacardiacus acormus.

3. Gruppe. Der Parasit besitzt nur Teile der unteren Korperhilfte, dem
Holoacardiacus acephalus (S. 173) entsprechend.

4. Gruppe. Der Parasit bildet eine
unregelmissig geformte Masse, in weldher
beim Durchschnitt rudimentire Organteile
von verschiedenen Korpergegenden zu er=
kennen sind. Die entsprechende Bildung
unter den asymmetrischen Zwillingen nennen
wir Holoacardiacus amorphus (S. 173).

Fig. 150. . Fig. 151.
Thoracopagus parasiticus. (Der Genuese Cofforedo.) Nach BAR-  Epigastrius. Aus SCHATZ: Die griechischen Gétter und die
THOLINI aus SCHMAUS-HERXHEIMER : Grundriss d. path. Anat. menschl. Missgeburten. (1901.)

Die Befestigung des Parasiten kann verschieden sein. In allen den oben
erwihnten Gruppen kann sie entweder supraumbilikal oder infraumbilikal sein.
Ausserdem kann die Verbindung mehr oder weniger fest und intim sein. So steht der
Parasit in einigen Fallen mit Skeletteilen des Autositen in Verbindung, wihrend er
in anderen Fillen mit dem letztgenannten nur oberflachlich und durch Weichteile

(Bindegewebe, Haut) verbunden ist.

In diesen letztgenannten Féllen betrachtet man den Parasit als solchen, auch wenn er dieselbe
Grosse besitzt wie die entsprechenden Kdrperpartien des Autositen.

Bei relativ vollstindiger Entwicklung des oberhalb des Nabels (an der Vorderflache
des Thorax oder an dem Epigastrium) befestigten Parasiten entsteht der sog. Thoraco-=
pagus parasiticus. Der Parasit besitzt Kopf und Herz. — Das beriihmteste Bei-
spiel dieser Missbildung ist der Genuese Lazarus Colloredo, dessen Parasit ausser
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Kopf, Hals und Brust zwei vordere, dreifingrige Extremititen und eine linke untere
Extremitat besass. Dieser Parasit konnte die Hande und Lippen bewegen (Fig. 150).

Von dieser Missbildungsform unterscheidet sich der sogenannte:

Epigastrius nur dadurch, dass der Parasit unvollstindiger entwidkelt ist, indem
der obere Korperteil vollstandig fehlt (Fig. 151).

Der Epigastrius kommt in vier verschieden vollstindig ausgebildeten Formen vor,
weldhe denjenigen des Epignathus (vgl. oben S. 192) vollstandig analog sind.

Audh der Epigastrius kann, gleich wie der Thoracopagus parasiticus, lebensfahig
sein (vgl. Fig. 151)

Fig. 152.

Méddhen mit gestieltem Embryom in der unteren Bauchgegend. (Autor phot) Naheres tiber diesen Fall
bei Opents (Nordiskt Med. Archiv) 1898, der denselben als ein wahrscheinliches Beispiel der ,fetalen
Transplantation” betradhtet.

Findet die ventrale Verbindung unterhalb des Nabels statt, nennen wir die be=
treffende  Missbildung Duplicitas asymmetros ventralis infra=umbilicalis
(Fig. 152) oder kiirzer Dipygus parasiticus. Diese Missbildung ist beim Menschen
sehr selten. Bei Tieren kommt sie &fter vor.

IIl. Befestigung des Parasiten an der dorsalen Rumpfflache
des Autositen.

Dorsale parasitire Doppelmonstra kommen ebenfalls nur relativ selten vor.
Der Parasit ist in diesen Fallen gewdhnlich nur sehr wenig ausgebildet. Hierher gehort
z. B. der von WinpLE beschriebene Fall von einem ausgebildeten Penis mit behaartem
Mons veneris in der Lendengegend eines sonst normalen Mannes. Ausserdem sind
wohl manche Sakralparasiten hieher zu rechnen.
13*
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Die ebenfalls hierher gehdrenden, speziell beim Rind nicht seltenen Fille, worin eine einzelne Extre=
mitit frei am Riicken herabhingt, ohne mit der Wirbelsiule anders als durch Binder verbunden zu sein,
sind beim Menschen bisher nicht beobachtet worden (MARCHAND).

IV. Befestigung des Parasiten am kaudalen Ende des Autositen.

Es lassen sich diese Missbildungen in analoge Gruppen wie die Epignathi unter=
scheiden (vgl. oben S. 192).

1. Gruppe. Der Parasit besteht aus relativ gut ausgebildeten Kérper-
teilen, die ohne Praparation als solche erkennbar sind (Fig. 153).

Fig. 153. Fig. 154.
Pygomelus, Nach BRAUNE aus E. SCHWALBE: Sakralteratom. Nach VROLIK: Tabulae ad iffustrandam
Morphologie der Missbildungen. Bd. II. embryogenesin hominis et mammalium.

Amsterdam 1849.

2. Gruppe. Der Parasit besteht aus einem Tumor, der bei anatomischer Pra-
paration bestimmte Organe oder Organteile (Extremititen, Darm usw.) leicht
erkennen [4sst.

3. Gruppe. Der Parasit besteht aus einem Tumor, der den Bau eines Tera-
toms zeigt und Derivate aller drei Keimblatter enthilt.

4, Gruppe. Der Parasit besteht aus einem teratomahnlihen Tumor, in
welchem jedoh Derivate von nur zwei Keimblattern zu erkennen sind.

Die zu der ersten Gruppe gehdrenden Missbildungen werden Pygopagus
parasiticus bezw. Pygomelus genannt. Im ersten Falle ist der Parasit am voll-
stindigsten und besteht z. B. aus einer rumpfihnlichen Geschwulst, an welcher zwei
Extremititen frei hervorragen. Im zweiten Falle handelt es sich nur um eine hintere
Extremitat, die am Steiss des Autositen befestigt ist. Der Pygomelus kommt be=
deutend &fter vor als der Pygopagus parasiticus. Die einfache Extremitét erscheint nicht
selten wie aus zweien verschmolzen (Fig. 153).
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Von Interesse ist, dass die parasitishe Extremitit des Pygomelus als eine
zur Zeit der Geburt noch unsichtbare Anlage subkutan liegen kann und dann oft erst
spater durch Berstung einer Cyste frei hervortritt und sich weiter entwidkelt.

Die zu der 2. Gruppe gehdrenden Missbildungen werden Sakralparasiten, die
zu der 3. und 4. Gruppe gehdrenden Sakralteratome genannt. Beide kdnnen sie
solid sein, zeigen aber meistens (wenigstens teilweise) einen cystischen Charakter.

Die Sakralteratome (Fig. 154) nehmen in der Regel an der Vorderseite des
Kreuzbeines manchmal auch vom Steissbein oder mehr dorsal ihren Ursprung und sitzen
meist breitbasig auf (E. Scuwarse). Nicht selten hangen sie wie ein Sack in der Ver=
langerung der Korperachse zwischen den Beinen herunter. Die Grésse dieser Tumoren
schwankt von Pflaumengrésse bis zur Grdsse eines Kindskopfes und dartiber (Hexnic).

Die Entstehung dieser Doppelmonstra mit kaudalen, asymmetrischen Parasiten
lassen sich wohl am einfadisten durch die oben (S. 193) ausfiihrlicher erwihnte An=
nahme erkldren, dass eine Ausschaltung einer Furchungszelle mit mehr oder weniger
hoher Potenz stattgefunden, und dass diese Furchungszelle sich spater zu mehr oder
weniger deutlichen, parasitischen Korperteilen entwidkelt hat.

Drillings- und Mehrfachbildungen

sind beim Menschen ausserordentlich selten.
Sie lassen sich nach Analogie der Doppelbildungen folgendermassen einteilen.

I. Freie Drillinge oder Vierlinge.

In der Regel sind Drillinge des Menschen zwei- oder dreieiig. Eineiige Drillinge, welde
gemeinschaftliche Placenta und gemeinschaftliches Chorion haben, kommen aber vor. Von diesen gilt ganz
Analoges wie von eineiigen Zwillingen (vgl. oben S. 169). Ganz unmdglich ist es wohl nicht, dass beim
Menschen auch eineiige Vierlinge vorkommen kdnnten. Sichergestellt ist dies aber nodch nicht.

Eineiige Finflinge etc. kommen aber wahrscheinlich beim Menschen nie vor. Dagegen ist einmal
ein Fall beobadhtet worden, in welchem zweieiige Fiinflinge (eineiige Drillinge + eineiige Zwillinge)
geboren wurden.

Eineiige Drillinge etc. kdnnen entweder A. symmetrisch (gleichmissig ausgebildet) oder
B. asymmetrisch sein. Im letzteren Falle findet man z. B. einen Holoacardiacus acephalus
zusammen mit zwei normalen Feten in demselben Chorion.

II. Zusammenhingende Dreifach- und Vierfachbildungen
(Triplicitates, Drillingsmonstra etc.)
A. Symmetrische Drillingsmonstra.
Nach Tarurrt sind in der Literatur von dieser Kategorie beim Menschen acht Fille beschrieben
worden, ,von denen aber der grésste Teil mindestens zweifelhaft ist”, (MARCHAND).

Von solen Missbildungen kommt am haufigsten (wenigstens bei Tieren) die Triplicitas
anterior vor.

B. Asymmetrische Drillingsmonstra.
Als Beispiel dieser Kategorie mag der von REINA und GaLvAGNI beschriebene Fall gelten. Es
handelte sich um einen menschlichen Ileothoracopagus tribrachius dipus, dessen einer Korper
an der verdoppelten Halswirbelsdule zwei ausgebildete K&pfe trug.
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Allgemeine Bemerkungen tber die menschlichen Doppelbildungen.

Betreffs der Anatomie der Doppelbildungen lassen sich folgende allgemeine
Regeln aufstellen:

1. Die beiden Individualteile einer und derselben Doppelbildung zeigen, wenn sie
gleichmissig entwidkelt sind, in ihrem Ausseren Verhalten, z. B. in den Gesichtsziigen oder
in den Abdriicken von Hand= und Fussinnenflichen (WiLDER) untereinander eine ausser=

ordentlich grosse Ahnlichkeit. Aud sind sie immer gleichen Geschlechts.

Eine Ausnahme hiervon kann indessen durch Pseudohermaphroditismus des einen Individualteils
simuliert werden. FEine wahre Ausnahme von dieser letztgenannten Regel ist noch nicht beobadchtet
worden. Ganz undenkbar wire es allerdings nicht, dass Doppelbildungen in seltenen Ausnahmefillen
verschieden-geschlechtlich sein kdnnten. Solche Fille waren dann als Analogiefille des echten Hermaphro=
ditismus zu betrachten.

2. Doppelmissbildungen werden relativ haufig von Missbildungen einzelner Organe
oder Korperteile betroffen. Solche Missbildungen lassen s1ch in a) syngenetische und
b) accidentelle Missbildungen sondern.

Syngenetische Missbildungen sind sole, die durch gewisse Doppel-
bildungen bedingt sind, z. B. Cyklopie oder Synotie bei gewissen Formen von
Janus asymmetros (Fig. 143 B, S. 188) oder von Diprosopus.

Accidentelle Missbildungen stellen dagegen anscheinend ganz zufallige
Missbildungskombinationen dar, z. B. Hasenscharte oder Spina bifida bei dem
einen Individualteil oder bei beiden (vgl. z. B. Fig. 138, S. 185).

3. Der Zusammenhang der Individualteile erfolgt im allgemeinen durch
gleichartige Korperteile und gleichartiges Gewebe. Ausnahmen von dieser Regel
sind selten und deuten wohl immer auf sekundire Verwachsung (vgl. oben S. 189).

4, Die innere Verdopplung geht im allgemeinen weiter als die dusser=
lich sichtbare. So weisen gewohnlich alle Missbildungen, die auf den ersten Blick
nur eine Verdopplung der obersten Kérperpartien erkennen lassen, bei genauerem Studium
durch die ganze Rumpfliange hindurch mindestens Spuren von unvollkommener Verdopp=
lung auf (KAESTNER).

5. Die Doppelbildungen haben immer gemeinsames Chorion und gemein=
same Placenta. Das Amnion kann doppelt oder einfach sein, oder fehlen.
Der Nabel kann doppelt (diomphale Doppelmissbildungen, Fig. 155, II)
oder einfach sein (monomphale Doppelmissbildungen, Fig. 155, I). Bei
diomphalen Doppelmissbildungen ist der Nabelstrang gewdhnlich doppelt. Derselbe
kann aber audh teilweise gemeinsam (also dichotomisch geteilt) sein.

Die Nabelstranggefasse zeigen nicht selten Anomalien. Oft ist z. B. nur
eine Arteria umbilicalis vorhanden.

Die meisten Doppelbildungen sind weiblichen Geschlechts. Die
bisher beobachteten mensdhlihen Doppelbildungen waren 2—3 Mal haufiger weiblichen
als mannlichen Gesdledts.

Uber die Lebensfahigkeit der Doppelbildungen lasst sich folgende all=
gemeine Aussage treffen:

Ordnen wir die Doppelbildungen in eine Reihe, an deren einem Ende die ein=
eiigen gesonderten Zwillinge, am anderen Ende die parasitiren Doppelmissbildungen



Organogenie oder Organentwicklung. 199

bezw. Teratome stehen, so kdnnen wir sagen, dass je néher eine Doppelbildung einem
dieser beiden Enden steht, desto wahrscheinlicher ist ihre Lebensfahigkeit (E. ScHwaLsg).

Von den symmetrischen Doppelbildungen darf also die beste Prognose denen ge-
stellt werden, bei welchen die beiden Individualteile je fiir sich moglichst vollstandig
ausgebildet sind. Gewissermassen umgekehrt herrscht dagegen bei den asymmetrischen
Doppelbildungen die Regel, dass der Parasit die Lebensfahigkeit des Autositen (und
hiermit auch diejenige der ganzen Doppelbildung) um so weniger beintrachtigt, je weniger
vollstandig er ausgebildet ist.

Fig. 155.

Schemata, die Entstehung monomphaler bezw. diomphaler Doppelbildungen zeigend. Nach MarcuanD (1897)
aus v. WinckeL's Handb. d. Geburtshiilfe, Bd. II, 3. a das gemeinsame Amnion,; d der in Abschnirung
begriffene Dottersack. Mesoderm schwarz; Ektoderm und Entoderm punktiert.

Bei lebensfahigen symmetrischen Doppelmissbildungen verhalten sich die beiden
Individualteile wie zwei verschiedene Individuen, die allerdings gleich wie eineiige Zwil~
linge mit einander grosse Ahnlichkeit zeigen, aber sowohl in ihren kdrperlichen Funktionen
(leibliche Bediirfnisse etc.) wie in ihrem psydhischen Verhalten von einander vollstandig
unabhingig sind. Jeder Individualteil hat seinen eigenen Willen, wenn auch ihre Be=
wegungen wie aus einem Willen beseelt erscheinen kénnen (Gewohnheit!). Denken
und Fiihlen sind vollstandig gesondert.

Sie kdnnen natiirlich auch in zwei verschiedene Personen verliebt sein und dies sogar, wenn sie nur
tiber eine gemeinschaftliche Vulva verfiigen! — Den Juristen kdnnte man mit Riicksicht auf diesen und
ahnliche Fille folgende Preisfragen stellen:

Tritt strafbare Doppelehe ein, wenn ein solches Doppelmonstrum sich mit einem Manne oder mit
zwei Minnern verheiratet? Berechtigt die Duplicitas superior (mit doppelten Kdpfen und einfachen
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Gesdiledhtsteilen) oder die Duplicitas inferior (mit doppelten Geschlechtsteilen und einfachem Kopf)
zu einer loyalen Ehe mit zwei Personen?!

Die Individualteile der symmetrischen Doppelmonstra kénnen unabhangig von einander
erkranken. Akute Infektionskrankheiten mit Fieber pflegen ihnen jedoch gemeinsam zu sein.

Sie konnen auch unabhingig von einander sterben, insofern als sie nicht ganz
gleichzeitig sterben miissen. Wenn der eine Individualteil stirbt, folgt ihm aber der
andere bis dahin gesunde Individualteil bald (nach 2—6 Stunden) im Tode nach. Von
diesem Schicksal kann ihn nur eine unmittelbar nach dem Tode des ersteren vorge-
nommene trennende Operation retten, falls eine solche Trennung iiberhaupt méglich ist.

Eine soldhe trennende Operation ist wohl nur bei Xiphopagen, Sternopagen,
Craniopagen und gewissen Pygopagen méglich.

Indikationen zu solchen trennenden Operationen sind:

1. wenn der eine Individualteil gestorben ist;

2. wenn der eine Individualteil eine gefihrliche chronische Krankheit hat, die den

anderen Individualteil noch nicht getroffen hat;,

3. wenn die Gefahr der trennenden Operation fiir beide Individualteile sehr gering ist.

Von Interesse ist, dass schon in der vorantiseptischen Zeit eine trennende Operation von Xipho=
pagen mit glicklihem Erfolg fiir beide Individualteile ausgefithrt wurde (Konig, 1689).

Fir die Operationen von parasitairen Doppelmissbildungen gelten dieselben Indi-
kationen wie fiir dhnlich lokalisierte Geschwriilste.

Betreffs der Lokalisation der Teratome (= Embryome, fetale In-
klusionen) ist noch zu erwihnen, dass sie nicht nur in der Sakralregion (Sakral=
teratome), sondern auch am Kopf, am Hals, im Mediastinum, an verschiedenen
Stellen der Bauchh&hle, intraperitoneal und retroperitoneal, sowie ganz speziell in
den Geschlechtsdriisen vorkommen.

Dass die Teratome gerade in den Geschlechtsdriisen besonders hiufig vorkommen, lasst sich wohl
dadurch erklaren, dass die normalen Gesdhlechtszellen gewissermassen ausgeschaltete Zellen mit hdheren
Potenzen sind, und dass vielleiht daher gerade hieher gehdrende Furdhungszellen leicht etwas zu friih

ausgeschaltet werden kdnnen.
®

Uber die Entstehungsursachen der Doppelbildungen des Menschen (und der héheren
Wirbeltiere tiberhaupt) wissen wir nichts Bestimmtes. Wenn wir trotzdem den Versuch machen wollen,
die Entstehung der mensdhlichen Doppelbildungen zu erkliren, so kdnnen aus solchen Versuchen selbst-
verstindlih nur Hypothesen entstehen.

Zum Teil kdnnen wir aber diese Hypothesen auf interessante experimentelle Untersuchungen an
niederen Wirbeltieren stiitzen.

Es wiirde uns zu weit fiihren, hier auf eine Besprechung dieser Untersuchungen einzugehen. Ohne
Einfluss auf die folgende Darstellung werden aber diese Untersuchungen nicht sein. Denn ich werde mich
grosstenteils darauf beschranken, solche Hypothesen tiber die Entstehungsursachen der mensdhlichen Doppel-
bildungen zu erwihnen, welche durch die experimentellen Untersuchungen an niederen Tieren am besten
begriindet erscheinen.

Es lasst sich denken, dass dasjenige Keimmaterial, aus welhem sich eine Doppelbildung ent-
widkelt, primir (d. h. unmittelbar nach der Befruchtung) entweder in normaler Menge oderin abnorm
grosser Menge vorhanden ist. ,

L. Ist die Menge des Keimmaterials normal gross, so ist es am wahrscheinlichsten, dass die Anlage
der Doppelbildung damit beginnt, dass durch stérende Zussere Einfliisse entweder a) die beiden ersten
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Furchungszellen von einander getrennt werden oder b) eine oder mehrere Zellen im spateren Furchungs-
stadium bezw. im Blastula- oder Gastrulastadium aus dem normalen Zusammenhang verlagert werden.

Diese Hypothese setzt erstens voraus, dass die beiden ersten Furchungszellen beim Menschen (gleich
wie bei gewissen niederen Tieren) dquipotent sind, d. h. die Fahigkeit besitzen, jede gesondert einen
ganzen Embryo zu bilden ; und zweitens, dass die Potenz der spiter gebildeten Furchungszellen etc. allmahlich
unbedeutender wird, so dass aus solchen Zellen immer nur unvollstindigere Kérperpartien hervorgehen
kénnen, je spater sie ausgeschaltet wurden.

Im ersten Falle muss ausserdem angenommen werden, dass in einem spéteren Stadium die Derivate der
beiden getrennten Furchungszellen mit einander wieder mehr oder weniger intim verwachsen. Denn die
Doppelbildungen haben ja immer wenigstens das Chorion gemeinsam.

Betreffs der Natur der storenden Ausseren Einfliisse wire wohl in erster Linie anzunehmen, dass
sie in Veranderungen des osmotischen Druckes im Ei (BataiLLox, 1901) bestehen, welche
durch abnorme Beschaffenheit der Schleimhautsekrete der Tube oder des Uterus
verursacht werden kdnnten. Unter Umstanden kdnnten vielleicht auch mechanische Einwirkungen
auf das Ei (obgleich dieses beim Menschen sehr geschiitzt liegt) vorkommen und eine Trennung bewirken.

Vielleicht kénnte aber die Trennungsursache auch schon dem befruchteten Eie innewohnen, und
durch das Vorhandensein doppelter Centriolpaare, also durch Befruchtung mit einem normal grossen,
aber zweischwinzigen Spermium entstehen (Bromax, 1902).

II. Wenn das Keimmaterial eines befruchteten Eies primar abnorm gross ist, so liegt es nahe
anzunehmen, dass sich aus demselben mehr oder weniger vollstindige Doppelbildungen entwickeln kdnnen.

Die abnorm grosse Menge des Keimmaterials kann entweder vom Ei, oder vom Spermium oder
von beiden stammen.

1. Das betreffende Ei kann ein Riesenei sein mit einem Riesenkern oder mit zwei normal
grossen Kernen. Wenn ein solches Ei durdh ein normal grosses Spermium befrudhtet wiirde, so wiirde
daraus vielleicht eine Doppelbildung entstehen kdnnen.

2. Wenn ein normal grosses Ei z. B. durch ein zweischwinziges Riesenspermium befruchtet
wiirde, so ldsst sich ebenfalls denken, dass daraus eine Doppelbildung entstehen kdénnte (Broman). Die
einschwinzigen Riesenspermien und die zweiképfigen Spermien kommen hierbei wahrscheinfich
nicht in Betracht, weil sie beide schlechte Schwimmer sind.

Dagegen wire in Betracht zu ziehen, ob nicht Dispermie (d. h. Befruchtung eines Eies durch
zwei Spermien) unter Umstinden zu Doppelbildungen Anlass geben kénnte. Nadv neueren Unter-
suchungen von BoveRt (1907) scheint nimlich eine vollstindige Entwicklung nach dispermer Befruchtung
nicht ganz undenkbar zu sein. Die Boverr'schen Experimente bestitigen allerdings nicht die Annahme,
dass Dispermie die Entstehung von Doppelbildungen veranlassen kdnnten.

3. Es lasst sich zuletzt denken, dass ein Zuviel des Keimmaterials sowohl von der Mutter wie
von dem Vater herkommt.

Denkt man sich z. B. dass ein an einem Reifei noch adhirierendes Polkdrperchen nicht zugrunde
ginge, sondern ausnahmsweise gleichzeitis mit dem Ei befrudtet wiirde, so wire es vielleicht nicht ganz
unméglich, dass aus dieser Kombination (ein Reifei -+ ein Spermium + ein Polkdrperchen + ein zweites
Spermium) eine Doppelbildung hervorgehen kénnte.

Aud in anderer Weise [4sst sich aber ein Zuviel des Keimmaterials von beiden Seiten her zu-
sammenbringen. Es ldsst sich nidmlich denken, dass ein Riesenei von einem zweischwinzigen Riesen=
spermium befruchtet werden kann, und dass daraus Doppelbildungen entstehen kdénnen (Broman, 1902)

Solche Riesengeschlechtszellen gibt es, die genau doppelte Chromatinmenge besitzen. Wenn bei einer
Befruchtung zwei so gebaute Gesdhlechtszellen zu einem Spermovium verschmelzen, so bekommt dieses
Spermovium also sowohl doppelte Chromatinmenge wie doppelte aktive Centriolpaare (aus
dem zweischwinzigen Spermium stammend). Die erste Furchung wiirde wahrscheinlich dann in der Form
einer vierpoligen Mitose aufireten, die auf einmal zur Entstehung von vier ersten Furchungszellen fithren
wiirde. Von diesen Furchungszellen wiéren je zwei mit den beiden ersten Furchungszellen bei der normalen
Befruchtung gleichwertig. Ich habe daher angenommen, dass sie sich wie diese zu zwei verschiedenen Indi=
viduen (eineiigen Zwillingen) entwickeln kdnnten (Broman, 1902).
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Wenn das Spermovium nicht genau doppeltes Keimmaterial, sondern weniger davon bekommt, so
wire es nach derselben Hypothese anzunehmen, dass nicht freie symmetrische Doppelbildungen, sondern
zusammenhingende bezw. asymmetrische Doppelbildungen daraus entstehen wiirden.

Hervorzuheben ist indessen, dass ein Zuviel des Keimmaterials gar nicht immer zu Doppelbildungen
Anlass geben muss. Unter Umstinden fiihrt das Zuviel des Keimmaterials anstatt dessen zur Entstehung

von Riesenbildungen.
Das beweisen z. B. die Verwadhsungsversuche DrIESCH's?) mit befruchteten Sphaerechinus -Eiern

(im Blastula=Stadium). Als Verwachsungsprodukte erhielt dieser Autor ndmlich promisque teils Doppel-=
bildungen, teils Riesenbildungen.

B. In spateren Entwicklungsperioden entstehende Missbildungen
der gesamten dusseren Kdrperform.

Zu dieser Abteilung rechnen wir den sog. echten Zwerg=und den Riesenwuchs.
Der edite Zwergwuchs (Mikrosomia oder Nanosomia)
stellt nur eine Unterabteilung des teratologischen Zwergwuchses dar.
Vondempathologischen Zwergwuchse, welder durch verschiedene Krankheiten (Rhachitis,

Osteomalacie, Kretinismus, Chondrodystrophie und Achondroplasie) hervorgerufen
werden kann, sind natiirlich die teratologischen Formen des Zwergwuchses streng zu unterscheiden.

Die teratologischen Formen des Zwergwuchses sind:
I. Phokomelia,
II. Mikromelia und
IlI. Nanosomia.

Von diesen Formen werden die Phokomelie und die Mikromelie erst im Zusammenhang
mit den iibrigen Extremitiat-Missbildungen zu behandeln sein. In diesen Fillen wird nimlich der , Zwerg-
wuchs” nur durch abnorme Kiirze der unteren Extremititen bedingt.

Bei einem Volke, dessen erwachsene Individuen (wie in Norddeutschland) eine
Durdhschnittsgrosse von etwa 168 cm haben, spricht man von kleinen Menschen,
wenn ihre Kérperlange unter 160 cm und von abnorm kleinen Menschen, wenn
ihre Korperlange unter 140 cm sinkt. Zwerge benennt man aber gewdhnlich nur
solche erwachsene Individuen, deren Kérperldnge weniger als 110cm betragt.

Unter echten Zwergen verstehen wir nun so kleine erwachsene Individuen,
deren abnorme Kleinheit den ganzen Kérper betrifft und ,sich auf kongenital gegebene
Bedingungen zurtickfithren lasst” (E. Scuwatse).

Die Ursachen des echten Zwergwuchses kdnnen wahrscheinlich sein:

I. Ein Zuwenig des Anlagematerials,

A. in den betreffenden embryobildenden Geschlechtszellen? und zwar entweder

1. im unbefruchteten Ei,
2. im befruchtenden Spermium, oder
3. im Ei sowohl wie im Spermium,

B. in der jungen Morula, indem in der Zeit der ersten Furcung des befruchteten Eies
ein oder mehrere Blastomeren zugrunde gehen. (Als Ursache hierzu wire wohl irgend
ein Trauma anzunehmen.)

II. Eine Entwicklungshemmung, die

A. den Embryo, oder
B. das Kind im Wadstum trifft.

1) Zit. nach ForsTER (1905).
%) Uber die Entstehungsursache solcher Zwergspermien u. Zwergeier vgl. das oben (S.18) Gesagte.
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Als Entwicklungshemmende Faktoren kénnten vielleiht abnormer Stoffwechsel und Ano-
malien der inneren Sekretion des Embryos bezw. des Kindes eine Rolle spielen.

Die Bedingungen zu der Entstehung dieser Faktoren sollen aber schon in dem befruchteten Eie
gegeben sein, obgleich sie erst mehr oder weniger spat nachher zum deutlihen Ausdrudk kommen.

In den Féllen IA. und B. und I A. wird das betreffende Kind mit unter-
normaler Grdsse geboren.

Nadh der Geburt kdnnen solche Individuen in der Weise allmahlich weiterwachsen,
dass sie stets bedeutend kleiner als ein normales Individuum desselben Alters bleiben ).
Einen definitiven Abschluss ihrer Entwicklung erreichen sie in dem Alter, in welchem
normalerweise das Wachstum aufhért. In diesen Fallen pflegen
die Epiphysenknorpel zu verkndchern und die Proportionen
des Miniaturk&rpers stimmen im allgemeinen mit denjenigen
eines normal grossen Menschen iiberein. (Zu dieser Kategorie
gehdrte z. B. der beriihmte ,,General” Mite, der mit 16 Jahren
eine Lange von nur 82,4 cm und ein Gewicht von nur 6,57
Kilo besass.)

Solche Zwerge konnen geschlechtsreif werden, sind
aber trotzdem im allgemeinen unfruchtbar. In den seltenen
Fallen, wenn Zwerge Nachkommen hatten, konnte eine Erb-
lichkeit fiir Zwergwuchs nicht nachgewiesen werden.

In anderen Fallen wachsen die schon von der Geburt an
abnorm kleinen Kinder so wenig oder héren so friih auf zu
wachsen, dass sie zeitlebens wie ein Kind (infantil) aussehen,

d. h. die kindlichen Ké&rperproportionen mehr oder weniger voll-
kommen bewahren.

In dem Falle I B. wird das Individuum mit normaler
Grésse geboren. Zuniddst kann es auch normal weiter= ' Fig"156'
wachsen, erleidet dann aber nach kiirzerer oder langerer Zeit ﬁ]ii:;;e E'&:ﬂ'::gm?:::f
plétzlich, und zwar ohne 4ussere Veranlassung einen Wachstums= 82 cm. Gewicht: 12 Kifo. (Besass
stillstand, der es zu einem infantilen Zwerg verwandelt " an;mf:fh(zg;’;? Nach
(Fig. 156).

Zu dieser Kategorie gehdrte die ,Puppenfee” Helene Giibler, die mit 6 Jahren zu wachsen auf=
hérte und mit 20 Jahren nur 106 cm hoch war.

Von grossem Interesse ist, dass das Aufhéren des Wachstums der infantilen
Zwerge nicht auf einer vorzeitigen Verkndcherung der Epiphysen=
knorpeln beruht (Hansemann). Diese bleiben im Gegenteil bei solen Zwergen
sehr lange?) erhalten.

Die infantilen Zwerge werden nie geschlechtsreif.

) Es lassen sich natirlich auch Fille denken, in welchen ein von der Geburt ab abnorm kleines
Kind so scnell widst, dass es zuletzt die fiir sein Alter normale Grdsse erreicit und so aus der
Kategorie der Zwerge heraustritt. Solche Individuen gehdren wohl immer zu der Abteifung II A, falls
sie tberhaupt zu den echten Zwergen zu rechnen sind. Zu friih geborene und daher abnorm kleine
Kinder diirfen natiirlich nicht mit Zwergen dieser Kategorie verwechselt werden.

%) Nodh bei einem 61jihrigen Zwerg waren sie zu finden (SCHAAFHAUSEN),
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Nach WinpLE haben die meisten Zwerge relativ grosse Kopfe und Rimpfe und
relativ kleine untere Extremitaten; also einen mehr kindlichen Bau.

Ihre Intelligenz kann vollstindig normal sein.

Sie haben ein verhaltnismassig grosses Nahrungsbediirfnis, was wohl von ihrer
relativ grossen Korperoberfliche und daraus folgendem, relativ grosserem Warmeverlust
abhangt.

Riesenwuchs.

Bei einem Volke, dessen erwachsene Individuen eine Durdhschnittsgrosse von etwa
168 cm haben, spricht man von grossen Menschen (,Hochwuchs”), wenn sie
eine Lange von 175—200 cm besitzen, und von Riesen, wenn die betreffenden Individuen
iber 2 m lang sind.

Unter echtem Riesenwuchs verstehen wir eine solche abnorm grosse Kérperlange,
,die sich auf kongenital gegebene Bedingungen zurtickfiihren lasst” (E. Scuwarse, 1909).

Nur in seltenen Fillen werden die Riesen als Riesenkinder geboren.
Die meisten werdenden Riesen sind bei der Geburt etwa normal gross.

Bei Beginn der Pubertit oder schon im jiingeren Kindesalter setzt dann das abnorm
starke Wachstum ein, um entweder zu normaler Zeit oder erst spater seinen Abschluss
zu finden. Im letzteren Falle persistieren natiirlich die Epiphysenknorpel abnorm lang.

Relativ am stirksten wachsen gewdhnlich die unteren Extremitaten der Riesen.
Die meisten Riesen besitzen daher relativ sehr lange Beine. Es gibt aber auch Riesen,
die gedrungen gebaut sind, d. h. einen relativ sehr grossen Rumpf auf relativ kurzen
Beinen besitzen.

Uberraschend ist, dass die meisten Riesen nur geringe Widerstands=und
Leistungsfahigkeit besitzen.

Eine Erblichkeit fiir Riesenwuchs scheint nicht vorzukommen.

Die Ursachen des wahren Riesenwuchses kdnnen wahrsdheinlich sein:

I. Ein Zuviel des Anlagematerials

A. in den das betreffende Individuum bildenden Geschlechtszellen, und zwar
1. im unbefruchteten Ei,
2. im befruchtenden Spermium, oder
3. im Ei sowohl wie im Spermium.
Uber die Entstehung solcher Rieseneier bezw. Riesenspermien vgl. das oben
(S. 18) Gesagte.
B. durcdh Verschmelzung von zwei befruchteten Eiern.

Es wire zu denken, dass unter Umstinden auch beim Menschen zwei gleichzeitig befruchtete Eier
in frithen Entwidklungsstadien (z. B. im Gastrulastadium) mit einander verschmelzen kénnten. Als
Ursache der Verschmelzung wiirde man vielleiht mechanische Momente annehmen kdnnen.

DriescH hat Echinideneier sogar im Blastula=Stadium zur Verschmelzung bringen kdnnen. Aus
den so verschmolzenen Eiern gingen in einigen Fillen Riesenbildungen, in anderen Fillen aber
Doppelbildungen hervor.

Il. Eine Entwicklungshemmung, die die Verkndcherung der Epiphysenknorpel betrifft, so
dass diese Knorpelscheiben abnorm lange als Wadhstumszentra persistieren.

Die Persistenz der Epiphysenknorpel iiber die normale Wachstumsperiode hinaus geniigt allein
nicht, um zu Riesengrdsse zu fithren (das zeigen zur Geniige die alten Zwerge mit persistierenden Epi-
physenknorpeln),; die Persistenz der betreffenden Knorpelscheiben muss ‘also, um Riesenwuchs herbeizu-
fiihren, mit einer vermehrten Wachstumstendenz der Knochen kombiniert sein.



Organogenie oder Organentwicklung. 205

Als Ursade zu dieser paradox erscheinenden Entwicklungshemmung wiirde man vielleicht che-=
mische Einflisse annehmen kdnnen. — Dafiir spricht die Erfahrung, dass Verabreichung von Schild-
driisentabletten auf die Gréssenzunahme des Korpers giinstig einwirken kann, ebenso wie die Tatsache,
dass Kastration unter Umstanden zum Hochwuchs fihrt, indem die Epiphysenknorpel sich auffallend
lange unverknddhert erhalten und das Wadistum so abnorm lang fortfahrt. In diesem Fall nimmt man an,
dass es das Wegfallen der inneren Sekretion der Keimdriisen ist, weldhes die betreffende Entwidlungs-
hemmung veranlasst.

Fig. 157.

Knabe mit halbseitiger Gesichtshypertrophie. Nach einer Originalphotographie von FIBIGER.
Niheres tiber denselben Fall in der Berliner Klin. Wodenschr. 1896, Nr. 2.

Von Interesse ist, dass es normal grosse, ja sogar kleine Menschen gibt,
welche einmal als Kinder im Vergleih zu anderen Kindern ihres Alters wahre
Riesen waren. Solche Riesen-Kinder erreichen sehr rash die Geschlechtsreife,
um alsdann im Wadstum stehen zu bleiben.

Diese Form des Riesenwudhses, welche wir ,,Frihreife’ benennen, scheint bei
Knaben 6fter als bei Maddhen vorzukommen.

*
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Halbseitiger Riesenwuchs (Hemihypertrophie). Der Riesenwuchs kann
in seltenen Fallen halbseitig sein, d. h. die eine Kérperhilfte gleichmassig betreffen,
wahrend die andere Korperhilfte die fiir das Alter normale Grdsse besitzt,

Partieller Riesenwuchs kommt namentlih am Gesicht (Fig. 157) und an
den Extremitaten (Fig. 158) vor. Als Missbildung ist er natiirlich nur dann zu
betrachten, ,, wenn der Zustand entweder angeboren oder in seinen Ursachen mit Sicher=

heit auf angeborene Verhiltnisse zuriikzufithren ist” (E. Scuwarse, 1909).

Fast dhnliche Verinderungen kdnnen durch eine Krankheit die sog. Akromegalie, hervor-
gerufen werden. Diese Krankheit fiihrt ndmlich zu einer bedeutenden Volumvermehrung, namentlich der
distalen Teile der Extremititen und des Gesidhts.

Die Akromegalie ist ausserordentlich hiufig, wenn nicht immer, mit Vergrdsserung oder Krankheit
der Hypophysis cerebri verbunden und vielleicht davon abhangig.

Die Differentialdiagnose zwischen partiellem Riesenwuchs und Akromegalie
kann unter Umstinden um so schwieriger sein, als sich Akromegalie mit echten Riesenwuchs kombinieren kann.

Fig. 158.

Partieller Riesenwuchs der rechten Hand eines 5jihrigen Knabens. Nach Kraussner: Uber Missb. d.
menschl. Gliedmassen. N. F. (1905).

Missbildungen der dusseren Form einzelner Korperteile.
Aussere Missbildungen des Kopfes.

Abnorme Schéadelform. Durch friihzeitige Verwachsung der Knochen des
Schadeldaches kann unter Umstinden abnorme Schadelform entstehen.

So entsteht durch frithzeitige Verwachsung der beiden Stirnbeine mit folgendem
mangelhaftem Breitenwachstum der Stirn eine (von oben gesehen) nach vorn zugespitzte,
eifsrmige Schadelform (Trigonocephalie oder Oocephalie).

Durdh friihzeitige Verwachsung der beiden Parietalbeine soll das Schadeldach kahn=-
formig, d. h. abnorm lang und schmal werden kdnnen (Fig. 159). Nach G. Backman
(1907, 1908) kann indessen Kahnkdpfigkeit (Scaphocephalie) auch ohne jede Synostose
der Sutura sagittalis vorkommen; und andererseits kann friihzeitige Synostose dieser Sutur
vorhanden sein, ohne Scaphocephalie zu verursachen.

Als primire Ursache der schon intrauterin entstehenden Scaphocephalie nimmt
BackMan die hereditare Syphilis an. Sekundar wird dann, nach demselben Autor,
der schon verunstaltete Kopf durch den Geburtsmechanismus noch mehr deformiert, und
zwar verschieden je nach der verschiedenen Geburtslage.
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Die hierbei erworbenen Deformititen des Schidels werden um so grosser, weil die Schadelknochen
durch den pathologischen Prozess vermehrte Plastizitdt besitzen; und sie kénnen das ganze Leben hindurch
mehr oder weniger deutlich persistieren.

Die Scaphocephalie ist nicht selten mit Bathrycephalie (Treppenkopf) und
Clinocephalie (Sattelkopf) kombiniert. Beide entsprechen Kopfdeformitaten,
welche bei gewissen Geburtslagen entstehen und dann unter Umstanden fortdauern
kénnen. Die gewodhnlichste Ursache der Clinocephalie ist aber nach G. Backman
in einer hemmenden, einschniirenden Wirkung der Arteria meningea media wahrend der
postfetalen Wachstumsperiode zu suchen. Die Bathrycephalie entsteht dagegen nur
in Ausnahmefillen postfetal und dann wohl durch Zug der Nackenmuskeln an einem
abnorm nadhgiebigen Cranium.

Abnorme Schadelgrosse. Der Schadel kann entweder allzu klein oder allzu
gross werden. Im ersten Falle sprechen wir von Mikrocephalie, im zweiten Falle
von Makrocephalie.

A B
Fig. 159.

Knabe mit Scaphocephalie. A von rects, B von vorn. Nach Backman: Anat. Hefte, Bd. 37.

Bei der Mikrocephalie, Kleinkopfigkeit, ist die abnorme Kleinheit des Schidels
eine Folge von mangelhafter Entwicklung des Gehirns (Fig. 160 u. 161).

Die Makrocephalie, Grosskopfigkeit, wird durch abnorm reiche Ansammlung
von Flissigkeit in den Gehirnventrikeln (oder zwischen den Gehirnhauten) hervorgerufen.
Die Makrocephalie wird daher meistens Hydrocephalie benannt (Fig. 162).

Die Hydrocephalie kann entweder in verschiedenen Perioden des Embryonal-
lebens oder erst im Kindesalter (meist wohl infolge von Rhadhitis) entstehen. Durch den
Druck von der Ventrikelfliissigkeit erleidet die Gehirnsubstanz der Hydrocephalen eine
mehr oder weniger weitgehende Atrophie. Der Hydrocephalus wird daher immer mehr
oder weniger intelligenzlos. ,Grosser Kopf, kleines Wissen”, sagt auch ein schwedisches
Sprichwort.

Defektbildungen im Schadeldach. Man glaubte frither, dass unter Umstianden
bei der embryonalen Hydrocephalie der Kopf intrauterin platzen, d. h. von der Ventrikel-
fliissigkeit gesprengt werden konnte. Auf diese Weise glaubte man solche Missbildungen
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erklaren zu konnen, bei welchen gréssere oder kleinere Partien des Schideldaches defekt
waren: Acranie (Fehlen des ganzen Schideldaches), Hemicranie (grosse Defektbildung
im kndchernen Schiadeldach) und Encephalocele (kleine Defektbildung im kndchernen
Schadeldach mit Hirnbruch kombiniert).

Fig. 160.

Erwadhsener Mikrocephalus (60 Jahre alt. Konnte sprechen, Intelligenz sonst stark herabgesetzt.)
Nach CunsingHaM und TELFORD SmitH (1895).

Fig. 161.

Grosshirn desselben in natiirlicher Grdsse (von links). Nach CunningHaM und TELFORD
SmitH (1895).
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Aller Wahrscheinlichkeit nach entstehen aber diese Defektbildungen nicht durch
sekundares Platzen des schon gebildeten Schadeldaches, sondern durch mangelhafte
Schliessung des Gehirnrohres. Sie stellen also primare Hemmungsmissbildungen dar.

In einigen Fallen ist die nicste Ursache dieser Hemmungsbildungen in Amnion=
abnormitiaten (abnormer Enge des Amnions wahrend der 3. Embryonalwodhe,

amniotischen Faden etc.) zu sucen.
In anderen Fallen ist wohl aber die mangel=
hafte Schliessung eine primare Erscheinung,
die auf abnorme Gesdhlechtszellen zuriick=
zufiihren ist.

Fig. 162. Fig. 163.
Geburtsreifer Makrocephalus. (Museum ana- Acranius von vorne. (Museum anatomicum,
tomicum, Lund.) Lund.)

Wenn die Schliessung des Gehirnrohres vollstandig ausbleibt, so entwickelt sich die
Gehirnanlage gewdhnlich nicht. In solchen Fallen fehlen also sowohl Schadeldach
(Acranie) wie Gehirn (Acephalie). Die betreffenden Individuen bekommen ein
charakteristisches, froschéhnliches Aussehen (Fig. 163 u. 164), hierzu trigt auch der ge-
wohnlich vorhandene Exophthalmus (Hervortreten der Augen aus den Orbitalhdhlen) bei.

In anderen Fillen von Acranie kénnen mehr oder weniger bedeutende, freiliegende
Gehirnrudimente erkannt werden.

Broman, Entwicklung des Menschen. 14
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Wenn das Gehirnrohr sich grosstenteils schliesst, der obere Neuroporus aber
offen bleibt, so fehlt vom Schadeldach gewdhnlich nur die Schuppe des Hinterhauptbeins.
In solchen Fillen sprechen wir von Hemicranie mit Exencephalie.

Die Acranii und Hemicranii sind extrauterin nicht lebensfahig.

Wenn das Gehirnrohr sich schliesst, seine epitheliale Verbindung mit dem Ektoderm
aber an irgend weldher Stelle abnorm lange Zeit persistiert, so kdnnen sich wahrscheinlich
die Anlagen des kndchernen Schadeldaches und der Dura mater an der betreffenden Stelle

A B
Fig. 164.

Ein anderer Acranius. A von vorn und rechts, B derselbe von hinten. (Museum anatomicum, Lund.)

nicht normal entwickeln. Auf diese Weise kann, glaube ich, unter Umstanden subcutan
im kndchernen Schadeldach ein gewdhnlich kleines, rundes Loch entstehen, wodurch
sekundar eine mehr oder weniger grosse Partie der weichen Gehirnhdute (Meningocele)
und des Gehirns (Encephalocele) hervorbuchten kdnnen.

In anderen Fallen ist wohl diese subcutane Defektbildung des Schadeldaches auf
primare Abnormititen des Mesoderms zuriidkzufiihren.

Der angeborene Hirnbruch (Encephalocele congenita) hat zwei Favoritstellen:

1. in der Mittellinie des Hinterhauptbeins. Hier bilden die Hirnbriiche oft
grosse, gestielte Tumoren, iiber welche die Adussere Haut verdiinnt und haarlos zu sein

pflegt (Fig. 165). Solche Hirnbriiche platzen leicht und fithren gewdhnlih zum Tode,
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2. am Ubergang des Schideldaches in das Gesicht (an der Nasenwurzel,
im inneren oder Ausseren Augenwinkel etc.). Diese vorderen Hirnbriiche (Fig. 166)
zeigen weniger Tendenz zum Wadhsen, sie sind gewdhnlich ungestielt und von ver=
didkter, rotlicher Haut bededkt. Solche Hirnbriiche brauchen das extrauterine Leben nicht
zu beeintrachtigen.
Charakteristisch fiir die Hirnbriiche sind (abgesehen von der Lokalisation derselben):
1. die kongenitale Herkunft,
2. die rundliche Knochendéffnung und

3. die Méglichkeit der Reposition der im Tumor enthaltenen Fliissigkeit.
Der traumatische Hirnbruch, der allerdings schon bei der Geburt als Folge einer Zangen-
anlegung entstehen kann, bevorzugt die lateralen Partien des Schadeldaches; die Knodhendffnung hat die
Gestalt einer langlichen Frakturstelle.

Die Dermoidcysten des Schiadel=
daches haben ihre Pridilektionsstelle im Bereich
der Fontanellen und speziell der vorderen
Fontanelle. Sie gestatten ausserdem keine
Reposition ihres Inhaltes.

Dasselbe ist mit den Cephalhima-
tomen (Kopfblutgeschwiilsten) der Fall.
Diese bestehen aus Blutergiissen zwischen
dem Periost und einem Schiadeldachknochen
(gewOhnlich einem Scheitelbein und zwar ofter
dem rechten). Sie entstehen, wenn beim
Partus (wahrend des Durdtrittes des Kopfes)
so starke Verschiebungen der Weichteile des
Schadeldaches stattfinden, dass Gefasse, weldhe
vom Periost zum Knodhen gehen, zerreissen.
Das ergossene Blut hebt dann das Periost
vom Knodhen ab und bildet eine fluktuierende

Fig. 166.
Fig. 165. Kind mit kleinerem, vorderem" Hirnbrudh.
Kind mit grossem hinteren Hirnbruch und anderen Miss= Nach Kirmisson: [Lehrb. der dhir. Krankh.
bildungen. (Museum anatomicum, Lund.) Gesdhenk des angeborenen Ursprungs. Deutsch v. DEUTsCH-
Herrn Dr. med. Anpers HanssoN, Simrishamn. LAENDER, Stuttgart 1899.

T
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Hervorragung, die sich in den nachsten Tagen nach der Geburt vergrdssert und erst nach mehreren
Wodhen vollstindig zuriidkbildet.

Von der gewdhnlich beim Partus entstehenden Kopfgeschwulst (Caput succedaneum),
die durdh blutig=serése Durdhtrinkung der Haut und des lodkeren subaponeurotischen Bindegewebes des
vorliegenden Kopfteils entsteht, ist die Kopfblutgeschwulst leicht zu unterscheiden. Die gewdhnliche Kopf=
geschwulst vergrdssert sich namlich nicht nach der Geburt, sondern schwindet nach 24 Stunden fast vollig.
Ausserdem ist sie teigig weich und verbreitet sich diffus auch (iber die Knodengrenzen hinweg, wihrend
die Kopfblutgeschwulst nie die Nahtlinien ibersdhreitet.

Missbildungen des Gesichts.

Spaltbildungen. Wenn wir in Betracht ziehen, dass das Gesicht von mehreren,
urspriinglich durch Spalten getrennten Fortsétzen gebildet wird (vgl. Fig. 167 u. 88, S. 140),
so ist es leicht zu verstehen, dass abnorme Spaltbildungen hier einfach dadurch entstehen
kénnen, dass diese embryonalen Gesichtsspalten persistieren.

Fig. 167.

Gesidht eines Erwachsenen mit eingezeichneten embryonalen Gesichtsspalten. Nach MerkeL: Handb. d.
topogr. Anat. Bd. I, Braunschweig 1885—1890.

Der gewohnlichste von diesen reinen Hemmungsmissbildungen oder , primaren
Spaltbildungen’ des Gesidts ist die Lippenspalte (Cheiloschisis) oder sog. Hasen=
scharte. Dieselbe streckt sich gewdhnlich von dem Oberlippenrande neben dem Philtrum
bis zum einen Nasenloch. In selteneren Fallen erreicht sie aber nicht das Nasenlodh,
sondern nimmt nur den freien Rand der Oberlippe ein.

Die gewohnlihe Form der Lippenspalte wird seitliche Lippenspalte benannt.
Sie entsteht durch Persistenz der embryonalen Spalte zwischen dem Oberkieferfortsatz
und dem mittleren Nasenfortsatz.

Am Oftesten tritt die seitliche Lippenspalte einseitig (und zwar am allerdftesten
links) auf (Fig. 138). Sie kann aber auch doppelseitig sein (Fig. 168—170).

Gewdhnlich ist sie auf die Oberlippe beschrankt (Fig. 168). Sie kann sich aber
audh in die Tiefe fortsetzen und den Zwischenkiefer von dem eigentlichen Oberkiefer der
betreffenden Seite trennen (Lippenkieferspalte, Cheilo=Gnathoschisis), und
diese Missbildung kombiniert sich nicht selten mit Gaumenspalte (Lippenkiefer=
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Fig. 168. Fig. 170.

Fig. 169.

Fig. 168 — 170

Dopp elseitige Lippenspalte. Fig. 168. Ohne Komplikationen. Fig. 169. Mit Kiefer-Gaumenspalten.
Fig. 170. Mit Kiefer-Gaumenspalten und rechtsseitig persistierende Tranennasenfurche kombiniert.
Nad Originalphotographien von FIBiGER und HANnsEN.
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gaumenspalte, Cheilo=Gnatho-Uranoschisis). Wenn diese letztgenannte Miss-
bildung doppelseitig auftritt, bildet der Zwischenkiefer einen charakteristischen, riisselartigen
Vorsprung (Fig. 169 u. 170).

Wenn die Verwachsung des Oberkieferfortsatzes sowohl mit dem medialen wie
mit dem lateralen Nasenfortsatz ausbleibt, entsteht die sog. primare schrige Ge-
sichtsspalte (Cheilo=Gnatho=Prosoposchisis). In diesem Falle setzt sich die
Lippenkieferspalte von der Mundéffnung bis zur Augenéffnung herauf.

Wenn die beiden medialen Nasenfortsitze mit=
einander nicht verwachsen, so entsteht, wenn die
Hemmung nur an der Gesichtsoberfliche stattfindet,
die sog. mediane Lippenspalte, und wenn die
Hemmung sich auch in die Tiefe fortsetzt, die mediane
Lippenkieferspalte. Die mediane Lippenspalte
kann sih auch mit Defekt des Zwischenkiefers und

mit breiter Gaumenspalte kombinieren.

Die mediane Lippenspalte kommt nur selten vor.

Bei mangelhafter Verwadsung zwischen
Ober= und Unterkieferfortsatz (an den Lippen=
winkeln) wird die Mundéffnung abnorm gross
(Makrostomia, Fissura buccalis).

In sehr seltenen Fallen kann die Ver-
schmelzung aller Gesichtsfortsatze vollstandig
ausbleiben. Diese Missbildung ist gewdhnlich
mit fehlender Ausbildung der betreffenden
Fortsatze kombiniert. In solchen Fallen spricht
man von Persistenz der Mundbucht
(oder von Aprosopie). Die Ohren pflegen
dann einander genahert und in der ventralen

Fig. 171, Mittellinie mit einander verwachsen zu sein.
Amniotische Gesidhtsspalten. (Museum anato= Die mediane Verschiebung der Ohren
micum, Lund.) (Synotie) ist zunadhst als Folge der mangel-
haften Ausbildung des Unterkiefers zu be-
trachten. Unter Umstdnden kann der Unterkiefer allein ganz (Agnathia) oder teilweise
(Mikrognathia) fehlen bei gleichzeitigem Vorhandensein der tibrigen Gesichtsfortsitze.
Die Agnatie ist stets von Synotie begleitet. Mund und Nase stellen eine Art Riissel dar.
Die Ursache der primaren Spaltbildungen des Gesichts ist wohl meistens in einer
abnormen, oft erblichen Anlage der betreffenden Geschlechtszellen zu suden.
Unter Umstinden kann aber die normale Verwadsung der embryonalen Gesichts-
spalten vom Amnion verhindert werden, indem Amnionfalten oder Amnion-
faden zwischen den zu verwachsenden Fortsitzen zu liegen kommen. Auch kénnen
Ziehungen von Amnionfiden, welde ausserhalb der embryonalen Gesichtsspalten fixiert
sind, zu einem Offenbleiben dieser Spalten Anlass geben (Fig. 171).
Solchz Amnionfaden koénnen aber auch sekundare Gesichtsspalten her-
vorrufen, d. h. soldhe Spalten, deren Lage mit derjenigen der embryonalen Gesichtsspalten

(Fig. 172 B) gar nicht zusammenfallt (Fig. 171 redts).
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Diese sekundaren Spaltbildungen konnen das Gesicht in ganz regelloser Weise
durchschneiden. Am haufigsten ist die schrage, sekundire Gesichtsspalte
(Prosoposchisis lateralis obliqua), welde von einem Mundwinkel nach aufwirts

durch die Wange hindurch zum Auge (oder zur Stirn lateralwérts vom Auge) zieht.
Weniger gewdhnlich ist die mediane, sekundire Gesichtsspalte, welde die mediane Lippen=
spalte nach oben fortsetzt und die Nase mehr oder weniger vollstandig spaltet (,Doppelnase”).

Die sekundiren Spaltbildungen sind oft gross; sie kdnnen aber auch klein sein und

sih z. B. auf ein Augenlid (Augenlidkolobom) beschrianken. Nicht selten sind sie

mit primaren Gesichtsspalten kombiniert.

Medialer Nasenfortsatz Nasendffnung
n

Medialer
Nasenfortsatz
Lateraler /
Nasenfortsatz
N Lateraler
\ sNasenfortsatz
’
/
- - Auge
Auge —
. Oberkiefer=
Oberkiefer=- — 1~ "~ fortsatz
fortsatz
Unterkiefer— — — —Unterkiefer

\\/
Mundéffnung
Fig. 172.
Schemata, die Entstehung der normalen Nase (4) und der Cyclopennase (B) zeigend.

Als ein Gegensatz zu den primaren Gesichtsspalten sind die abnorm weit
gehenden Verwachsungen der Gesichtsfortsitze zu erwahnen.

So kann z. B. die Verwachsung der Ober= und Unterkieferfortsatze so weit medial=
warts fortschreiten, dass die Mundéffnung abnorm klein wird (Mikrostomia), ja in
seltenen Fllen kann sogar eine totale Verwachsung der Ober= und Unterlippe statt=
finden (Astomia). Dieses Fehlen der Mundspalte ist oft mit Cyclopie kombiniert.

Wenn die mittlere Partie der Unterlippe mit dem mittleren Stirn-Nasenfortsatz ver=
widhst, entstehen zwei Mundéffnungen (Distomia).

Die epitheliale Verklebung der Augenlidrander kann abnorm lange per=
sistieren und scheint sogar in bindegewebige Verbindung der Lidrander tibergehen zu
konnen. Dieser Prozess kann zu vollstindigem Fehlen der Lidspalte (Krypt-
ophthalmus) fihren, in weniger ausgesprochenen Fillen fiihrt er aber nur zu ab=
normer Engigkeit der Lidspalte (Ankyloblepharon). Diese Missbildung
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ist oft mit abnormer Kleinheit (Mikrophthalmia) oder mit vollstindigem Fehlen
(Anophthalmia) der Augen kombiniert. In diesen Fillen ist es wohl aber anzu-
nehmen, dass die abnorme Engigkeit der Lidspalte primar ist, und zwar dadurch ent=
standen, dass die Lider von Anfang an abnorm klein angelegt worden sind.

Fig. 173.
Mensdlicher Cyclops, fast geburtsreif. (Museum anato-
micum, Lund.)

Fehlt bei Kryptophthalmus auch
der Konjunktivalsackk, so ist es mit
Manz und v. Hreer (1909) anzu-
nehmen, dass die Lidbildung ganz aus-
geblieben ist und dass das die Augen=
anlage iiberziehende Mesoderm sich zu
Haut anstatt zu Cornea differenziert hat.

Gewisse Formen von Augenlid=
kolobomen [lassen sich auch als
primare Hemmungsmissbildungen der
Augenlidfalten erklaren.

Die in frither Entwicklungszeit (nach
v. AMMoN im dritten und vierten Em=
bryonalmonat) normal vorhandene halb=
mondférmige Hautfalte (Epicanthus),
die vom Nasenriicken nach oben und
lateralwarts ausgeht und den medialen
Augenlidwinkel tberbriickt (Fig. 171
rechts), kann zeitlebens persistieren.
Bei gewissen Rassen (Mongolen) ist dies
zwar als normal, bei der weissen Rasse
aber als abnorm zu betrachten.

Eine sehr interessante Verschiebung
der Nasenfortsatze kommt als Folge der
Monophthalmie oder Cyclopie
vor. Wenn die beiden Augenanlagen
einander niher riiken, um in der
Medianebene mit einander mehr oder
weniger vollstindig zu verschmelzen,
werden gleichzeitig alle die Nasenfort=
satze nach oben verschoben, so dass
siec oberhalb der Augenanlage

" zu sitzen kommen (Fig. 172). Hier

verwachsen sie mit einander zu einer
riisselférmigen, unter Umstinden penis-=

ahnlichen Nase (Fig. 173 u. 175). Indem

die Oberkieferfortsitze in der Medianebene mit einander verwachsen, wird die Oberlippe
trotzdem ohne Spalte (vgl. Fig. 172 A u. Fig. 173).
Zwischen dem Vorhandensein zweier abnorm nahe bei einander gelegenen Augen und einem schein=

bar normalen einfachen Auge kommen alle Uberginge (Fig. 174—176) vor. Im ersten Falle hat die Nase
ihre normale Lage, besitzt aber nur eine einfache, enge Hohle.



Organogenie oder Organentwicklung. 217

Aber schon ehe es zu einer Verschmelzung der beiden Augenanlagen kommt (z. B. wenn die Augen-
hohlen miteinander verschmolzen, die beiden Augen aber noch getrennt sind) beginnt die Verschiebung der
Nasenfortsdtze nach oben und also die Bildung der oben erwahnten Riisselnase (Fig. 174).

Die Lidspalte der eigentlichen Cyclopen ist gewdhnlich rhombisch und zeigt also
eine Zusammensetzung aus vier Lidern an (Fig. 175).

Fig. 174. Fig. 175.

Fig. 176.

Fig. 174--176.
Kopfe mensdlicher Cyclopen. Fig. 174. Mit scheinbar zwei geschlossenen Augen, aus Scuatz (1901).
Fig. 175 u. 176. Mit offener, einfacher Augenspalte. Nach VRoLIk aus ScHATz: Die griech. Gétter und
die menschl. Missgeburten (1901).

Wenn das Cyclopenauge tatsadhlich durch sekundire Verwachsung von zwei urspriinglich
getrennten Augenblasen entsteht (was v. HippEL [1909] nodh fiir das Cyclopenauge des Cephalothoraco=
pagus monosymmetros annimmt), so wire wohl abnorme Enge des Amnions als nidste Ursache dieser
Missbildung zu betrachten.

In neuerer Zeit sucht man aber die Ursache der Cyclopie lieber in Anomalien

des Keimes (des Eies bezw. des Spermiums) und nimmt an, dass das mehr oder
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weniger doppelte Cyclopenauge aus einer von Anfang an gemeinsamen Anlage
entsteht. Dasselbe ist also wahrscheinlih nicht durch Verschmelzung in relativ
spaten Embryonalstadien entstanden, sondern durch primaren Defekt der zwischen den
Augenblasenanlagen liegenden Medullarplattenpartie (FiscHeL, Spemann).

Die Cyclopen sind im allgemeinen nicht lebensfahig, weil die betreffende
Augenmissbildung gewohnlich mit betrachtlicher Gehirnmissbildung kombiniert ist.

Das dussere Ohr kann sich mangelhaft oder in anderer Weise abnorm entwickeln.

So kann die Ohrmuschelabnorm klein und auf niederen Entwidklungsstadien
stehen bleiben. In seltenen Féllen kann die Ausbildung der Ohrmusdhel vollstandig
fehlen (Fig. 177). Die letztgenannte Missbildung ist nicht selten mit Verschluss des
dusseren Gehdrganges kombiniert,

Durdh Dislokation der Aurikularhddker
kénnen einzelne Ohrmusdhelteile (meist Tragus
und Ohrlappchen) sog. Aurikularanhange
bilden. Diese stellen gewdhnlich mehr oder
weniger gestielte Auswiichse dar, die in ihrem
Innerneinen harten Knorpelkern haben (Fig. 178).

Fig. 177. Fig. 178.
Monstrum humanum microprosopum (fast geburtsreif). Auricularanhinge (Fibrochondrome) bei einem Neugeborenen.
Nach O110: Monstrorum sexcentorum descriptio anatomica. Nach KirmissoN: Lehrb. d. chir. Krankh. angeborenen Ur=
Vratislaviae 1841. sprungs. Stuttgart 1899.

Wenn. die erste Kiemenfurche sich vollstindig schliesst, verschwindet die Anlage
des Ausseren Gehdrganges. Wenn sie sich umgekehrt abnorm wenig schliesst, konnen
sog. Ohrfisteln entstehen (Fig. 179 AF, AF"). Dieselben 6ffnen sich gewdhnlich vor
dem Rande des Helix oder vor dem Ohrlappchen (MarcHAND).

Dermoidcysten kdnnen an allen solchen Stellen vorkommen, wo sekundire
Verwachsungen von ektodermalen Falten und Fortsitzen physiologisch stattfinden. Das
die mit einander verwachsenden Riander bekleidende Epithel, das normalerweise zu=
grunde geht, kann namlich stellenweise persistieren. Solche Epithelmassen werden dann
in der Tiefe der Gewebe abgekapselt und kdnnen sich hier spater (oft erst zur Pubertits=
zeit) zu Cysten weiter entwickeln. Da die Wand solcher Cysten den Charakter der
dusseren Haut in vielen Beziehungen behélt (indem sie Pflasterepithel, Hautdriisen
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und Haare besitzen kann), hat man sie Dermoide genannt.

6l= oder honigartigen Inhalt ein.
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Sie schliessen einen

Im Gesicht treten die Dermoidcysten am haufigsten in der Augenbrauengegend auf.

Aussere Missbildungen des Halses.

Ahnliche Fistelbildungen, sog. ,,branchiogene” Fisteln oder Kiemenfurchen=

fisteln, konnen auch am Halsgebiete auftreten.

Sie entstehen dadurch, dass der Sinus

cervicalis (vgl. oben S. 136) oder die Kiemenfurchen stellenweise persistieren

(HeusinGer, 1864).

Die 4usseren Miindungen dieser Halsfisteln (welche oft
ausgesprochen erblich sind) liegen gewdhnlich dicht oberhalb
des Sternoclaviculargelenkes; sie konnen aber auch hdher gelegen
sein und zwar am vorderen Rand des M. sternocleidomastoideus
(Fig. 179).

Von der oft sehr kleinen Miindung kann man den (oft
Schleim oder Eiter produzierenden) Fistelgang sondieren, der
schief nach oben oft bis zur Seitenwand des Pharynx geht und
gewdhnlich blind endigt. In seltenen Fillen besitzt aber der
Fistelgang auch eine innere Miindung, die soldhenfalls konstant
hinter der Tonsille liegt und wohl von der 2. Kiemen=
spalte stammt.

Durdh unvollkommenen Versdhluss der Cervicalbucht kénnen
im unteren Halsgebiet grdssere oder kleinere mediane Halsfisteln
entstehen.

Gewohnlich liegt aber nur die Mindung median, die eigentliche
Fistel verlauft schief fateralwarts und nach oben bis zur Tonsillengegend.

Wahre mediane Halsfisteln findet man dagegen in der
Regio thyreohyoidea. Diese stammen aber nicht von Kiemen-
furchen, sondern von Resten des Ductus thyreoglossus her.

Gewdhnlich entstehen sie dadurch, dass aus dem betreffenden Gangrest

Fig. 179.
Lage der angeborenen Ohr= und
Halsfisteln. Schema von BLAND
SUTTON aus KIRMISSON: Lehrb.
d. chir. Krankh. angeb. Ursprungs.
Stuttgart 1899. AF, AF' Lage der
angeborenen Ohrfisteln. I, II,
III, IV Hautdffnungen der Kie=
menfisteln. (I ist der Meatus
aud. ext.) CF, CF' Miindungs=
stellen der angeborenen Hals=
fisteln. OF Orbitalspalte. MF
Intermandibularfissur. H, H' Stellen
der gewdhnlichen Hasensdcharte.

zunichst eine Schleim enthaltende Retentionscyste entsteht, die sich erst spit (oft erst zur Pubertitszeit)

nach aussen Offnet.

Aud die Kiemenfurchen konnen als Ausgangspunkt von Cysten dienen.

sind aber nicht Schleimcysten, sondern Dermoidcysten.

Diese

Die Halsdermoide sind mit den Halsfisteln nahe verwandt und kénnen an den=

selben Stellen wie diese auftreten.

Ausser Schleimcysten und Dermoidcysten kommen am Halse auch angeborene

serdse Cysten vor.

Diese treten am haufigsten in der Submaxillargegend (weniger

oft in der Nadkengegend) auf und kdénnen, wenn sie multiloculér sind, eine betrachtliche
Grosse erreichen, so dass sie zuletzt die ganze Halsseite verunstalten.

Die Entstehung dieser serdsen Cysten ist noch unklar.
von dem Lympfgefasssystem her.

Wahrscheinlich [leiten sie ihren Ursprung

An denselben Stellen wie die branchiogenen Fisteln und Cysten kommen unter Umstinden auch
sog. branchiogene Geschwiilste (Fibrochondrome, Karzinome) vor.
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Torticollis. Der sog. ,angeborene’” muskulire Schiefhals entsteht gewdhnlich erst nach der
Geburt und zwar als Folge einer wihrend der Entbindung erfolgten Zerreissung des einen
Musculus sternocleidomastoideus.

Die Zerreissung veranlasst einen Bluterguss (Hamatom), der spiter resorbiert wird, und der gerissene
Muskel wird durch Bindegewebe geheilt. Wie jedes Narbengewebe sich aber spater retrahiert, so kommt
auch hier eine sekundire Schrumpfung vor, die den Muskel verkiirzt und so zum Schiefhalse fiihrt.

Von grossem Interesse ist nun, dass der Schiefhals, wenn er nicht durch chirurgische
Eingriffe korrigiert wird, zu einer Asymmetrie des ganzen Kopfes fibhrt.

Diejenige Kopfhalfte, welche der kranken Halsseite entspricht, bleibt namlich in der
weiteren Entwidklung etwas zuriik, was Broca durch die Biegung und partielle Kom=
pression der Arteria carotis der betreffenden Seite zu erkléren gesucht hat.

Rachischisis und Spina bifida der Halsregion.
Wenn das Medullarrohr sich in der Halsregion nicht schliesst, entsteht eine offene,
dorsale Halsspalte (Rachischisis). Durch die Per=
sistenz der Medullarrinne werden die paarig angelegten
Bogenteile der Wirbel verhindert, miteinander in der
Mittellinie zu verschmelzen.

Isoliert kommt allerdings, so viel wir wissen, die Rachi=
schisis in der Halsregion nicht vor, sondern nur in Verbindung

Fig. 180. Fig. 181.
Fig. 180 und 181.

Spina bifida subcutanea. Fig. 180. Der Halswirbelsiule. Fig. 181. Der Lendenwirbelszule.
Nadh Surtan: Spezielle Chirurgie, Bd. I. Miinchen 1907.

mit Cranioschisis (Acranie oder Hemicranie, vgl. Fig. 164 B, S. 210) oder, wenn die ganze Medullarrinne
offen geblieben ist, mit Cranio=rachischisis totalis.

In der Spalte findet man mehr oder weniger betrichtliche Reste von Riikenmarksgewebe, die unter
Umstinden aus der Spalte ausbuchten (Myelocele), weil sich Fliissigkeit zwischen denselben und den
Wirbelkdrpern angesammelt hat.

Wenn sich das Medullarrohr vollstandig schliesst, folgt daraus nicht, dass spater
auch der Wirbelkanal sich sdhliessen wird. Die paarigen Anlagen der Wirbelbogen
konnen es trotzdem unterlassen, sich mit einander zu verbinden. In solchen Fallen ent=

steht die sog. Spina bifida subcutanea.
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Dieselbe kann dusserlich ganz unmerklih oder nur durch abnorm starke Behaarung
der Haut markiert sein (Spina bifida occulta).

Ofter markiert sich aber die Spina bifida subcutanea durch eine cystische Erweiterung
des Zentralkanals (Myelocystocele), der Riickenmarkshaute (Meningocele), oder
beides (Myelocysto=Meningocele), so dass die sie bedeckende Aussere Haut halb=
kugelig ausbuchtet (Fig. 180).

In der Halsregion kommt die Spina bifida subcutanea nur selten vor,

Aussere Missbildungen des Rumpfes.

Die Spina bifida subcutanea sitzt vorzugsweise in der Regio lumbosacralis
(Fig. 181). Sehr selten kommt sie in der Brustregion oder in der unteren Sacralregion vor.

Audh die offene Riickenspalte (Rachischisis) kommt nur selten am Brustabschnitt
oder am Kreuzbein vor. In der Lendengegend ist sie aber gewdhnlicher, was schon
MeckeL (1812) damit in Verbindung gebracht hat, dass sich das Medullarrohr hier am
spatesten schliesst.

Die offene Riickenspalte ist entschieden als eine Hemmungsbildung zu
betrachten.

Die Ursache der mangelhaften Schliessung des Medullarrohres kann wohl unter
Umstianden in Amnionabnormitidten gesucht werden. In anderen Fillen liegt
wohl aber die Ursache tiefer: in mangelhafter Wachstumsenergie der Medullar=
rinne selbst.

Aud die Spina bifida subcutanea ist als Hemmungsbildung anzusehen.
Audch hier wiirde man einerseits an ein mechanisches Hindernis fiir die dorsale
Vereinigung der mesodermalen Bogenanlagen (namlich an abnormer Persistenz der epithe-
lialen Verbindung zwischen Medullarrohr und Hautektoderm) denken kdnnen ; und anderer-
seits an mangelhafte Wachstumsenergie des Mesoderms der betreffenden Stelle.

Zu der Wadchstumshemmung an einer Stelle kommt aber leicht exzessives Wachstum
an einer benachbarten Stelle. So ist die oft mit der Spina bifida subcutanea kombiniert
auftretende cystische Ausweitung als eine eigenartige akiive Wadchstumserscheinung zu
betrachten, die ,,mit der Wadchstumshemmung in der nicsten Nachbarschaft in inniger
Beziehung steht”” (Kermauner, 1909).

Brustbeinspalte (Fissura sterni).

Wenn die paarigen Knorpelanlagen des Sternums sich nur unvollstindig oder gar
nicht vereinigen, entsteht die Fissura sterni (partialis oder totalis). Die Haut-
decke kann hierbei entweder normal entwickelt oder defekt sein. Im letzteren
Falle pflegt das Herz durch die Brustbeinspalte zu prolabieren (Ectopia cordis
thoracical).

Unter Umstinden liegt wohl die Ursache dieser Missbildung in einer Blutstauung
und .abnormer Vergrésserung des Herzens.

') Ausser dieser Form des Herzprolapses gibt es auch eine Ectopia cordis suprathoracica
im unteren Halsgebiet (Jugulum) und eine Ectopia cordis subthoracica (im Epigastrium).
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In anderen Fallen kann die Ziehung amniotischer Faden und in wiederum anderen
Fallen eine gleichzeitig vorhandene Bauchspalte fiir die Entstehung der Brustspalte ver-
antwortlich gemacht werden.

Meistens liegt wohl aber die Stdrung schon in den Muskelplatten der betreffenden
Segmente.

Der Hautdefekt ist wohl immer durch sekundare Zerstorung (Drudkatrophie) ent=
standen.

A B
Pig. 182.

Neugeborenes Kind mit Bauchbruch. A von vorne, B von rechts. (Museum anatomicum, Lund.)

Angeborene Nabel- und Bauchbriiche.

Wenn durch mangelhafte Ausbildung des Mesoderms die vordere Bauchwand in
grosserer oder kleinerer Ausdehnung abnorm dinn bleibt, so entstehen als Folge hiervon
schon intrauterin grossere oder kleinere Bauchbriiche.

Schon im vierten Embryonalmonat oder noch etwas frither wird namlich der
intraabdominale Druck positiv, indem sih zu dieser Zeit die Baudeingeweide
relativ starker als die Baucdiwiande vergrossern.

Wenn der physiologische Nabelbruch nicht, wie normal, schon vor dieser Zeit repo=
niert worden ist, so persistiert er und geht also in den abnormen Nabelbruch tber.
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Aber aud wenn die Reposition rechtzeitig stattfand, die Bruchpforte dagegen offen
bleibt, besteht die Moglichkeit, dass Darmschlingen vor oder nach der Geburt wieder in
den Brudhsack gelangen kdnnen.

Der Brudsack des einfachen Nabelschnurbruches wird nicht gross (bis etwa
hithnereigross) und enthalt ausschliesslich Darmsdhlingen (Ileumschlingen und den Anfangs-
teil des Colon). Die Bruchsackwand ist sehr diinn und besteht nur aus Nabelstrangbinde=
gewebe mit einer Ausseren und einer inneren Endothellage.

Wenn der Nabelschnurbrucdh grésser ist und ausser Darmsdhlingen auch andere
Baudeingeweide enthalt (Fig. 182), so nennen wir ihn Bauchbruch oder Bauch=
spalte (Fissura abdominis). Wie beim einfachen Nabelbruch setzt 'sich aber der
Brudhsack in den Nabelstrang fort und die Bruchsackwand ist ahnlich wie bei jener gebaut.
Die Offnung in der Bauchwand, wo der Bruchsack in dieselbe tibergeht, ist aber grésser
(bis etwa handtellergross). Diese Defekt- o .
bildung kann eine mediane Lage einnehmen. '
Gewohnlidh ist aber die eine Seite starker
beteiligt, so dass der Bauchbruch schief sitzt. e 2
Als Folge hiervon ist dann die Wirbelsaule — z,
skoliotisch und zwar mit der Konvexitat /-~ /=
gegen die am meisten defekte Seite. An
dieser Seite hat gewohnlich die Art. um- 2~
bilicalis atrophiert.

Die Fissura abdominis kann sich einer= \
seits mit Fissura thoracis und andererseits Hov
mit Fissura pelvis, vesicae et ilei kompli=
zieren.

Der hochgradigste Bauchbruch Fig. 183.

: . 1 . Schematische Darstellung einer Eventration (nach RISCHPLER).
wird , Eventration” genannt. Diese Aus E. SCHWALBE: Morphologie d. Missb. Bd. III, L.

Missbildung wird dadurch charakterisiert, — 4m Amnion; Au Acteria umbificalis; C Herz; Ch Chorion,
dass der Bruch selbst sozusagen einen 7 Teberi D];‘::E’rb]:SS“;Z“’Ve‘ihfl;i‘;'i‘“cf;;’:_d"“m)" Vs
kurzen, dicken Nabelstrang darstellt und

dass also ein gewdhnlicher, diinner Nabelstrang vollstandig fehlt (Fig. 183). Die Baud-
eingeweide liegen im Exocdlom ,in direkter Beriihrung mit dem Chorion der Placenta”
(KermauNegr, 1909).

Die Genese der Baudspalten ist auf Wachstumsstédrungen der Urwirbel
einer gewissen Hohe zuriickzufithren. Diese Stérungen stellen wohl meistens Hem -
mungen dar, d. h. , Verzégerungen des Breitenwachstums der Urwirbel” (Kermauner,
1909). In zweiter Linie kommen aber audh Anderungen der Wachstums-=
richtung vor.

Wenn von der Area embryonalis jederseits nur das Entoderm (mit der Splanchnopleura) ventral-
wirts zu einem Rohr umbiegt, das Ektoderm (mit der Somatopleura) dagegen platt bleibt oder sogar dorsal=
wiarts umbiegt, so werden natiirlich Hautnabel- und Nabelstrangbildung verhindert, Im letztgenannten
Falle kann der Leib wie vollkommnn umgestiilpt erscheinen (sog. Schizosoma reflexum)?).

Am. . A —_

1) Diese Missbildung kommt hauptsachlich beim Rinde vor, ist aber neuerdings auch beim Menschen
beschrieben worden (Knoor, 1903).
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Nicht selten sind die grosseren Nabel- und Bauchbriiche mit Blasenspalte kom=
biniert. Dieselbe entsteht dadurch, dass die urspriinglich bis zum Nabel hinaufreichende
Kloakenmembran in ihrer oberen Partie nicht von Mesoderm durchwachsen wird, sondern
hier epithelial bleibt und zuletzt berstet. Hierbei entsteht eine infraumbilikale Bauch=
spalte, wodurch die Schleimhautflaiche der Blase herausbudhtet (Fig. 184).

Fig. 184.
Totale Ektopie der Blase bei einem Maddhen.

Wenn diese Missbildung mit mangel=
hafter Trennung der Blase von dem End-
darm kombiniert wird, miindet auch der
Darm (gewdhnlich mit zwei Miindungen)
in die betreffende Baudspalte (Blasen-
Darmspalte). Gleichzeitig fehlt gewdhn=
lih die normale Darméffnung (Atresia
ani), indem das Mesoderm abnormer=
weise in die untere Partie der Kloaken=
membran eingewachsen ist, so dass der
Enddarm blind endigt.

Die Blasenspalte kann auch mit Spal=
tung des Bedkens in der Symphyse (Spalt-=
becken, Pelvis fissa) und mit Epispadie

(vgl. das Kapitel (iber die Geschlechtsteile) kombiniert sein, braucht es aber nicht. Anderer=
seits kdnnen auch diese letztgenannten Missbildungen je fiir sich, ohne gleichzeitige Blasen-

spalte auftreten.

Fig. 185.

Atresia ani et recti + Atresia vaginae cum fistula vesicali bei einem 37 cm langen weiblichen Embryo?). 1.
Die Urethra miindete, nachdem sie sich innerhalb des hypertrophischen Glans clitoridis stark erweitert hatte,
mit einer kleinen Offnung an der oberen Partie desselben.

) Diesen Embryo verdanke ich Herrn Dr. O. GRONE, Malmo.
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Uber die Hemmungsmissbildungen der dusseren Gesdhledhtsteile vgl. das Kapitel {iber die Entwick=
lung der Genitalia.

Oben wurde erwihnt, dass die Analatresie oft mit der Blasen-Darmspalte
kombiniert ist. In anderen Faillen ist sie mit Missbildungen der Geschlechtsteile ver=
bunden (Fig. 185). Sie kommt aber auch nicht selten als alleinige Missbildung vor.

Schwanzbildung. Der beim mensdlichen Embryo normal vorhandene, dussere
Schwanz kann unter Umstanden mehr oder weniger vollstandig persistieren. Gewdhnlich
ist es wohl nur die Schwanzknospe d. h. der schon rudimentire Schwanzrest, der anstatt zu
verschwinden, zu abnormem Wachstum angeregt wird. Sehr selten enthielten namlich die
bisher beobachteten Kaudalanhidnge ein Knorpel-Knochenskelett. Meist waren sie ganz
weich und enthielten nur Fett und Bindegewebe (Kermauner). Mitunter kdnnen sie
fingerdik werden und eine Linge von 7—8 cm erreichen (WaLDEYER, 1896).

Solche wahre Kaudalanhinge sind nicht mit den in der Sacro-coccygealgegend relativ oft auf=
tretenden Teratomen (vgl. oben S. 196) zu verwedhseln.
Aud fiir andere angeborene Geschwiilste verschiedener Art bildet diese Gegend eine Lieblingsstelle.

Aussere Missbildungen der Extremitaten.

Die Extremitatenmissbildungen kdnnen als Folge verschiedener Ursachen entstehen.
Diese Ursachen kdonnen entweder :

I. Innere Ursachen sein, die schon in den Geschlechtszellen zu suchen und uns
ganzlich unbekannt sind (solche sog. endogene Missbildungen sind im allgemeinen
exquisit erblich); oder

II. Aussere Ursachen. In diesem Falle wird die Entwicklung der anfangs
normalen Extremitatanlage durch dussere, d. h. ausserhalb der betreffenden Extremitat
liegende (wohl meistens mechanische) Einflisse gestort.

Als solche dussere Ursachen sind zu erwihnen:

Allgemeine Raumbeschrankung in dem sonst normalen Ei. Diese fiihrt
zu einer allgemeinen Drudvermehrung, die im allgemeinen gleichmassig bleibt, aber an
solchen Stellen, wo einzelne Korperteile stirker prominieren, lokale Steigerung erfahrt.
So erklart sich, dass bei massig vermehrtem allgemeinen Druck die dadurch veranlasste
Entwicklungsstorung auf die Extremitétknospen beschrankt bleiben kann (Kuvmer, 1895).

Die betreffende allgemeine Raumbeschrankung kann entweder durch mangelhafte
Vergrosserung der Eihiillen (speziell des Amnions) oder der Uterushéhle veranlasst
werden. In spateren Entwicklungsstadien kann sie durch Vermehrung der Amnion=
flissigkeit wieder ausgeglichen werden.

Je nachdem die betreffende Drudkvermehrung die geniigende Hohe in dem einen
oder dem anderen Entwidklungsstadium der Extremititen erreicht hat, kdnnen verschiedene
Extremitatenteile oder verschiedene Extremitaten von der Missbildung betroffen werden.
Wihrend verschiedener Entwicklungsstadien nehmen namlich die Extremitaten ver=
schiedene Lagen ein und sind daher fiir die Drudkvermehrung verschieden stark exponiert.

So z. B. nehmen die oberen Extremitdten vom Ende des zweiten Embryonalmonats ab eine geschiitzte

Lage zwischen der Thoraxkuppe und der Kopfgegend (Fig. 85, Taf. II), wihrend die unteren Extremititen
zu dieser Zeit dem Drucke noch exponiert sind.

Unter Umstanden findet als Folge der lokalen Drudksteigerung eine Verwachsung
zwischen der Amnioninnenfliache und der Extremitat statt. Da nun die
Flachenausdehnung des Kérpers und des Amnions nicht konform stattfindet, so wird die

Broman, Entwicklung des Menschen, 15
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der Verwachsungsstelle benachbarte Hauptpartie durch das Amnion kegelfdrmig ausge-
sponnen. Auf diese Weise bilden sich amniotische Faden und Bénder, die tiber die
Entstehungsweise der betreffenden Extremitatmissbildung Zeugnis geben.

Amniotische Fiaden, die mit anderen Korperteilen verbunden sind, kénnen aber
aud zu Extremitatmissbildungen Anlass geben, indem sie bei den Bewegungen des
Fetus eine Extremitit umwidkeln kénnen
und so zur Spontanamputation
derselben Anlass geben (Fig. 186).

Wenn diese Abschniirung relativ friih (z. B.
im dritten oder vierten Embryonalmonat) erfolgt,

Fig. 186. Fig. 187.
Linkes Bein, durch intrauterine Spontanampu= Beginnende Spontanamputation des rechten Unter=
tation defekt geworden. Nach KraussNer: beines durch den Nabelstrang. (Museum anatomi-=
Missbild. d. menschl. Gliedmassen (1900).) cum, Lund.)

so kdnnen die amputierten Teile mazerieren und vor der Geburt vollstandig verschwinden. Bei spat erfolgter
Absdchniirung findet man sie dagegen frei im Amnionwasser oder in Verbindung mit der Placenta.

Spontanamputation einer Extremitdt kann auch durch wahre Nabelstrangs=
knoten veranlasst werden (Fig. 187). Meistens stirbt aber hierbei der Embryo, weil
der Kreislauf der Nabelgefasse durch die harte Ziehung mehr oder weniger vollstandig
aufgehoben wird.

Krankhafte Verdanderungen am Uterus und seiner Umgebung (z. B. Uterus=
myome, Narben und andere pathologische Bildungen) kénnen vielleicht unter Umstanden
auch zu Extremitiatmissbildungen fithren (KummeL).

) Derselben Arbeit, auf welche ich fiir weitere Illustration dieses Kapitels verweise, sind auch die
Figuren 188, 190—192 und 194—197 entnommen.



Fig. 188.
Amelia totalis. 1900.

Fig. 189.
Phocomelia totalis. Nach VROLIK aus ScHATZ:
Die griechischen Gétter und die menschl. Miss=~
geburten. 1901.

Fig. 190. Fig. 191
Unvollstandige Ausbildung des linken Armes Abnorme Kiirze des rechten Beines eines 4jdhrigen
eines 14jahrigen Knabens. 1900. Maiddhens. 1900.

15*
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Fig. 192.

Organogenie oder Organentwidklung.

Traumatische Einfliisse auf Leib oder Vagina der Mutter spielen
wohl dagegen fiir die Entstehung solcher Missbildungen kaum eine Rolle.

Dagegen wire es denkbar, dass abnorme Vergrdsse=
rungen benachbarter Organe des Embryos zu einer Stérung
der Extremitatentwicklung fiihren konnte.

Defektbildungen der Extremitaten.

Unter Umstanden werden die Extremititen gar
nicht angelegt oder aber die primitiven Extremi-
tatknospen entwickeln sich nicht weiter. So
koénnen alle vier Extremitaten vollstaindig bis auf kurze
warzenahnliche Hervorragungen (Fig. 188) fehlen (A melia
totalis). Die Amelie kann audh partiell sein, indem z. B.
nur die oberen Extremitaten fehlen.

In anderen Fillen wachsen die Extremititen unvoll=
standig heraus, so dass die zuerst gebildeten, peripheren
Partien (Hande und Fiisse) dem Rumpfe direkt ansitzen.

Diese Missbildung, bei welcher die Knochen des Ober=

Abnorme Verkiirzung des rechten Ober=
armes eines erwachsenen Mannes.

und Unterarmes bezw. Schenkels entweder
ganz fehlen oder nur rudimentar entwidkelt
sind, wird Phocomelia genannt, weil
die betreffenden Extremititen an Phoca-
extremitaten erinnern. (Fig. 189 und 190.)

Aber auch wenn alle Extremitit=
knodhen vorhanden sind, kénnen die Ex-
tremitaten abnorm kurz und klein werden
(Micromelia, Fig. 191 —193). Durch
mangelhaftes Wachstum einer Extremitat
kann schon intrauterin partielle Micromelie
entstehen. Nidt selten entsteht aber die
partielle Micromelie erst in den Kinder=
jahren und zwar durch Knodhenerkran-
kungen, die die Wachstumzentra (Epiphy=
senknorpeln) mitbetreffen und so das
Wadstum hemmen (z. B. relative Ver=
kirzung des Beines bei tuberkulSser
Hiiftgelenkentziindung, ,,Coxitis”).

Wenn die langen Extremitatknochen
gar nicht oder nur teilweise gebildet werden,
so versteht sich leicht, dass die Aussere
Form der betreffenden Extremitat nicht
normal werden kann.

Fig. 193.
Unvollstindige Ausbildung der unteren Extremititen. R. C. S.
Nach einer photographischen Abbildung im Museum of the
Royal College of surgeons of England. Mit Genehmigung des
Herrn Konservator C. STEWART hier reproduziert.
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So ist bei dem angeborenen Radiusdefekt die Langsachse der Hand nach der radialen
Seite und nach oben hin verschoben (Fig. 194).

Gleidhzeitig fehlen meistens aucdh Daumen, Metacarpale I, Naviculare und Multangula.

Fig. 194.
Radiusdefekt des rechten Armes eines 11jihrigen Knaben. Der Daumen mangelt. Klumphandstellung.

Bei dem viel seltener vorkommenden Ulnadefekt fehlen gewdhnlich gleichzeitig

auch die ulnaren Finger (Fig. 195).

Als Folge des Tibiadefektes (Fig. 196) findet man mangelhafte Festigkeit und
Ausbildung des Kniegelenkes, Adduktion des Fusses (,,Pes equinovarus”) und hod-
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Fig. 195.
Ulnadefekt des linken Armes
eines 13jahrigen Miaddens. Kar-
palknochen fehlen vollstindig.
Metacarpale 1 und Daumen

Organogenie oder Organentwidklung.

gradige Atrophie der Extremitat. Wenn aber das obere
Drittel der Tibia sich entwickelt hat, ist das Kniegelenk normal.

Audh bei dem Fibuladefekt (Fig. 197) pflegt die
Extremitat verkiirzt und die Weichteile des Unterschenkels
etwas atrophisch zu sein. Die Tibia ist gewohnlich ge=
bogen. Die Fussstellung kann entweder normal oder ab-
norm (,Pes valgus®) sein. Der Fuss kann im tibrigen
normal sein oder Randdefekt zeigen.

Randdefekte an Hand und Fuss mit Verminderung
der Zahl der Finger und Zehen (Perodactylie) kommen
nur selten isoliert vor. Meistens sind sie mit Knocen-
defekten des Unterarms bezw. des Unterschenkels kom=
biniert (Fig. 194 u. 195). Dies ist wohl immer der Fall,
wenn die Perodactylie so weit geht, dass z. B. nur ein
einziger Finger tibrig bleibt.

Seltener fehlen an Hand oder Fuss die mittleren
(gewohnlich IIL) Strahlen. Die Hand oder der Fuss ist
dann bis zur Wurzel gabelférmig gespalten. Diese Miss=

vorhanden. bildung, Spalthand und Spaltfuss benannt, kommt
Fig. 196. Fig. 197.
Tibiadefekt des rechten Beines eines 5jihrigen Knabens. Fibuladefekt des rechten Beines eines 3jah=

1900.

rigen Maddhens.
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haufig an allen vier Gliedmassen ganz oder
annidhernd symmetrish vor und scheint aus-

gesprochen erblich zu sein (Fig. 20, S. 62).

Verschmelzungen von Extremitaten
und von Extremitatteilen.

Die beiden unteren Extremititen kdénnen
wie verschmolzen aussehen. Bei dieser Miss=
bildung, die man Sympodia oder Sirenen-
bildung (Fig. 198) nennt, ist auch das Becken
mehr oder weniger mangelhaft ausgebildet. Uro-=
genital= und Analdffnungen fehlen und die dusseren
Gesdledhtsteile sind entweder mangelhaft ent=
widkelt oder fehlen.

A
Fig. 198.

Spina ilii._|_ ---0s ilium

anf. sup.
Foramen
ischiadicum

Trochanter
major

Trodwanter

minor

-~ Femur

Patella in
ihrer
Bandmasse

—————————— Tibia

=-===---- Tarsus

——————— Metatarsus

==—=-—--- Phalangen

A mensdliche Sirene (von vorn gesehen), B Skelett der verschmolzenen unteren Extremititen derselben.
Nach O. Verr. Anat. Hefte, Bd. 38, 1909.



Fig. 199.

Fig. 200.

Fig. 201.

Fig. 202.
Fig. 199—-202.

Die Hinde eines Vaters und seiner drei Séhne; alle mit Syndactylie in verschiedenen Variationen.
Nadh Kraussner: Missb. d. mensdhl. Gliedmassen. N. F. 1905.
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Unter Umstanden sieht es so aus, als hitte vor der Verwachsung eine Drehung der Glieder um
die Adse stattgefunden, so dass die urspriinglich lateralen Extremititseiten gegeneinander (also medial=
wirts) gerichtet werden.

In den ausgiebigeren Fillen kdnnen Fiisse und Unterschenkel rudimentir werden oder sogar ganz fehlen.

Syndactylia. An, im {brigen, normalen Extremititen kdnnen alle die Finger=
bezw. Zehenanlagen oder einzelne derselben es unterlassen, sich voneinander zu trennen.

Man unterscheidet nach der Festigkeit der Verbindung eine Syndactylia cutanea
(sog. Schwimmhautbildung, Fig. 206), Syndactylia fibrosa und Syndactylia
ossea.

Die Syndactylie ist eine relativ gewdhnliche Missbildung. Sie kommt nicht selten
entweder mit Perodactylie oder mit Polydactylie kombiniert vor (Fig. 199—202).

In vielen Féllen von Syndactylie scheint man berechtigt zu sein, die Missbildung auf friihzeitige
Drudwirkung und Raumbeengung durch das Amnion zuriidkzufiihren. (Kraussner, 1900.)

A B
Fig. 203.

Verdoppelung geringsten Grades des Daumens eines Erwachsenen. 4 Dorsalseite des Daumens (Gips=
abguss). B Rontgenbild desselben. (Museum anatomicum, Lund.)

Uberzahl von Extremitdten und Extremitatteilen,
Verdoppelungen ganzer Extremitiaten kommen nur sehr selten vor und sind
wohl meistens, wenn nicht immer, als rudimentidre Doppelmissbildungen zu deuten.

Etwas haufiger kommt Verdoppelung der Hiande und Fiisse vor. Diese
Missbildung [asst sich leichter auf eine sekundire Spaltung einer urspriinglich einfachen
Anlage zuriickfithren. In der Regel ist aber die Verdoppelung nicht ganz vollstandig.

Polydactylia (Hyperdactylia), d. h. Uberzahl der Finger und Zehen ohne
Beteiligung der Hand= und Fusswurzel ist eine recht gewdhnliche Missbildung.

Von einer beginnenden Teilung des Nagelgliedes (Fig. 203) zur vollstandigen Ver=
doppelung eines ganzen Fingers (Fig. 204) gibt es alle Ubergange.

Die Randfinger sind am o&ftesten (und zwar am allerdftesten der Daumen)
von (berzihligen Gefahrten begleitet.



B
Fig. 204.
Neugeborenes Kind mit Polydactylie, Hasenscharte und grossem Hirnbruch. A4 obere Kérperhilfte.
B Fisse desselben Kindes. (Dasselbe wurde auch in Fig. 165, S. 211 abgebildet) Geschenk des Herrn
Dr. Anpers Hansson, Simrishamn.



A Fig. 205. B
Uberzihliger Kleinfinger eines Erwachsenen. A Hand von der volaren Seite gesehen, B Roéntgenbild
desselben. Nach Originalphotographien von Herrn Dr. O. LoFBERG, Malmo.

4 Fig. 206.

Hypophalangie und Schwimmhautbildung an der rechten Hand eines Erwachsenen. Die rechte Seite des Rumpfes zeigte ,Defekt

der ganzen Musculi pectorales, teifweise der M. serratus anterior, M. rectus abd. et obl. abd. externus, des grdssten Teils des

M. fatissimus dorsi samt Verlust der Brustwarze und ein verdiinntes Unterhautgewebe”. Nach FORrsT: Zeitschr. f. Morph. und
Anthrop. Bd. II (1900). A Gipsabguss der Hand; B Skelett desselben von der Dorsalseite gesehen.
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Die iiberzahligen Finger sind nicht selten verkiimmert und hingen dann oft nur durch eine schmale
Hautbriicke am lateralen Hautrand fest (Marcuaxp, 1897). In anderen Fillen sind sie aber normalgross
und artikulieren an dichotomisch geteilten (Fig. 205) oder ganz doppelten Metacarpal bezw. Metatarsal=
knodhen.

Hyperphalangia. Drei Phalangen anstatt zwei am Daumen bezw. an der Grosszehe und vier
Phalangen anstatt drei an den tbrigen Fingern bezw. Zehen kommen nur selten vor.

Fig. 207.
Hypertrophia lipomatosa eines 9 Monate alten Kindes. Nach Kraussner: Missb. d. mensdl.
Gliedmassen. N. F. 1905.

Ofter scheint der Gegensatz, die Hypophalangie, z. B. zwei Phalangen anstatt
drei an den Kleinfingern vorzukommen. Man soll diese Bildung besonders haufig bei
den letzten Sprésslingen degenerierender Menschenrassen (z. B. bei den Azteken) finden.

Riesenwuchs der Extremitaten.
Ebenso wie der allgemeine Riesenwuchs beginnt der (partielle) Riesenwuchs der Ex=
tremitaten (vgl. oben S. 206) gewdhnlich erst nach der Geburt und zwar entweder bald
nach derselben oder erst in den ersten Kinderjahren.
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Auf Grund einer angeborenen, abnormen Anlage beginnen einzelne Extremitaten oder
Extremitatpartien (Hande, Fiisse, Finger [Fig. 158, S. 206] oder Zehen) abnorm stark
zu wachsen.

Eine besondere Form dieses partiellen Riesenwudises ist die sog. Hypertrophia lipomatosa, bei
welchen dieVergrdsserung lediglich durch enorme Wucherung des Unterhautfettgewebes zu stande kommt (Fig. 207).

Angeborene Luxationen
oder richtiger Subluxationen kommen unter Umstinden ein- oder doppelseitig in
gewissen Gelenken, z. B. im Hiift=, Knie= oder Schultergelenk vor.

Fig. 208.
Korperform bei angeborener doppelseitiger Hiifigelenkluxation. A von hinten, B von rechts gesehen.
Nach Kirmisson: Lehrb. d. chir. Krankheiten angeborenen Ursprungs. Stuttgart 1899.

Sie stellen nach Grawitz stets sekundiare Missbildungen dar, deren Ursache entweder
1. in einer friihzeitigen Lageverinderung der betreffenden Extremitat (z. B. Umsdilagen des Beines nach
aufwirts gegen den Rumpf) oder 2. in mangelhafter Entwicklung des Gelenkkopfes infolge von Chondro=
dystrophie.

Am gewdhnlichsten kommt die kongenitale Hiftluxation beim Menschen
vor. Das weibliche Geschlecht wird bedeutend haufiger als das mannliche

betroffen (Fig. 208).

Nach Braus (1910) lasst sich diese letztgenannte Tatsache vielleicht durch die Annahme erkléren,
,dass gerade beim mensdlichen Embryo besonders leicht die in der Sagittalebene sich ausbreitenden Ge-=
schlechtsorgane (Vagina) gegen die Blase und durch Vermittlung dieser gegen die Symphyse andréngen.



238 Organogenie oder Organentwidklung.

In Ausnahmefillen wiirde dadurch ein Stiik der noch weichen und noch restitutionsfihigen Bedkenanlage
atrophieren und, je nachdem mehr von der einen oder von beiden Bedkenhilften getroffen wire, eine ein=
seitige oder doppelseitige Verkleinerung der Pfannenanlage erfolgen kénnen.

Nadh dieser Hypothese, die BrRaus durch Experimente an Amphibien gestiitzt hat, wiirde also eine
Verkleinerung!) der Beckenanlage die primire Ursache der angeborenen Hiftluxation
sein. Als letzte Ursache derselben nimmt BRAUS ,eine, wenn auch vortibergehende Zwangslage
in utero” an, die, wenn die primire Ursache schon vorhanden ist, zu der Verrenkung fiihrt.

Schicksal des primitiven Embryonaldarmes, der Mundbucht und der
Kloakenbucht.

Wie oben (S. 130) erwihnt, entsteht der primitive Embryonaldarm aus der intra=
embryonalen Partie der Entodermblase mit dem dazu gehdrenden Mesoderm,
der sog. Splanchnopleura (vgl. Fig. 70, S. 124).

Die Abgrenzung des primitiven Embryonaldarmes von der extraembryonalen Partie
der Entodermblase, also von der Dotterblase, geht Hand in Hand einerseits mit der
Entstehung des Darmnabels (vgl. oben S.74) und andererseits mit der Umwandlung
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