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Ergebnisse der inneren Medizin nnd Kinderheilkunde. 

Inhalt des 31. Bandes. 
Der Grundumsatz und seine klinische Bedeu· 

tung. Von H. W.Knippi ng. (Mit einer Abbildung.) 
Die vererbungsbiologische Zwillingsforschung. 

Ihre bioiogi-chen Grundlagen. Studien an 102 ein­
eiigen und 45 gleichgesch1echtiicheu zweieiigen 
Zwillings- und an 2 Drillingspaaren. Von 0 t m a r 
von Vers c h u er. Unter Mitarbeit von W. M. 
Kinkelin und V. Zipperlen. (Mit 18 Ab­
bild,mgen.) 

Über Insulin und seinen Wirkungsmechanismus. 
Von H. Staub. (Mit einer Abbildung.) 

Die traumatischen Schädigungen des Zentral· 
nervensystems durch die Geburt. Anatomische 
Untersuchungen. Von Ph. Schwa rt z. (Mit 
101 Abbildungen.) 

Geburtstrauma und il.:entralnervensystem. Von 
A. D o I I i n g er. 

Die Coeliakie. H er t er s intestinaler Infantilismus, 
Heu b n er s schwere Verdauungsinsuffizienz jen­
seits des 8äuglingsalters. Von Heinrich Lehn • 
d o r f f und Hans Maut n er. (Mit 20 Abbil­
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Grundzüge der Ödempathogenese mit besonderer 
Berücksichtigung der neueren Arbeiten dar· 
gestellt. Von Professor Dr. C. 0 eh m e. (Mit 
12 Abbildun~en.) 

Die Schwankungen in den wichtigsten Bestand· 
teilen des Blutes und ihre klinische Bedeutung. 
Von Professor Dr. A. Gig o n. (Mit 2 Abbildungen.) 

Die Methodik der Bluttransfusion und die Ver· 
meidung ihrer Gefahren. Von Privatdozent Dr. 
A. B e c k. (Mit 33 Abbildungen.) 

Das Gallensteinpathogeneseproblem. Von Dr. 
F r. G e r I a c h. 

Der heutige Stand der chemotherapeutischen 
Carcinomforschung. Von Dr. N. Wate r man. 
(Mit :!7 Abbildungen.) 

Klinik und Ätiologie der herpetischen Manifesta· 
tionen (Herpes simplex). Von Dr. K Lauda 
und Dozent Dr. A. Luge r. (Mit 11 Abbildungen.) 

Der gegenwärtige Stand der biologiseben Masern· 
prophylaxe. Von Professor Dr. Fr. v. G r ö er 
und ~·r. lt e d 1 ich. (Mit 4 Abbildungen.) 
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Der gesunde und krankhafte Zwölffingerdarm 
im Röntgenbilde. Von Privatdozent Dr. W. 
Te s c h end o r f. (Mit 34 Abbildungen.) 

Das kritische Dreitagefieberexanthem der kleinen 
Kinder. Von Dr. E. GI an z man n. (Mit 14 Ab­
bildungen.) 

Zur Physiologie und pathologischen Physiologie 
der Milchverdauung im Säuglingsalter. Von Dr. 
F' ritz Demut h. (Mit einer Abbildung.) 

Zusammenfassende Darstellnng der experimen­
tellen Krebsforschung. Von Dr. Fr i t z K 1 in g e. 
(Mit 21 Abbildungen.) 

Die Behandlung von Tuberkulose mit Sanocrysin· 
Serum. (M ö 11 gar d.) Von Oberarzt Dr. K n u d 
Seche r. (Mit 106 Abbildungen.) 

Die physiologische Grundlage und Klinik des un· 
regelmäßigen Herzschlages. Von Privatdozent 
Dr. S. d e B o er. (Mit 65 Abbildungen.) 

Der Morbus Gaueher und die Ihm ähnlichen Er• 
krankungen. Von Professor Dr. L. P i c k. (Mit 
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Das Wesen und die Entstehung der Atherosklerose. 
Von Professor Dr. N. An i t s c h k o w. 
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dozent Dr. G. D o mag k. (Mit 7 Abbildungen.) 
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fessor Dr. K. P e t r e n. (Mit 3 Abbildungen.) 
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Syphilis. Von br. A. K 1 o p stock. 
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Von Dr. H. W im berge r. (Mit 57 Abbildungen.) 
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Ergebnisse der inneren Medizin und Kinderheilkunde. 

Inhalt des 31. Bandes. 
Der Grundumwatz und seine klinische Bedeu· 

tung. Von H. W.Knippi ng. (Mit einer Abbildung.) 
Die vererbungsbiologische Zwillingsforschung. 

Ihre biolog!.ehen Grundlagen. Studien an 102 ein· 
eiigen und 45 gleiehgeachlechtlichen zweieiigen 
Zwillings- und an 2 Drillingspaaren. Von 0 t m a r 
von Vers c h u er. Unter Mitarbeit von W. M. 
Kink e I in und V. Z i p p er I e n. (Mit 18 Ab· 
bild mgen.) 

Vber Insulin und seinen Wlrkungsmeehanismus. 
Von H. Staub. (Mit einer Abbildung.) 

Die traumatischen Schädigungen des Zentral­
nervensystems durch die Geburt. Anatomische 
Untersuchungen. Von P h. S c h w a r t z. (Mit 
101 Abbildungen.) 

Geburtstrauma und Zentrainervenaystem. Von 
A. D o I I i n g e r. 

Die Coellakle. H e r t e r s intestinaler Infantilismus, 
Heu b n er s schwere Verdauungsinsuffizienz jen­
seits des Säuglingsalters. Von Heinrich Lehn· 
dorff und Hans Mautner. (Mit 20 Abbil· 
dungen.) 

Namen- und Sachverzeichnis. Inhalt der Bände 26-31. 

Inhalt des 30. Bandes. 

764 S. gr. 8°. 1926. 

RM 62.-; gebunden RM 66.80. 

Grundzüge der Ödempathogenese mit besonderer 
Berücksichtigung der neueren Arbeiten dar· 
gestellt. Von Professor Dr. C. 0 eh m e. (Mit 
12 Abbilduu~en.) 

Die Schwankungen in den wichtigsten Bestand· 
teilen des Blutes und Ihre klinische Bedeutung. 
Von Professor Dr. A. Gig o n. (Mit 2 Abbildungen.) 

Die Methodik der Bluttransfusion und die Ver· 
meldung Ihrer Gefahren. Von Privatdozent Dr. 
A. ll e c k. (Mit SS Abbildungen.) 

Das Gallenstelnpathogeneseproblem. Von Dr. 
F r. G e r I a c h. 

Der heutige Stand der chemotherapeutischen 
Carclnomforschung. Von Dr. N. Waterman. 
(Mit 1!7 Abhildungeu.) 

Klinik und Ätiologie der herpetlschen Maniresta­
tionen (Herpes slmplex). Von Dr. E. La uda 
und Doz•nt Dr. A. Luge r. (Mit 11 Abbildungen.) 

Der gegenwärtige Stand der biologischen Masern• 
prophylaxe. Von Professor Dr. Fr. v. G r ö er 
und Fr. He d I ich. (Mit 4 Abbildungen.) 

Die Pathologie und Therapie der kindlichen 
Zuckerkrankheit. Von Dr. R. Priese I und 
Dozent Dr. R. W a g n er. (Mit 96 Abbildungen.) 
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RM 60.-; gebunden RM 64.SO. 

l)er gesunde und krankhafte Zwölffingerdarm 
Im Röntgenbilde. Von Privatdozent Dr. W. 
Te s c h end o r f. (Mit 8! Abbildungen.) 

Das kritische Dreitagefieberexanthem der kleinen 
Kinder. Von Dr . .M. GI an z man n. (Mit 1± Ab· 
bildungen.) 

Zur Physiologie und pathologischen Physiologie 
der Mllchverdauung Im Säugllngsalter. Vou Dr. 
]'ritz Demut b. (Mit einer Abbildung.) 

Zusammenfassende Darstellung der experlmen• 
teilen Krebsforschung. Von Dr. Fr i t z K I in g e. 
(Mit 21 Abbildungen.) 

Die Behandlung von Tuberkulose mit Sanocrysln· 
Serum. (M ö II gar d.) Von Oberarzt Dr. K n u d 
Seche r. (Mit 106 Abbildungen.) 

Hle pbyslologis!lhe Grundlage und Klinik des un­
regelmäßigen Herzschlages. Von Privatdozent 
Dr. S. d e 13 o er. (Mit 65 Abbildungen.) 

Der Morbus Gaueher und die Ihm ähnlichen Er• 
krankungen. Von Professor Dr. L. Pick. (Mit 
B3 Abbildungen.) 

Vber Hämophilie. Von Privatdozent Dr. Hans 
0 p i t z. (Mit 8 Abbildungen.) 

Namen- und Sachverzeichnis, Inhalt der Bände 26 
bis 29. 
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6SS S. gr. S0• 1925. 
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Das Wesen und die Entstehung der Atherosklerose.l Klinisch-radiologische Diagnostik von Rachitis, 
Von Professor Dr. N. An i t s c h k o w. Skorbut und Lues congenlta im Kindesalter. 

Dns Amyloid und seine J•;ntstehun!l". Von Privat- Von Dr. H. W im berge r. (Mit 57 Abbildungen.) 
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Ergebnisse der inneren Medizin und Kinderheilkunde. 

Inhalt des 31. Bandes. 
Der Grundumtmtz und seine klinis9he Bedeu­

tung. VonH.W.Knipping. (Mit einer Abbildung.) 
Die vererbungsbiologische Zwillingsforschung. 

Ihre biologi•chen Grundlagen. Studien an 102 ein­
eiigen und 45 gleichgeschlechtlichen zweieiigen 
Zwillings· und an 2 Drillingspaaren. Von 0 t m a r 
von Versehn er. Unter Mitarbeit von W. M. 
Kinkelin und V. Zipperlen. (Mit 18 Ab­
bild•mgen.) 

'Über Insulin und seinen Wlrkungsmechanlsmus. 
Von H. Staub. (Mit einer Abbildung.) 

Die traumatischen Schädigungen des Zentral· 
nervensystems durch die Geburt. Anatomische 
Untersuchungen. Von P h. S c h w a r t z. (Mit 
101 Abbildungen.) 

Geburtstrauma und Zentralnervensystem. Von 
A. n o l 1 i n g e r. 

Die Coellakle. Her t er s intestinaler Infantilismus, 
Heu b n er s schwere Verdauungsinsuffizienz jen­
seits des Säuglingsalters. Von Heinrich Lebn­
d o r ff und Hans Mautner. (Mit 20 Abbil­
dungen.) 

Namen- und Sachverzeichnis. Inhalt der Bände 26-31. 

Inhalt des 30. Bandes. 

764 S. gr. S0• 1926. 

RM 62.-; gebunden RM 66.SO. 

Grundzüge der Ödempathogenese mit besonderer 
Berücksichtigung der neueren Arbeiten dar· 
gestellt. Von Professor Dr. C. 0 eh m e. (Mit 
12 Abbildungen.) 

Die Schwankungen in den wichtigsten Bestand· 
teilen des Blutes und Ihre klinische Bedeutung. 
Von Professor Dr. A. Gig o n. (Mit 2 Abbildungen.) 

Die Methodik der Bluttransfusion und die Ver· 
meidung Ihrer Gefahren. Von Privatdozent Dr. 
A. Be c k. (Mit 33 Abbildungen.) 

Das Gallenstelnpathogeneseproblem. Von Dr. 
F r. G e r I a c h. 

Der heutige Stand der chemotherapeutischen 
Carcinomforschung. Von Dr. N. Wate~man. 
(Mit 1!7 Abbildungeu.) 

Klinik und Ätiologie der herpetlschen Manifesta· 
tionen (Herpes slmplex). Von Dr .. !<:. Lauda 
und Doz•nt Dr. A. Luge r. (Mit I 1 Abbildungen.) 

Der gegenwärtige Stand der biologischen Masern· 
prophylaxe. Von Professor Dr. Fr. v. G r ö er 
und L•'r. lt e d I ich. (Mit 4 Abbildungen.) 

Die Pathologie und Therapie der kindlichen 
Zuckerkrankheit. Von Dr. R. Priese I und 
Dozent Dr. R. W a g n er. (Mit 96 Abbildungen.) 

Namen· u. Sachverzeichnis, Inhalt der Bände26-30. 

Ein Generalregister für dia Bände 1-25 bef!hdet sich in Band 25. 

Inhalt des 29. Bandes. 
713 S. gr. S0• 1926. 

RM 60.-; gebtmden RM 64.SO. 

Her gesunde und krankhafte Zwölffingerdarm 
im Röntgenbilde. Von Privatdozent Dr. W. 
Te s c h end o r f. (Mit 34 Abbildungen.) 

Das kritische Dreitagefieberexanthem der kleinen 
Kinder. Von Dr. N. GI an z man n. (Mit 14 Ab­
bildungen.) 

Zur Physiologie und pathologischen Physiologie 
der Milchverdauung im Säugllngsalter. Von Dr. 
Fr i t z Demut h. (Mit einer Abbildung.) 

Zusammenfassende J)arstellung der experlmen• 
teilen Krebsforsohung. Von Dr. Fr i t z K 1 in g e. 
(1\lit 21 Abbildungen.) 

Die Behandlung von Tuberkulose mit Sanocrysin· 
Sernm. (M ö II gar d.) Von Oberarzt Dr. K n u d 
S e c her. (Mit 106 Abbildungen.) 

Die physiologische Grundlage und Klinik des un· 
regelmäßigen Herzschlages. Von Privatdozent 
Or. 8. d e ll o er. (Mit 65 Abbildungen.) 

Der Morbus Gaueher und die Ihm ähnlichen Er• 
krankungen. Von Professor Dr. L. Pick. (Mit 
33 Abbildungen.) 

'Über Hämophilie. Von Privatdozent Dr. Hans 
0 p i t z. (Mit 8 Abbildungen.) 

Namen· und Sachverzeichnis, Inhalt der Bände 26 
bis 29. 
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Das Amyloid und seine J;;ntstehun~r. Von Privat- Von Dr. H. W im berge r. (Mit 57 Abbildungen.) 
dozent Dr. G. Dom a g k. (Mit 7 .. Abbildungen.) Das Röntgenbild des Zwerchfells als Spiegel pa• 

Zur Behandlung sch":erer Di!!b?tesfa~le. Von Pro- thologischer Prozesse in Brust· und Bauchhöhle. 
fessor Dr. K. P e t r e n. (M1t 3 Abbildungen.) Von Professor Dr. A. w e i 1. (Mit 13 Abbil-
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Syphilis. Von Dr. A. K I o p stock. 

Fortsetzung des Inhaltes siehe 3. und 4. Urnschlagseite. 



ERG JJBNISSE 

DER INNEREN MEDIZIN 

UND KINDERHEILKUNDE 

H E RAUSGEGEBE N VON 

F. KRAUS· ERICH MEYER · 0. lUINKOWSKI ·FR. l\'IÜLLER 
H. SAHLI · A. SCHITTENHELl\1 

A. CZERNY · 0. HEUBNER t · L. LANGSTEIN 

REDIGIERT VON 

L. LANGSTEIN ERICH JUEYER A. SCHITTE"NHEJ,::\1 
BERLlN GÖTTINGEN KIEL 

Sonderabdruck ans dem 31. Band 

HEINRICH LEHNDORFF UND HANS MAUTNER 

DIE COELIA KIE 
HE RT ER S INTESTINALER INFANTILISMUS, 

HEUBN E RS SCHWERE VERDAUUNGSINSUFFIZIENZ 
JENSEITS DES SÄUGLINGSALTERS 

MIT 20 ABBILDUNGEN 

Springer-Verlag Berlin Heidelberg GmbH 

1 9 27 

Nicht i m Handel 



Ergebnisse der inneren Medizin und Kinderheilkunde. 

Inhalt des 31. Bandes. 
Der Grundumsatz und seine klinische Bedeu­

tung. Von H. W.Knippi ng. (Mit einer Abbildung.) 
Die vererbungsbiologische Zwillingsforschung. 

Ihre biologi.cben Grundlagen. Studien an 102 ein· 
eiigen und 45 gleichgeschlechtlichPn zweieiigen 
Zwillings- und an 2 Drillingspaaren. Von 0 t m a r 
v o n V e r s c h u er. Unter .Mitarbeit von W. M. 
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I. Der Grundumsatz und seine klinische Bedeutung 1 ). 

Von 

H. W. Knipping-Hamburg. 

Mit einer Abbildung. 

Inhalt. Seite 

Literatur ............. . 1 
Allgemeines zur Methode der klinischen Grundumsatzbestimmungen und physiologische 

Grundlagen. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 4 
Der normale Grundumsatz und physiologische Variationen. 8 
Pathologische endokrin bedingte Variationen. lO 

Schilddrüsenerkrankungen . 10 
Der Einfluß der Hypophyse. . 15 
Einfluß der Keimdrüsen . . 16 
Einfluß der Bauchspeicheldrüse. 17 
Einfluß der Nebennieren 18 

Weitere pathologische Variationen des Grundumsatzes 18 
durch Tumoren . . . . . . . . . . 18 

Blutkrankheiten . . . . . . 19 
Erkrankungen von Leber und Milz. 20 
Störung der Nierenfunktion . 20 

Der Einfluß von Herz- und Lungentätigkeit. 20 
Das Muskelsystem und der Gesamtstoffwechsel 21 
Nervensystem 21 
Grundumsatz und Fieber . . . . . . . . . . 22 

Die pharmakologische Beeinflussung des Grundumsatzes 24 
Die spezifisch-dynamische Wirkung . . . . . . . . 29 

Literatur. 

(Wegen des geringen zur Verfügung stehenden Raumes sind von der sehr umfangreichen Lite­
ratur über den Grundumsatz im wesentlichen nur wenige neuere Arbeiten hier angeführt, ins­
besondere solche, welche wieder die Literatur der betr. Teilgebiete nahezu vollständig bringen.) 

Abelin: Beiträge zur Kenntnis der physiologischen Wirkung der proteinogenen Amine. 
Biochem. Zeitschr. Bd. 101, S. 197. 1919. 

- Biochem. Zeitschr. Bd. 41, S. 174. 1912; Bd. 129, S. l. 1922. 
Andersson u. Bergmann: Skandinav. Arch. f. Physiol. Bd. 8, S. 326. 1898. 
Arnoldi u. Leschke: Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 92, S. 364. 1921. 
Barger, G.: The Simplex natural bases. London: Longmans, Green & Co. 1914. 
- u. Dale: Chemical structure and sympatho-mimetic action of amines. Journ. of gen. 

physiol. Bd. 41, S. 19-59. 1910. 
Bethe: Pflügers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 142, S. 291. 1901. 

1) Aus der Direktorialabteilung des Krankenhauses Eppendorf (Med. Univ. -Klinik), 
Direktor Prof. Dr. Brauer. 

Ergebnisse d. inn. Med. 31. 



2 H. W. Knipping: 

Booth by u. Roundtree: Drugs and basalmetabolism. Journ. ofpharmacol.a.exp. therapeut. 
Bd. 22, S. 99. 

- u. Sandiford: Journ. of the americ med. assoc. Bd. 81, S. 795. 1923. 
Cohnheim u. v. Dungern: Festschrift d. Eppendorfer Krankenhauses. Hamburg: Voss 

1914. 
Curschmann, H.: Dtsch. med. Wochenschr. Bd. 1. 1926. 
Dale u. Richards: Journ. of gen. physiol. Bd. 42, S. llO. 1918. 
Du Bois, D., u. E. F. Du Bois: Arch. of internal med. Bd. 15, S. 868. 1915. 
Frank u. Herzger: Klin. Wochenschr. 5. Jg. Nr. 19. 1926. 
Grafe, E.: Die pathologische Physiologie des Gesamtstoff- und Kraftwechsels bei der Er-

nährung des Menschen. München 1923. 
- Arch. f. Psychiatrie u. Nervenkrankh. Bd. 64, S. 624. 1922. 
Guggenheim, M.: Die biogenen Amine. Il. Auflage. Berlin 1924. 
Harington, C. R.: Biochem. journ. Bd. 20, S. 293-299 u. S. 300-313. 
Harris., J. A. u. F. G. Benedict: A biometric study of basal metaboliBm in man Carnegie 

Inst. of Washington. Public. Nr. 279. 
Isenschmid, R.: Über die Wirkung der die Körpertemperatur beeinflussenden Gifte auf 

Tiere ohne Wärmeregulation. Arch. f. exp. Pathol u. Pharmakol. Bd. 85, S. 271. 1920. 
Kendall: Physiologieaction of thyroid hormone. Americ. journ. of physiol. Bd. 49, S. 136. 

1919. 
Kestner: Dtsch. med. Wochenschr. 1919, S. 235. 
- u. Knipping: Klin. Wochenschr. Jg. 1, S. 1353. 1922. 
- Knipping u. Reichsgesundheitsamt: Die Ernährung des Menschen. II. Aufl. 

Berlin 1926. 
Knipping, H. W.: Beitrag zur Technik der Gasstoffwechseluntersuchung. Zeitschr. f. 

physiol. Chem. Bd. 137, 141, 145. 1925. 
- Über die Kontrolle der Gasstoffwechseluntersuchung. Zeitschr. f. d. ges. exp. Med. Bd. 50, 

H. 3/4, S. 345. 1926. 
- Über die Wärmebilanz des Tropenbewohners. Arch. f. Schiffs- u. Tropenhyg. Bd. 27, 

s. 169. 1923. 
- Klin. Wochenschr. 4. Jg. Nr. 43. 1925. 
- u. Ponndorf: Beitr. z. Klin. d. Tuberkul. Bd. 63, H. 3. 
- u. Wh e e l er- H i ll: Über medikamentöse Fettsuchttherapie. Dtsch. Arch. f. inn. 

Med. 1926 (im Druck). 
Kowitz, H. L.: Die Funktion der Schilddrüse und die Methoden ihrer Prüfung. Ergebn. d. 

inn. Med. u. Kinderheilk. Bd. 27, S. 307. 1925. 
- Verhandl. d. 34. Kongr. d. dtsch. Ges. f. inn. Med. Wiesbaden 1922. 
- Zeitschr. f. d. ges. exp. Med. Bd. 34, H. 3f6. 
Krogh, Marie: Ugeskr. f. Laeger. 1916, Nr. 52. 
Lusk: Rona, Ber. über d. ges. Physiologie Bd. 28, S. 84. 
Magnus u. Levy: Berlin. klin. Wochenschr. Bd. 130. 1895. 
- Arch f. Physiol. Bd. 55, S. 1. 
von Noorden, C.: Klin. Wochenschr. Jg. 5, Nr. 27. 1926. 
Plummer: Specific dynamic action of Thyroxin. Americ. journ. of physiol. Bd. 55, S. 295. 
Raeder: Biochem. Zeitschr. Bd. 69, S. 257. 1915. 
Rubner, M.: Gesetze des Energieverbrauchs bei der Ernährung. Leipzig u. Wien: Denticke 

1902. 
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Es ist nicht beabsichtigt, in diesem Rahmen die bisher vorliegende, fast un­
übersehbare Literatur über den Grundumsatz erschöpfend darzustellen. Vielmehr 
wird versucht, auf der Basis eigener mehrjähriger Erfahrung und unter Berück­
sichtigung der wichtigsten Arbeiten eine knappe Übersicht über die klinisch un­
mittelbar interessierenden Fragen des Themas zu geben. Einige physiologische 
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Grundlagen werden vorangeschickt, soweit sie für das Verständnis des Ganzen 
nicht zu entbehren sind. Auch die Methodik mußte berücksichtigt werden. Wenn 
pathologische Variationen in der Klinik mit Sicherheit erkannt werden sollen, 
ist die Einhaltung einer relativ recht engen Fehlerbreite erforderlich. Es gibt 
aber kaum eine andere diagnostische Methode, die in ihrer Genauigkeit so emp­
findlich durch unzweckmäßige Ausführung, ungeeignetes Milieu, Verwendung 
schlechter Apparate u. a. gestört wird, wie die Grundumsatzbestimmung. Un­
genaue Methodik und kritiklose, indikationslose Anwendung der Gasstoffwechsel­
untersuchung haben im Ausland vielfach dazu geführt, die klinisch wertvolle 
Methode zu diskreditieren. Ohne Zweifel stehen wir in Deutschland vor einer 
stärkeren Propagation der Methode. Im Hinblick auf die genannte, sicher nicht 
erstrebenswerte, schnelle Entwicklung, welche die Gasstoffwechselfrage in der 
klinischen Praxis vielfach im Ausland genommen hat, erscheint es angebracht, 
gewisse Normen für die Ausführung der Gasstoffwechseluntersuchung, die In­
dikation für dieselbe, und die Bewertung der Resultate in der klinischen Praxis 
zu entwickeln. Es ist verschiedentlich berichtet worden - ich kann es aus eigener 
Erfahrung bestätigen- wie sehr in den Vereinigten Staaten z. B. die Grundum­
satzbestimmung in der ärztlichen Praxis zu ernster Kritik Anlaß gibt oder besser, 
gegeben hat. Tausende von einfachen Apparaten zur Sauerstoffbestimmung 
sind drüben in Gebrauch. Man kann nicht sagen, daß man mit denselben keine 
guten Grundumsatzwerte erzielen könnte, aber die Apparate bieten keine sichere 
Gewähr für exakte Resultate bei der Untersuchung Kranker. Die Untersuchun­
gen in der ärztlichen Praxis werden meist vom Hilfspersonal ausgeführt. Dagegen 
wäre nichts einzuwenden, wenn eine sichere Kontrolle immer möglich wäre. 
Diese methodischen Bemerkungen haben nicht weniger Gültigkeit für die wissen­
schaftlichen Untersuchungen. Die großen Differenzen in den Resultaten ver­
schiedener Untersucher, wie man sie häufig in der Grundumsatzliteratur antrifft, 
sind zum großen Teil auf das Konto unzulänglicher Methoden bzw. Versuchs­
anordnungen zu setzen. Viele dieser Differenzen sind in dem Maße, wie die Feh­
lerbreite der Methode eingeengt wurde, verschwunden. Der Grundumsatz ist 
eine prägnante Meßgröße von einer unter normalen Bedingungen überraschenden 
Konstanz. Der Grundumsatz und eine Reihe von Größen, die wir in der Klinik 
zahlenmäßig verfolgen (Körpertemperatur, Pulszahlen, Leukocytenzahl, Eiweiß­
quotient usw.) weisen eine Reihe von gleichsinnigen physiologischen (Verdauungs­
steigerung des Grundumsatzes - Verdauungsleukocytose) und pathologischen 
Variationen (Fieberumsatzsteigerung - Fieberleukocytose) (Grundumsatzstei­
gerung und Tachykardie bei Basedowscher Krankheit) auf. Wegen der genannten 
großen Konstanz und der empfindlichen und starken Reaktion des Grundum­
satzes bei den genannten Variationen auf der einen Seite und der exakten Meß­
barkeit des Grundumsatzes auf der anderen ist derselbe ein viel empfindlicherer 
Anzeiger dieser Variationen als die anderen Meßgrößen. Der Grundumsatz wird 
deshalb häufig als Gradmesser für die Wirkung von therapeutischen Maßnahmen 
herangezogen (Kontrolle der Oxydationssteigerung bei der medikamentösen 
Fettsuchttherapie usw. usw.). Die Veränderung des Grundumsatzes ist aber auf 
der anderen Seite ähnlich wie bei den anderen Meßgrößen so vielen pathologischen 
Prozessen gemein, daß die unmittelbare diagnostische Bedeutung des Grundum­
satzwertes allein meist nur sehr gering ist. Im Zusammenhang mit dem klini-

1* 
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sehen Bild betrachtet, gewinnt die Grundumsatzzahl aber sehr an Bedeutung 
und ist für die Beurteilung des Grades einer Erkrankung gelegentlich (z. B. Hyper­
thyreoidismus) von ausschlaggebendem Wert für die Klinik. Die wichtigen Be­
ziehungen zwischen der Fieberfrage und dem Grundumsatz sind für die Klinik 
von besonderem Interesse. Ihre Besprechung beansprucht naturgemäß einen 
breiten Raum. Es ist polemisiert worden gegen die reichliche Anwendung der 
Gasstoffwechseluntersuchung: "Der Grundumsatz ziert mit seinen Ziffern die 
klinischen Krankengeschichten". Sicher sind viele der jetzt durchgeführten Gas­
stoffwechseluntersuchungen vom Standpunkt des klinischen Praktikers gesehen, 
als indikationslos zu bezeichnen. Systematische Serienuntersuchungen sind zu­
nächst aber nicht zu entbehren, und es ist zu hoffen, daß die weitere gründliche 
Bearbeitung aller obengenannten Fragen in der Klinik noch manches für die 
klinische Praxis unmittelbar wertvolle Material fügen wird zu dem, welches die 
Forschung der letzten Jahrzehnte gebracht hat und welches hier dargestellt 
werden soll. 

Allgemeines zur Methode der klinischen 
Grundumsatzbestimmung und physiologische Grundlagen. 

Wir verstehen unter Grundumsatz die Summe der Verbrennungen des nüch­
ternen ruhenden Menschen in der Zeiteinheit. Man hat seit langem diesen Grund­
satzwert errechnet aus dem Sauerstoffverbrauch und der Kohlensäureausschei­
dung der zu untersuchenden Personen unter Verwendung empirisch gewonnener 
Daten. Daß diese indirekte Bestimmung des Gesamtumsatzes an Calorien immer 
ausreicht, hat die Benedictsche Schule durch sorgfältige calorimetrische Mes­
sung zunächst für Normale gezeigt. Später wurde auch für Fieber und andere 
pathologische Zustände die Identität der Werte bei direkter und indirekter Grund­
umsatzbestimmung erwiesen. Es sei hier erwähnt, daß die Calorimetrie des Men­
schen auch unter Benutzung des neuerdings verwandten ingeniösen Prinzips 
des Kompensationscalorimeters ein sehr zeitraubendes Verfahren ist. Das gleiche 
gilt für die großen Kastenapparate (Apparate, in welche der Patient ganz einge­
schlossen wird) zur Bestimmung des Sauerstoffverbrauchs und der Kohlen­
säureausscheidung. In der jüngsten Zeit sind viel einfachere und doch exakte 
sog. Anschlußapparate .(das sind Apparate mit relativ kleinem Volumen, welche 
mit den Luftwegen des Patienten direkt verbunden werden) allgemein in der 
Klinik zur Anwendung gekommen. Der Gasstoffwechselmethode, insbesondere 
deren Verfeinerung und Vereinfachung ist besonders viel Aufmerksamkeit ge­
schenkt worden. Das ist nicht überraschend, wenn man bedenkt, daß Unter­
suchungen von der gleichen Tragweite und Genauigkeit früher mit einem unend­
lich viel größerem Aufwand an Zeit und Mühe durchgeführt werden mußten 
wie heute und daß die Zahl der notwendigen Einzeluntersuchungen sich bei der 
Ausdehnung der Methode auf die klinische Praxis vervielfacht. Mit. den großen 
Respirationscalorimetern (Kastenapparaten) des At w a terschen Institutes 
konnten jährlich selbst dann, wenn reichlich viel Hilfskräfte zur Verfügung 
standen, nur 40-50 Versuche ausgeführt werden. 

Es gibt nur sehr wenig Kranke, bei denen sich nicht durch die genannten All­
schlußapparate exakte Werte erzielen lassen, vorausgesetzt, daß alle für die Tech-
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nik unten aufgestellten Bedingungen erfüllt sind. Bei Schwerkranken (starke 
Dyspnoe, schwere Fälle von Basedow) erweisen sich auch die großen Kasten­
a,pparate, in welche die zu untersuchenden Patienten eingeschlossen werden, 
als wenig zweckmäßig, weil man für die lange Zeit, welche die Untersuchung mit 
derartigen Apparaten erfordert, die Kranken fast ohne Wartung und Kontrolle 
lassen muß und weil das C':xefühl des Eingeschlossenseins z. B. gerade bei schweren 
Fällen von Basedow störende Angstpsychosen verursacht, welche die Erzielung 
des Minimalumsatzwertes unmöglich machen, der in diesem Falle den Grad der 
krankhaft gesteigerten Schilddrüsenüberfunktion anzeigt. Da im allgemeinen mit 
den genannten Anschlußapparaten in ungleich kürzerer Zeit die gleiche Genauigkeit 
der Untersuchung zu erzielen ist wie mit den großen teuren und zeitraubenden 
Kastenapparaten, so wird man sich in der Klinik überwiegend der ersteren bedienen. 

Die Gasstoffwechseluntersuchung fällt technisch sehr aus dem Rahmen fast 
aller medizinisch-chemischen Methoden heraus, weil sie auf der einen Seite che­
misch-analytische Methode ist, zur gleichen Zeit auf der anderen Seite in den kom­
plizierten Atemmechanismus eingreift (auch bei den großen Kastenapparaten: 
Erhöhung des Kohlensäuregehaltes der Einatmungsluft, Beängstigung durch das 
Gefühl des Eingeschlossenseins; Mundatmung bei den Anschlußapparaten usw.). 

Bezüglich der Prüfung der Gasstoffwechselapparatur als chemisch-analytisches 
Gerät verweise ich auf eigene frühere Mitteilungen. Die Prüfung der bisher ver­
wandten Apparate als Atmungsgerät weist vielfach Mängel auf, die bei der Unter­
suchung Kranker Ursache für ganz empfindliche Fehler sind. Besondere Be­
achtung verdient I. die Pendelluft, 2. die Behinderung der freien leichten Atmung 
des am Apparat atmenden Patienten durch Ventile, zu enge Leitungen, oder Kalk­
behälter, welche die Atemluft, von der Lunge des Patienten bewegt, zur Absorption 
von Kohlensäure passieren muß. Die Atmung von Pendelluft (d. i. Wieder­
atmung des Teiles der kohlensäurehaltigen Ausatmungsluft, welche sich in der At­
mungsleitung befindet; wenn die Atmungsleitung, um eine leichte Atmung zu er­
möglichen, ein weites Kaliber hat und die Leitung so lang ist, daß der im Bett 
liegende PatiEnt bequem angeschlossen werden kann, kann die Pendelluft bei kleinen 
Patienten leicht mehr als die Hälfte des mittleren Atemvolumens sein) macht Fehler, 
weil das Atmen von kohlensäurehaltiger Luft die Atmung vertieft, dadurch die 
Atemarbeit steigert und weil das Atmen kohlensäurehaltiger Luft Unbehagen 
verursacht und das Einhalten der vorsätzlichen Muskelruhe erschwert. So wird 
denn von vielen einfachen Systemen eine nicht tragbare Fehlerbreite berichtet. 
Genauigkeit und Sicherheit der Methode ist aber erforderlich. 

Die beiden genannten Übelstände werden am besten und in der einfachsten 
Weise vermieden durch das sog. Kreislaufprinzip. Dieses ist die Grundlage für 
dengroßen Benedictapparat undfür die Modifikation desselben, den Kni p ping­
Apparat, der in einer großen Zahl von Kliniken und in der ärztlichen Praxis für 
kurz- und langdauernde Untersuchungen in Betrieb ist. 

Diese Zirkulationsapparate unterscheiden sich von den Apparaten von Krogh, 
Znntz, Richet insbesondere dadurch, daß die Ventilationsluft nicht durch 
Muskelwirkung der Versuchsperson, sondern durch Pumpenarbeit bewegt wird. 
Die Atmung am Apparat ist sehr leicht und frei, weil die Leitung, welche den 
Pat. mit dem Spirometer verbindet, ganz frei von Ventilen und Absorptions­
gefäßen ist und eine lichte Weite von 28 mm hat. Pendelluft kann wegen der 
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Zirkulation der Systemluft nicht auftreten. Wenn zur Erzielung einer normalen 
Nasenatmung statt des Zuntzschen Mundstückes eine weite, bequeme, das ganze 
Gesicht einschließende Maske aus Celluloid mit aufblasbarem Gummischlauch­
randwulst benutzt wird, so wirkt der tote Raum der Maske wegen der kreisenden 
Systemluft bei den Kreisluftapparaten nicht als Pendelluft und der Pat. atmet 
immer reine kohlensäurefreie Systemluft ein. Wenn man Schwerkranke durch 
Maske an den Kreisluftapparat anschließt, so kann man durch die Suggestion 
des therapeutischen Nutzens z. B. ebenso wie bei den Kastenapparaten lmcht den 
meisten Patienten jedes Angstgefühl nehmen. Viele Schwerkranke empfinden den 
Anschluß mit Maske weniger beängstigend als das Einschließen in einen großen 
Kastenapparat, zumal die Celluloidmaske durchsichtig ist und der Patient weiß, 
daß er sie sich leicht abstreifen kann. Vor allen Dingen kann der Patient in seinem 
Krankenzimmer untersucht werden, braucht nicht transportiert zu werden 
und man kann während der Untersuchung Puls usw. gut überwachen. 

Im allgemeinen genügt aber der Anschluß des Patienten an den Apparat durch 
das Zu n t z sehe Mundstück. Früher wurde behauptet, daß die Versuchspersonen 
erst nach langer Übung mit solch ungewohnter Vorrichtung normal atmen 
können. Be nedict hatte auch früher diese Ansicht geteilt, bekennt aber, daß 
auf Grund seiner langen Erfahrungen das nicht zutrifft. Das ist auch unsere 
Erfahrung, insbesondere bei Zirkulationsapparaten, die Pendelluft und At­
mungswiderstand vermeiden lassen. 

Die Atmungskurve ist ein untrüglicher Beleg für die Güte des Versuchs 
und die ausreichende Technik des Untersuchers. Die Kurven zeigen, ob der 
Untersucher richtig ein- und ausgeschaltet, ob er die Temperaturkonstanz ab­
gewartet hat und ob der Versuch ungestört verlaufen ist. Größere Störungen 
durch Muskelbewegungen werden fast immer durch Unregelmäßigkeiten in der 
Atemkurve begleitet, sind also durch letztere erkennbar. Man sollte deshalb 
nur Untersuchungsresultate bei der Gasstoffwechseluntersuchung verwenden, 
wenn die Atemkurve einwandfrei ist. Die Fehlereinflüsse durch Muskelbewegun­
gen während der Untersuchung sind sehr groß. Muskelbewegung kann die Wärme­
bildung auf das Zehnfache steigern. Wir möchten aus allen diesen Gründen 
deshalb die Atemregistrierung vor allem für die klinische Gasstoffwechselunter­
suchung als unerläßlich bezeichnen . .Ähnlich ist es mit der Kohlensäurebestim­
mung. Wenn man eine Vergrößerung der Fehlerbreite mit in Kauf nimmt (durch 
Nichtberücksichtigung des respiratorischen Quotienten bei der Umrechnung 
von Sauerstoff auf Grundumsatz macht man einen Fehler von einigen Prozenten) 
kann man eventuell auf die Kohlensäurebestimmung verzichten. 

Dieselbe ist aber bei dem genannten Apparat so einfach und registriert sich 
automatisch, so daß man nicht darauf verzichten sollte. (Die Kohlensäure wird 
in Kalilauge gebunden und dann volumetrisch oder titrimetrisch bestimmt. Die 
fortlaufende automatische Kohlensäureanzeige kann elektrisch unmittelbar im 
Systemluftstrom oder unter Zugrundelegung der .Änderung der elektrischen Leit­
fähigkeit der Lauge nach Kohlensäureaufnahme geschehen. Ich verweise auf 
eigene ältere Arbeiten.) Gerade die Prüfung der Übereinstimmung der Kohlen­
säurewerte mehrerer aufeinanderfolgender Versuche ist neben der Registrierung 
der Atmung eine so wertvolle Kontrollmöglichkeit, daß man unter der Voraus­
setzung, daß Protokollbücher und Atemkurven nach den Untersuchungen von dem 
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die Untersuchung ausführenden Personal immer vorgelegt werden, die Ausführung 
der Untersuchung einer sorgfältigen und ausgebildeten Laborantin wohl übertragen 
darf. Die Übereinstimmung mehrerer am selben Patienten unter denselben Be­
dingungen aber zu verschiedenen Zeiten vorgenommenen Untersuchungen war 
durchschnittlich 2%. Sie ließ sich auch- was aber für die klinische Praxis nicht 
für nötig erachtet wird - noch weiter treiben zu einer geringeren Fehlerbreite, 
als bisher mit den großen Kastenapparaten erzielt werden konnte. Die Prüfung 
des Apparates als chemisch-analytisches Gerät durch Alkoholverbrennungsversuche 
sei durch ein aus mehreren gleichwertigen Probeanalysen herausgegriffenes Beispiel 
(Knipping-Apparat) demonstriert: Verbrannte Alkoholmenge 1,74 g Äthyl­
alkohol. Mit dem Stoffwechselapparat ermittelter Sauerstoffwert = 2,522 l, 

1666 
Kohlensäurewert 1,666 1. RQ = 2 522 = 0,661. Zu erwarten wäre 2,537 1 0 2 

' statt 2,522, 1,6911 C02 statt 1,666 1 und ein RQ von 0,667 statt wie gefunden 0,661. 
Wenn jedoch auch die genannten Apparate bzw. die Methode im Prinzip 

sehr einfach erscheinen, müssen dennoch wie bei der Gasstoffwechselunter­
suchung überhaupt, einige Vorsichtsmaßregeln beachtet werden. Vor allem ist 
wichtig, daß der zu untersuchende Patient nüchtern ist. Wir lassen am Abend 
vor der Untersuchung größere Mahlzeiten vermeiden. Der Patient ist also, wenn 
am folgenden Morgen untersucht wird, ca. 12 Stunden nüchtern. Am Vortage 
machen wir immer einen blinden Vorversuch von 5-10 Minuten zur Gewöhnung 
des Patienten an die Mundatmung und die Atmung am Apparat. Vor der Unter­
suchung lassen wir den Patienten ca. 1 Stunde ruhen. Bei der Untersuchung 
Kranker, bzw. von Rekonvaleszenten dürfen größere Anstrengungen in den letz. 
ten Stunden nicht vorangegangen sein. Durch die Untersuchung von Boothby 
und Sandiford wissen wir, wie sehr z. B. gerade bei den Basedowkranken die 
Gesamtverbrennungsvorgänge durch Muskelarbeit gesteigert werden und wie 
lange Zeit nötig ist, bis die Steigerung wieder zum Ruhenüchternwert ausge­
klungen ist. Trotz des Gewöhnungsversuches und der weiter unten zu besprechen­
den Maßnahmen ist aber häufig auch nach langem Ausruhen mit dem ersten Ver­
such noch nicht sofort der Ruhenüchternwert zu erzielen. Bei den nachfolgenden 
Kontrolluntersuchungen sieht man, wie die Werte etwas abfallen, um schließlich 
konstant zu bleiben; so daß mehrere aufeinanderfolgende Versuche genau über­
einstimmen. Sehr wichtig sind emotionelle Einflüsse. Durch Angst usw. kommt es 
zu einer Adrenalinausschüttung und damit zu Stoffwechselanstiegen. Stimmen 
aber dann mehrere aufeinanderfolgende Versuche gut überein (sowohl mit den 
Sauerstoff- als auch den Kohlensäurewerten) und sind die Atmungskurven ein­
wandfrei, so ist der Ruhenüchternwert mit großer Sicherheit erreicht. 

Nur in seltenen Fällen wird es nicht gelingen, die hier geforderte gute Über­
einstimmung der Werte zu erzielen. Bei der Untersuchung von Hyperthyreo­
tischen z. B. stört gelegentlich die Ängstlichkeit der Patienten. Wenn ein Patient 
mit vermutetem Hyperthyreoidismus zur Gasstoffwechseluntersuchung mit der 
Bemerkung geschickt wird, durch diese Untersuchung würde die Entscheidung 
über eine etwaige Operation fallen, so ist die Gasstoffwechseluntersuchung aufs 
äußerste erschwert. Derartigen Fehlern zu begegnen, ist natürlich Sache 
der Geschicklichkeit des Untersuchers in der Behandlung von Patienten über­

haupt. 
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Die vom Kreislaufapparat automatisch geschriebene Kurve der Spirometer­
bewegungen zeigt mit aller Genauigkeit den Sauerstoffverbrauch des Patienten 
L!lld die Kohlensäureausscheidung. 

Ich habe häufig die Feststellung machen können, daß zuverlässige, ruhige 
und nicht überarbeitete Schwestern bzw. Laborantinnen viel bessere Resultate 
und mit viel weniger Untersuchungen die Übereinstimmung der Werte für Sauer­
stoff und Kohlensäure mehrerer aufeinanderfolgender Versuche und eine gleich­
mäßige Atmung des Patienten erzielten, als wenn die Untersuchung vom über­
hasteten, überarbeiteten und dadurch oft nervösen Arzt selbst ausgeführt wurde. 
Diese Beobachtung scheint ja fast selbstverständlich, wenn man bedenkt, wie 
sehr zeitraubend die Gasstoffwechseluntersuchung, wenn sie exakt sein soll, ist 
(auch bei den sog. kurzfristigen Untersuchungen) und wie wenig Zeit der 
ältere Kliniker verfügbar hat. Diese Erfahrung wird aber nicht gebührend 
berücksichtigt, von vielen Seiten wird gefordert, daß die Gasstoffwechselunter­
suchung nur vom Arzte ausgeführt werden sollte. Ob es zweckmäßiger ist, die 
Gasstoffwechseluntersuchung erfahrenen und der Klinik meist lange angehörigen 
Schwestern (unter der Voraussetzung der genannten sorgfältigen Kontrolle an 
der Hand der automatisch geschriebenen Kurven und Protokolle und der Über­
wachung der Arbeitsweise und Einschaltung von Stichproben mit sicher normalen 
Versuchspersonen usw.) oder jüngeren, häufig wechselnden und meist stark be­
schäftigten ärztlichen Hilfskräften anzuvertrauen, liegt auf der Hand. 

Der normale Grundumsatz und physiologische Variationen. 

Der Grundumsatz des Menschen variiert nach Größe, Gewicht, Alter und 
Geschlecht. Vielfach wird der Grundumsatz in Calorien für 1 kg angegeben. Der 
normale Umsatz kann aber, auf das Kilogramm berechnet, verschieden groß 
sein. Die Berechnung auf das Kilogramm sollte daher vollständig verschwinden. 
Etwas besser ist die Bestimmung der Calorien auf 1 qm Oberfläche. Um die 
0 herfläche zu berechnen. bediente man sich bisher für den Menschen der M e eh-

sehen Formel: 0 = 12,3 yg2, worin 0 die Oberfläche in Quadratzentimetern, 
g das Gewicht in Gramm ist. Andere Formeln unterscheiden sich durch eine etwas 
andere Konstante an Stelle von 12,3. 

Auch diese Berechnung auf die Oberfläche gibt aber keine übereinstimmenden 
Werte, weil in ihr ja nur das Gewicht bestimmt ist und offensichtlich ein kleiner 
dicker Mensch, ernährungsphysiologisch betrachtet, etwas ganz anderes ist als 
ein magerer langer von gleichem Gewicht. Besser ist daher die Berechnung der 
Oberfläche auf Grund einer großen Anzahl von Maßen nach den Amerikanern 
Du Bois und Du Bois. 

Am zweckmäßigsten ist es, für die Bestimmung des Grundumsatzes bei Nor­
malen die große Tabelle von Benedict zu benutzen, die Gewicht, Alter und Größe 
der Patienten berücksichtigt und die von Kestner und Knipping auf Kinder 
und Jugendliche unter 21 Jahren erweitert wurde. Sie ist wiedergegeben in 
Kestner- Knipping- Reichsgesundheitsamt: Die Ernährung des Men­
schen. II. Auflage. Berlin: J. Springer 1926. Man kann mit Hilfe dieser 
Tabelle für jeden Patienten, sofern Gewicht, Alter und Größe bekannt ist, leicht 
bestimmen, einen wie hohen Grundumsatz der Patient normalerweise haben 
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müßte. Vor allem bei klinischem Gebrauch ist die Benutzung dieser Tabelle 
wesentlich bequemer als die Berechnung des Umsatzes aus der Oberfläche. 

Je mehr unser Material wächst, um so mehr sehen wir nun, wie gut bei sicher 
normalen Versuchspersonen der in der oben gezeigten Weise ermittelte Grundum­
satz übereinstimmt mit dem aus den genannten Tabellen errechneten "Sollumsatz". 

Bei ca. 85% der von uns untersuchten normalen Versuchspersonen war die 
Abweichung des Sollumsatzes von dem gefundenen Umsatz unter 7%. Bei ca. 
30% war die Abweichung unter 3%. Nur sehr vereinzelt fanden sich bei den 
Personen, die sicher als normal anzusprechen waren, Differenzen zwischen Soll­
umsatz und Grundumsatz von mehr als 10%. 

Die Übereinstimmung mehrerer am seihen Patienten unter denselben Be­
dingungen, aber zu verschiedenen Zeiten vorgenommenen Untersuchungen war 
durchschnittlich 2%. Bei Kindern ist die Gasstoffwechseluntersuchung viel 
schwieriger. Di€' Abweichung von den Sollumsatzzahlen und auch die Abweichung 
der einzelnen Versuche untereinander ist größer. 

Die zwei wichtigsten Voraussetzungen für die Beurteilung pathologischer 
Abweichungen des Gesamtumsatzes ist l. die gesicherte Basis einer in engen 
Grenzen sich bewegenden Norm und 2. die Konstanz des Umsatzes. Beide 
Voraussetzungen erscheinen genügend erfüllt. Auf Grund unseres sehr sorg­
fältig und mit allen Kautelen gewonnenen Materials wären wir geneigt, die 
Spielbreite der Norm auf 5-7% nach oben und unten festzusetzen. Da 
aber im allgemeinen die Fehlerbreite bei den Untersuchungen noch recht 
hoch zu sein scheint, wird es zweckmäßiger sein, erst dann von sicher 
pathologischen Abweichungen zu sprechen, wenn Grundumsatz und Sollumsatz 
um mehr als 15% differieren. Es ist aber zu hoffen, daß in dem Maße, wie Gas­
stoffwechseluntersuchungen allgemein sicherer und exakter ausgeführt werden, 
man diese Spielbreite wird einengen können, und daß man damit feinere patholo­
gische Abweichungen wie bisher als solche sicher wird ansprechen können. Wenn 
bei einer Gasstoffwechseluntersuchung der gefundene Grundumsatz und der aus 
den Tabellen zu entnehmende Sollumsatz mehr als 5% differieren, sollte man nach 
Möglichkeit die Untersuchung wiederholen, am besten nach längeren Pausen, also 
etwa am nachfolgenden Morgen. Bei einer ruhigen gleichmäßigen Atemkurve und 
Übereinstimmung aller Werte ist mit Sicherheit dann der Minimalwert erreicht. 

Der Gesamtumsatz ist die Resultante von drei Faktoren: Eigenstoffwechsel 
der Gewebe und dem Einfluß· der beiden großen Regulationssysteme, Nerven­
system und Inkretsystem. Pathologische Abweichungen eines der drei Faktoren 
kommen im Grundumsatz zur Geltung. Vor diesen muß aber eine Reihe von 
physiologischen Variationen besprochen werden, deren Auswirkung auf den Stoff­
wechsel oft ebenso groß ist wie starke pathologische Einwirkungen (die Grund­
umsatzsteigerung nachNahrungszufuhr z. B. erreicht häufig ebenso hoheWerte wie 
die durch Hyperthyreoidismus bedingten). Einige physiologische endogene Varia­
tionen (Alter, Gewicht, Geschlecht, Oberfläche usw.) sind oben besprochen. Die 
Einwirkung der Nahrungszufuhr auf den Grundumsatz, die spezifisch-dynamische 
Wirkung wird am Schluß dieser Ausführungen besonders behandelt. Einige äußere 
Einflüsse müssen in diesem Zusammenhang aber noch erwähnt werden. 

Auf hohe Außentemperaturen antwortet der menschliche Körper wie der der 
anderen Warmblüter mit einer Senkung der Verbrennungsprozesse, d. h. des Gas-
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wechsels. Diese Senkung ist besonders dann deutlich, wenn die hohe Temperatur 
lange andauert; an sehr heißen und feuchten Tagen findet man einen erniedrig­
ten Stoffwechsel, was man bei diagnostischen Bestimmungen wissen muß. Als 
Grenze ist zweckmäßig eine Temperatur und Feuchtigkeit anzunehmen, bei der 
man auch bei ruhigem Liegen schwitzt. Bedeutungsvoll ist die Senkung der 
Verbrennungen für den Tropenbewohner, dessen Wärmeregulation dadurch er­
leichtert wird und dessen Nahrungsbedarf in der Ruhe niedriger ist als in 
unseren Breiten. 

Wichtig ist der Hautreiz durch Ultraviolettstrahlung. Nicht das gesamte 
Ultraviolett stellt einen Reiz dar, sondern nur ein verhältnismäßig enger Spektral­
bezirk um 300 flfl. Es ist derselbe Spektralbezirk, von dem die Pigmentierung 
und Rötung der Haut abhängt und der Rachitis heilt. Wenn diese Strahlen die 
Haut treffen, steigt der Stoffwechsel. 

Alle diese physiologischen Variationen des Grundumsatzes spielen sicher eine 
große Rolle im täglichen Leben. Sie müssen berücksichtigt werden, wenn wir die 
pathologischen Variationen in der Klinik studieren wollen. Besonders groß sind 
die Veränderungen des Grundumsatzes durch Muskelarbeit. Die Zunahme des 
Grundumsatzes durch jene können vor allem in kurzen Zeiträumen 100% weit 
überschreiten. Alle diese physiologischen Variationen lassen sich aber bei der 
klinischen Gasstoffwechseluntersuchung leicht ausschalten, wenn immer in der 
oben angegebenen Weise untersucht wird und der Untersuchungsraum angenehm 
temperiert ist. Erwähnt sei noch in diesem Zusammenhang, daß der Gesamtstoff­
wechsel, auf die gleiche Einheit bezogen, bei Hunger und Unterernährung sehr 
oft abnimmt (Fr. v. Müller, v. Noorden, Kle m perer). Es handelt sich aller­
dings um sehr geringe Einsparungen, die früheren Untersuchern entgangen sind. 
Entscheiden können natürlich nur wirkliche Ruheversuche. Geringe Verände­
rungen der Motilität bei manchen Tierversuchen verdecken die geringen zu er­
mittelnden Veränderungen des Grundumsatzes. 

Pathologische Variationen. 
Schilddrüsenerkrankungen. 

Die Bedeutung der Schilddrüse für den Gesamtumsatz wurde bereits 1897 
von Voit und Magn us- Levy klar bestimmt. Ausfall der Schilddrüsenfunktion 
(Exstirpation der Drüse usw.) läßt den Grundumsatz erheblich absinken. Zufuhr 
von Drüsensubstanz steigert denselben. 

Die Wirkung der Schilddrüsensubstanz auf die Gewichtskurve ist bekanntlich 
häufig sehr eklatant. Der reine Schilddrüseneinfluß wird aber in der Gewichts­
kurve zu sehr verwischt durch einige andere Faktoren. Das gleiche gilt auch für 
die Pulswirkung und das ganze klinische Bild. Bei der Bestimmung des Schild­
drüseneinflusses auf den Grundumsatz lassen sich aber viel leichter alle anderen 
Faktoren ausschalten, so daß der Schilddrüseneinfluß isoliert untersucht werden 
kann. Deshalb hat die Grundumsatzbestimmung einen so großen Anteil an der 
experimentellen Bearbeitung des Schilddrüsenproblems und vor allem der Schild­
drüsentherapie. 

Die Wirkung der per os zugeführten 1-lchilddrüsensubstanz addiert sich zu der 
des natürlichen Hormons, welches von der Schilddrüse des betreffenden Indivi-
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duums gebildet wird. Man kann deshalb die Wirkung von Thyreoidin und ähn­
lichen Körpern auf die Gesamtoxydation an normalen Personen studieren. Diese 
Tatsache ist von Kowi tz durch eine große Zahl von Untersuchungen sicher­
gestellt worden. Die ersten Beobachtungen über die Wirkung bei Gesunden stam­
men von Magn us- Levy. Sie fielen außerordentlich wechselnd aus und ließen 
manchmal jede Einwirkung auf den respiratorischen Stoffwechsel vermissen. 

Anderssou und Bergmann kamen zu negativen Resultaten und glaubten, 
daß die von den Voruntersuchern festgestellten Steigerungen nicht "auf eine Er­
höhung des gesamten vitalen Tonus" (Magn us- Levy), sondern auf "moto­
rische Unruhe" zurückzuführen seien. Diese an zwei Menschen gewonnenen Un­
tersuchungen ließen sich jedoch nicht verallgemeinern, am wenigsten auf dem Ge­
biete der inneren Sekretion, auf dem die größten individuellen Unterschiede an 
der Tagesordnung sind. Andere Autoren vermißten bei ihren Untersuchungen 
ein gesetzmäßiges Verhalten. Vielfach wurden die zu prüfenden Präparate nur 
1-3 Tage gegeben .• Die einzelnen Versuchsperioden reihten sich unmittelbar 
aneinander. Solche Versuche können nach den Feststellungen von Kowitz kein 
Bild von der Thyreoidinwirkung geben und sind absolut wertlos. 

Am normalen Menschen hat, wie Kowi tz festgestellt hat, die tägliche Auf­
nahme von ca. 0,1 g Trockensubstanz Schilddrüse, 14 Tage fortgesetzt, keine Wir­
kung. Die doppelte Menge und mehr wirkten prompt und konstant mit Steige­
rungen bis 30%. 

In einer großen Zahl von mehrwöchigen Versuchen an einem großen Patien­
tenmaterial, die ich unter sorgfältiger Beachtung aller erwähnten Kautelen vor­
nahm, konnte ich die Feststellung von Kowitz bestätigen. 

Aus meinen Untersuchungen geht hervor, daß bei einer mittleren Schilddrüsen­
dosis (mit 0,0006 g organisch gebundenem Jod) meist erst am 5. Medikationstag die 
Einwirkung auf den Gasstoffwechsel größer wird als die Streuung der Gasstoff­
wechselwerte in der Vorperiode. Eine Thyreoidinmenge mit 0,0002 g organisch 
gebundenem Jod (entspricht ungefähr 0,1 g Trockensubstanz) hatte innerhalb 
der ersten beiden Wochen keine eindeutige Einwirkung auf den GasstoffwechseL 
Bei sechswöchiger Medikation konnte ich jedoch auch bei diesen geringen Schild­
drüsendosen Steigerungen bis zu 20% des Ruhegrundumsatzes beobachten. 
Häufig ist die Beobachtungszeit, welche notwendig ist, um bei längerer Medi­
kation einer Dosis die maximale, durch diese Dosis zu erzielende Grundumsatz­
steigerung festzustellen, noch länger. Diese Untersuchung zeigt sehr deutlich den 
kumulativen Charakter der täglich gereichten geringen Schilddrüsengaben. Die 
Prüfung der Einwirkung auf den Gasstoffwechsel erwies sich also als sehr emp­
findliche Wertprüfung am Menschen. Wie ich durch mehrere Versuchsreihen 
zeigen kann, ist im Tierversuch unter entsprechenden Versuchsbedingungen die 
Wirkung auf den Puls mit der gleichen, vielleicht auch größeren Empfindlichkeit 
zu ermitteln. In der Klinik kommt jedoch die Prüfung der Pulswirkung nicht in 
Betracht, weil die spezifische Wirkung durch zu viele andere Faktoren verwischt 
wird. Eine große Zahl von hierauf gerichteten Untersuchungen zeigte immer 
wieder, daß man beim Menschen aus dem Pulsbild nicht die im Gasstoffwechsel 
sehr exakt und früh abzulesende, optimale Thyreoidinwirknng ermittdn kann. 
Wenn man die Medikation sehr lange ausddmt bzw. große Dosen gibt, so wird diP 
Thyreoidinwirkung auf den Puls durch tachykardisclw Anfiille, UnrPgdmiU3ig-
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keiten usw. natürlich sehr eklatant. Es handelt sich dann aber schon um sehr un­
angenehme Nebenwirkungen, die wir vermeiden sollen und können. Man kann 
den Stoffwechsel durch Vermehrung der Thyreoidindosis im allgemeinE)n besten­
falls bis 40% beim Normalen steigern. Die Dosis, welche diese Maximalstoff­
wechselwirkung eben noch erreichen läßt, möchte ich als Grenzdosis bezeichnen. 
Geht man über diese Dosis hinaus, steigert man also kaum noch die erstrebte 
Stoffwechselerhöhung, vermehrt aber die unangenehmen Nebenwirkungen. 

Die Grundumsatzkontrolle zeigt also, daß es unsinnig ist, über diese Dosis 
hinauszugehen. Auf diesen Tatsachen muß zweckmäßig die Thyreoidindosierung 
aufgebaut werden. Gleichfalls kann man durch zu lange Ausdehnung der Medi­
kation bei erstaunlich geringen Dosen, wie ich auch in Hundeversuchen sehr gut 
demonstrieren konnte, unangenehme Nebenwirkungen produzieren, ohne den 
Grundumsatz weiter zu steigern. Die Dauer der Medikation muß daher auch be­
grenzt sein. Die Vorschriften, welche in der klinischen und pharmakologischen 
Literatur zu finden sind bzw. von den Fabrikanten der Schilddrüsenpräparate 
gegeben werden, lassen präzise Angaben hierfür meist vermissen. Ohne Zweifel kann 
man aber durch zu hohe und zu lange Thyreoidinmedikation einigen Schaden an­
richten. Bei einer allen diesen eben genannten Tatsachen entsprechenden Dosie­
rung haben wir kaum unangenehme Nebenwirkungen von Schilddrüsenpräparaten 
gesehen. Es ist kein Zweifel, daß die Nebenwirkungen von Thyreoidin, von denen 
soviel gesprochen wird, auf unzweckmäßige Dosierung und Ausdehnung der Me­
dikation zurückzuführen sind. 

Entsprechend diesen Feststellungen gebe ich bei der Fettsuchtbehandlung 
wohl in den ersten Wochen einmal eine größere Thyreoidindosis (1-1,5 g Trocken­
substanz), um nicht zuviel Zeit mit der bei kleinen Dosen sehr spät einsetzenden 
ausreichenden Kumulation zu verlieren, gehe dann aber herunter auf selten mehr 
als 0,0006 mg org. geb. Jodes. Neuere Schilddrüsenpräparate .wie z. B. das von 
C. von Noorden empfohlene Inkretan sind auf Gehalt an org. geb. Jod (im 
wesentlichen Jod im Thyroxinmolekül) statt auf Drüsenfrischgewicht oder 
Trockengewichtseinheiten eingestellt. Mehrere Serien .von Kontrollunter­
suchungen zeigten eine gute Konstanz des Gehaltes an org. geb. Jod und der 
Einwirkung auf den Grundumsatz. Diese Einstellung auf Gehalt an org. geb. 
Jod erscheint mir deshalb als zweckmäßige pharmakologische Standardisierung. 
Wenn die Gasstoffwechselkontrolle möglich ist, wird die Dosierung nach dem 
Ausfall derselben reguliert. Ich dehne die Schilddrüsenmedikation selten über 
10 Wochen aus. Entsprechend der Höhe der verwandten Dosis und der Länge 
der Einwirkung kann man durch die Gasstoffwechseluntersuchungen noch eine 
Nachwirkung auf den Grundumsatz von häufig mehreren Wochen feststellen. 
Nach der mehrwöchigen Pause kann man wieder eine neue Schilddrüsenkur an­
schließen. 

Bei krankhafter Überfunktion der Schilddrüse wird die Grundumsatzsteige­
rung ebenso wie bei dem genannten artifiziellen Hyperthyreoidismus nie vermißt. 
Die Grundumsatzbestimmung gibt einen brauchbaren und relativ sehr genauen 
Maßstab für den Grad der Erkrankung. Wir sehen alle Übergänge von frustanen 
Formen mit sehr geringer Steigerung bis zu den schwersten Basedowfällen mit 
Grundumsatzsteigerung von 70% und mehr des Sollumsatzes. Wir pflegen die 
Abweichung des bei einem Patienten gefundenen Wertes von der Norm in Pro-
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zentwerten des Sollumsatzes auszudrücken. Z. B. müßte eine Versuchsperson nach 
den Tabellen (Kestner- Knipping- Reichsgesundheitsamt) einen Nor­
malumsatz von 1700 Calorien haben. Es wird aber ein Ruhegrundumsatz von 
2550 Calorien durch die Gasstoffwechseluntersuchung festgestellt. Es besteht 
also eine Grundumsatzsteigerung von 50%. 

Formen von geringgradigem Hyperthyreoidismus lassen sich klinisch oft 
nur schwer z. B. von Neurasthenie differentialdiagnostisch abgrenzen. Die Gas­
stoffwechseluntersuchung erlaubt eine sichere Entscheidung. Ein normaler 
Grundumsatz läßt natürlich eine Schilddrüsenerkrankung ausschließen (s. die 
zusammenfassende Darstellung von H. Cu r s c h man n). 

Die Grundumsatzbestimmung gibt also einen guten Anhaltspunkt für den 
Grad der Überfunktion der Schilddrüse; sie erlaubt jedoch ohne weiteres keinen 
Rückschluß auf die Schwere des Krankheitsbildes. Durch experimentelle Unter­
suchungen an Hunden, die an anderer Stelle mitgeteilt werden, konnte ich zeigen, 
daß zwischen Oxydationssteigerung und Menge des zugeführten wirksamen 
Schilddrüsenprinzips nur in gewissen Grenzen Proportionalität besteht. Erst bei 
längerer Ausdehnung der gleichen Medikation entwickelten sich schwere Krank­
heitsbilder. Zwei Faktoren waren für die Schwere des Krankheitsbildes maß­
gebend: l. Grad des (in diesem Falle artifiziellen) Überangebotes an wirksamem 
Schilddrüsenprinzip; 2. Länge der Einwirkung dieser abnorm hohen Mengen. 
Ähnlich wird beim klinischen Bild des Basedow bzw. des Hyperthyreoidismus 
auch der durch den Gasstoffwechselversuch zu ermittelnde Grad der Überfunktion 
der Schilddrüse und die Dauer der Einwirkung dieser Überfunktion maßgebend 
sein für die Schwere der Erkrankung. Wieweit das immer zutrifft, dürften erst 
klinische große systematische Untersuchungen dieser Dinge lehren. Ich habe 
Fälle mit geringgradiger Überfunktion bzw. Grundumsatzsteigerung bei schwer­
stem Allgemeinzustand (Vorhofflattern usw.) gesehen, bei denen nachgewiesen 
werden konnte, daß die Überfunktion der Schilddrüse schon sehr lange bestand. 
Auf der andern Seite findet man Patienten, die augenscheinlich erst kurze Ze.it 
erkrankt sind, eine gewaltige Steigerung aufweisen und welche klinisch einen wenig 
kranken Eindruck machen (ohne Herzunregelmäßigkeiten, mit geringem Tremor, 
bei gutem Gewicht usw.). Das klinische Gesamtbild muß natürlich neben dem 
Ergebnis der Gasstoffwechseluntersuchung in erster Linie entscheiden bei der In­
dikationsstellung der operativen Behandlung. Für die Art des therapeutischen 
Vorgehens wird aber von chirurgischer Seite mit gutem Grund das Ergebnis der 
Gasstoffwechseluntersuchung besonders hoch bewertet. Steigerungen von 40% 
pflegen von vielen nordamerikanischen Chirurgen als Indikation für die Resektion 
von größeren Teilen der Schilddrüse angesehen zu werden, und geringere SteigP­
rungen geben Veranlassung für Resektion kleiner Schilddrüsenpartien und evtl. 
Röntgenbestrahlung bzw. klimatische Therapie. Die Kontrolle durch die Gas­
stoffwechseluntersuchung hat uns gezeigt, daß bei Röntgenbehandlung durch 
Bestrahlungsserien, wie sie bisher empfohlen wurden, stärkere Grade von 
Hyperthyreoidismus nur ganz unzulänglich beeinflußt wurden. Durch sorg­
fältige Grundumsatzkontrollen wird man noch prüfen müssPn, ob man viel­
leicht durch stärkere Röntgendosen oder längere Einwirkung wie hisher üblich 
zum Ziel kommt, d. h. den erhöhten Grundumsatz beim Basedow ebPnso wiP 
durch Resektion der Schilddrüse genau auf den Sollumsatz bringen kann. 'Yie 
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sehr auch die verschiedenen Formen operativen Vorgehens durch die Gasstoff­
wechseluntersuchung mit großer Sicherheit in ihrem Erfolg kontrolliert werden 
können, zeigen die Untersuchungen von Gmelin und Kowitz. Diese Autoren 
belegten durch eine Reihe von Untersuchungen, daß z. B. die zur Behandlun·g 
des Hyperthyreoidismus empfohlene Entfernung beider Grenzstränge keinen 
praktisch ausreichenden Einfluß auf den krankhaft gesteigerten Funktionszustand 
der Schilddrüse hat. Erst nach operativer Entfernung von Schilddrüsensubstanz 
sank der Grundumsatz bis in den Bereich normaler Werte. Die bei geringen 
Graden von Hyperthyreoidismus (10-30%) vielfach bevorzugte klimatische und 
allgemeine Therapie ist in ihrer Wirkung in der gleichen Weise zu kontrollieren. 

Bei den zu operierenden Fällen gibt, wie schon erwähnt, das Ergebnis der 
Gasstoffwechseluntersuchung einen Fingerzeig, wieviel von der Schilddrüse heraus­
genommen werden muß. Am Tage der Operation steigt der Grundumsatz noch, 
anscheinend, weil die Manipulation an der Drüse während der Operation reichlich 
Inkrete in den Kreislauf bringt und auch wegen der starken Resorption von Blut­
eiweißkörpern usw. Nach der Operation fällt der Grundumsatz dann in wenigen 
Wochen ab. (Siehe auch die Arbeiten von Sudeck, Gmelin und Kowitz.) Bei 
richtig dosierter Herausnahme von Schilddrüsengewebe ist der gefundene Grund­
umsatz gleich dem normalen. Gelegentliche Nachuntersuchungen sind erforder­
lich, da Rezidive vielfach beobachtet worden sind. Viele dieser Fragen sind noch 
Gegenstand weiterer Forschung, z. B. die Beziehung zwischen der Menge exstir­
pierter Schilddrüse, dem Jodgehalt derselben, dem histologischen Bild der kranken 
Drüse und den gefundenen Grundumsatzzahlen u. v. a. m. 

Ein typisches praktisches Beispiel aus unserem Material sei hier wiedergegeben. 
Die Gasstoffwechselwerte wurden von uns inderobenangegebenen Weise gewonnen. 

Die Patientin P. wurde vor mehreren Jahren wegen Basedowscher Krank­
heit operiert. Offenbar wurde aber operativ mehr von der Schilddrüse reseziert, 
als zur Erzielung eines normalen Grundumsatzes notwendig war. Es war also 
ein artifzieller Hyperthyreoidismus geschaffen. Die Patientin nahm erheblich 
ai-1 Gewicht zu. Der behandelnde Arzt verordnete Thyreoidin, aber anscheinend 
zuviel, denn die Patientin kam nunmehr mit einem deutlichen Hyperthyreoidis­
mus ins Krankenhaus. Wir setzten alle Medikation ab und sahen nun durch 
Gasstoffwechseluntersuchungsserien den Grundumsatz langsam zu unternormalen 
Werten (-20%) abfallen. Es wurde dann so viel Schilddrüse gegeben, bis der 
Grundumsatz und der Sollumsatz einander ausreichend sich näherten. 

Als die Operation ,an dem hier zitierten Falle ausgeführt wurde, war es noch 
nicht üblich, über den Grad der Erkrankung durch eine Gasstoffwechselunter­
suchung einen Anhaltspunkt zu gewinnen. Die in dem zitierten Falle durch Ope­
ration ermittelte Einschränkung der Schilddrüsenfunktion war scheinbar über das 
Ziel hinausgeschossen. Die Patientin nahm erheblich zu. Man hatte jetzt einen 
künstlichen Hyperthyreodismus. Man gab Thyreoidin, aber ohne die zu er< 
wähnende Kontrolle des Grundumsatzes, und scheinbar zuviel. Die Patientin kam 
nun mit einem durch das Übermaß an Medikament bedingten Hyperthyreoidis­
mus herein, der dann durch die Gasstoffwechseluntersuchung sichergestellt wurde. 
Das Medikament wurde abgesetzt, und langsam fällt der Grundumsatz in dem 
Maße, wie die Nachwirkung der Thyreoidinmedikation ausklingt, auf den Normal­
umsatz und darüber hinaus auf einen Minuswert von 20%. Das wäre also der 
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durch die Operation bewirkte Grad von Hypothyreoidismus. Es wurde nun 
Thyreoidin in geringen steigenden Dosen gegeben, bis der Grundumsatz den 
Sollumsatz annähernd erreichte. Der klinische Effekt war ausgezeichnet. Dieses 
praktische Beispiel ist aus einer Reihe von vielen herausgegriffen. Ich hoffe, 
durch diese Ausführungen zeigen zu können, wie wertvoll die exakte Grund­
umsatzbestimmung bei Erkrankung der Schilddrüse für den Chirurgen und den 
Internisten ist, wenn sie vorsichtig und exakt gehandhabt wird. Bei einer 
Fehlerbreite von z. B. 15% wäre eine Untersuchungsreihe wie die genannte 
sinnlos gewesen. 

Schwere Formen von Über- und Unterfunktion der Schilddrüse sind natür­
lich klinisch leicht zu diagnostizieren. Die Gasstoffwechseluntersuchung gibt uns 
den Grad der krankhaften Abweichung an. Zweifellos werden wir durch syste­
matische Grundumsatzbestimmungen bei den verschiedenen Formen von Myx­
ödem, welche man aufgestellt hat - es kommen in Frage: Thyreoaplasia 
(Myxoedema congenitum), Myxoedema infantile, endemischer Kretinismus, 
Myxoedema adultorum, Fälle mit geringeren Graden von Hypothyreoidismus, 
und Fälle mit totaler Thyreoidektomie (bei malignen Tumoren) u. a. - noch 
wertvolle Gesichtspunkte für die Beurteilung, Klassifizierung, Therapie u. a. ge­
winnen. Geringe Grade von Hypothyreoidismus sind klinisch oft nicht eindeutig 
als solche zu erkennen und werden, wie schon erwähnt, meist genau durch eine 
Gasstoffwechseluntersuchung ermittelt. Nach den Untersuchungen von Kowitz 
kann man durch eine Dosis von 0,2 g Trockensubstanz täglich (s. o.) bei 
Fällen von Myxödem mit einem Stoffwechseldefizit von 35% dieses aus­
gleichen und auch in den übrigen Funktionen die fehlende Schilddrüsentätigkeit 
ersetzen. 

Es erscheint derrnach zweckmäßig, bei jeder Erkrankung, die auf eine Be­
teiligung der Schilddrüsen hindeutet, und bei jeder Kropfform eine Grund­
umsatzbestimmung vorzunehmen. Gerade bei den verschiedenen Kropfformen 
fehlen noch größere systematische Untersuchungsserien. Es ist zu hoffen, daß 
durch weitere Untersuchungen dieser Art und Vervollständigung des schon vor­
liegenden Materials Erkennung, Beurteilung und Einteilung bzw. Gruppierung 
der vielen Strumenformen erheblich gewinnen werden, und daß wir auch weitere 
sichere Kriterien für die Beurteilung der schon in so großem Stile begonnenen 
Kropfprophylaxe gewinnen werden. 

Einfluß der Hypophyse. 
Die bisher vorliegenden experimentellen Untersuchungen machen wahrschein­

lich, daß der Gesamtumsatz sehr erheblich durch die operative Entfernung der 
Hypophyse beeinflußt wird. Ausschließen läßt sich jedoch nicht, ob ein Teil der 
ganzen Wirkung durch Schädigung der benachbarten Teile der Stoffwechselzentren 
im Zwischenhirn bei dem operativen Eingriff bedingt ist. Die experimentellen 
Untersuchungen, speziell die isolierte Exstirpation des Hypophysenvorderlappens, 
ist technisch sehr schwierig. Beim Hunde gelingt es nach zweckmäßiger Vorbe­
reitung (Trepanation der Schädelkapsel oberhalb der Jochbeine beiderseits, um 
beim Abheben des Gehirns von der einen Seite etwas Spielraum auf der anderen 
Seite zu haben), die Hypophyse aus dem Türkensattel zu lösen und den Vorder­
Jappen isoliert zu exstirpieren, ohne mikroskopisch nachweisbare Schäden im 
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Zwischenhirn anzurichten, wie ich bei einigen von mir operierten Tieren feststellen 
konnte. Ein Teil der Versuche- ist.unbrauchbar, weil noch postoperative Häma­
tome sehr gut auf das Zwischenhirn einwirken. Bei der Gasstoffwechselunter­
suchung der operierten Tiere ist eine Reihe von Kautelen zu berücksichtigen 
(Resorptionsfieber und entsprechende Stoffwechselsteigerung usw.). Viele der 
vorliegenden Arbeiten lassen gar nicht erkennen, ob die wichtigsten experimen­
tellen Bedingungen erfüllt sind. 

Bei den meisten der bisher ausgeführten Hypophysenexstirpationen hat man 
die ganze Hypophyse herausgenommen. Die Rolle der beiden anatomisch, ent­
wicklungsgeschichtlich und auch in ihrer Wirkung sicher grundverschiedenen 
Lappen muß aber getrennt betrachtet werden. Die Klinik verfügt, wenn auch 
sehr selten, über Fälle, bei denen ein Ausfall z. B. des Vorderlappens wahrschein­
lich ist und bei denen der Grad der Zerstörung des Vorderlappens (z. B.. durch einen 
Tumor oder Tuberkulose) später durch die pathologisch-anatomische Unter­
suchung sichergestellt werden kann. Es ist zu erwarten, daß systematische Unter­
suchungen derartiger Fälle wertvolle Beiträge liefern werden. Das bisher vor­
liegende Material ist sehr gering. Vor allem sind die Fälle spärlich, bei denen auf 
der einen Seite eine Gasstoffwechseluntersuchung vorliegt und auf der anderen 
Seite ein genaues anatomisches Protokoll. Mehrere Fälle von Cachexia hypophy­
siopriva wurden in unserem Krankenhaus genau untersucht. Der Grundumsatz 
war herabgesetzt. Die klinische Diagnose wurde später pathologisch-anatomisch 
bestätigt. Fälle von Fröhlic.hscher Krankheit, bei denen eine Funktions­
einschränkung des Vorderlappens angenommen wird, sind häufiger von uns unter­
sucht worden (s. u. ). Derartige Fälle kann man nicht lange im Krankenhaus halten, 
und die Fälle von Fröhlichscher Krankheit, welche mit interkurrenten Krank­
heiten ins Krankenhaus und dort zum Exitus kommen, hat man meist nicht fieber­
frei voruntersuchen können. In dem Maße, wie mehr auf diese Dinge geachtet 
wird, wird sich aber einwandfrei und gleichzeitig im Gasstoffwechsel und nach dem 
Exitus auch pathologisch-anatomisch untersuchtes Material häufen. Man hat nun 
weiter versucht, durch Verabreichung von Hypophysenextrakten bzw. Präparaten 
an Tieren und Menschen die Funktion der Hypophyse zu studieren. Die bisher 
vorliegenden Versuche sind noch sehr widerspruchsvoll. Wir sind hinsichtlich 
des Gesamtumsatzes bei der Hypophyse noch weit entfernt von so prägnanten 
Vorstellungen, wie sie oben für die Schilddrüse dargestellt werden konnten. Auch 
hier müssen wir trennen die Wirkung von Präparaten des Vorderlappens und des 
Hinterlappens. Bei Verabreichung von Hinterlappenextrakten steigt der 
Grundumsatz. Diese Wirkung war zu erwarten bei den übrigen pharmakologi­
schen Eigenschaften dieser Substanz. Bei Vorderlappenpräparaten scheint die 
Einwirkung auf den Grundumsatz ganz zurückzutreten an Bedeutung gegen die 
Beeinflussung der spezifisch-dynamischen Wirkung. Die Befunde der Kestner­
schen Schule, die neuerdings von Liebes n y bestätigt wurden, sprechen dafür, 
daß der normale Ablauf der spezifisch-dynamischen Wirkung an die Intaktheit 
des Vorderlappens geknüpft ist, und daß starke Senkungen der spezifisch-dyna­
mischen Wirkung, wie sie bei der Fröhlichsehen Krankheit gefunden wurden, 
durch Zufuhr von Vorderlappenpräparaten wieder aufgehoben werden können. 
Auf diese Zusammenhänge komme ich bei Besprechung der spezifisch-dyna­
mischen Wirkung noch zurück (s. u.). 



Der Grundumsatl'; und seine klinische Bedeutung. 17 

Einfluß der Keimdrüsen. 

Die so häufig zu beobachtenden zeitlichen Zusammenhänge zwischen Nach­
lassen der Keimdrüsenfunktionen (Klimakterium) und erheblichen Gewichts­
zunahmen (klimakterische Fettsucht) machen enge Beziehungen der Keimdrüsen 
zum Gesamtstoffwechsel sehr wahrscheinlich. Die Einwirkung der Keimdrüsen­
exstirpationen auf den Gesamtumsatz ist häufig untersucht worden. Die Resul­
tate sind sehr widerspruchsvoll. Löwy und Richter und viele Nachuntersucher 
fanden eine Herabsetzung des Gesamtumsatzes nach der Kastration, die durch 
Oophorinzufuhr kompensiert werden konnte. In den Versuchen von L ü t h j e und 
und Bertsche u. a. fehlte jedoch die Senkung des Grundumsatzes. Wenn alle die 
genannten Versuche wirkliche Ruheversuche und technisch einwandfrei gewesen 
sind, müßten wir annehmen, daß die Herabsetzung des Gesamtumsatzes nach der 
Kastration keine ständige Erscheinung ist. Wenn sie gefunden wurde, war sie 
nicht groß und trat erst eine Reihe von Wochen nach der Kastration in die Er­
scheinung. Auf keinen Fall können wir aber jetzt schon, wie getan worden ist, als 
feststehend annehmen, daß die Drüse einen Anteil an der Regulierung des Ge­
samtumsatzes hat. Die Beziehungen der Drüsen mit innerer Sekretion unter­
einander sind so intim, daß wir die Möglichkeit einer Grundumsatzeinwirkung 
(durch Kastration) auf dem Umwege durch andere Drüsen, die sicher einen un­
mittelbaren Einfluß auf die Gesamtverbrennung haben, immer erwägen müssen. 
Nur ein Teil der Frauen wird nach der Kastration fett; die, welche wir in den 
Sammelbegriff klimakterische Fettsucht eingeschlossen haben, zeigen häufig, 
daß der Beginn der Fettsucht meist vor dem Klimakterium liegt, etwa im An­
schluß an ein oder zwei Geburten. Daß zu dieser Zeit noch kein Keimdrüsen­
ausfall vorliegt, beweisen bei vielen Fällen Geburten, nachdem schon die Adi­
positas stark in Erscheinung getreten ist. Gasstoffwechseluntersuchungen bei 
Frauen vor und nach der Kastration lassen einen deutlichen Einfluß vermissen 
(Zuntz). Die Einwirkung von Keimdrüsenpräparaten ist häufig untersucht 
worden. Einige Untersucher berichten über Steigerung. Die Untersuchungen 
sind aber wenig überzeugend. Es handelt sich meist um Tierversuche, nur selten 
um Ruheversuche. Wenn man die bisher vorliegenden Resultate gegeneinander 
abwägt, müßte man die Einwirkung auf den Gesamtumsatz ablehnen, wenigstens 
für die bisher üblichen Präparate. Es ist aber durchaus möglich, daß die bisher 
augewandten Präparate nicht alle wirksamen Bestandteile der Drüse enthalten, 
bzw. daß die letzteren bei der Aufnahme per os ähnlich wie Insulin, und Adrena­
lin zerstört werden. (Bei den für die parenterale Anwendung hergestellten Prä­
paraten werden wirksame Bestandteile evtl. durch Sterilisieren zerstört oder beim 
Enteiweißen ausgefällt usw.) In einer neueren Arbeit behauptet Br ugsch, 
einen starken Einfluß von Keimdrüsenpräparaten auf den Grundumsatz gefunden 
zu haben und zwar bei Personen mit klinisch nachweisbarer Keimdrüseninsuffi­
zienz. Bei diesen fand er vor der Verabreichung der Präparate häufig ein starkes 
Defizit des Grundumsatzes. Diese Feststellung läßt sich aber schlecht in Einklang 
bringen mit den Untersuchungen von Zuntz u. a. Man wird deshalb gut tun, 
eine Bestätigung dieser Befunde von anderer Seite abzuwarten. Diagnostischen 
Wert haben die genannten Beziehungen zwischen KeimdrüsPnfunktion und 
Gesamtumsatz bisher nicht. 

Ergebnisse d. inn. Med. 31. 2 
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Einfluß der Bauchspeicheldrüse. 
Die Zusammenhänge zwischen Pankreasfunktion und Gesamtstoffwechsel 

sind ebenfalls nicht in dem Maße klar wie bei der Schilddrüse. Nach der Exstir­
pation des Pankreas ist der Gesamtumsatz ohne Zweifel erhöht nach den überein­
stimmenden Untersuchungen von Falta, Grote und Stähelin. Bei schweren 
Fällen von menschlichem Diabetes sind ebenfalls eindeutige Steigerungen ge­
funden worden (Benedict und Joslin}, die jedoch bei Ernährungseinschrän­
kungen (Allensches Unterernährungsregime usw., Zuckerdiät) verschwinden. 
Für die Erklärung der genannten Steigerung muß erwogen werden: l. beim Pan­
kreasdiabetes ist der Eiweißumsatz gesteigert. Die Umsatzsteigerung könnte also 
als spezifisch-dynamische Wirkung gedeutet werden. Bei Unterernährung ver­
schwindet die Steigerung, wie auch die spezifisch-dynamische Wirkung beim Nor­
malen nach Unterernährung stark zurückgeht. Jedoch ist die Umsatzsteigerung 
größer als die, welche einem über die Norm hinaus gesteigerten Umsatz an Stick­
stoff und der dadurch gesteigerten Verbrennung entspricht. 2. Die Acidose mag 
an sich Stoffwechselsteigerungen verursachen. Es zeigt sich jedoch, daß man durch 
Alkalizufuhr wohl die Zuckerausscheidung nicht aber die Umsatzsteigerung herab­
zusetzen vermag. 3. Es ist möglich, daß die Bauchspeicheldrüse einen hemmenden 
Einfluß auf den Gesamtstoffwechsel ausübt. Mit Sicherheit lassen sich die ver­
schiedenen Erklärungsmöglichkeiten weder ausschließen noch als zutreffend fest­
stellen. 

Einfluß der Nebennieren. 
Es liegt eine große Zahl von Arbeiten über die Grundumsatzbeeinflussung 

durch Nebennierenexstirpationen beim Tier vor. Es wurden Steigerungen und 
Senkungen des Gesamtumsatzes nach der Exstirpation gefunden. Die wider­
sprechendenResultatestammten vonguten Untersuchern, und es erschien schwer, 
sich eine Vorstellung von den tatsächlichen Verhältnissen zu machen. Alle neuen 
Untersuchungen stimmen aber darin überein, daß nach anfänglichen Anstiegen 
bei einigen Tieren, schließlich bei allen Tieren eine beträchtliche Senkung zu 
finden ist. Wie die initiale, oft auf 1-2 Wochen ausgedehnte Steigerung zu 
erklären ist, ist fraglich. Bei thyreoidektomierten Tieren scheint die Steigerung 
fortzufallen. Adrenalin steigert den unter die Norm absinkenden Grundumsatz 
nach der Nebennierenexstirpation, desgleichen auch Thyreoidin, eine wichtige 
Feststellung für die Erklärung des Mechanismus der Thyreoidinwirkung. Bei 
der Addisonschen Krankheit ist der Grundumsatz entweder normal oder vor­
züglich in den letzten Stadien der Krankheit erheblich herabgesetzt. Fälle mit 
gesteigerter Nebennierenfunktion (Hyperplasien des chromaffinen Gewebes sind, 
soweit ich die Literatur übersehe, ncch nicht hinsichtlich des Gaswechsels unter­
sucht worden). Die spezifisch wirksame Substanz des Organes verursacht einen 
kräftigen Stoffwechselanstieg. Ich komme auf die Adrenalinstoffwechselwirkung 
noch zurück bei der Besprechung von Aminen und verwandten Körpern. Mit 
Sicherheit können wir sehr nahe Beziehungen zwischen Nebenniere und Gesamt­
stoffwechsel feststellen. Wir können auch vermuten, daß im normalen Organis­
mus die Nebenniere von Bedeutung für die Regelung der Gesamtverbrennungsvor­
gänge ist. Von praktisch klinischer Bedeutung etwa für die Differentialdiagnose 
von Nebennierenerkrankungen sind alle diese Dinge noch nicht, aber es ist 
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anzunehmen, daß die Klinik noch einen weiteren bedeutsamen Anteil an den For­
schungen über die Funktion des Organs haben wird. 

Weitere pathologische Variationen des Grundumsatzes. 
Tumoren. 

Wenn der Eigenstoffwechsel des Tumorgewebes im Gesamtumsatz zum Aus­
druck kommen sollte, müßte derselbe, auf die Einheit der Masse bezogen, bei der 
Kleinheit der meisten Tumoren im Verhältnis zur Summe des gesamten am Ca­
lorienumsatz beteiligten Körpergewebes ganz erheblich größer sein als der nor­
male Umsatz der Gewebe. Die in vitro gefundenen Differenzen sind aber bei 
weitem nicht groß genug, um die von einigen Autoren gefundene Umsatzsteige­
rung des Gesamtorganismus zu erklären. Es liegt nahe, anzunehmen, daß der 
Tumor besonders im Verfallstadium chemische Körper ins Blut abgibt, die den 
Stoffwechselanstieg bedingen. Da der Chemismus des Tumorgewebes erhebliche 
qualitative Unterschiede aufweist gegen den der übrigen Zellen, so ist durchaus mög­
lich, daß auch Stoffwechselendprodukte der Tumorzellen einen allgemeinen Stoff­
wechselreiz im Sinne der unten zu erwähnenden chemischen Körper verursachen, 
so daß z. B. größere Tumoren auch ohne Zerfallserscheinungen oder sekundäre 
Infektionen Steigerungen des Gesamtumsatzes bedingen können. Bei vorge­
schrittenen Tumoren habe ich erhebliche Stoffwechselanstiege nachweisen können. 

Bei etwa 10% der Fälle von malignen Tumoren überhaupt, findet man auch 
ohne Fieber und stärkere sekundäre Anämie Erhöhungen des Grundumsatzes. 
Besonders tritt diese Erhöhung in die Erscheinung, wenn der Tumor exulceriert. 
Doch ist das nicht Vorbedingung. Beim Lymphosarkom findet sich auch eine 
kräftige Steigerung. So interessant diese Befunde auch sind, müssen wir ihnen 
doch praktisch-klinische Bedeutung, etwa für die Differentialdiagnose, absprechen 
wegen der Unregelmäßigkeit der Steigerung, und vor allem weil die Steigerung 
sich meist erst in den sehr späten Tumorstadien findet. Indessen ist es durchaus 
möglich, daß wir in der Carcinomfrage in folgender Weise zu praktisch verwert­
baren Resultaten kommen. Einige orientierende Untersuchungen zeigten mir, 
daß man bei Patienten mit Carcinom, bei welchen der Grundumsatz normale 
Werte aufwies, deutliche Grundumsatzsteigerungen nachweisen konnte, wenn 
man den Tumor bestrahlt. Handelte es sich z. B. um einen Ovarialtumor, der nach 
dem klinischen Bild ebensogut ein Cystentumor, als ein Carcinom sein konnte, und 
wurde der Tumor bestrahlt, so war bei einem carcinomatösen Ovarialtumor eine 
wesentliche Steigerung des Grundumsatzes und beim Cystentumor z. B. keine 
nennenswerte Steigerung zu verzeichnen. Diese Dinge sind jedoch bei weitem 
nicht in dem Maße und an einem ausreichend großen Material sichergestellt, 
daß man die praktischen Folgerungen ziehen könnte. Wir werden diese Unter­
suchungen fortsetzen, möchten aber jetzt schon andere Untersucher zur Mitarbeit 
anregen. 

Blutkrankheiten. 
Es ist übereinstimmend von mehreren Untersuchern über recht beträchtliche 

Umsatzsteigerungen bei Leukämien berichtet worden (bis 100% u. m.), die ent­
sprechend der therapeutischen Beeinflussung auch erhebliche Senkung erfahren. 
Man kann die Gasstoffwechseluntersuchung deshalb unter Umständen zur Be-

2* 
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urteilung des Erfolges therapeutischer Maßnahmen hier heranziehen. Ein kleiner 
Teil dieser Steigerungen ist sicher auf das Konto der vermehrten Herz- und Atem­
tätigkeit zu setzen. Nach Grafes Schätzung macht der Anteil von Blut und 
blutbildenden Organen am Gesamtstoffwechsel etwa IO% aus. Normales Blut 
in vitro untersucht, hat einen relativ sehr geringen Sauerstoffverbrauch, da­
gegen zeigt das Blut bei der Leukämie ganz gewaltige Werte. Es liegt deshalb 
nahe, die Gesamtsteigerung durch die starke Vermehrung der Formelemente 
des Blutes, vor allem der Bildungsformen usw., zu erklären. Ob und in welchem 
Umfange noch ein toxischer Einfluß teil hat an den Vorgängen, läßt sich nicht 
übersehen. Ebenso wie bei Tumoren, ist es möglich, daß auch bei der Leukämie 
chemische Körper von ähnlicher Wirkung etwa wie die unten zu erwähnenden 
Amine, frei werden. Bei einer Reihe von Fällen von Polycythämie fanden sich 
auch deutliche Stoffwechselsteigerungen (bis 50o/o). 

Erkrankungen von Leber und Milz. 

Die Leberfunktion ist bei ihrer zentralen Stellung im Stoffhaushalt von 
größter Bedeutung für den Gesamtumsatz und den intermediären Stoffwechsel. 
Ohne die Leber läßt sich anscheinend weder die Körpertemperatur, noch der 
Stoffwechsel auf normaler Höhe halten. Umfangreiche Untersuchungen zeigten 
aber, daß bei schweren Lebererkrankungen mit sicher anzunehmender, erheb­
licher Funktionseinschränkung der Gesamtumsatz nicht herabgesetzt war. 
Auch die spezifisch-dynamische Wirkung fiel im allgemeinen normal aus. Bei 
hepatolienalen Erkrankungen mit starker Splenomegalie fanden sich Umsatz­
steigerungen. Über den Mechanismus dieser Wirkung können bisher nur Ver­
mutungen, ähnlich den im vorhergehenden Abschnitt geäußerten, angestellt 
werden. 

Störung der Nierenfunktion. 
Bei schweren afebrilen Nierenerkrankungen (nicht infektiöser Natur) sind 

zu weilen besonders bei gleichzeitig hohen Blutdrucksteigerungen Erhöhungen 
des Gesamtumsatzes beobachtet worden. Auch Hypertonien ohne Kreislauf­
störung scheinen den Grundumsatz zu steigern. Ein Teil dieser Steigerungen mag 
auf das Konto der vermehrten Kreislaufarbeit zu setzen sein. Auch ist es möglich, 
daß die Ansammlung harnfähiger Substanzen einen Gesamtstoffwechselreiz aus­
übt, etwa in dem Sinne, wie die unten genannten chemischen Körper. Daß in­
fektiöse Formen von Nierenschädigung Steigerungen zeigen, liegt auf der Hand. 
Ich verweise auf den Abschnitt über die Zusammenhänge zwischen Gesamt­
stoffwechsel und Fieber. Dürr berichtet, daß die spezifisch-dynamische Wir­
kung des Eiweißes bei Nephritikern Änderungen gegenüber der Norm zeigt. 
Die Beurteilung ist jedoch sehr erschwert, da schlechter Ernährungszustand 
allein Ursache dieser Herabsetzung sein kann (s. S. 18) und in der Arbeit von 
Dürr ausreichende Kontrollen fehlen (s. u.). 

Der Einfluß von Herz- und Lungentätigkeit. 
Der Anteil der Herz- und Lungentätigkeit am Gesamtumsatz beim Normalen 

läßt sich nur schätzen (nach der Zuntzschen Schule etwa 40%). Durch die 
Tunbergsehe Atmung ohne Atembewegungen des Brustkorbes sind wir viel­
leicht in der Lage, den Anteil an dem Gesamtumsatz genau zu messen. 
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Die Beziehungen zwischen Gesamtumsatz und Pulsfrequenz sind Gegenstand 
eingehender Untersuchungen gewesen. Nach Benedict findet sich Proportio­
nalität bei Muskelarbeit, Fieber, Basedowscher Krankheit usw. Eine Verall­
gemeinerung ist natürlich nicht möglich, da sonst z. B. alle Vitien mit Verände­
rung der Pulsfrequenz und vasomotorischen Neurosen eine entsprechende Ver­
änderung des Gesamtstoffwechsels zeigen müßten und bei Typhus z. B. eine Stoff­
wechselerhöhung ausbleiben müßte, was aber nicht zutrifft. Die Pulszahlen sind 
auch bei Gesunden nicht genügend konstant. Durch den Puls etwa bei einzelnen 
Patienten den Grad der Thyreoidinwirkung feststellen zu wollen, wie vorgeschla­
gen wurde, ist nach meinen Erfahrungen durchaus unzulässig. So läßt sich nur 
durch Serien von Untersuchungen bzw. durch Hundeversuche unter besonderen 
Kautelen irgend etwas über diese Beziehungen aussagen. 

Wenn unter diesen Bedingungen der Verlauf des gleichen Reizes auf den 
Stoffwechsel und den Puls untersucht wird, kann die Proportionalität zwischen 
beiden eine sehr weitgehende sein. 

Während bei der Thyreoidinwirkung die Pulsfrequenz ungefähr der Stoff­
wechselsteigerung entspricht, liegen diese Dinge bei weiteren sympathomimetisch­
wirkenden Aminen und verwandten chemischen Körpern wesentlich anders. Bei 
parasympathisch angreifenden, z. B. dem den Parasympathicus lähmenden Atropin 
fanden sich erhebliche Pulssteigerungen ohne Erhöhung des Grundumsatzes. 

Das Muskelsystem und der Gesamtstoffweehsel. 

Man müßte annehmen, daß man durch die Untersuchung von Patienten 
mit generalisiertem Muskelschwundgenaue Daten über den Anteil der ruhenden 
Muskelmasse am Gesamtstoffwechsel würde finden können. Man wird aber nie 
die gleichzeitige Atrophie bzw. Beeinträchtigung anderer Organe bei derartigen 
schweren Prozessen ganz ausschließen können. So ist denn . die Beurteilung 
sehr erschwert. Die bisher vorliegenden klinischen Beobachtungen reichen nicht 
aus, um nur annähernd eine sichere Vorstellung von diesen Beziehungen zu ge­
winnen. Nach den Untersuchungen von V eu ar am freigelegten Muskel kann 
man schätzen, daß die ruhende Muskelmasse etwa ein Viertel des Gesamtumsatzes 
bestreitet. Tätige Muskulatur läßt, wie erwähnt, die Verbrennungen stark an­
steigen. Auf das verwickelte Tonusproblem und seine energetischen Beziehungen 
kann ich bei dem geringen zur Velfügung stehenden Raum nicht eingehen. 
Hier nur soviel, daß nach den Untersuchungen von Bethe und v. Ü x küll es 
sehr wahrscheinlich ist, daß es bei Wirbellosen eine tonische Kontraktion gibt, 
die nicht von Stoffwechselsteigerungen begleitet ist. 

Nervensystem. 

Auf die Zusammenhänge zwischen Stoffwechsel und dem vegetativen Nerven­
system wird noch in dem Abschnitt eingegangen, welcher den pharmakologischen 
Einflüssen gewidmet ist. Der Anteil des Zentralnervensystemsam Gesamtstoff­
wechsel läßt sich nicht exakt ermitteln. Die Steigerungen bei der Tätigkeit lassen 
sich auch nur schwer messen; das Verhältnis der Massen ist sehr ungünstig und 
nur große Steigerungen, wie bei der Muskeltätigkeit könnten im Gesamtumsatz 
in die Erscheinung treten. Die bisher vorliegenden Untersuchungen sind noch 
zu gering, um die vorliegenden Fragen endgültig zu entscheiden. Die von uns 
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bei geistiger Arbeit gefundene Steigerung des Gesamtumsatzes möchte ich nicht 
als allein durch die Tätigkeit des Zentralnervensystems bedingt, deuten. Sicher­
lich hat diese einen Anteil an der Gesamtumsatzsteigerung. Geistige Anstren­
gungen haben zweifellos Beziehungen zum vegetativen Nervensystem. Auch ist 
möglich, daß die vollständige Muskelentspannung, die zwar, wie bei allen Ver­
suchen, sorgfältig kontrolliert wurde, doch nicht ganz erzielt wurde, und daß 
Spannungen in einzelnen kleinen Muskelgruppen unserer Beobachtung entgangen 
sind. Der Einfluß starker Affekte auf den Grundumsatz ist vielfach untersucht 
worden. Die emotionellen Steigerungen des Grundumsatzes sind bei ängstlichen 
Patienten häufig die Ursache, warum die ersten Untersuchungen immer zu hohe 
Werte geben. In dem Maße, wie der Patient sich an die Untersuchung gewöhnt 
hat, fallen die Werte, um dann konstant zu bleiben. Dieseinitialen Steigerungen 
sind sicher zum großen Teil durch mangelhafte Muskelentspannung bedingt. 
Aber auch bei sicher guter Entspannung sieht man recht bemerkenswerte Stei­
gerungen. Wie weit Verbrennungen im Zentralnervensystem hieran einen Anteil 
haben, oder ob die bei Affekten nachgewiesene vermehrte Adrenalinausschwem­
mung aus der Nebenniere den ganzen Stoffwechselanstieg bedingt, läßt sich nicht 
entscheiden. Grafe und Maier sahen bei hypnotisch erzeugten Affekten 
(Depressions-Angsthypnosen) einwandfreie und starke Stoffwechse]steigerungen. 
Die Gasstoffwechseluntersuchungen bei psychisch Kranken sind oft sehr schwierig. 
Das bisher vorliegende Material (Psychosen, manisch depressives Irresein, De­
mentia praecox u. a.) ist noch sehr klein und widerspruchsvoll. 

Grundumsatz und Fieber. 
Die Gasstoffwechseluntersuchung hat neben der Calorimetrie und anderen 

Methoden sehr wesentlich beigetragen zu den Vorstellungen, die wir uns heute 
vom Fieber machen dürfen. In erster Linie ist im Fieber die chemische Wärme­
regulation betroffen. Die Wärmeproduktion ist erheblich gesteigert, durchschnitt­
lich 20--50%. Es liegt eine große Zahl übereinstimmender Untersuchungen dar­
über vor. Da die oben genannten physiologischen Variationen des Grundumsatzes, 
ohne daß es zu Fieber kommt, noch wesentlich größer .sein können (Muskelarbeit, 
spezifisch-dynamische Wirkung), so muß beim Fieber auch die physikalische 
Regulation getroffen sein. Diese ist im fiebernden Organismus nicht in der Lage, 
die relativ nicht sehr große Störung der chemischen Regulation zu kompensieren. 
Daß die Grundumsatzsteigerung im Fieber sicher zum größten Teil zentral nervös 
bedingt ist, wurde experimentell sehr gut belegt. Der Impuls zur febrilen Oxy­
dationssteigerung geht über nervöse Bahnen (Unmöglichkeit der Fiebererzeugung 
nach Halsmarkdurchschneidung), wahrscheinlich in erster Linie über den Sym­
pathicus. Ob er weiterhin notwendig über die Nebennieren gehen muß, die durch 
vermehrte Adrenalinausschüttung auf den Gesamtumsatz einwirken, ist möglich. 
Entscheiden können Versuche an vollkommen nebennierenlosen Tieren. Wirken­
nen eine große Zahl von chemischen Verbindungen, welche grundumsatzsteigernd 
einwirken, und zwar solche auf der einen, welche im wesentlichen große Stoff­
wechselwirkung haben, im übrigen aber die physikalische Regulation wenig be­
einträchtigen und auf der anderen Seite alle Übergänge zu den Verbindungen, 
welche gleichzeitig stoffwechselsteigernd wirken, in die physikalische Regulation 
eingreifen und somit Fieber machen. Einige von ihnen sind mit Sicherheit als 



Der Grundumsatz und seine klinische Bedeutung. 23 

Bakterienabbauprodukte nachgewiesen worden. Du Bois behauptet auf Grund 
eines großen Untersuchungsmaterials, daß die Grundumsatzsteigerung bei Tieren 
eine Funktion der Körpertemperatur ist. Für den einzelnen Fall mag das sicher 
stimmen. Es ist.aber durchaus möglich, daß das Verhältnis von Fieberhöhe zur 
Grundumsatzsteigerung bei den verschiedenen Infektionskrankheiten wird Eigen­
arten erkennen lassen. Daß bei den verschiedenen Infektionskrankheiten nicht 
dieselben Toxine produziert werden, liegt auf der Hand. Über die von den ver­
schiedenen Bakterien produzierten Amine liegt schon eine Reihe von Unter­
suchungen vor. Ob und wieweit nun diese Produkte der Bakterieneinwirkung 
auf Eiweiß und Aminosäuren oder auf Phosphatide identisch sind mit dem, was 
wir bisher als Bakterientoxine bezeichnet haben, steht noch dahin. Quantitativ 
sind diese Fragen schwer zu verfolgen, teils weil der bakterielle Abbau des Ei­
weißes und der Aminosäuren im Organismus bei den einzelnen Stufen z. B. der 
Decarboxylierung nicht stillsteht und schließlich unter Desamidisierung und 
weiterer Oxydation zu einfachen Bausteinen, wie Kohlensäure z. B., fortschreitet. 
Wenn der Abbau soweit vorangeschritten ist, sind im Harn die Abbauprodukte 
der Amine als solche natürlich nicht mehr zu identifizieren. Gelegentlich führt der 
Abbau aber zu komplizierteren und ganz typischen spezifischen Produkten (z. B. 
Indolderivate usw.). 

Durch langdauernde Injektionen von Aminen, wie Thyroxin und anderen 
Stoffen (Bakterienabbauprodukten) konnte ich einen Zustand hervorrufen, der 
alle Symptome des Infektionsfiebers aufwies: Stoffwechselsteigerung, Störung 
der Wärmeabgabe, fieberhafte Temperatursteigerungen, Leukocytensteigerung 
und Veränderung in den Eiweißfraktionen des Serums. Die Stoffwechselsteigerung 
setzte immer nach Zufuhr des betreffenden Amins fast augenblicklich ein, die 
fieberhafte Temperatursteigerung erst nach Stunden, entsprechend dem Ver­
hältnis der gemessenen Gesamtcalorienproduktion zur Wärmekapazität des Orga­
nismus. Die verschiedenen Amine weisen hinsichtlich ihrer elektiven Wirkung 
erhebliche Unterschiede auf. Starke Einwirkung auf die chemische Regulation 
bei geringer Beeinflussung der physikalischen Regulation z. B. (wie extrem etwa 
bei den Aminosäuren) würde geringes Fieber bei hohem Grundumsatz bedingen. 
Bei länger dauernden Fiebern verwischen sich natürlich etwa bestehende Gesetz­
mäßigkeiten, z. B. durch die Anpassung des Umsatzes an die Unterernährung 
u. v. m. Es ist zu hoffen, daß durch systematische klinische und experimentelle 
Untersuchungen die hier angeschnittenen Fragen erhebliche Förderung erfahren 
werden. Vor allem wird wertvoll sein, festzustellen, einen wie großen Anteil 
chemisch genau bekannte Körper (Amine) an der Bakterientoxinwirkung bei 
der Infektionskrankheit z. B. haben. Immerhin besteht eine geringe Möglichkeit, 
in den Entgiftungsvorgang dieser Amine einzugreifen, bzw. den Organismus bei 
seiner Entgiftungsarbeit zu unterstützen. 

Durch neuere Untersuchungen wissen wir, daß im Fieber der Gesamtumsatz 
durch Nahrungszufuhr nicht abnorm gesteigert wird. Diese Befunde haben mit 
beigetragen, die alte Fieberdiät mit ihren starken Zufuhreinschränkungen abzu­
schaffen, insbesondere beim Typhus. Bei verschiedenen afebrilen Infektions­
krankheiten bzw. in afebrilen Stadien derselben sind mit Sicherheit Umsatzstei­
gerungen nachgewiesen worden (Endocarditis lenta, Tuberkulose). La nz, der 
an einem großen Material von Tuberkulösen solche Grundumsatzsteigerungen 
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gefunden hat, sieht in diesen Grundumsatzsteigerungen ein konstantes, dia­
gnostisch hoch zu bewertendes Symptom der aktiven Tuberkulose. Bei der 
klinischen Bedeutung dieser Befunde wäre eine Bestätigung derselben von ver­
schiedener Seite sehr erwünscht. Derartige Versuche erfordern besondere Sorgfalt. 
Bei kurzfristigen Untersuchungen ist immer eine Serie von Versuchen und die 
Registrierung der Atmung erforderlich. Die vergleichende Untersuchung Fie­
bernder und Lungenkranker mit Anschlußapparaten auf der einen und den 
großen Kastenapparaten auf der anderen Seite zeigte gut übereinstimmende 
Werte unter der Voraussetzung, daß man für die kurzfristigen Untersuchungen 
mit den sog. Anschlußapparaten die oben genannten Kautelen beachtete. 

Die pharmakologische Beeinflussung des Grundumsatzes. 

Die Abhängigkeit des Grundumsatzes vom physikalisch-chemischen Milieu 
ist verschiedentlich untersucht worden. Die Befunde sind nicht eindeutig; 
sicher sind die Einflüsse sehr gering, sofern die Variationen des physikalisch­
chemischen Milieus mit dem Weiterleben des untersuchten Organismus vereinbar 
waren. Hinsichtlich der Grundumsatzwirkung scheinen bei Zufuhr äquimolarer 
Lösungen saure Salze weit wirksamer als alkalische. 

Wir kennen eine große Zahl von chemischen Körpern, welche eine eindeutige 
Grundumsatzsteigerung bewirken. Viele dieser Körper haben gleichzeitig eine starke 
Wirkung auf das vegetative Nervensystem. Es gehören zu diesen klinisch 
so sehr wichtige chemische Körper, wie Thyroxin, Adrenalin, eine Reihe von 
Aminen, die auf der einen Seite als Bakterienabbauprodukte nachgewiesen worden 
sind u. a. m. Viele dieser Körper werden in qer Fettsuchtbehandlung verwandt. 

Die jetzige medikamentöse Fettsuchtbehandlung ist, soweit sie nicht reine 
Substitutionstherapie ist, in erster Linie auf die Steigerung der Gesamtstoff­
wechselvorgänge gerichtet. In den letzten Jahren sind eine Reihe von teils syn­
thetisch gewonnenen Substanzen als vollwertige Ersatzstoffe für die Schilddrüsen­
substanz empfohlen worden (einige jodierte Aminosäuren, Dijodthyrosin, Jodal­
bacid, Fucus vesicolosus, Jodospongin usw.). Diese Empfehlungen wurden z. B. 
hergeleitet aus Versuchen an Anurenlarven usw. Diese Versuche haben aber sicher 
zu irrtümlichen Auffassungen geführt. Die Einwirkungen der genannten Körper 
auf Anurenlarven sind unbestritten. Ich habe sie auch bestätigen können. Wir 
müssen aber doch sehr zurückhaltend sein, wenn wir diese an Tieren gewonnenen 
Resultate in die klinische Betrachtung einführen. Wie ich an anderer Stelle ausführ­
lich mitteilen werde, lassen alle diese Körper bei der Gasstoffwechseluntersuchung 
beim Menschen die gerade für Schilddrüse so spezifische Einwirkung vermissen. Die 
analytischen und präparativen Arbeiten über das wirksame Prinzip der Schilddrüse 
sind hier zu erwähnen. Eine der wichtigsten Voraussetzungen für den Erfolg dieser 
Arbeiten ist der biologische Versuch, durch welchen ein Körper, zu welchem die 
Reindarstellung oder eine Synthese geführt hat, als identisch mit der vollen 
Schilddrüsenwirkung zu erweisen ist. Die Grundumsatzbestimmung liefert das 
sicherste Kriterium für diese Wirkung und war auch bei den amerikanischen 
Untersuchungen über das Thyroxin von entscheidender Bedeutung. Thyroxin 
ist eine sehr aktive Substanz aus der Schilddrüse, deren Isolierung Kendall ge­
lungen ist. Ke ndall sieht sie als das einzige wirksame Prinzip der Schilddrüse 
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an. Es liegen schon einige gute Gasstoffwechseluntersuchungen vor, welche eine 
Beziehung auf die Wirkung von Schilddrüsenmengen gleichen Jodgehaltes ge­
statten. Thyroxin ist eine kristallisierte jodhaltige Verbindung, für welche 
Kendall auch eine Strukturformel angibt. Nach derselben zu urteilen, handelt 
es sich bei dem Thyroxin um einen dreifach jodierten Benzopyrrol-Indolring 
mit einer Aminopropionsäurenseitenkette. Kendall behauptet, daß ihm mit 
Osterberg zusammen auch die Synthese des Thyroxins gelungen sei. Die An­
gaben von Kendall haben nicht allgemeine Anerkennung gefunden. Harring­
ton gibt eine abweichende Elementarformel an (C15 H 110 4NJ4). 

Während in den Vereinigten Staaten in vielen Kliniken und sehr häufig statt 
der Schilddrüsensubstanz reines kristallisiertes Thyroxin verordnet wird, ist in 
Deutschland die Anwendung dieser Substanz kaum bekannt. Mir kam es zunächst 
darauf an, das Thyroxin bzw. sein Natriumsalz klinisch zu prüfen, dann aber 
auch festzustellen, ob und in welcher Weise Thyroxin bei der klinischen Verwen­
dung der Schilddrüsenrohdroge überlegen ist. Die wichtigste Meßgröße bei diesen 
Untersuchungen war, wie aus den obigen Ausführungen über die Schilddrüse zu 
erwarten, der Grundumsatz. Im allgemeinen konnte ich die amerikanischen Un­
tersuchungen bestätigen. Bemerkenswert war bei vielen Patienten das Ausbleiben 
einer nennenswerten Oxydationssteigerung selbst mit Dosen von 2-3 mg Thyroxin, 
wenn dasselbe per os gereicht wurde. Dieses Versagen ist sicher auf Zerstörung 
im Magendarmkanal zurückzuführen. Diese Tatsache ist von praktisch großer 
Wichtigkeit, wenn man bedenkt, daß man mit der natürlichen Schilddrüsensub­
stanz bei oraler Verabfolgung jeden, mit parenteral appliziertem Thyroxin er­
reichbaren Effekt erzielen kann. Man würde also bei der Einführung des 
Thyroxins unter Ausschaltung von frisch getrockneten Schilddrüsenpräparaten 
wieder an die Injektion gebunden sein. Gerade die neueren Erfahrungen mit 
Insulin haben wieder gezeigt, ein wie großer Nachteil die Gebundenheit an die 
parenterale Verabfolgung ist und wie sehr große Schwierigkeiten bei langen 
Injektionsserien entstehen. 

In den Vereinigten Staaten wird Thyroxin klinisch angewandt und nach 
meinen Erfahrungen häufig in der hinsichtlich der Wirkung unsicheren peroralen 
Verordnungsweise als Natriumsalz. Zur intravenösen Injektion wird das kristal­
linisch reine Thyroxin selbst benutzt. Bei hochgradigem Myxödem wird bis zu 
2 mg am Tag gegeben. Aus den oben genannten Gründen ist bei peroraler Medi­
kation von Schilddrüsensubstanz der Wirkungswert viel konstanter und sicherer 
als bei Verordnung von Thyroxin per os. Da die parenterale Applikation, ins­
besondere, wenn sie wie bei Thyroxin sehr häufig ausgeführt werden muß, große 
Nachteile hat, so dürfte für die klinische praktische Anwendung Thyroxin kaum 
der Schilddrüsenrohdroge überlegen sein, im Gegenteil, bei langdauernder Medi­
kation ist die Rohdroge sicher vorzuziehen. 

Für experimentelle Untersuchungen bedeutet die Möglichkeit, im Thyrcxin 
ein chemisch reines, kristallisiertes Präparat anwenden zu können, natürlich einen 
außerordentlich bedeutsamen Fortschritt. Wenn wir ja auch die in der Gesamt­
wirkung an Bedeutung sicher dominierende Wirkung auf den Gesamtumsatz 
durch eine große Zahl guter Untersuchung kennengelernt haben, so fehlt doch 
noch fast ganz die Kenntnis des Angriffspunktes. Meines Wissens sind derartige 
Untersuchungen, wie sie Isenschmid z. B. mit dem Tetrahydronaphthylamin 
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durchgeführt hat, noch nicht gemacht worden (ob zentral oder peripherer Apparat 
des vegetativen Nervensystems oder Zelle angegriffen wird). Vor allen Dingen 
ist Thyroxin im akuten Versuch anwendbar. Die volle Wirkung der Rohdroge 
tritt erst nach vieltägiger Medikation ganz in die Erscheinung. Die Injektion 
von Organbrei, wie man sie beim Axolotl versucht hat, ist auch weniger 
opportun, da die Resorption für den akuten Versuch viel zu langsam ist und 
schließlich störte auch immer die notwendige gleichzeitige Einverleibung von 
artfremden Eiweißkörpern. 

Zur Dosierung ist noch zu sagen, daß man bei peroraler Anwendung nicht 
unter 0,3 mg gehen sollte. Bei vielen Patienten erreicht man mit dieser Dosis schon 
die maximalmögliche Wirkung. Es wäre also zwecklos, bei solchen Patienten 
die Dosis zu steigern. Wegen der bei verschiedenen Individuen wechselnd starken 
Zerstörung von wirksamer Substanz im Magendarmkanal und der konstitutionell 
bedingten Verschiedenartigkeit der Wirkung des resorbierten Thyroxins kann 
man eine einheitliche Dosis nicht angeben. Bei der peroralen Thyroxinanwendung 
scheint also noch mehr als bei der Schilddrüse selbst die Prüfung der Wirkung 
durch die Gasstoffwechseluntersuchung am Platze. Man wird also beim Myxödem 
und bei allen Formen von Hypothyreoidismus soviel Thyroxin geben, bis der Grund­
umsatz den Benedictwert erreicht hat. Da diese Therapie als Substitutions­
therapie für dauernd angesetzt wird, empfiehlt es sich, nach Monaten immer noch 
einmal nachzukontrollieren; stellt sich dann der Grundumsatz konstant ein, so 
kann man bei der jeweiligen Dosis bleiben. 

Anorganisches Jod wirkt bei normalem Grundumsatz nicht wie etwa Thyroxin 
auf diesen ein. Eine spezifische Jodwirkung auf den Grundumsatz wurde ge­
legentlich angenommen. Magn us- Levy hat zuerst das Fehlen der grundum­
satzsteigernden Wirkung festgestellt. Ich habe die Jodwirkung auf den Grund­
umsatz noch einmal mit Dosen der verschiedensten Dimensionen, auch mit ho­
möopathisch kleinen Dosen geprüft. Auch bei mehrmonatlicher Verordnung blieb 
eine Einwirkung aus. Das gleiche gilt auch für Jodfette (genaue Resorptions­
werte s. Knipping u. Ponndorf) und für die organischen Jodverbindungen 
außer Thyroxin, welche bisher einer solchen Prüfung zugeführt werden konnten. 
Einige jodierte Amine werden voraussichtlich eine Ausnahme machen. 

Bei der großen Gruppe der Amine interessiert vor allem das Verhältnis der 
Stoffwechselwirkung zu den übrigen pharmakologischen Eigenschaften. 

Im Gegensatz zu Thyreoidin wird bei einigen der Amine in Dosen, welche eben 
erst eine Stoffwechselwirkung wie das Thyreoidin hervorrufen, schon eine Reihe 
von anderen Wirkungen auf das vegetative Nervensystem bzw. toxische Wir­
kungen auf das animale Nervensystem ausgelöst, welche der Verwendung der 
genannten Stoffe als Ersatz von Thyreoidin (wenn es sich darum handelt, auf den 
Gesamtstoffwechsel einzuwirken) entgegenstehen; z. B. zeigen die Amine mit 
fünfwertigern Stickstoff eine ausgesprochene Curarewirkung usw. Im Gegensatz 
zum Thyreoidin liegt auch die wirksame und letale Dosis bei vielen dieser Körper 
nahe beieinander. Einige Stoffe kommen der Thyreoidinwirkung sehr nahe. 
Die Unterschiede sind zuweilen fast nur quantitativer Art, ebenso haben ja auch 
die verwandten Aminosäuren mit dem Thyreoidin manche Wirkung gemeinsam, 
z. B. den Stoffwechselanstieg, jedoch erst in relativ sehr großen Dosen. Der Stoff­
wechselanstieg ist hier nicht (s. u.) bedingt durch die unmittelbare Verbrennung, 
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sondern L us k konnte z. B. für Glykokoll zeigen, daß es sich wahrscheinlich um 
eine Reizwirkung auf das vegetative Nervensystem handelt. 

Eine Reihe dieser Amine ist, wie schon erwähnt, klinisch von besonderem 
Interesse, weil sie auf der einen Seite als wichtige Bakterienabbauprodukte 
nachgewiesen sind, und auf der anderen Seite auf den Stoffwechsel, bzw. auf 
das ganze vegetative Nervensystem einwirken, ebenso wie Adrenalin und Thyroxin 
Fieber machen, jedoch in stärkerem Grade und erheblich andere toxische Neben­
wirkungen haben. Im allgemeinen wurde bisher die Ausbeute an Aminen bei 
der Einwirkung irgend eines Bakteriums auf die entsprechende Aminosäure 
untersucht. Die bei den verschiedenen Aminosäuren erzielten Ausbeuten waren 
recht beträchtlich (s. Guggenheim). Wenn man dagegen z. B. Bacterium 
Coli auf Blut nahezu unter den Bedingungen des Lebens einwirken läßt, so sind 
nach tagelangem üppigen Wachstum des Bacteriums die zu isolierenden Amin­
mengen hingegen sehr gering, Ich verweise auf die ausführliche Arbeit K n i p­
ping- Wheeler -Hili, 

Die Versuche von Isenschmid mit einem der Amine, z. B. dem Tetra­
hydro-ß-naphthylamin, haben sehr beigetragen zu der Erkenntnis der nervösen 
einheitlichen Leitung der Stoffwechselvorgänge. Die Gruppe der Amine schließt 
anscheinend so heterogene Substanzen wie das Adrenalin und das Thyroxin ein. 
Da die Konstitution der meisten von ihnen bekannt ist, so wird man durch ver­
gleichende pharmakologische Untersuchungen noch manche Einblicke in die chemi­
schen Bedingungen biologischer und pathologischer Vorgänge bekommen. Bezüg­
lich der Wirkung auf den Stoffwechsel sind hier noch viele Lücken auszufüllen. 

Neben den genannten Aminen von starker Wirkung auf den Organismus fin­
den sich viele, die selbst in konzentrierten Lösungen kaum eine Wirkung ausüben. 
Nicht selten findet man alle diese Übergänge in ein und derselben homologen 
Reihe. Um so verlockender erscheint es, die genannten Beziehungen zwischen 
bestimmter biologischer Wirkung und chemischer Konstitution zu studieren. 

Für viele große Aminogruppen, z. B. die Imidazolgruppe, die Betaine usw. 
liegen noch keine oder nur wenige Gasstoffwechseluntersuchungen vor. Da wegen 
der wichtigen Beziehungen zu den Infektionskrankheiten die Amine sicher von 
größtem klinischen Interesse sind, bzw. sein werden, möchte ich einige Amino­
gruppen, für welche Stoffwechseluntersuchungen in größerer Zahl vorliegen, 
hier ausführlicher erörtern. 

Alkylamine. Während die niedrigen Glieder dieser Gruppe, z. B. Methyl­
amine, klinisch sehr bedeutungsvoll sind, als sicher nachgewiesene Produkte bei 
der Einwirkung von Streptokokken, Tetanus und anderen Bakterien auf Eiweiß, 
tritt ihre Wirkung auf das vegetative Nervensystem und den Gasstoffwechsel 
sehr zurück. Sie haben hauptsächlich eine zentrale Wirkung (narkotische Sym­
ptome, Lähmungserscheinungen). Bei den höheren Alkylaminen treten Wirkun­
gen auf, die von Barger und Dale als sympathomimetisch bezeichnet wurden. 
Die niedrigen Glieder bis zum n-Butylamin wirken erst bei größeren Dosen. 
Die Amine mit verzweigter Kohlenstoffkette sind weniger aktiv als die mit ge­
rader. Die sympathomimetische Wirkung steigt an bis zum n-Hexylamin. Bei 
den höheren Alkylaminen treten neben den sympathomimetischen Eigenschaften 
wieder andere mehr toxische Wirkungen auf (Zentralnervensystem), die den Ver­
gleich der Wirksamkeit und auch die Prüfung der Stoffwechselwirkung erschweren. 
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Alkanolamine. Sie unterscheiden sich von der Gruppe der Alkylamine 
durch das Vorhandensein eines Hydroxyls. Eines der medizinisch bedeutungs­
vollsten ist das Cholin. Es hat einen starken Einfluß auf das vegetative Nerven­
system (periphere, parasympathische Wirkung), der anscheinend durch die An­
wesenheit der Aethanolgruppe bedingt ist. Die curareartige Wirkung des Cholins 
ist auf seine quaternäre Basennatur zurückzuführen. Abelin gibt an, daß 
der Gasstoffwechsel von Säugetieren gesteigert wird. Diese Versuche wurden an 
Ratten vorgenommen und waren keine Ruheversuche. Bezüglich der Bewertung 
derartiger Versuche s. u. Muscarin zeigt ähnliche Parasympathicuswirkungen. 
Beim Cholin wird die Toxizität durch Acetilisierung in mehr oder minder aus­
geprägtem Maße erhöht, durch Benzoylierung z. T. erniedrigt. 

Die Acylderivate der Alkanolamine bedingen ein besonderes Interesse, weil 
sie einen Übergang darstellen, der von den einfachen natürlichen Aminen zu 
den kompliziert gebauten Coca- bzw. Tropalkaloiden führt. Atropin (s.o.) ist ein 
Säurederivat eines höheren cyclischen Alkanolamins, des Tropins. -

Phenylalkyl- und Phenylalkanolamine. Von besonderer Bedeutung in der 
Reihe der Amingruppen sind die P.htmylalkyl- und Phenylalkanolamine. Es 
gehören zu dieser Gruppe medizinisch so sehr interessierende Stoffe wie Tyramin, 
Adrenalin u. a. 

Die Beziehungen zwischen Nebennieren und Adrenalin sind bekannt. Durch 
Adrenalin kann man den Grundumsatz erheblich steigern. Psychische Erregung, 
Angst, Injektion von Morphium, Strychnin, Tetrahydronaphthylamin bedingen 
eine vermehrte Ausschüttung des Adrenalins, welche jedoch verhindert wird, 
wenn man den Splanchnicus durchschneidet. Diese Tatsachen sind für den 
Mechanismus vieler Stoffwechselsteigerungen von größter Bedeutung. Ob die 
Thyroxinwirkung durch Splanchnicusdurchschneidung beeinflußt wird, ist noch 
nicht sichergestellt. Die ganze Gruppe zeigt sympathomimetische Eigenschaften, 
am markantesten ausgeprägt beim Adrenalin. Die Stoffwechselwirkung ist sehr 
kräftig. Die Versuche Isenschmids am Kaninchen mit durchschnittenem 
Halsmark haben gezeigt, daß Adrenalin peripher angreift. Nach Versuchen an 
schilddrüsenlosen Hunden wird die Wirkung durch das Schilddrüsensekret in 
förderndem Sinne beeinflußt. 

Tyramin übt einen merklichen Einfluß auf die Stoffwechselvorgänge aus, der 
in mancher Beziehung der Wirkung von Schilddrüsenpräparaten gleicht und wahr­
scheinlich auf einer durch sympathische Reizung ausgelösten peripheren Steige­
rung der Verbennungsvorgänge beruht. Die Erhöhung des Gasstoffwechsels tritt 
allmählich auf und bleibt auch nach Aussetzen der Amindarreichung bestehen. 

Es interessierte nun die Frage, ob die Stoffwechselsteigerung eine Erschei­
nung ist, die allen auf das vegetative Nervensystem irgendwie energisch wirken­
den Stoffen gemeinsam ist. Aus den in der Literatur vorliegenden Untersuchungen 
glaubte ich das schließen zu sollen. Nach A beli n haben auch die parasympathisch 
angreifenden Gifte eine deutliche Stoffwechselwirkung, z. B. Atropin, Pilocarpin. 
Diese Resultate wurden im Rattenversuch, also nicht im Ruheversuch gewonnen. 
Meine Bedenken gegen derartige Untersuchungen habe ich schon oben geäußert, 
und sie erwiesen sich auch als berechtigt. Eigene vergleichende Stoffwechsel­
untersuchungen am Menschen mit Adrenalin, Atropin, Pilocarpin (bei den ersten 
wurde so viel gegeben, daß die Pulsanstiege einander ungefähr entsprachen) 



Der Grundumsatz und seine klinische Bedeutung. 29 

zeigten, daß nur das sympathisch stark erregende Adrenalin einen eindeutigen 
Effekt auf den Stoffwechsel hat. 

Bei der Verwendung non Dosen Pilocarpin, welche schon sehr kräftige spezi­
fische Wirkungen bedingten (Schweißausbruch, starker Speichelfluß), blieb der 
Stoffwechselanstieg entweder aus, oder war so gering, daß er durch schlechtes 
Einhalten der Ruhelage unter dem Einfluß der unangenehmen Sensationen, 
Speichelfluß usw. erklärt werden konnte. 

Atropin zeigt bei der klinischen Untersuchung keine eindeutige Einwirkung 
auf den Grundumsatz. Auch dieser Befund steht sehr in Widerspruch zu dem der 
entsprechenden Prüfung im Tierversuch. Abelin fand im Rattenversuch eine 
sehr erhebliche Steigerung. Es zeigt sich bei diesen Beispielen, wie unzuverlässig 
für manche Fragestellungen Gasstoffwechseluntersuchungen an kleinen Tieren 
sind. Die Beträge für den Leistungszuwachs sind bei diesen Tieren weitaus größer 
als die zu erwartenden Ausschläge. Am Menschen lassen sich am leichtesten Ruhe­
versuche erzielen. Da wir auf der anderen Seite auch gesehen haben, wie häufig 
chemische Körper bei Menschen urid Tieren verschieden wirken, die Kenntnis der 
Wirkung auf den Menschen aber am wichtigsten erscheint, so dürfte die Mitarbeit 
der Klinik an diesen an sich pharmakologischen Fragestellungen sicher erwünscht 
sein. 

Die spezifisch-dynamische Wirkung. 

Gesondert zu erörtern ist in diesem Rahmen die Frage der spezifisch-dyna­
mischen Wirkung. Wir verstehen darunter die Steigerung, die der Grundum­
satz durch Nahrungsaufnahme (insbesondere Eiweißzufuhr) erfährt. Die Steige-
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(s. Kestner-Kipping: Die Ernährung des Menschen. Berlin 1926). 

rung nach Eiweißzufuhr ist wesentlich stärker als die nach Fett- bzw. Kohlen­
hydrateinnahme. In der Grundumsatzsteigerung nach Nahrungsaufnahme stecken 
zwei Anteile: die vermehrte Tätigkeit der Verdauungsorgane und die Anregung 
der Verbrennungen in den Zellen durch Eiweißspaltprodukte, die im Blut kreisen. 
Wenn der Körper besonders starken Nahrungsbedarf hat, bei Genesenden, bei 
Unterernährten, in der Schwangerschaft, bei Säuglingen und kleinen Kindern, ist 
die Steigerung geringer. Sonst kann man rechnen, daß in den ersten 2 Stunden 
nach der Aufnahme größerer Mengen Milch oder Fleisch der Stoffwechsel im 
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Körper um 20-40% gesteigert ist, nach Aufnahme von anderer Nahrung um 
etwa 10% .. Will man den Nahrungsbedarf eines normal ernährten, aber ruhenden 
Menschen erfahren, so erhöht man den Grundumsatz um 10-12%, also um 100 
bis 240 Calorien in 24 Stunden. Beispiel für den Tagesverlauf (s. Abb.). 

Um 9-10 Uhr nahm die untersuchte Person ein starkes Frühstück, bestehend 
aus Milchkaffee mit Zucker und einer großen Ration Butterbrot. Die Mittags­
mahlzeit um 2 Uhr bestand aus Suppe, 1-2 Fleischspeisen mit Gemüse, Brot, 
1/ 2 1 Münchner Bier; abends wurde gegeben mit Wurst belegtes Butterbrot und 
300--500 ccm Bier. Gesamtcalorienzufuhr am Tage 2800 Calorien. 

Wenn man absieht von dem Anteil der Steigerung, welcher auf Kosten der ver­
mehrten Tätigkeit der Verdauungsorgane zu setzen ist, bleibt noch ein erheblicher 
Betrag für die Steigerung, welche durch das Eiweiß im Organismus selbst bedingt 
ist. Es besteht eine Reihe von Möglichkeiten für die Erklärung dieser Steigerung: 
l. Das eingeführte Eiweiß wird, sofern es nicht zum Aufbau benötigt ist, sofort 
verbrannt. 2. Das Eiweiß wird umgelagert zu Kohlenhydraten, wobei Wärme 
frei wird; besonders französische Forscher haben sich für diesen Erklärungsmodus 
eingesetzt und versucht, zahlenmäßige Unterlagen beizubringen. 3. Es handelt 
sich um eine reine Reizwirkung etwa der Aminosäuren selbst oder Stickstoffhai­
tiger bzw. stickstofffreier Abbauprodukte. 

Für die erste und zweite Erklärung ließ sich ins Feld führen, daß die ein­
basigen Aminosäuren z. B. Glykokoll mit der höchsten Oxydationsstufe eine be­
sonders starke spezifisch-dynamische Wirkung haben. Eine bedeutungsvolle Unter­
suchung von Lu s k scheint aber für den dritten Erklärungsmodus zu sprechen: 
Beim diabetischen Tiere haben Glykokoll und Alanin, obwohl zum größten Teil 
als Zucker im Harn ausgeschieden, eine starke spezifisch-dynamische Wirkung. 
Immerhin schließt dieser Befund noch nicht aus, daß ein kleiner Teil der Steige­
rung auf das Konto von direkter Verbrennung bzw. Umlagerung zu setzen ist. 

Die spezifisch-dynamische Wirkung ist für die Klinik von ganz besonderem 
Interesse, weil das Problem der konstitutionellen Fettsucht innig damit verwickelt 
erscheint und wegen der Beziehungen der spezifisch-dynamischen Wirkung zur 
Hypophysenfunktion, zum Fieber usw. 

Plaut nimmt an, daß bei der Dystrophia adiposo-genitalis die Hypophysen­
Vorderlappenstörung im Vordergrund steht, und daß die bei dieser Erkrankung 
gefundene Einschränkung der spezifisch-dynamischen Wirkung durch eine Ab­
weichung der Hypophysen-Vorderlappenfunktion von der Norm bedingt ist. 
Nach der Plantschen Hypothese steht die spezifisch-dynamische Wirkung unter 
dem regulierenden Einfluß der Hypophyse, und man müßte dann auch die bei 
der konstitutionellen Fettsucht gefundene Einschränkung der spezifisch-dynami­
schen Wirkung auf eine Hypophysen-Vorderlappenstörung zurückführen. Die 
Plantsche Hypothese setzt also voraus, daß mit der Dystrophia adiposo-geni­
talis immer Hypophysen-Vorderlappenstörungen einhergehen, und daß Ein­
schränkungen der spezifisch-dynamischen Wirkung sich nur bei Störungen des 
Hypophysenvorderlappens finden. Die Plantsche Hypothese hat Zustimmung, 
jedoch auch Widerspruch gefunden. Viele der hierzu vorliegenden Publikationen 
verlieren aus methodischen Gründen ein wenig an Beweiskraft. Die bisher vor­
liegenden pathologisch-anatomischen Untersuchungen der Hypophyse bei der 
Dystrophia adiposo-genitalis sind noch sehr gering. Nach Durchsicht der Lite-
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ratur scheinen mir entsprechende Untersuchungen bei der konstitutionellen 
Fettsucht ganz zu fehlen. 

Ich hatte versucht, über die Beziehungen zwischen der Funktion des Hypo­
physen-Vorderlappens und der spezifisch-dynamischen Wirkung im Tierexperi­
ment sichere Anhaltspunkte zu gewinnen, und hatte im Kestnerschen Institut 
den Hypophysen-Vorderlappen bei jungen Hunden isoliert exstirpiert. Aus einem 
großen operierten Material von Hunden gelang es mir jedoch, nur 2 Hunde durch­
zubringen. Bei dem einen von diesen konnte später autoptisch sichergestellt 
werden, daß ohne Schädigung benachbarter Organe, speziell des Bodens des 
3. Ventrikels, der Hypophysen-Vorderlappen isoliert exstirpiert war. Die Ope­
ration ist also technisch durchführbar. Die Gasstoffwechseluntersuchungen 
wurden ausgeführt durch Anschluß der Hunde mittels einer Trachealkanüle an 
den Gasstoffwechselapparat und zeigten eine Herabsetzung der spezifisch-dyna­
mischen Wirkung nach der Operation. Aus dem geringen Material kann man 
jedoch noch keine bindenden Schlüsse ziehen. Die Versuche haben zunächst nur 
methodisches Interesse und müssen auf ein großes Material ausgedehnt werden. 
Sehr wichtig erscheint aber die Feststellung von Kestner und anderen Autoren, 
daß die Zufuhr von Präphyson (Hypophysen-Vorderlappensubstanz) bei Adipösen 
die vorher herabgesetzte spezifisch-dynamische Wirkung ansteigen läßt. 

In der Klinik fehlen vorläufig noch genügend systematische Untersuchungen 
über die spezifisch-dynamische Wirkung in den verschiedenen Lebensaltern, 
unter den verschiedensten Ernährungsbedingungen. Wir haben noch nicht 
genügend Übersicht, wieweit die spezifisch-dynamische Wirkung, zu verschie­
denen Zeiten untersucht, aber unter gleichen Bedingungen, ausreichende Kon­
stanz der Werte gibt. 

Die spezifisch-dynamische Wirkung wird in den meisten Kliniken etwa so be­
stimmt: Nach Feststellung des Ruhegrundumsatzes am nüchternen Patienten 
wird eine Standardmahlzeit von 200 g Fleisch, 200 g Brot, 70 g Fett und 1/ 2 1 
Kaffee gegeben und 1 Stunde nach der Nahrungsaufnahme eine zweite :Ruhegrund­
umsatzbestimmung gemacht. Die Steigerung wird in Prozenten des Nüchtern­
wertes angegeben. Dürr geht davon aus, daß der Anstieg des Ruhegrundumsatzes 
nach der Standardmahlzeit verzögert sein kann, ohne in seinem Maximalwert 
herabgesetzt zu sein. Wenn man nur eine Stunde nach der Mahlzeit einmal unter­
sucht, wird dann eine geringe spezifisch-dynamische Wirkung vorgetäuscht, 
während nach einigen Stunden doch noch eine normale, wenn auch verzögerte 
Steigerung durch häufige Untersuchungen festzustellen ist. 

Ich teile die Bedenken Dürrs gegen die bisher übliche Methodik und habe 
schon seit Jahren vorgezogen, den ganzen Ablauf der spezifisch-dynamischen 
Wirkung durch eine Serie von Untersuchungen bis zum Abfall der spezifisch­
dynamischen Wirkung zum Nüchternwert zu bestimmen und als Maß für die 
Grundumsatzsteigerung nach der Standardmahlzeit nicht einen Kurvenwert nach 
einer Stunde, sondern die ganze Fläche anzugeben, welche diese durch mehrere 
Untersuchungen gewonnene Kurve einschließt. Dieser gesamte Calorienwert 
der spezifisch-dynamischen Wirkung ist in erster Linie wichtig für die Rolle 
der spezifisch-dynamischen Wirkung in der Ernährungsbilanz. Er entspricht den 
mit den großen Kastenapparaten gewonnenen Werten, bei welchen die Unter­
suchung so lange ausgedehnt wird, wie die spezifisch-dynamische Wirkung maxi-
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mal andauern kann, also mindestens 8 Stunden. Natürlich ist auch die Form der 
Kurve von Wichtigkeit, weil sie uns die Dauer und den maximalen Wert der spe­
zifisch-dynamischen Wirkung in jedem Falle anzeigt. Derartige Bestimmungen 
des ganzen Verlaufes der spezifisch-dynamischen Wirkung sind viel mühevoller 
als die bisher übliche Methode, aber erwünscht für die Klärung der Beziehung 
zwischen Fettsucht und der spezifisch-dynamischen Wirkung. 

Außer den von Dürr mitgeteilten können noch weitere Faktoren den Anstieg 
des Grundumsatzes nach der Standardmahlzeit hinausschieben und bei der bisher 
üblichen Methode eine niedrige spezifisch-dynamische Wirkung vortäuschen. 
Bei Störungen der Magenfunktion, insbesondere bei verzögerter Entleerung des 
Magens, findet man Kurven, die ihren höchsten Wert erst nach mehreren Stunden 
erreichen. Die spezifisch-dynamische Wirkung ist in ihrer Größe variabel durch 
die Menge der zugeführten Nahrung. Um die ganze Steigerung auszulösen, ge­
nügt nicht der Teil der Nahrungsabbauprodukte, der etwa schon im Magen re­
sorbiert wird. Maßgebend für die Gestaltung der spezifisch-dynamischen Wirkung 
ist die Summe der im ganzen Magendarmkanal zur Resorption kommenden 2\.bbau­
produkte der Nahrungszufuhr. Die Gesamtsteigerung weicht bei den genannten 
Verzögerungen des Kurvenanstiegs nur unwesentlich von normalen Werten ab 
(sofern es sich um einen im übrigen normalen Organismus handelt). Weiterhin 
ist wichtig, daß die Verweildauer der Nahrung im Magen durch die Konsistenz 
der Nahrung beeinflußt wird. Aus den Versuchen von Kestner geht hervor, daß 
bei der gleichen Nahrung die Verweildauer im Magen sehr verschieden lang sein 
kann, wenn die Nahrung in groben Brocken oder fein zerkleinert bzw. in flüssiger 
Form in den Magen gelangt. Der größere Teil der Eiweißabbauprodukte gelangt 
erst vom Darm in den Kreislauf. Die Versuchsbedingungen für die Prüfung 
der spezifisch-dynamischen Wirkung können einheitlicher gestaltet werden, 
wenn man statt einer Standardmahlzeit reine Aminosäuren zuführen würde 
nach dem Vorgang von Lusk. Über die spezifisch-dynamische Wirkung von 
Kohlenhydraten und Fetten s. Kestner- Knipping. Wenn sie isoliert in der 
Klinik untersucht werden soll, wird es· wegen der kleinen in Frage kommenden 
Werte der Grundumsatzsteigerung zuvor notwendig sein, die Fehlerbreite der 
Gasstoffwechseluntersuchungen einzuengen. Der Ausschlag bei solchen Unter­
suchungen kommt der Fehlerbreite der meisten Gasstoffwechseluntersuchungs­
methoden bedenklich nahe. 

Starke Einschränkungen des gesamten Calorienwertes der spezifisch-dyna­
mischen Wirkung nach einer Standardmahlzeit von der Norm habe ich fast nur 
bei Fettsucht und bei Eiweißhunger gefunden bzw. bei krankhaften Zuständen, 
welche Unterernährung und Eiweißhunger bedingen; vor allem ist die Einschrän­
kung der spezifisch-dynamischen Wirkung in der Rekonvaleszenz nach schweren 
Infekten sehr deutlich. Sie schwindet in dem Maße, wie der Organismus bei 
guter Ernährung seine Depots füllen kann. Durch die Untersuchungen von Kest­
ner wissen wir, daß lang dauernde Unterernährung die spezifisch-dynamische 
Wirkung herabsetzt. Es ist deshalb nicht verwunderlich, daß man häufig bei 
nicht fettsüchtigen, jungen, gesunden, aber nicht ausreichend ernährten Leuten 
eine geringe spezifisch-dynamische Wirkung findet. Solche Befunde können ge­
legentlich, wenn ihre Ursache nicht erkannt wird, fälschlicherweise gegen die 
unten vorgetragenen Ansichten über die Beziehungen zwischen Fettsucht und 
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spezifisch-dynamischer Wirkung verwandt werden und auch die gute Wirkung 
irgendeines Medikamentes vortäuschen, welche auf eine Diätveränderung zu­
rückzuführen ist. Ich fand 1922 bei einer Reihe von Studenten, die anscheinend 
unter normalen Ernährungsbedingungen standen, tiefe Werte für die spezifisch­
dynamische Wirkung. Bei genauen Untersuchungen stellte sich aber heraus, daß 
in der damals bei diesen Studenten üblichen Nahrungszufuhr das Eiweißminimum 
nicht erreicht wurde. .Ähnliche Befunde konnte ich gelegentlich bei Fettsüchtigen 
erheben, welche, um abzunehmen, schon längere Zeit die Nahrungszufuhr und 
dadurch die Eiweißzufuhr eingeschränkt hatten. Nach längerem Krankenhaus­
aufenthalt und reichlicher Eiweißzufuhr stieg der Wert für die spezifisch-dyna­
mische Wirkung, wenn auch nicht auf normale Zahlen, so doch merklich über den 
Wert bei der ersten Untersuchung. In ähnlicher Weise wird auch bei anderen 
Erkrankungen (Magenulcus usw.) durch erhebliche Einschränkungen der Nah­
rungszufuhr das Eiweißminimum unterschritten und die spezifisch-dynamische 
Wirkung vorübergehend verändert. Ich lasse deshalb nur die Werte für die 
spezifisch-dynamische Wirkung gelten, wenn eine ausreichende Eiweißzufuhr 
anamnestisch oder durch entsprechende Diät im Krankenhaus sichergestellt wird. 
Entsprechende Einschränkungen und eine genaue Überwachung der Nahrungs­
zufuhr sind auch bei Hundeversuchen notwendig. Beim Studium der Beziehun­
gen zwischen Hypophyse und Fettsucht wird man alle diese Momente sehr sorg­
fältig beobachten müssen. Das gleiche gilt auch für die Untersuchung des Amino­
säurenspiegelanstieges im Blut nach einer Standardmahlzeit, ein Vorgang, welcher 
der spezifisch-dynamischen Wirkung entspricht und auch in Kurvenform ver­
läuft. Auch dabei wird man gegen eine einmalige Untersuchung in einem be­
stimmten Abstande von der Standardmahlzeit Bedenken vorbringen können und 
eine Wiedergabe des kurvenmäßigen Verlaufes des Aminosäurengehaltes nach 
der Standardmahlzeit vorziehen müssen. 

Wenn wir absehen von dem Grundumsatzdefizit bei den Formen von Schild­
drüsenfettsucht, ist die Herabsetzung von spezifisch-dynamischer Wirkung der 
einzige pathologische Befund bei der Gasstoffwechseluntersuchung Fettsüchtiger. 
Besonders ausgeprägt ist die Herabsetzung bei der Fröhlichsehen Krankheit. 
Die Herabsetzung der spezifisch-dynamischen Wirkung ist sicher ein wichtiger 
Faktor in der Calorienbilanz bei der Fettsuchtentstehung, da diese Abweichung 
von der Norm um so mehr zur Geltung kommt, je mehr die Nahrungszufuhr 
den Bedarf überschreitet. Bei Gesunden steigt die spezifisch-dynamische Wirkung 
und damit der Gesamtumsatz um so mehr, je größer die Nahrungs- bzw. Ei­
weißzufuhr ist. 

Bezüglich der Versuchsbedingungen möchte ich noch hinzufügen, daß es sehr 
zweckmäßig ist, die Patienten etwa l Stunde vor der Untersuchung und zwischen 
den einzelnen Untersuchungen liegen zu lassen. Der Untersuchung voran­
gehende körperliche Anstrengungen, wie Treppensteigen usw., klingen gelegent­
lich im Grundumsatz erst sehr spät aus, vor allem in der Rekonvaleszenz nach 
langen fieberhaften Krankheiten. Außerdem bestimme ich prinzipiell die Kohlen­
säure gleichzeitig mit dem Sauerstoffwert. Wichtig sind zuverlässige Kontrollen 
der vollständigen Entspannung des Patienten. Unmittelbar nach der Aufnahme 
der Standardmahlzeit findet man eine Grundumsatzsteigerung durch die Kau­
arbeit u. a. Faktoren, welche fast ausgeklungen ist, wenn der durch die Resorption 
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der Nahrungsabbauprodukte bedingte Anstieg einsetzt und welche aber bei den 

Untersuchungen, die auf die Kenntnis der Beziehungen zwischen Fettsucht und 

spezifisch-dynamische Wirkung gerichtet sind, vernachlässigt werden kann. Ich 

mache die erste Untersuchung zur Bestimmung der spezifisch-dynamischen 

Wirkung 1 Stunde nach der Standardmahlzeit. Dann wird stündlich gemessen, 

bis wieder der Nüchternausgangswert erreicht wird. Die Werte werden in Kurven­

form eingetragen. Sehr wichtig ist, von einem sehr exakt ermittelten Ruhewert 

des nüchternen Patienten auszugehen. Ist der Patient nicht vollständig ausge­

ruht, und entspannt er nicht gut, weil er an die Mundatmung nicht gewöhnt ist, 

so bekommt man einen zu hohen falschen Nüchternwert. Bei den weiteren 

Untersuchungen zur Feststellung der spezifisch-dynamischen Wirkung ist der 

Patient dagegen besser ausgeruht und besser entspannt, weil er an die Apparat­

atmung mehr gewöhnt ist. Man bekommt dann, obwohl die einzelnen Unter­

suchungen nach der Standardmahlzeit an sich gut sind, einen zu kleinen und fal­

sqhen Wert für die spezifisch-dynamische Wirkung. Wir pflegen deshalb jeden 

Patienten am Tage vor der Untersuchung am Apparat zur Gewöhnung eine Zeit­

lang atmen zu lassen. Auch lassen wir vor dem eigentlichen Versuch den Patienten 

erst durch den Dreiwegehahn einige Minuten Außenluft atmen, ehe wir auf den 

Apparat umschalten. 
Die Gesamtsteigerung des Grundumsatzes durch die spezifisch-dYJlamische 

Wirkung ist für die Calorienbilanz des Organismus ein wichtiger, nicht zu ver­

nachlässigender Faktor. Eine unter den genannten Kautelen ermittelte starke 

Einschränkung der spezifisch-dynamischen Wirkung ist entsprechend in Betracht 

zu ziehen. Wir haben für Normale einen Wert von 20-40% des Grundumsatzes 

angegeben, d. i. bei Gesunden also häufig fast ein Fünftel des Brennwertes der 

Standardmahlzeit. 
Chirurgische Erkrankungen des Magen- und Darmtraktus und chirurgische 

Eingriffe an denselben können erhebliche Einwirkungen auf die spezifisch-dyna­

mische Wirkung aufweisen (Brü tt und Knipping). 
Wie ich durch ein großes Untersuchungsmaterial sicherstellen konnte, ist die 

spezifisch-dynamische Wirkung, als Flächenwert bestimmt, beim selben Indi­

viduum zu verschiedenen Zeiten, aber unter denselben Bedingungen untersucht, 

ziemlich konstant, nicht aber, wenn man den ersten oder zweiten Stundenwert 

nehmen würde. ·Der Zeitpunkt des Maximums wechselt auch bei Normalen sehr. 

Im allgemeinen bekommt man bei fast allen Untersuchten, mit Ausnahme der 

Fälle von Adipositas, eine spezifisch-dynamische Wirkung von über 30%. Wenn 

bei der ersten Untersuchung der Wert tiefer ausfällt, so sieht man dann unter 

dem Einfluß einer genau eingehaltenen ausreichenden Nahrungszufuhr (insbe­

sondere Eiweißzufuhr) bei vielen Patienten die spezifisch-dynamische Wirkung 

bis annähernd zum Normalwert ansteigen. 
Bei der Wiedergabe der Resultate der spezifisch-dynamischen Wirkung emp­

fiehlt es sich, immer Körpergewicht der untersucht~n Person und die Menge der 

mit der Standardmahlzeit zugeführten Nahrungsstoffe genau anzugeben, so daß 

man den Calorienwert der Nahrung in Beziehung setzen kann zum Grundumsatz 

und zur gefundenen Steigerung (spezifi:!ch-dynamischen Wirkung). Bei letzterer 

gibt man zweckmäßig immer den Gesamtcalorienwert an. 



II. Die vererbungsbiologische Zwillingsforschung. 
Ihre biologischen Grundlagen. 

Studien an 102 eineiigen und 45 gleichgeschlechtlichen zweieiigen 
Zwillings- und an 2 Drillingspaaren1 ). 

Von 

Otmar von Versehuer-Tübingen. 

Unter Mitarbeit von W. M. Kinkelin und V. Zipperlen. 

Mit 18 Abbildungen. 

Inhalt. 
Literatur .................. . 
Einleitung . . . . . . . . . . . . . . . . . . 
A. Die biologischen Grri.ndlagen der Zwillingsforschung . 

I. Die Entstehung eineüger Zwillinge und der Eihäute. 
l. Bisherige Anschauungen . . . . . . . . . . . . 

Die Anschauungen der Gynäkologen S. 42. Die entwicklungsgeschichtliche 
Hypothese von Sobotta und Newman S. 43. Die Beziehungen zu den 
Doppelmißbildungen S. 44. Andere Hypothesen S. 44. 

Seite 
36 
42 
42 
42 
42 

2. Kritik der bisherigen Hypothesen auf Grnnd neuester, vor allem vererbungs­
biologischer Beobachtungen. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 44 
Vergleich klinisch-anthropologischer Zwillingsbefunde mit ihren Eillautver­
hältnissen bei der GeburtS. 44. Statistischer VergleichS. 45. Eihautverhält­
nisse bei Tubar-Zwillingsschwangerschaft S. 46. Vergleichend entwicklungs­
geschichtliche Befunde S. 46. 

3. Die verschiedenen Möglichkeiten der Zwillingsentstehung (speziell der Ei-
häute) ............ ; ........ . 

II. Die Vererbung der Zwillingsschwangerschaft ..... . 
l. Die Vererbung der zweieügen Zwillingsschwangerschaft 
2. Die Vererbung der eineügen Zwillingsschwangerschaft 

111. Die intrauterine Entwicklung der Zwillinge. Verschiedenheiten zwischen ein-
und zweieügen Zwillingen ......... . 

IV. Die Frage der Erbgleichheit eineüger Zwillinge ........ . 
V. Die Diagnose der Eügkeit ................. . 

VI. Das Verhalten asymmetrischer Merkmale bei eineügen Zwillingen 
l. Die verschiedenen Arten asymmetrischer Merkmale 
2. Die Ursachen der Asymmetrie (Hypothese von Spemann) .. 
3. Beobachtungen über Asymmetrie bei eineügen Zwillingen ... 

Situs inversus viscerum S. 69. Situs inversus scrotalis S. 70. Linkshändigkeit 
S. 71. Andere Merkmale S. 76. Zusammenfassung der Ergebnisse S. 78. 

48 
48 
49 
49 

54 
57 
62 
62 
63 
65 
69 

B. Spezielle Zwillingsstudien . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 82 
I. Art und Weise der Untersuchungen. Übersicht über das Material . . . . . 82 

1 ) Aus der Medizinischen Universitätspoliklinik Tübingen (Leiter: Prof. Dr. W. Weitz). 

3* 



36 Otmar von Verschuer: 
Seite 

II. Zwillingsanthropologie: Entwicklung und Gestaltung der äußeren Körper-
form durch Erbanlage und Umwelt 90 
1. Anthropologische Maße . . . . , . . . . . . . . . . . . . . 90 
2. Beschreibende Merkmale . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 102 

lll. Zwillingsphysiologie: Geburt. Entwicklung der Körperfunktionen (Laufen, 
Sprechen, Pubertät) . . . . . . ................... 105 

IV. Zwillingspsychologie: Psychische und geistige Eigenschaften der Zwillinge 109 
V. Zwillingspathologie . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 112 

1. Krankheiten der Nerven und des Geistes . . . . . . . . . . . 112 
2. Krankheiten der Augen und Ohren, der Nase und des Rachens ..... 113 
3. Krankheiten der inneren Organe ................... 115 

Krankheiten der Schilddrüse und der Lunge S. 115. Krankheiten des Herz-
und Gefäßsystems S. 115. Krankheiten des Magens, des Darmes und der Harn­
wege S.117. 

4. Geschwülste und Hautkrankheiten . . . . . . . . . . . . . . . . . . 117 
5. Infektionskrankheiten . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 118 
6. Krankheiten der Knochen, der Gelenke und der Bänder sowie Mißbildungen 118 

Literatur. 

(Es ist hier nur die in der nachstehenden Arbeit benutzte Literatur aufgeführt. Soweit 
Originalarbeiten nicht benutzt wurden, ist jeweils die Quelle angegeben.) 

Ahlfeld, F.: 1874 und 1876. Beiträge zur Lehre von den Zwillingen. Arch. f. Gynäkol. 
Bd. 7, H. 2; Bd. 9, H. 2. 

- 1904. Wie stellt sich das Zahlenverhältnis der eineügen Zwillinge zu den zweieügen. 
Zeitschr. f. Geburtsh. u. Gynäkol. Bd. 47, H. 2. 

Arey, L. B.: 1922. Chorionic Fusion and Augmented Twinning in the Human Tube. Anat. 
record Bd. 23, Nr. 4 (zit. nach N ewman). 

Assheton, R.: 1898. An account of the blastodermic vesicle of the sheep of the seventh day 
with twin germinal areas. Journ. of anat. a. physiol. Bd. 35, N. S., Bd. 12 (zit. nach 
Newman und Sobotta). 

A ub, F.: 1916. Über einen Fall von monoamniotischen Zwillingen, abgestorben durch Nabel­
schnurverschlingung. Inaug.-Diss. Erlangen. 

Bar, P.: 1898. Sur quelques consequences de la rupture des membres pendant la grossesse. 
Bull. de la soc. d'obstetr. et de gynecol. Bd. 1, S. 99. 

Basler, A.: 1925. Die Beeinflussung der Schädelform durch die Umwelt. Dtsch. med. 
Wochenschr. Nr. 43 u. 44. 

Bauer, J.: 192la. Die konstitutionelle Disposition zu inneren Krankheiten. Berlin. 
- 1921 b. Vorlesungen über allgemeine Konstitutions- und Vererbungslehre. Berlin. 
- 1923. Diskussionsbemerkung. Verh. d. Dtsch. Ges. f. iun. Med. 35. Kongreß, S. 83. 
- 1924. Bemerkungen zur prinzipiellen Bedeutung des Studiums der Physiologie und 

Pathologie eineüger Zwillinge. Klin. Wochenschr. Nr. 3, S. 1222. 
Ba ur, E., E. Fischer u. F. Lenz: 1923. Grundriß der menschlichen Erblichkeitslehre und 

Rassenhygiene Bd. 1 u. 2. München. 
Bender, K. W.: 1925. Über die Entwicklung der Lungen. Zeitschr. f. Anat. u. Entwicklungs­

gesch. Bd. 75, S. 639. 
Bethe, A.: 1925. Zur Statistik der Links- und Rechtshändigkeit und der Vorherrschaft einer 

Hemisphäre. Dtsch. med. Wochenschr. Nr. 51, S. 681. 
Bluhm, A.: 1925. Buchbesprechung. Arch. f. Rassen- u. Gesellschaftsbiol. Bd. 17, 

s. 331. 
Bolk, L.: 1910. Die Furchen an den Großhirnen eines Thorakopagen. Folia neurol. Bd. 4, 

S.207 (zit. nach Hübner). 
Bonnevie, K.: 1924. Studies on Papillary Patterns of Human Fingers. Journ. of genetics 

Bd. 15, S. 1 (zit. nach Ref. 0. K o eh 1 er: Anthropol. Anz. Bd. 2, S. 211 ). 
- u. A. Sverdrup: 1926. Hereditary predispositions to dizygotictwin-birthsinNorwegian 

pessaut families. Journ. of genetics. Bd. 16, S. 125 (zit. nach Ref. Siemens: Berichte 
über d. ges. Biol. Abt. A, Bd. 1, S. 112). 



Die vererbungsbiologische Zwillingsforschung. 37 

Bra ndess, Th.: 1925. Über Größendifferenzen bei Zwillingen und ihre Entstehungsur· 
sachen. Monatsschr. f. Geburtsh. u. Gynäkol. Bd. 71, S. 249. 

Brand t, A.: 1913 a. Arbeitshypothese über Rechts- und Linkshändigkeit. Biol. Zentralbl. 
Bd. 33, S. 361. 

- 1913 b. Zum Problem der Rechtshändigkeit. Naturwissenschaft!. 'Vochenschr. N. F. 
Bd. 12, S. 710. 

Broman, J.: 1902. Über atypische Spermien (spez. beim Menschen) und ihre mögliche Be-
deutung. Anat. Anz. Bd. 21 (zit. nach So bot t a). 

Burnrn, E.: 1921. Grundriß zum Studium der Geburtshilfe. 13. Aufl. München u. Wiesbaden. 
Cassel: 1925. Lues congenita bei 10 Zwillingspaaren. Med. Klinik H. 51. 
Cohen, G.: 1924. Über einen Fall von "eineiigen" Zwillingsschwestern mit ungleicher 

Haarfarbe. Klin. Wochenschr. Jg. 3, Nr. 47 .. 
Conklin, E. G.: 1897. The embryology of Crepidula. Journ. of morphol. Bd. 13 (zit. nach 

Häcker). 
- 1903. The cause of inverse symmetrie. Anat. Anz. Bd. 23 (zit. nach H ä c k er). 
Dahlberg, G.: 1926. Twin births and Twins from a hereditary point of view. Stockholm. 
Dareste, C.: 1885. Hypothese sur l'origine des droitiers et des gauchers. Bull. de la soc. 

d'anthropol. de Paris. Bd. 8. seance du 21. Mai, S. 415 (zit. nach Brand t). 
Davenport, C. B.: 1920. Influence of the male in the production of human Twins. Americ 

Naturalist. Bd.34 (zit. nach Baur-Fischer-Lenz Bd.1). 
Derlin, P.: 1893. Über eineiige und zweieiige Zwillinge. Inaug.-Diss. Berlin. 
Dössekker, W.: 1899. EinFall von infantiler Cerebrallähmung bei Drillingsgeburt. Korre­

spondenzbl. f. Schweizer Ärzte Bd. 29, S. 65. 
Ebstein, E.: 1921. Über die diagnostische Bedeutung der Hodenstellung und zur Frage der 

Händigkeit bei Situs viscerum inversus. Zeitschr. f. Konstitutionslehre Bd. 8, S. 42. 
Ekman, G.: 1925. Experimentelle Beiträge zur Herzentwicklung der Amphibien. Arch. 

f. Entwicklungsmech. d. Organismen (Zeitschr. f. wiss. Biol. Abt. D) Bd. 106, S. 320. 
E ngelhorn, E.: 1925. Die mehrfache Schwangerschaft und Geburt, in: Halb an u. Sei tz: 

Biologie und Pathologie des Weibes Bd. 7. Be11in u. Wien. 
Fischer, E.: 1913. Die Rehobother Bastards und das Bastardierungsproblem beim 

Menschen. Jena. 
- 1923a. Siehe Baur-Fischer-Lenz 
- 1923 b. Spezielle Anthropologie: Rassenlehre. Die Kultur der Gegenwart. 3. Teil, 5. Abt. 

Leipzig u. Berlin. 
- 1924. Schädelform und Vererbung. Verh. d. dtsch. Ges. f. Vererbungswiss. 1923. In 

Zeitschr. f. ind. Abstammungs- u. Vererbungs!. Bd. 33. 
Förster, A.: 1865. Die Mißbildungen des Menschen. Jena (zit. nach Schwalbe). 
Friedländer, P.: 1914. Monoamniotische Zwillinge. Inaug.-Diss. Berlin. 
Galton, F.: 1883. Inquiries into Human Faculty. London (zit. nach Popenoe u. 

Johnson: Applied Eugenics. New York 1920). 
Ganther, R., u. E. Rominger: 1923. Über die Bedeutung des Handleistenbildes für die 

Zwillingsforschung. Zeitschr. f. Kinderheilk. Bd. 36, S. 212. 
Gates, R. R.: 1923. Heredity and Eugenics. London (zit. nach Dahlberg). 
Gaupp, E.: 1909. Die normale Asymmetrie des menschlichen Körpers. Jena. 
Gould: 1905. Righthandness and Lefthandness. Biographie clinics Bd. 1ll, Kap. 9, 

S. 341-359. Philadelphia (zit. nach Reik). 
v. Grabe, E.: 1922. Über Zwillingsgeburten als Degenerationszeichen. Arch. f. Psychiatrie 

u. Nervenkrankh. Bd. 65, S. 79. 
Griesbach, A.: 1919. Über Linkshändigkeit. Dtsch. med. Wochenschr. S. 1408. 
Haec ker, V.: 1918. Entwicklungsgeschichtliche Eigenschaftsanalyse (Phänogenetik). 

Jena. 
Hanhart, E.: Fragebogen über eineiige Zwillinge: Geburt und erste Lebenszeit. Zürich. 
- 1924. Über den modernen Dispositionsbegriff und seine Verwertung in der Praxis. 

Schweiz. med. Wochenschr. Bd. 54, Nr. 29 u. 30. 
Heidenhain, M.: 1923. Formen und Kräfte in der lebendigen Natur. Vorträge und Auf­

sätze über Entwicklungsmechanik der Organismen H. 32. Berlin. 
Heim, K.: 1926. Über menschliche Isoantikörper in Blut und Milch. Monatsschr. f. Ge­

burtsh. u. Gynäkol. Bd 74, S. 52. 



38 Otmar von Verschuer: 

Heinonen, 0.: 1924. Über die Refraktion bei eineügen Zwillingen, speziell in Hinsicht der 
asymmetrischen Fälle. Acta ophthal. Bd. 2, S 35. 

Henneberg, R., u. H. Stelzner: 1903. Über das psychische und somatische Verhalten 
der Pyopagen Rosa und Josefa (der "böhmischen Schwestern"). Berl. klin. Wochenschr. 
Nr. 35 u. 36. 

Herrmann, G.: 1919. Epileptische Anfälle mit typischer, vollständig gleichartiger Sym­
ptomatologie bei Zwillingen. Med. Klinik Bd. 15, S. 1028. 

Höfer: 1909. Beitrag zur Histologie der menschlichen Spermien und zur Lehre von der Ent­
stehung menschlicher Doppel- (Miß-) Bildungen. Arch. f. mikroskop. Anat. Bd. 74 (zit. 
nach Sobotta). 

Hübener, G.: Siehe bei Mayer-List. 
Hübner, H.: 1911. Die Doppelbildungen. des Menschen und der Tiere. Ergebn. d. allg. 

Pathol u. pathol. Anat. Jg. 15, 2. Abt. 
Hust, W.: 1916. Über 100 Fälle von Zwillingsschwangerschaft und -geburten. Inaug.-Diss. 

Würzburg (zit. nach Da h I b er g). 
Jablonski, W.: 1922. Ein Beitrag zur Vererbung der Refraktion menschlicher Augen. 

Arch. f. Augenheilk. Bd. 91, R. 308. 
Kaestner, S.: 1912. Die Entstehung der Doppelbildungen des Menschen und der höheren 

Wirbeltiere. Samml. anat. u. physiol. Vortr. u. Aufsätze H. 18. Jena. 
Kinkelin, W. M.: 1926. Befunde an eineügen und zweieügen Zwillingen. Inaug.-Diss. 

Tübingen. 
Koller, A.: 1899. Ein Fall von Situs viscerum inversus und seine Deutung. Virchows 

Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. Bd. 156, S. 115. 
Krämer, R., u. M. Schützenhuber: 1925. Über den Einfluß der Rechts- und Links­

händigkeit auf die Entwicklung des führenden Auges und des Strabismus concomitans 
unilateralis. Zeitschr. f. Augenheilk. Bd. 57, S. 322. 

Kretschmer, E.: 1926. Lebensalter und Umwelt in ihrer Wirkung auf den Konstitutions­
typus. Zeitschr. f. d. ges. Neuro!. u. Psychiatrie. Bd. 101, S. 278. 

Küchenmeister, F.: 1883. Die Verlagerung der Eingeweide des Menschen. Leipzig. 
Lenz, F.: 1922. Erfahrungen über Erblichkeit und Entartung an Schmetterlingen. Arch. f. 

Rassen- u. Gesellschaftsbiol. Bd. 14, S. 249. 
- 1923. Siehe Baur-Fischer-Lenz. 
- 1924a. Bemerkungen zur Variationsstatistik und Korrelationsrechnung und einige Vor-

schläge. Arch. f. Rassen- u. Gesellschaftsbiol. Bd. 15, H. 4. 
- 1924 b. Buchbesprechung. Münch. med. Wochenschr. S. 993. 
- 1924c. Zur Frage der Erblichkeit der Muttermäler. Münch. med. Wochenschr. S. 1365. 
- 1925a. Über die Erblichkeit der Muttermäler auf Grund von Untersuchungen an 

300 Zwillingspaaren. Verh. d. Dtsch. Ges. f. Vererbungswissen., S. 119. 
- 1925b. Mitteilungen über Art und Gattungsbastarde bei Schmetterlingen. Verhandl. 

d. dtsch. Ges. f. Vererbungswiss. S. 113. 
- 1925c. Erblichkeitslehre im allgemeinen und beim Menschen im besonderen. Hand­

buch der normalen und pathologischen Physiologie Bd. 17. Berlin. 
- 1926a. Antwort auf Weinbergsneueste Polemik. Arch. f. Rassen- u. Gesellschaftsbiol. 

Bd. 18, S. 89. 
- 1926 b. Briefliche Mitteilung. 
- u. 0. v. Verschuer: 1926. Zur Bestimmung des Anteils von Erbmasse und Umwelt 

an der Variabilität. Arch. f. Rassen- u. Gesellschaftsbiol. Bd. 19. 
Leven, L.: 1924a. Die Leistungsfähigkeit der zwillingspathologischen Arbeitsmethode für 

die ätiologische Forschung Münch. med. Wochenschr. S. 404. 
- 1924 b. Zur methodologischen Bedeutung der Zwillingspathologie. Münch. med Wochen­

schrift S. 837. 
- 1924c. Erblichkeit des Papillarliniensystems und Erbgleichheit der Eineier. Klin. 

Wochenschr. Bd 3, S. 1817. 
- 1924 d. Zwillingsforschung und N aevusätiologie. Dtsch. med. Wochenschr. Bd. 50, S. 1580. 
- 1924e. Über die Erbanlagen der Eineier auf Grund von Untersuchungen des Papillar-

liniensystems der Finger. Dermatol. Wochenschr. Bd. 78, S. 555. 
- 1925. Zur Naevusätiologie. Klin. Wochenschr. Jg. 4, S. 1171. 
Liebreich, R.: 1908. Die Asymmetrie des Gesichts und ihre Entstehung. Wiesbaden. 



Die vererbungsbiologische Zwillingsforschung. 39 

Lochte: 1894. Ein Fall von Doppelmißbildung nebst einem Beitrag zur Lehre vom Situs 
transversus. Beitr. z. pathol. Anat. u. z. allg. Pathol. Bd. 16, S. 157. 

Ludwig, E.: 1922. Über den Haarstrich eineiiger Zwillinge. Anat. Anz. Bd. 55, S. 1. 
Martin, R.: 1914. Lehrbuch der Anthropologie. Jena. 
- 1925. Anthropometrie. Berlin. 
Meirowsky: 1924a. "Ober die Ursachen der Muttermäler. Münch. med. Wochenschr. 

s. 1200 u. 1365. 
- 1924 b. Zwillingspathologie und Ätiologie der Muttermäler. Dermatol. Wochenschr. 

Bd. 79, S. 973. 
- 1925 a. Neue Untersuchungen über die Ätiologie und Pathologie der erblichen Mißbil­

dungen der Haut (der sog. Genodermatosen). Dermatol. Wochenschr. Bd. 80, S. 249. 
- 1925 b. Kleine Beiträge zur Vererbungswissenschaft. Arch. f. Rassen- u. Gesellschafts­

bio!. Bd. 16, S. 439. 
- 1926a. Kleinere Mitteilungen zur Erblichkeitslehre. Arch. f. Rassen- u. Gesellschafts· 

biol. Bd. 17, S. 414. 
- 1926b. Neue Untersuchungen über die Ätiologie der Muttermäler. Klin. Wochenschr. 

Jg. 5, Nr. 12. 
Mayer- List, R., u. G. Hübener: 1925. Die Capillarmikroskopie in ihrer Bedeutung zur 

Zwillingsforschung, zugleich ein Beitrag zur idiotypischen Bedingtheit des vegetativen 
Gefäßsyndroms. Münch. med. Wochenschr. Bd. 72, S. 2185. 

Meyer, H.: 1917. Zur Biologie der Zwillinge. Zeitschr. f. Geburtsh. u. Gynäkol. Bd. 79, 
s. 287. 

Miller, N.: 1893. Über homologe Zwillinge. Jahrb. f. Kinderheilk. Bd. 36, S. 333. 
Mills, L.: 1925. Eyedness and Handedness. Americ. journ. of ophth. Ser. 3, Bd. 8, S. 933. 
Newman, H. H.: 1923. The Physiology of Twinning. Chicago. 
- 1924. The Biologie of Twins. Chicago. 
Orgler, A.: 1924. Beobachtungen an Zwillingen. 4. Mitt. Zur Feststellung der Eineiig-

keit bei Zwillingen. Dtsch. med. Wochenschr. S. 1648. 
- 1926. Beobachtungen an eineiigen Zwillingen. Münch. med. Wochenschr. Bd. 73, S. 38. 
Parson, B.: 1924. Lefthandness. New York. 
Patterson, J. Th.: 1913. Polyembryonie Development in Tatusia novemcincta. Journ. of 

morphol. Bd. 24 (zit. nach Newman). 
Paulsen, J.: 1925. Beobachtungen an eineiigen Zwillingen. Arch. f. Rassen- u. Gesell­

schaftsbiol. Bd. 17, S. 165. 
Pick: 1923. Vererbungsfragen beim Menschen. Verhandl. d. dtsch. Ges. f. inn. Med. 

35. Kongr., S. 81. 
Piering, 0.: 1889. Über einen Fall von eineiige~ Drillingen ungleicher Entwicklung. Prager 

med. Wochenschr. Nr. 25. 
Poil, H.: 1914. Über Zwillingsforschung als HiHsmittel menschlicher Erbkunde. Zeitschr. 

f. Ethnol. H. 1, S. 87. 
Prinzing, F.: 1908. Die Häufigkeit der eineiigen Zwillinge nach dem Alter der Mutter und 

nach der Geburtenfolge. Zeitschr. f. Geburtsh. u. Gynäkol. Bd. 61, S. 296. 
Przibram, H.: 1920. Teratologie und Teratogenese. Vorträge und Aufsätze über Ent­

wicklungsmechanik der Organismen H. 25. Berlin. 
Rabinowitsch, Ch.: 1913. Über Zwillingsgeburten des Basler Frauenspitals für die Zeit 

1896 bis 1910. Inaug.-Diss. Basel (zit. nach Da h I b er g). 
Reiche, A.: 1916. Das Wachstum der Frühgeburten in den ersten Lebensmonaten. 3. Mitt.: 

Das Wachstum der Zwillingskinder. Zeitschr. f. Kinderheilk. Bd. 13, S. 349. 
Reik, H. 0.: 1926. Righthandness and Lefthandness. Americ. journ. of ophth. Ser. 3, Bd. 9, 

s. 304. 
Reinhardt: 1912. Ein Fall von Situs inversus totalis bei Zwillingen (Rekruten). Dtsch. 

militärärztl. Zeitschr. Jg. 41 (zit. nach Rumpel). 
Richter, .J.: 1926. Zwillings- und Mehrlingsgeburten bei unserenlandwirtschaftlichen Haus-

säugetieren. Hannover. 
Rohr, F.: 1920. Eineiige Zwillinge. Zeitschr. f. Kinderheilk. Bd. 26, S. 304. 
- 1923. Eineiige Zwillinge. Dtsch. med. Wochenschr. Bd. 49, S. 916. 
Rosenbach: 1903. Über monokulare Vorherrschaft beim binokularen Sehen. Münch. med. 

Wochenschr. S. 1290 u. 1882. 



40 Otmar von Verschuer: 

Rosenfeld, S.: 1903. Zur Frage der vererbliehen Anlage zu Mehrlingsgeburten. Zeitsehr 
f. Geburtsh. u. Gynäkol. Bd. 50, S. 30. 

Rumpe: 1891. Über einige Unterschiede zwischen eineiigen und zweieiigen Zwillingen. 
Zeitschr. f. Geburtsh. u. Gynäkol. Bd. 22, S. 344. 

Rumpel, A.: 1921. Über identische Mißbildungen, besonders Hypospadie, bei eineiigen 
Zwillingen. Frankfurt. Zeitschr. f. Pathol. Bd. 25, S. 53. 

Schatz, F.: 1882-1900. Die Gefäßverbindungen der Placentarkreisläufe eineiiger Zwillinge, 
ihre Entwicklung und ihre Folgen. Arch. f. Gynäkol. Bd. 19, 24, 27, 29, 30, 53, 55, 58, 60. 

Scheidt, W.: 1925 a. Einige Ergebnisse biologischer Familienerhebungen. Arch. f. Rassen-
u. Gesellschaftsbiol. Bd. 17, S. 129. 

- 1925 b. Allgemeine Rassenkunde. München. 
Schneider, 0.: 1925. Über eineiige Zwillinge. Inaug.-Diss. Tübingen. 
Scholl, F. K.: 1925. Ätiologische Lentigostudien. Inaug.-Diss. München. 
Schulte: 1923. Über Katatonie bei Zwillingen. Zentralbl. f. d. ges. Neuro!. u. Psychiatrie. 

Bd. 33, S. 170. 
Schwalbe, E.: 1907. Die Doppelbildungen. 2. Teil der Morphologie der Mißbildungen des 

Menschen und der Tiere. Jena. 
- 1919. Mißbildungen, in L. Aschoff: Pathologische Anatomie 4. Aufl., Bd. 1. 
Schwarz, L.: 1907. Untersuchung der Nachgeburtsteile eineiiger Drillinge. Inaug.-Diss. 

Berlin. 
Siemens, H. W.: 1923. Einführung in die allgemeine und spezielle Vererbungspathologie des 

Menschen. Berlin. 
- 1924 a. Die Zwillingspathologie. Berlin. 
- 1924 b. Über die Bedeutung der Erbanlagen für die Entstehung der Muttermäler. Arch. 

f. DermataL u. Syphilis Bd. 147, S. 1. 
- 1924 c. Die Leistungsfähigkeit der zwillingspathologischen Arbeitsmethode. Münch. med. 

Wochenschr. Bd. 71, S. 11. 
- 1924d. Zur methodologischen Bedeutung der Zwillingspathologie. Münch. med. Wo­

chenschr. Bd. 71, S. 590 u. 946. 
- 1924e. Über die Ursachen der Muttermäler. Münch. med. Wochenschr. Bd. 71, S. 1202. 
- 1924f. Einige Ergebnisse zwillingspathologischer Forschung auf dem Gebiete der Haut-

krankheiten. Klin. Wochenschr. Jg. 3, S. 309. 
- 1924 g. Entgegnung auf die vorstehenden Bemerkungen J. Bauers zur Zwillingspathologie. 

Klin. Wochenschr. Jg. 3, S. 1223. 
- 1924 h. Über Linkshändigkeit. Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. Bd. 252, 

S.l. 
- 1924 i. Zur Ätiologie des Turmschädels, nebst Mitteilung einer dermatologischen Methode 

zur Diagnose der Eineiigkeit bei Zwillingen. Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. 
Bd. 253, S. 746. 

- 1924 k. Neue Fragestellung der zwillingspathologischen Forschung. Zentralbl. f. d. ges. 
Kinderheilk. Bd. 18, S. 1. 

- 19241. Über die Eineiigkeitsdiagnose der Zwillinge aus den Eihäuten und aus dem der­
matologischen Befund. Verhandl. d. dtsch. Ges. f. Vererbungswiss. S. 122. 

- 1925a. Über die Erbbedingtheit der Muttermäler. Dermatol. Wochenschr. Bd. 80, S. 252. 
- 1925 b. Die Diagnose der Eineiigkeit in geburtshilflicher und dermatologischer Betrach-

tung. Arch. f. Gynäkol. Bd. 126, S. 623. 
- 1925 c. Über statistische und klinische Momente bei der Beurteilung der Erbbedingtheit. 

Sitzungsber. d. Ges. f. Morphol. u. Physiol. München. Jg. 36, S. 39. 
- 1926. Über "Manifestationsstörung" bei recessiv-geschlechtsgebundener Farbenblindheit. 

Sitzungsber. d. Ges. f. Morphol. u. Physiol. München. Jg. 37. 
Silberstein, M.: 1907. Die Zwillingsgeburten der Breslauer Univ. -Frauenklinik von 

1902-1906. Inaug.-Diss. Breslau (zit. nach Dahlberg). 
So botta, J.: 1901. Neuere Anschauungen über die Entstehung der Doppel- (Miß-) Bil­

dungen mit besonderer Berücksichtigung der menschlichen Zwillingsgeburten. Würz­
burger Abh. a. d. Gesamtgeb. d. prakt. Med. Bd. 1, S. 85. 

- 1914. Eineiige Zwillinge und Doppelmißbildungen des Menschen im Lichte neuerer 
Forschungsergebnisse der Säugetierembryol<-!gie. Studien zur Pathol. d. Entwicklung 
Bd. 1, S. 394. 



Die vererbungsbiologische Zwillingsforschung. 41 

Spee, Graf F.: I924. Anatomie und Physiologie der Schwangerschaft. In Döderleins 
Handb. d. Geburtshilfe Bd. I, 2. Aufl. 

Spemann, H., u. H. Falkenberg: I9I9. Über asymmetrische Entwicklung und Situs 
inversus viscerum bei Zwillingen und Doppelbildungen. Arch. f. Entwicklungsmech. d. 
Organismen Bd. 45, S. 371. 

- u. G. Ru ud: I922. Die Entwicklung isolierter dorsaler und lateraler Gastrulahälften von 
Triton taeniatus und alpestris, ihre Regulation und Postgeneration. Arch. f. Entwick­
lungsmech. d. Organismen Bd. 52, S. 95. 

Spickernagel, W.: I925. Über ungleiches Haarpigment bei sicher eineiigen Zwillingen. 
Klin. Wochenschr. Jg. 4, Nr. 24. 

Strahl: I906. Im Handbuch der vergleichenden und experimentellen Entwicklungslehre der 
Wirbeltiere. Herausgeg. von 0. Hartwig Bd. I, 2. Teil, S. 259. 

Strassmann, P.: I904. Die mehrfache Schwangerschaft. In v. Winckels Handbuch der 
Geburtshilfe Bd. I. 

- I908. Die anthropologische Bedeutung der Mehrlinge. Zeitschr. f. Ethnol. Bd. 40. 
Tauber, H.: I9I6. Über IOO Fälle von Zwillingsschw.<1ngerschaft und -gehurt. Inaug.-Diss. 

Jena (zit. nach Dahlberg). 
Thorndike, E. L.: I905. Measurements of Twins. Arch. of Philosophy, Psychol. a. 

scientüic. methods Nr. I (zit. nach Dahlberg und Lenz). 
Trautner, K.: I9I5. Über monoamniotische Zwillinge. Inaug-Diss. Erlangen. 
Verschuer, 0. v.: I924. Die Umweltwirkung auf die anthropologischen Merkmale nach 

Untersuchungen an eineiigen Zwillingen. Verhandl. d. dtsch. Ges. f. Vererbungswiss. 
Zeitschr. f. indukt. Abstammungs- u. Vererbungslehre. Bd. 37. 
I925 a. Ein Fall von Monochorie bei zweieiigen Zwillingen. Münch. med. Wochenschr. 
s. I84. 
I925 b. Die Wirkung der Umwelt auf die anthropologischen Merkmale nach Unter­
suchungen an eineiigen Zwillingen. Arch. f. Rassen- u. Gesellschafts bio!. Bd. I7, 
s. I49. 
I925 c. Anthropologische Studien an ein- und zweieiigen Zwillingen. Verhandl. d. dtsch. 
Ges. f. Vererbungswiss. Zeitschr. f. indukt. Abstammungs- u. Vererbungslehre Bd. 41. 
I925 d. Der gegenwärtige Stand der Zwillingsforschung. Arch. f. soz. Hyg. u. Demogr. 
Bd.I, H. 2. 

- I926 a. Buchbesprechung. Arch. f. Rassen- u. Gesellschafts bio!. Bd. I8, H. 4. 
- I926 b. Grundlegende Fragen der vererbungsbiologischen Zwillingsforschung. Münch. 

med. W ochenschr. S. I562. 
- I926 c. Der Anteil von Erbanlage und Umwelt an den Ursachen der Verschiedenheiten 

zwischen zweieiigen Zwillingen. (Methoden der Zwillingsanthropologischen Forschung.) 
Verhandl. d. Salzburger Anthropologenkongresses. 

- und F. Lenz s. unter Lenz. 
Walcher: I9Il. Weitere Erfahrungen in der willkürlichen Beeinflussung der Form des 

kindlichen Schädels. Münch. med. Wochenschr. Nr. 3. 
Warynski, St., u. H. Fol: I884. Recherehes experimentales sur Ia cause de quelques 

monstruosites simples et de divers processus embryogeniques. Recueil Zoo!. Suisse Bd. I. 
(zit. nach Spemann). 

Weber, F.: I924. Die mehrfache Schwangerschaft. In Döderleins Handbuch der Geburts­
hilfe Bd. I. 

Wehefritz, E.: I925. Über die Vererbung der Zwillihgsschwangerschaft. Zeitschr. f. Kon­
stitutions!. Bd. ll, S. 554. 

Weinberg, W.: I90l. Beiträge zur Physiologie und Pathologie der Mehrlingsgeburten. 
Pflügers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 88. 
I909. Anlage zur Mehrlingsgeburt beim Menschen und ihre Vererbung. Arch. f. Rassen­
u. Gesellschafts bio I. 
I92l. Vererbung und Außenfaktoren bei menschlichen Zwillingen. Ber. über d. 3. Jahres­
versamml. d. dtsch. Ges. f. Vererbungswiss. Zeitschr. f. indukt. Abstammungs- und 
Vererbungslehre. Bd. 33. 

- I923. Zur Theorie und Methodik der Vererbungsstatistik. Ebenda Bd. 33-
- I925 a. Methoden und Technik der Statistik. In Handb. d. soz. Hyg. u. Gesundheits-

fürsorge, von Gott s t ein, SchI o ß man n u. Tele k y Bd. I. Berlin. 



42 Otmar von Verschuer: 

Weinberg, W.: 1925b. Weiterer Ausbau der Zwillingsstatistik. Verhandl. d. dtsch. Ges. 
f. Vererbungswiss. S. 125. Leipzig 1926. 

- 1926. Bravais oder Lenz, durchschnittliche oder mittlere Streuung? Arch. f. Rassen- u. 
Gesellschaftsbiol. Bd. 18, S. 85. 

Weitz, W.: 1924a. Studien an eineiigen Zwillingen. Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 101, S.ll5. 
- 1924 b. Beitrag zur Ätiologie der Syringomyelie. Dtsch. Zeitschr. f. Nervenheilk. Bd. 82, 

s. 65. 
- 1926. Über Vererbungsfragen in der menschlichen Pathologie. Klin. Wochenschr. 

Jg. 5, Nr. 54. 
Wilder: 1908. Zur körperlichen Identität bei Zwillingen. Anat. Anz. Bd. 32, S. 193. 
Wittstock, E.: 1924. Eineiige Zwillinge. lnaug.-Diss. Tübingen. 
Wolf, W.: 1920. Zwei neue Fälle monoamniotischer Zwillinge. lnaug.-Diss. Leipzig. 
Zipperlen, V.: 1926. Untersuchungen an 27 ein- und 25 zweieiigen Zwillingen. lnaug.-

Diss. Tübingen. 

Einleitung. 

Die heute im Mittelpunkt der menschlichen Erblichkeitslehre. stehende 
Zwillingsforschung ist in ein Stadium getreten, das man vielleicht als "kritische 
Reaktion" bezeichnen kann. Gegenüber den ersten Ergebnissen, vor allem von 
Siemens (19~4 a}, welche bisherigen Anschauungen zum Teil schroff gegen­
überstehen, sind Stimmen [Meirowsky (1924 a, 1926 b}, J. Bauer (1924}, 
Leven (1924 a, b, c, e)] laut geworden, die ernsthafte methodologische Ein­
wände erheben. Weitere Fortschritte in der Zwillingsforschung können deshalb 
nur erzielt werden, wenn wir einmal die biologischen Grundlagen der Zwillings­
schaft (Entstehung und Diagnose eineiiger Zwillinge, Frage der Erbgleichheit 
und der Asymmetrie) 'im Lichte der neuesten Forscliungen kritisch beleuchten, 
zum anderen unsere Kenntnisse durch möglichst umfangreiche Untersuchungen 
an Zwillingen zu bereichern suchen. Diesem doppelten Zweck sollen die nach­
folgenden Ausführungen dienen. 

A. Die biologischen Grundlagen der Zwillingsforschung. 

I. Die Entstehung eineüger Zwillinge und der Eihäute. 
Die Grundlage aller Zwillingsforschungen, auch der vererbungswissenschaft­

lichen, ist die Frage nach der Entstehung der Zwillinge, speziell der eineiigen 
Zwillinge. Während die Entstehung zweieiiger Zwillinge aus zwei gleichzeitig 
befruchteten Eiern als ein Sonderfall der Einlingsschaft der Forschung keine 
großen Schwierigkeiten bereitet, ist die Klärung der Entwicklung von Zwillingen 
aus einem Ei noch heute Gegenstand der vereinten Bemühungen der Gynäko­
logen, Pathologen, Embryologen, Entwicklungsmechaniker und -physiologen. 
Vererbungsforscher haben letztlich alte Probleme in ein neues Licht gerückt 
und so Veranlassung zur Kritik der bisherigen Hypothesen gegeben. 

1. Bisherige Anschauungen. 
a) Die Zwillingsschaft ist in erster Linie ein Problem der Gynäkologen gewesen, stellt 

sie doch einen abnormen Fall der gewöhnlichen Schwangerschaft und Geburt dar. Sie 
trennten schon seit langer Zeit die Zwillingsschwangerschaften in di- und monochoriale, je 
nachdem, ob sich bei der Geburt zwei getrennte oder ein einfaches Chorion fanden. Dement­
sprechend wird noch bis in die neuestegynäkologische Literatur [Bumm {1921), Weber 
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(1924), Engelmann (1925)] angenommen, daß die dicharischen Zwillinge aus zwei und die 
monochorischen Zwillinge aus einem Ei ihren Ursprung nehmen. Es muß aber festgestellt 
werden, daß diese Annahme eine rein hypothetische ist, da die Entstehung der Eihäute auch 
bei den jüngsten, bisher untersuchten menschlichen Keimen nicht mit Sicherheit beo'bachtet 
werden konnte. Über die Bildung der Eihäute bei Zwillingen fehlen bisher jegliche Be­
obachtungen. Nur aus den Befunden fortgeschrittener Entwicklungsstadien konnten rück­
schauend theoretische Schlüsse gezogen werden. Berechtigt ist deshalb die Äußerung von 
Siemens (1925 b), daß "die Grundlage der bisherigen Eineügkeitsdiagnose aus den Eihäuten 
in Wirklichkeit eine petitio principü war". 

b) Unsere wichtigsten Kenntnisse über die Entstehung eineüger Zwillinge verdanken wir 
der vergleichenden Entwicklungsgeschichte. Bei niederen Tieren mit einfacheren 
Entwicklungsverhältnissen konnten zahlreiche unmittelbare und auf entwicklungsmecha­
nischen und -physiologischen Experimenten beruhende Beobachtungen angestellt werden, 
die uns in unseren Kenntnissen ganz wesentlich gefördert haben. Sobotta (1901) hat zum 
ersten Male in klaren, kritischen Ausführungen die Ergebnisse dieser Untersuchungen zu 
einer Hypothese der Entstehung eineüger Zwillinge ausgebaut. Danach hält er es für das 
Wahrscheinlichste, daß eineüge Zwillinge ihre Entstehung einer doppelten Embryonalanlage 
auf der Keimblase verdanken. Eine Trennung in einem früheren Entwicklungsstadium hält 
er wohl für möglich, aber doch für sehr unwahrscheinlich, müßte doch nach den bisherigen 
Anschauungen über die ersten Stadien der Entwicklung eine solche Trennung der beiden ersten 
Blastomeren auch eine getrennte Entwicklung der Eihäute (Amnion und Chorion) bedingen. 

Eine weitere wesentliche Förderung unserer Kenntnisse auf dem Gebiete der Entstehung 
eineüger ,?;willinge hat uns 1914 wieder Sobotta gegeben. Er konnte seine frühere Hypo­
these auf Grund ausgedehnter eigener Untersuchungen über die erste Entwicklung der Maus 
und zahlreicher Forschungsergebnisse anderer Autoren, vor allem von Ne w man und Patt er­
son (1912) über die Polyembryonie der Gürteltiere, weiter ausbauen. Er fand bei der Maus, 
daß die beiden ersten Blastomeren nicht totipotent sind; sie zeigen oft verschiedene Größe 
und Differenzen in der Struktur des Protoplasmas. Ihre verschiedene Wertigkeit zeigt sich 
dadurch, daß die eine der beiden Zellen sich vor der anderen teilt; es folgt dem Zweizellen­
stadium zuerst ein Drei· und erst dann ein Vierzellenstadium. In diesem Stadium ist die eine 
Zelle von den drei anderen durch die Lagerung innerhalb der Zona pellucida verschieden: 
sie liegt in einer Ebene für sich, die anderen drei gemeinsam in einer zweiten Ebene. Dasselbe 
Furchungsbild ist außerdem beim Kaninchen und beim Affen bekannt. Sobotta deutet 
diese Verhältnisse derart, daß die gesondert liegende Zelle ( Embryonalblastomere) das Material 
für den Embryo, die anderen Blastomeren das außerembryonale Material (Trophoblast: 
Chorion) liefern. Bei den Gürteltieren, bei denen sämtliche 4 Embryonen eines Wurfes aus 
einem einzigen befruchteten Ei hervorgehen, konnte Pa tterso n (zit. nach So botta [1914]) 
feststellen, daß das zellige Material der jüngsten beobachteten Keimblasen kein Anzeichen 
irgendeiner, während der Furchung aufgetretenen Umlagerung oder Störung in der Anord­
nung erkennen läßt. Die Vierteilung (bei Dasypus novemcinctus) der Embryonalanlage stellt 
sich auf der gemeinsamen Keimblase erst ein, wenn sich der. Embryonalschild ausbildet. 
Der Trophoblast bleibt während der ganzen Embryonalentwicklung bis zur Geburt allen 
4 Embryonen gemeinsam, d. h. sie entwickeln sich mittels gemeinsamen Chorions. Sobotta 
nimmt an, daß die "Embryonalblastomere des Gürteltieres" sich zweimal hintereinander, 
also in 4 Zellen teilt, aus welchen (im Keimblasenstadium) je ein gesonderter Embryo ent­
steht. Auf dieselbe Weise erklärt Sobotta die Entstehung menschlicher Doppelbildungen 
aus einer Verdoppelung der "Embryonalblastomere", die zuerst latent bleibt und erst im 
Keimblasenstadium durch eine Verdoppelung der Embryonalanlage in Erscheinung· tritt. 
Je nach der Entfernung der beiden Embryonalanlagen auf der Keimblase würden Doppel­
mißbildungen, mono- oder diamniotische (stets monochorische) Zwillinge entstehen. Mehrfache, 
meist doppelte Embryonalanlagen auf der Keimblase haben beobachtet: Assheton beim 
Schaf, Wetzel bei der Ringelnatter, Kopsch bei der Forelle, Grundmann bei der Ente, 
Klaußner beim Hecht und beim Star, Kaestner beim Huhn. 

Diese Hypothese Sobottas wurde inzwischen durch Newman (1923), der mit Patter­
son sich um das Studium der Entstehung der Polyembryonie bei den Gürteltieren besonders 
verdient gemacht hat, weiter ausgebaut, und zwar auf Grund eben dieser Untersuchungen. 
Er konnte beobachten, daß die Entwicklung der Gürteltierembryonen in noch ungeteiltem 
Keimblasenstadium etwa 3 Wochen stehenbleibt (period of q uiescence). Erst nach dieser 
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Ruheperiode teilt sich die bis dahin noch einfache Embryonalanlage in 2 und dann in 4 An­
lagen, den späteren 4 Gürteltierembryonen. Diese Ruheperiode ist eine für die Gürteltiere 
spezüische Erscheinung und kann deshalb mit der Bildung von eineiigen Mehrlingen in ur­
sächliche Beziehung gebracht werden. Dies erklärt N ewman in der Weise, daß sich während 
dieser Zeit an Stelle von einem Wachstumszentrum, das bei ungestört fortschreitender 
Entwicklung zur Entwicklung einer Frucht führen würde, sich deren 2 bzw. 4 bilden, die dann 
selbständig weiterwachsen und zur Bildung der Mehrlinge führen. Als Ursache für diese Ruhe­
periode in der frühesten Entwicklung nimmt Newman eine Unter-· oder Dysfunktion des 
Corpus luteum an, wodurch die Implantation des befruchteten Eies in die Mucosa des Uterus 
verzögert und dadurch für diese Zeit eine Weiterentwicklung des Eies über das Keimblasen­
stadium hinaus unmöglich gemacht wird. Wenn schließlich die Implantation erfolgt, dann 
entwickeln sich-infolge der inzwischen gebildeten 2 (oder mehreren) Wachstumszentren­
doppelte (oder mehrfache) Embryonalanlagen. 

c) Wertvolle Einblicke in das Wesen der Zwillingsschaft wurden vonseitender Patho­
logen durch das Studium derDoppelmißbildungen gewonnen. Alle Übergänge von der 
Verdoppelung einzelner Glieder bis zu zusammenhängenden Doppelbildungen mehr oder 
weniger ausgedehnten Grades (in den äußersten Fällen kann die Verbindung nur noch in 
einer Hautbrücke, die sich operativ trennen läßt, bestehen) zeigen die Wesensverwandtschaft 
und damit die genetischen Beziehungen zu den eineiigen Zwillingen als dem Sonderfall der 
freien Doppelbildung. Umgekehrt ist das Studium der Doppelmißbildungen als Fälle 
unvollständiger eineiiger Zwillingsschaft im besonderen auch für den Vererbungsbiologen 
von größtem Belange (s. weiter unten). Schwalbe ist schon 1907 so weit gegangen, eine voll­
ständige Reihe aufzustellen von den eineiigen Zwillingen, ja sogar von den zweieiigen Zwillingen 
an bis zur Mischgeschwulst. 

d) In diesem Zusammenbange müssen noch einige andere Hypothesen der Entstehung 
von Doppelbildungen kurz erwähnt werden. Sie gehen z. T. auf Anschauungen von Demo­
kritos, Empedokles, Aristoteles, und Galenus zurück. In neuererZeithat Broman 
(1901) die Anschauung geäußert, daß abnorme Spermatozoen (zweischwänzige und zweiköp­
fige) bei der Befruchtung die Ursache von Doppelbildungen sein könnten. Und Hoefer (1909) 
glaubt, daß infolge Befruchtung von doppelkernigen Eiern durch ebensolche Spermatozoen 
eineiige Zwillinge entstehen können. Kaestner (1912) hält u. a. außerdem die Entstehung. 
aus einer Eizelle und ihren abnorm großen und nicht abgetrennten ersten Richtungskörper­
ehen für möglich. So botta (1914) hat sich mit diesen verschiedenen Hypothesen kritisch 
auseinandergesetzt und sie als höchst unwahrscheinlich abgelehnt. Nach der heutigen An­
schauung der meisten Autoren kommen sie für die Entstehung der eineiigen Zwillinge nicht 
mehr ernstlich in Frage. Die oben geschilderte Hypothese von So botta hat allgemeine An­
erkennung gefunden, besonders bei den Gynäkologen (Straßmann, Bumm, Weber, 
Engelhorn). Am wichtigsten für den Vererbungswissenschaftler ist, daß nach dieser Hypo­
these, wie So botta selbst hervorgehoben hat, die eineiigen Zwillinge aus denselben Anlagen 
hervorgehen, also erbgleich sind. 

2. Kritik der bisherigen Hypothesen. 
Auf diesen theoretischen Grundlagen fußten die bisherigen vererbungsbiolo­

gischen Zwillingsstudien; in letzter Zeit haben sich aber Fälle herausgestellt, 
die sich mit den seitherigen Anschauungen nicht in Einklang bringen ließen, 
so daß eine Kritik und eventuelle Revision derselben notwendig ist: 

a) Der Vergleich klinisch-anthropologischer Zwillingsbefunde 
mit ihren Eihautverhältnissen bei der Geburt [Siemens (1924 e, 
l925b), v. Versch uer (1925a, c, d)] ergab in einigen Fällen auffallende Diffe­
renzen; auf der einen Seite (Siemens) konnten dichorische Zwillinge mit solch 
großer Ähnlichkeit in mehreren polymer bedingten Merkmalen festgestellt 
werden, daß sie als in hohem Maße erbähnlich, wenn nicht erbgleich angesprochen 
werden mußten. Bei der großen Unwahrscheinlichkeit, daß zwei Geschwister 
bzw. zweieiige Zwillinge genau dieselben Erbanlagen erhalten, kann man anneh-
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men, daß solche Zwillinge aus einem Ei entstanden sind. Auf der anderen Seite 
(v. Versch uer) wurden monochorische Zwillinge gefunden, die auf Grund der 
Verschiedenheit in mehreren polymer bedingten Merkmalen als aus zwei Eiern 
entstanden angesprochen werden mußten. Die Befunde von Siemens und 
v. Versch uer konnten bisher nur durch die Krankenblattberichte der betreffen­
den Kliniken bekräftigt werden. Deshalb ist ein Fall von Bar (1898) von beson­
derer Bedeutung: Es handelt sich dabei um zweieiige männliche Zwillinge, 
die zur rechten Zeit lebend geboren wurden. Die in der Originalarbeit im Bild 
wiedergegebene Nachgeburt zeigt folgende Verhältnisse: eine Placenta von 
20 x 15 cm Größe; auf der fötalen Seite der Placenta schlagen sich etwa in der 
Mitte, wie bei zweieiigen Zwillingen üblich, das Chorion und das Amnion zur 
Bildung der beiden Eihöhlen um. In etwa 4 cm Entfernung von der Placenta 
ist die Zwischenwand zu Ende, Chorion und Amnion sind an dem Rande einer 
ziemlich großen fensterförmigen Öffnung zwischen den beiden Eihöhlen fest 
miteinander verwachsen. Durch dieses Fenster hindurch haben die beiden Früchte 
im Laufe der Entwicklung zweimal hin und zurück gewechselt, was ihre doppelt 
verknoteten Nabelschnüre beweisen. Bar erklärt diesen eigentümlichen Nach­
geburtsbeiund dadurch, daß -wahrscheinlich infolge zu naher Einnistung der 
beiden befruchteten Eier nebeneinander - der Raum für die Entwicklung der 
Scheidewand ungenügend war. Es muß aber die Möglichkeit zugegeben werden, 
daß es sich hier um sekundäre Monochorie infolge Einreißen der Zwischen­
wand handelt. 

b) Statistischer Vergleich: Nach den übereinstimmenden Statistiken 
von Oldenburg, Ruppin, Straßmann, Veit und Prinzing beträgt die 
Zahl der verschiedengeschlechtlichen Zwillinge, der "Pärchen", 32-37% aller 
Zwillingspaare. Da bei zweieiigen Zwillingen die Wahrscheinlichkeit für die Ent­
stehung von verschieden- und gleichgeschlechtlichen Zwillingspaaren dieselbe ist, 
würde die Zahl der zweieiigen Zwillinge etwa 64--74% aller Zwillinge betragen, 
der Rest, also 26---36%, müßte eineiig sein [Differeilzmethode, Weinberg (1901) ]. 
Die Zahl der monochorischen Zwillinge wird in den Statistiken wie folgt an­
gegeben: Ahlfeld 15,5%, Resinelli 14,3%, Straßmann 14--16%, Wein­
berg 21,2%, Prinzing 26%. Es nähert sich also nur der höchste Wert 
von Prinzing der obigen aus der Zahl der verschiedengeschlechtlichen Zwillinge 
berechneten Zahl für eineiige Zwillinge, alle übrigen ·werte monochorischer 
Zwillinge bleiben hinter dieser theoretisch berechneten Zahl für eineiige Zwillinge 
zurück. Es würde das soviel bedeuten, daß ein kleiner Teil der dichorischen 
gleichgeschlechtlichen Zwillinge eineiig sein müßte. Allerdings gibt Siemens 
(1925b), der auf diese Verhältnisse aufmerksam gemacht hat, zu, daß diese 
statistische Beweisführung wegen der Schwierigkeit der richtigen Eiha~tdia­
gnosestellung nicht zwingend sein könne; so setzt sich z. B. die obige Zahl von 
26% eineiiger Zwillinge bei Prinzing (1908) aus 19,6% sicher festgestellten 
und 6,7% unsicheren Fällen zusammen. Die Zahl der eineiigen Zwillinge kam 
meist so zustande, daß alle Pärchen als zweieiig angesehen wurden, von den 
gleichgeschlechtlichen Zwillingen aber nur die mit Eihautbefund. 

Auch die kürzlich erschienene Zusammenstellung von Wehefritz (1925) 
zeigt etwas andere Ergebnisse. Von insgesamt 1208 Zwillingsgeburten sind 
491 = 40,6% verschiedengeschlechtliche Pärchen; 387 = 32,0% sind gleichen 
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männlichen Geschlechts (darunter 133 monochorische) und 330 = 27,3% gleichen 
weiblichen Geschlechts (darunter 126 monochorische). Wenn man den Knaben­
überschuB nach der Sexualproportion 106 Knaben : 100 Mädchen ausscheidet, 
so erhält man 30,2% gleichgeschlechtliche männliche Zwillinge. Die Wahrschein­
lichkeit für gleichgeschlechtliche männliche und weibliche zweieiige Zwillinge 
ist dieselbe wie für verschiedengeschlechtliche, also auch 40,6%. Die gefundene 
Prozentzahl aller gleichgeschlechtlichen Zwillinge ist 57,5%, also um 16,9% zu 
groß; diese letztere Zahl würde den theoretischen Wert für den Anteil der ein­
eiigen Zwillinge bedeuten. Tatsächlich wurden aber (nach abgezogenem Knaben­
überschuß) 20,8% monochorische Zwillinge gefunden. Nach dieser Statistik 
ist also der wirkliche Wert monochorischer Zwillinge um 3,9% größer als der 
für eineiige Zwillinge theoretisch berechnete Wert. Man ersieht hieraus, daß 
wir nach den bisherigen statistischen Erhebungen die Frage, ob Eihautverhält­
nisse und Eiigkeit übereinstimmen, nicht klären können. Die Düferenzen 
zwischen den Zusammenstellungen von Wehefritz und den weiter oben zi­
tierten älteren Autoren erklären sich einmal durch den Fehler der kleinen Zahl, 
vor allem aber durch Verschiedenheiten in der Eiigkeitsdiagnose und dem ver­
schieden großen Anteil von "unsicheren Fällen". Auch muß berücksichtigt 
werden, daß die Häufigkeit von Früh- und Fehlgeburten sowie das Absterben 
einer Frucht bei eineiigen Zwillingen wesentlich häufiger vorkommt als bei 
zweieiigen Zwillingen (s. weiter unten), und daß dadurch die tatsächliche Zahl 
der eineiigen Zwillinge sich nach Prinzing (1908) um 2% erhöhen würde. Diese 
Gegenüberstellung beleuchtet also vor allem die Mängel einer Eiigkeitsdiagnose 
aus den Eihäuten. 

c) Eihautverhältnisse bei Tubarzwillingsschwangerschaft. Arey 
(1922) hat 60 solcher Fälle gesammelt, von welchen ungefähr zwei Drittel mono­
chorisch sind. Dieser höchst auffällige und die obigen Zahlen für ausgetragene 
Uterin-Zwillingsschwangerschaften (14-26% monochorische) um das 2-4fache 
übertreffende Wert läßt uns in der Tubargravidität ein sicheres ätiologisches 
Moment für die Entstehung der Monochorie erkennen. Dieses kann man sich 
auf eine zweilache Weise erklären: l. Die Möglichkeit, daß zwei Keime in der 
Tube sich gleichzeitig einnisten, könnte eine so geringe sein, daß zweieiige und 
damit dicharische Zwillingsschwangerschaften in der Tube sehr selten werden 
und dadurch an Zahl hinter den eineiigen (monochorischen) zurückstehen; so 
würde dem an sich höchst seltenen Fall der Tubarzwillingsschwangerschaft meist 
Eineiigkeit zugrunde liegen. 2. Man könnte sich denken, daß es bei der Entwick­
lungzweier befruchteter Eier, die sich in das Epithel der Tube einnisten, infolge 
der im Gegensatz zum Uterus außerordentlichen Raumbeengung und der damit 
verbundenen engen Aneinanderlagerung der beiden Keimanlagen zur Bildung 
doppelter Chorien von vornherein nicht kommt (vgl. obigen Fall von Bar). 
Diese letztere Annahme würde für die Bildung der Eihäute bei Zwillingen andere 
ursächliche Momente voraussetzen, als es den bisherigen Anschauungen ent­
spricht. 

d) Vergleichend entwicklungsgeschichtliche Befunde. Neben 
zahlreichen Zwillings- bzw. Mehrlingsbefunden bei Tieren, welche die Wahr­
scheinlichkeit der So bottaschen Hypothese bestätigen, gibt es doch auch nicht 
selten Beobachtungen, die wenigstens für einen Teil der Zwillingsfälle einen an-
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deren Entwicklungsgang, speziell der Eihäute, vermuten lassen: 1. Przibram 
(1920) schreibt: "Man hat beobachtet, daß auf den ersten Entwicklungsstadien 
des Eies, bei abnormen Druckverhältnissen, die man z. B. durch Einwirkung 
von osmotisch wirksamen Substanzen erzielen kann, die einzelnen Blastomeren 
sich sehr leicht gegeneinander abschließen und nicht miteinander in Zusammen­
hang bleiben. Aus jedem solchen Blastomer entsteht ein gesonderter Embryo. 
Ist aber die Abtrennung nicht vollständig, so erhalten wir eine Doppelbildung. 
Den ersten Anstoß zu dieser Beobachtung haben die Beobachtungen von Loeb 
gegeben, der bemerkte, daß, wenn man ein Ei in verdünntes Wasser gibt, die 
Eihaut platzt und sich Abschnürungen bilden, die dann Doppelbildungen veran­
lassen. Damit wäre also auch die Möglichkeit zur Erklärung gegeben, wie in 
einem so gut geschützten Embryo, wie es das Säugetierei ist, teilweise oder voll­
ständige Teilung der Embryonalanlage herbeigeführt werden kann." Schon 
1914 hat So botta diese Möglichkeit diskutiert, sie aber abgelehnt, da die Blasto­
meren des Säugetieres und damit wahrscheinlich auch des menschlichen Eies 
nicht totipotent seien (s. oben). Immerhin wäre es aber denkbar - auch So­
botta muß das zugeben-, daß eine völlige Trennung nicht im Zweizellenstadium, 
sondern erst in einem späteren Stadium stattfindet, in dem sich die Embryonal­
blastomeren von den das außerembryonale Material liefernden Blastomeren 
differenziert haben, und alsdann zur Entwicklung dicharischer Früchte führen. 
Es wäre dies nur eine rein hypothetische Möglichkeit, die mit Sicherheit nie 
durch unmittelbare Beobachtung entschieden werden könnte, da man solchen 
getrennten, noch in frühestem Zellenstadium befindlichen Früchten nie ansehen 
kann, ob sie aus einem oder aus zwei Eiern ihren Ursprung genommen haben. 
In diesem Zusammenhange soll erwähnt werden, daß nach Schwalbe (1907) 
in einigen, aber seltenen Fällen von Doppelmißbildungen (Pyopagie) die Placenta 
doppelt gefunden wurde. 

2. Strahl (1906) schreibt im Handbuch der vergleichenden und experi­
mentellen Entwicklungslehre der Wirbeltiere von 0. Hertwig: " ... daß es 
bei pluriparen Säugern nicht nur zur Verschmelzung aneinander gelagerter 
Chorionsäcke kommen kann, sondern daß auch die Wand zwischen solchen 
schwindet und eine größere Zahl von Feten in einem gemeinsamen Sack ge­
legen ist; so hat es Bonnet beim Schwein beobachtet, und vielleicht ist auch 
der Befund von Ihering, der bei Praopus hybridus 8 Feten in einem gemein­
samen Sacke fand, durch den gleichen Entwicklungsvorgang bedingt; auch bei 
Dasypus novemcinctus fand Kölliker eine Anzahl (4) Feten, deren jeder ein 
Amnion hatte, in einem gemeinsamen Chorion, dessen Placentarteil ebenfalls 
einheitlich war"., Außerdem erwähnt Przibram (1920) einen Fall von Ratten­
embryonen, bei dem sich innerhalb gemeinsamer Eihäute zwei Tiere verschiedenen 
Geschlechtes befanden. Des weiteren schildert Przi bra m (1920) 2 Fälle von 
Doppelbildungen verschiedenen Geschlechtes: bei einem Buchfinken befanden 
sich auf gemeinsamem Beinpaar zwei Oberkörper, von denen der eine ein typisches 
Männchen, der andere ein typisches Weibchen war. Der zweite Fall betrifft 
ein Schwein, das zwei Hinterteile besaß, von denen der eine weibliche, der andere 
männliche Genitalien aufwies. Letztere beiden Fälle sind meines Erachtens viel­
leicht mit größerer Wahrscheinlichkeit in das Gebiet des echten Hermaphrodi­

tismus zu verweisen. 
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Es ergibt sich aber aus den obigen Beobachtungen, daß, wohl nur in seltenen 
Fällen, ursprünglich di- oder plurichorische Mehrlinge durch Einreißen oder Atro­
phie der trennenden Zwischenwände zu monochorischen werden können. War­
um sollte auch für das Chorion unmöglich sein, was für das Amnion sicher 
festgestellt ist: Monoamnie kommt in sehr seltenen Fällen sekundär, "trauma­
tisch" [Wolf (1920)] zustande, kenntlich durch eine Leiste auf der Placenta? 

Auf Grund der mitgeteilten Beobachtungen ist es heute wohl nicht mehr mög­
lich, an der zwingenden Beweiskraft des Eihautbefundes für die Diagnose der 
Eiigkeit festzuhalten. Dieser Standpunkt ist vor allem von Siemens (19241 
und 1925b) vertreten worden, nachdem schon Schwalbe (1907), So botta (1914) 
und Lenz (1924 b) auf diese Möglichkeit aufmerksam gemacht hatten. 

3. Die verschiedenen Möglichkeiten der Zwillingsentwicklung (spezieU der Eihäute). 
Für die Embryonalentwicklung von Zwillingen ergeben sich demnach folgende 

Möglichkeiten: 
l. Dieborische Zwillinge: a) Aus zwei Embryonalanlagen, die ihren 

Ursprung aus zwei befruchteten Eiern genommen haben und sich selbständig 
und in gehöriger Entfernung voneinander in die Uterusschleimhaut einbetten. 
Dies dürfte der gewöhnliche Entstehungsmodus für zweieiige Zwillinge sein. 
b) Aus zwei Embryonalanlagen, die ihren Ursprung aus einem befruchteten Ei 
genommen haben, das schon in sehr frühem Stadium (wahrscheinlich nicht 
Zweizellenstadium) sich aus unbekannten Gründen (abnorme osmotische Ver­
hältnisse?) in zwei selbständig sich entwickelnde, totipotente Embryonalanlagen 
getrennt hat. Bei genügend voneinander entfernter Einbettung in die Uterus­
schleimhaut würden sich getrennte Eihäute entwickeln. 

2. Monochorische Zwillinge: a) Nach der oben geschilderten Hypothese 
von Sobotta und Newman aus einem befruchteten Ei, das im Keimblasen­
stadium doppelte Embryonalanlage bildet. Je nach der Entfernung dieser An­
lagen voneinander würden zusammengewachsene oder getrennte Doppelbildungen 
entstehen. Dies dürfte der gewöhnliche Entstehungsmodus für eineiige Zwillinge 
sein. b) Aus zwei oder mehreren befruchteten Eiern entwickeln sich getrennte 
Embryonalanlagen, welche bei nahe zusammenliegender Einbettung in der Uterus­
schleimhaut mit ihren Eihäuten so eng aneinanderliegen, daß dieselben schon in 
frühem Entwicklungsstadium entweder sich schon von vornherein einfach ent­
wickeln oder später zerreißen und so sekundär zu monochorischen Zwillingen 
werden. Der Beweis für das Vorkommen dieser jedenfalls nur sehr seltenen 
Entstehungsart ist durch den Befund von Bar höchstwahrscheinlich erbracht; 
er sollte aber doch durch weitere Beobachtungen bestätigt werden. 

II. Die Vererbung der Zwillingsschwangerschaft. 

Nachdem wir die verschiedenen Möglichkeiten der Zwillingsentwicklung 
besprochen haben, müssen wir noch eine Frage zu beantworten versuchen: War­
um kommt es zu dieser von der gewöhnlichen Einlingsschwangerschaft abwei­
chenden Entwicklung? Welches sind also die eigentlichen Ursachen der Zwil­
lingsschaft ? 

Wir fassen die Zwillingsschwangerschaft als einen Rückschlag oder Rest 
früherer phylogenetischer Entwicklungsstufen auf, wofür die Tatsache spricht, 
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daß die quantitative Fruchtbarkeit eines Tieres desto mehr zunimmt, je tiefer 
seine Stellung im Tierreiche ist. Handelt es sich um erbliche Anlagen zur Zwil­
lingsschwangerschaft, die aus irgendwelchen Gründen seltener geworden sind? 
Wahrscheinlich werden, da es sich um vollständig verschiedene Entwicklungs­
vorgänge handelt, die erblichen Anlagen für eineiige und zweieiige Zwillinge von 
verschiedener Art sein. 

1. Vererbung der zweieiigen Zwillingsschwangerschaft. 
Für die Entstehung von zweieiigen Zwillingen konnten Erbeinflüsse als Ursache sicher 

festgestellt werden. Dieser Beweis istWein berg (1901) zum ersten Male gelungen. Er durch­
suchte die Familienregister Stuttgarts auf das Vorkommen von Zwillingen und konnte mittels 
der Differenzmethode (s. oben) feststellen, daß die Wahrscheinlichkeit des wiederholten Auf­
tretens von Zwillingsgeburten in derselben Familie bei zweieiigen Zwillingen etwa dreimal so 
groß ist, als es der allgemeinen Wahrscheinlichkeit entspricht (Wiederholungsziffer für zwei· 
eiige Zwillinge in der~elben Familie 1 : 30, allgemeine Erwartung 1 : 90). Bei eineiigen Zwillingen 
weicht die Wiederholungsziffer (1 : 85) nicht wesentlich von der allgemeinen ab. Er lehnt des­
halb erbliche Einflüsse für die Entstehung der eineiigen Zwillingsschwangerschaft ab. Auf 
Grund des Vergleiches der Häufigkeit von Zwillingsgeburten bei den Müttern, Töchtern und 
Schwestern von Zwillingsmüttern kommt er zu der Annahme, daß die Anlage zu zweieiigen 
Zwillingsgeburten recessiv ist. Kristine Bonnevie (1919) untersuchte ein großes norwe­
gisches Bauerngeschlecht auf die Erbverhältnisse der Zwillingsschwangerschaft und kam 
ebenfalls zur Annahme eines recessiven Erbganges. Kürzlich (1925) hat sie über weiter aus­
gedehnte Untersuchungen berichtet und ihre ersten Schlußfolgerungen erhärtet. Auch Wehc­
fritz (1925) kommt auf Grund von Stammbaumstudien zu denselben Ergebnissen. Durch 
eine Modifikation der Weinbergsehen Probandenmethode (Proportion 1 ~: 3 't') erbringt 
er aus seinem Material und dem der Bonnevie auch den mathematischen Nachweis der 
geschlechtsbegrenzt recessi ven Vererbung. 

Die Anlage zu zweieügen Zwillingen kann man darin bestehend sich vorstellen, daß sich 
gleichzeitig zwei oder mehr Eier aus dem Eierstock ablösen. Da aber die gleichzeitige Ab­
lösung mehrerer Eier wahrscheinlich viel häufiger vorkommt als die Geburt von Zwillingen, 
so nimmt Lenz (1923) an, daß darin wohl kaum die wesentliche Ursache von Zwillings­
geburten liegen kann. Es sprechen dafür auch die Befunde Davenports (1920), der bei den 
Schwestern und Brüdern von Zwillingsvätern eine den allgemeinen Durchschnitt erheblich 
übersteigende Zahl von Zwillingsgeburten fand. Lenz spricht deshalb die Vermutung aus, 
"daß infolge der Befruchtung eines Eies in der Gebärmutter für gewöhnlich Stoffe gebildet 
werden, welche die Befruchtung weiterer Eier verhindern. Eine erbliche Schwäche der 
Bildung derartiger Stoffe würde dann natürlich ebensowohl von väterlicher wie von mütter­
licher Seite die Entstehung von Zwillingen begünstigen" (Mensch!. Erblichkeitslehre und 
Rassenhygiene Bd. 1, S. 208). 

2. Vererbung der eineiigen Zwillingsschwangerschaft. 
Weit umstrittener liegen die Verhältnisse bei der Frage, ob für das Entstehen 

der eineiigen Zwillingsschwangerschaft ebenfalls erbliche Anlagen in Rechnung 
zu ziehen sind. Die soeben genannten Autoren beschäftigü'n sich yorwiegend 
mit der Erblichkeit der zweieiigen Zwillingsschwangerschaft. Der ablehnende 
Standpunkt Weinbergs (1909) mag vielleicht mit dazu beigetragen haben, 
daß diese Frage bisher noch nicht in Angriff genommen wurde. Hierzu kommen 
noch die Schwierigkeiten der Diagnose der Eiigkeit, die bisher überschätzt 
worden sind (s. weiter unten). Seitdem wir uns in der Lage lwfinden, die Eiig­
keit von Zwillingen auf Grund der Untersuchung bezüglieh dt>r t'hert>instimmung 
in bestimmten polymt>r bedingten Merkmalen entseheiden zu können (s. unten). 
können wir auch der Frage der Erbbedingtlwit eineiiger Zwillinge niilll'rtreten. 
Es ist einleuchtend, daß diese Frage nur mit Sicherheit entsdti('tkn wenl('n kann, 

l'rgclmisse d. inn. Med. :n. * 
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wenn wir, von genau bestimmten Probanden (eineiigen Zwillingen) ausgehend, 
Familienuntersuchungen vornehmen. Auf diese Weise hat Dahlberg (1926) 
die Frage nach der Vererbung der eineiigen Zwillingsschwangerschaft in Angriff 
genommen. Er fand unter den Geburten der Mütter und Großmütter folgende 
Zwillingshäufigkeit in Prozent: 

der Mütter von zweieiigen Zwillingen 1,51 ± 0,25 
der Väter von zweieügen Zwillingen 1,18 ± 0,22 
der Eltern von eineügen Zwillingen . 0,99 ± 0,21 

Diese Zahlen liegen unter dem Werte für die allgemeine Zwillingshäufigkeit, 
die für Schweden (1891-1910) 1,46% beträgt. Sie erlauben deshalb keine 
weiteren Schlüsse. 

Weitz (1924a) hält den Einfluß der Erbmasse auf die Entstehung eineiiger 
Zwillinge für sehr wahrscheinlich. Er fand in der Verwandtschaft eineiiger 
Zwillinge ein viel stärkeres Überwiegen der gleichgeschlechtlichen Zwillinge, als 
es der Wahrscheinlichkeit entspräche, was er durch gehäuftes Vorkommen von 
eineiigen Zwillingen in diesen Familien erklärt. 

·wir haben bei unserem Material ebenfalls auf das Vorkommen weiterer 
Zwillinge gefahndet, mußten uns aber bisher auf mündliche familienana­
mnestische Erhebungen beschränken. Bei jedem Fall von weiterer Zwillings­
schaft in der Familie wurde die venvandtschaftliche Beziehung genau fest­
gestellt. Es war nicht möglich, in allen Fällen bei der entfernteren Verwandt­
schaft die genauen Geschwister- bzw. Kinderzahlen zu erhalten. Die prozentuale 
Häufigkeit von Zwillingsschwangerschaften konnte deshalb nicht berechnet 
werden. Um aber doch einen ungefähren Anhalt über die familiäre "Belastung" 
mit Zwillingen bei den Eineiigen im Vergleich zu den gleichgeschlechtlichen 
Zweieiigen zu erhalten, wurde auf folgende Weise verfahren: 

Wir fassen die verschiedenen Verwandtschaftsgrade nach der Wahrschein­
lichkeit, mit welcher sie mit den Probanden (dem Zwillingspaar) die gleiche 
Erbmasse infolge Blutsverwandtschaft gemeinsam haben, zusammen, ähnlich 
wie es Weitz (1926) zur Ermittelung der Häufigkeit der Verwandtenehen ge­
tan hat. So erhalten wir: die 'Vahrscheinlichkeit 1/ 2 für Eltern, Kinder und Ge­
schwister, 1/ 4 für Großeltern, Enkel, Elterngeschwister (Onkel und Tante) und 
Geschwisterkinder (Neffe und Nichte), 1/ 8 für Urgroßeltern, Urenkel, Groß­
elterngeschwister, Elterngeschwisterkinder (Vetter und Kusine), Geschwister­
enkel. Die Wahrscheinlichkeit gleicher Erbanlage zwischen zwei Angehörigen 
einer Familie läßt sich nach obigen Beispielen ohne große Schwierigkeiten von 
jedem Stammbaum ablesen. Doch bedeuten diese Zahlen nur Mindestwerte; 
Eltern und Kinder können bei Reinzucht auch die ganze Erbmasse gemeinsam 
haben. Es kann also die Wahrscheinlichkeit für das Vorhandensein derselben Erb­
anlage bei zwei Angehörigen einer Familie auch größer sein als oben angegeben. 

Wir haben bei jedem Zwillingsfall, der durch familienauamnestische Erhe­
bungen festgestellt werden konnte, und dessen verwandtschaftliche Beziehung 
zu dem Probanden sicher war, die Wahrscheinlichkeit der gleichen Erbmasse 
nach obigen Angaben bestimmt und ihn danach in die nebenstehende Tabelle 
Nr. 1 eingetragen. Die "Summe" der Zwillingsfälle wurde auf den Verwandt­
schaftsgrad 1/ 4 berechnet, d. h. es mußten die Fälle mit dem Verwandtschafts­
grad 1/ 2 doppelt, 1/ 4 einfach, 1/ 8 zur Hälfte, 1/ 16 zum vierten Teil usw. genommen 
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werden. Auf diese \Veise der Zusammenzählung wird jeder Fall von Zwillingen 
in der Familie nur nach dem Grad seiner Verwandtschaft mit dem Probanden 
gewertet. 

Die so erhaltenen Zahlen sind ans Tabelle Nr. 1 zu ersehen. Des besseren Ver­
gleiches wegen wurden die Summen aller Zwillingsfälle und der gleich- und 
verschiedengeschlechtlichen Zwillinge der Verwandtschaft auf 100 Zwillings­
fälle umgerechnet. Daraus ergibt sich folgendes: 

a) Die "Zwillingsbelastung" insgesamt ist bei zweieiigen Zwillingen (56,5) 
et·wa doppelt so groß als bei eineiigen Zwillingen (28), bzw. ist bei Eineiigen die 
Belastung halb so groß als bei Zweieiigen. Da nach Weinberg (1925a) die 
Wiederholungsziffer für Zwillinge in Zwillingsfamilien etwa 3 mal so groß ist, als 
der allgemeinen Erwartung entspräche, so würde nach unseren Feststellungen 
die Zwillingshäufigkeit in den Familien unserer eineiigen Zwillinge etwa Pj2 mal 
so groß sein als die der allgemeinen Erwartung. 

Tabelle l. Das Vorkommen von Zwillingen in der Verwandtschaft 
ein- und zweieiiger Zwillinge. 

"on a 11 e ll \l"ei'teren I Summe I Von den g 1 eich g e. I Von den verschie- 1 
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Zwilllngs­
fälle (Pro-
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Zwillings- den haben den Ver-~ schafts- 'I den haben den Ver-
fälle in der wandtschaftsgrad ~rad be- wandtschaftsgrad 
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grad be­
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I 
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Zweieiige Zwillinge: 
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b) Das Verhältnis von gleichgeschlechtlichen zu verschiedengeschlecht­
lichen Zwillingen ist in den Familien der eineiigen Zwillinge = 17,5 : 5 oder 
= 3,5 : 1; in den Familien der zweieiigen Zwillinge = 12 : 8,5 oder = 1,4 : l. 
Nach den oben angeführten Statistiken zahlreicher Autoren schwankt die Zahl 
der verschiedengeschlechtlichen Zwillinge zwischen 32% und 40% aller Zwillinge. 
Das allgemeine Verhältnis zwischen gleich- und verschiedengeschlechtlichen 
Zwillingen schwankt also zwischen 2 : 1 und 1,5 : l. \Venn wir mit dieser all­
gemeinen Erwartung die bei unseren Familien gefundenen \Verte vergleichen, 
so sehen wir sehr deutlich, daß bei den eineiigen Zwillingen das Verhältnis zu­
gunsten der gleichgeschlechtlichen bzw. zu ungunsten der verschiedengeschlecht­
lichen Zwillinge verschoben ist, während bei den zweieiigen Zwillingen der \Vert 
der gleichgeschlechtlichen Zwillinge relativ zu den verschiedengeschlechtlichen 
sich etwas unter dem der allgemeinen Erwartung befindet. 

Wenn wir die auf 100 Zwillingsfälle berechneten Zahlen bei eineiigen und 
zweieiigen Zwillingen vergleichen, so ist der Unterschied bei den gleichgeschlecht­
lichen Zwillingen nicht sehr groß (17 bei eineiigen Zwillingen und 26 bei zwei-

1) In dieser Zahl sind einige Zwillingsfälle enthalten, über deren Geschlecht keine sicheren 
Angaben zu erhalten waren, welche deshalb in der nach gleich- und verschiedengeschlecht­
lichen Zwillingen gesonderten Zusammenstellung der beiden folgenden Kolumnen fehlen. 

4* 
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eiigen Zwillingen), bei den verschiedengeschlechtlichen Zwillingen dagegen 
sehr beträchtlich (5 bei eineiigen und 18,5 bei zweieiigen Zwillingen). Es ergibt 
sich daraus also, daß in der Verwandtschaft zweieiiger Zwillinge die 
Anzahl der verschiedengeschlechtlichen Zwillinge absolut und 
re la ti v (bei zweieiigen Zwillingen ist das Prozentverhältnis von verschieden­
geschlechtlichen zu gleichgeschlechtlichen Zwillingen wie 41,5 : 68,5, bei ein­
eiigen Zwillingen wie 22: 78) größer ist als in der Verwandtschaft ein­
eiiger Zwillinge, und daß in der Verwandtschaft eineiiger Zwillinge 
die Anzahl der gleichgeschlechtlichen Zwillinge absolut wohl ge­
ringer, relativ aber größer (78% gegenüber 48,5%) ist als in der Ver­
wandtschaft zweieiiger Zwillinge. Das Überwiegen der gleichgeschlecht­
lichen Zwillinge in der Verwandtschaft der eineiigen Zwillinge kann nur dadurch 
erklärt werden, daß die eineiigen Zwillinge vermehrt sind, und dies würde 
bedeuten, daß eineiige Zwillinge familiär gehäuft auftreten. Damit 
ist der Beweis erbracht, daß mit großer \Yahrscheinlichkeit für das Zustande­
kommen eineiiger Zwillinge irgendwelche erbliche Einflüsse eine Rolle spielen. 

Die meisten Autoren, die sich bisher mit der Frage der Erblichkeit der Zwil­
lingsschwangerschaft beschäftigt haben, lehnen irgendwelche väterlichen Ein­
flüsse ab. Nur J\1ira bea u (1894) und neuerdings Da ven port (1920) haben den 
entgegengesetzten Standpunkt vertreten. \Yenn wir bei unserem Material die 
Anzahl der Zwillinge in der Verwandtschaft des Vaters und der lVIutter der 
Zwillinge miteinander vergleichen, so erhalten wir: 

Zweieiige Zwillinge: 

Zw. in der väterl. Verwandtschaft 8, auf d. 1/ 4- Verwandtschaftsgrad umgerechnet 3,6 

" " " mütterl. " 35, " 14,0 

Eineiige Zwillinge: 

Zw. in der väterl. Verwandtschaft 20, auf d. 1/ 4-Verwandtschaftsgrad umgerechnet 11,0 

" " " mütterl. " 17, " " " " 6,5 

Bei den zweieiigen Zwillingen überwiegt also deutlich die mütter­
liche Seite, während bei den eineiigen Zwillingen eher die väter­
liche Seite von größerem Einfluß zu sein scheint. Wie diese Verhält­
nisse zu erklären sind, entzieht sich vorläufig unserer Kenntnis. 

Selbstverständlich sind wir uns vollständig darüber klar, daß unsere Belege 
bezüglich der erblichen Veranlagung für eineiige Zwillinge wegen der Kleinheit 
des zur Verfügung stehenden Materials noch nicht genügend sind. Es soll durch 
diese Ausführungen vorerst nur gezeigt werden, daß die Lösung des Problems 
der Erblichkeit der eineiigen Zwillingsschwangerschaft durchaus nicht hoffnungs­
los il-;t, daß wir vielmehr bei systematischer und gründlicher Untersuchung 
dieKr•r Frage doch zum Ziel kommen können. 

Daß eineiige und zweieiige Zwillinge einander nicht vollständig ausschließen, sondern 
auch Beziehungen zueinander haben können, soll durch die Tatsache beleuchtet werden, daß 
die Zwillingspaare E 102 und Z 45 Kinder ein und desselben Elternpaares sind. In den beiden 
:Fällen ist an der Diagnose der Eiigkeit kein Zweifel möglich, da das eine Paar derart ähnlich 
und das andere derart verschieden ist, daß der Unterschied jedem in die Augen fällt (s. Abb. 1). 
:Für Beziehungen zwischen ein- und zweieiigen Zwillingen scheint auch die Feststellung von 
Dahlberg (1926) zu sprechen, der bei 323 Müttern von zweieiigen Zwillingen unter 432 Ge­
burten, die auf die Zwillingsgeburten noch folgten, 25 Zwillingsgeburten fand; von diesen 
waren 6 verschieden- und l!.l gleichgeschlechtlich. Nach der Differenzmethode würde sieh 



Die vererbungsbiologische Zwillingsforschung. 53 

daraus ein Verhältnis von 12 zweieiigen zu 13 eineiigen Zwillingsgeburten ergeben. Dahl berg 
will diese Beziehungen zwischen ein- und zweieiigen Zwillingen durch die Annahme einer erb­
lichen Disposition zur Zwillingsschaft erklären, die, manifestiert sie sic)l vor der Reduktions­
teilung des Eies, zu zweieiigen, manifestiert sie sich nach der Reduktionsteilung, zu ein­
eiigen Zwillingen führen soll. 

Dem Einwand, daß es sich bei den eineiigen Zwillingen um eine Auslese 
gleichgeschlechtlicher Zwillinge handelt und aus diesem Grunde die Verschie­

bung der gleichgeschlechtlichen zu den ungleichgeschlechtlichen Zwillingen in 

der Verwandtschaft sich erklären könnte, wird bei unseren Untersuchungen 

dadurch hinfällig, daß es sich bei den zweieiigen Zwillingen nur um gleich­
geschlechtliche handelt. Es wurden die verschiedengeschlechtlichen Zwillinge 

bei unseren Untersuchungen mit Rücksicht auf später noch zu besprechende 

anthropologische Fragestellungen vorläufig ausgeschieden. 

Eine erbliche Anlage für die Entstehung eineiiger Zwillinge kann man sich auf die ver­
schiedenste Art und \Veise vorstellen. Nach der Theorie von N ewman erscheint eine Unter­
oder Dysfunktion des Corpus luteum für die Entstehung eineiiger Zwillinge die wahrschein-

(l c d 

.-\bb. 1. Kinder desselben Elternpaares: a und b zweieiige Zwillinge', (Z 45), 
c und d eineiige Zwillinge (E 102) (s. S. 52 ). 

lichstc Ursache zu sein (s. oben). Diese Eigenschaft könnte durch eine Erbanlage bedingt sein. 
Newman (1923) diskutiert selbst den Einwand, der gegen diese Hypothese erhoben werden 
kann, daß bei dieser Annahme es nicht zu erklären sei, warum Frauen mit solch einem Funk­
tionsdefekt des Corpus lutcum neben Zwillingsgeburten noch mehrere normale Geburten auf­
weisen. N ew man glaubt diesen Einwand dadurch widerlegen zu können, daß er auf das häu­
fige Absterben einer Frucht bei eineiigen Zwillingen hinweist und alle Einzelgeburten bei 
Frauen, die eineiige Zwillinge gebären, als verkappt e Zwillingsgeburten auffaßt, entstanden 
durch das intrauterine Absterben der zweiten Frucht. So bestechend dieser Einwand zu sein 
scheint, können wir kaum glauben, daß diese Beobachtung bisher den Gynäkologen entgangen 
sein sollte. Vielmehr möchten wir darauf hinweisen, daß nach den Statistiken (Straß man n, 
Prinzing) eineiige Zwillinge hauptsächlich vorkommen: a) bei jungen, meisterstgebärenden 
Frauen, b) vor allem aber bei älteren Frauen, die schon eine größere Reihe von Geburten hinter 
sich haben, während zweieiige Zwillinge vorwiegend von Müttern in mittlerem Geschlechts­
alter hervorgebracht werden. Diese Tatsachen lassen sich mit der Ne w man sehen Theorie 
in folgender Weise in Einklang bringen: a) Bei jungen, erstgebärendenFrauenkönnte eine 
geringe Unter- oder Dysfunktion des Corpus luteum bestehen, wodurch die Vorbereitung der 
Uterusschleimhaut und damit die Implantation des befruchteten Eies verzögert wird. Wäh­
rend dieser "Ruheperiode" entwickeln sich zwei Wachstumszentren. Durch die erste Schwan­
gerschaft würden die gesamten Geschlechtsorgane solch einer Frau erst ihre volle Reife er­
halten. Bei den nächstfolgenden Befruchtungen tritt daher das Corpus h1teum sofort in 
Tätigkeit, und das befruchtete Ei kann sich rechtzeitig in die Uterusschleimhaut einnisten. 
Die Folge ist eine normale Schwangerscha.ft. In welch hohem Maße das weibliche Genitale 
auf dem Wege der Schwangerschaft sich entwickeln kann, können wir aus der nicht gerade 
seltenen Beobachtung schließen, daß bei Frauen mit hypoplastischem Uterus die erste Schwan­
gerschaft oft nach wenigen Wochen oder Monaten durch Abortus endet, die folgende einige 
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Monate länger dauert, aber noch nicht zum Ende führt, und daß es so erst nach mehreren 
unterbrochenen Schwangerschaften zur Geburt eines ausgetragenen, reifen Kindes kommt. 
b) Bei älteren Frauen, die schon zahlreiche Geburten hinter sich haben, könnte es zu einer 
Abnutzung der Uterusschleimhaut gekommen sein, dadurch wären für die Implantation des 
befruchteten Eies ungünstige Verhältnisse geschaffen, welche dieselbe Ursachenkette wie 
vorhin geschildert zur Folge hätten. 

Neben diesen Möglichkeiten vonseitender Frau ist es aber sehr wahrscheinlich, daß auch 
erbliche Einflüsse von seiten des Mannes eine Rolle bei der Entstehung eineiiger Zwillinge 
spielen. N ewman hat diese Möglichkeit bereits erwogen. Er nimmt irgendwelche, im Samen 
gelegenen Fehler an, welche eine Verzögerung der Entwicklung des befruchteten Eies auf 
dem Keimblasenstadium in dem oben besprochenenSinne bewirken würden. Weiterhin könnte 
daran gedacht werden, daß durch den Samen irgendwelche Stoffe in den Uterus bzw. Eileiter 
gebracht werden, die eine vorzeitige Auflösung der Zona pellucida und-damit eine Teilung des 
Keimes auf einem früheren Zellenstadium zur Folge hätten. 

Für die Verwirklichung der genotypischen Anlage für eineiige Zwillinge 
müssen wir weitgehende Manifestationsschwankungen annehmen, was die relativ 
kleinen Zahlen in den belasteten Familien erklären würde. So könnten wir 
gemäß unserer obigen Hypothese uns vorstellen, daß die Anlage nicht in Er­
scheinung treten kann, wenn die Befruchtung solch einer Frau erst bei voller 
Reife der Geschlechtsorgane oder in so geringer Zahl erfolgt, daß eine Abnützung 
der Uterusschleimhaut nicht eintritt. Außerdem muß berücksichtigt werden, 
daß die Zahl eineiiger Zwillinge durch das häufige Absterben einer Frucht 1m 
Uterus (s. später) herabgesetzt wird. 

111. Die intrauterine Entwic.klung der Zwillinge. Yerschiedenheiten zwischen 
ein- und zweieiigen Zwillingen. 

Über die intrauterinen Entwicklungsverhältnisse bei Zwillingen 
besitzen wir eine Reihe sorgfältiger Untersuchungen; es seien besonders die von 
Ahlfeld (1875) und Schatz (1882-1900) erwähnt. Straßmann (1904) hat 
in seiner ausgezeichneten Abhandlung über die mehrfache Schwangerschaft im 
v. \Vi n k e l sehen Hand buch der Geburtshilfe diese Frage ebenfalls eingehend behan­
delt. Es ergeben sich daraus wesentliche Unterschiede in der Entwicklung eineiiger 
und zweieiiger Zwillinge, die für unsere späteren, vererbungsbiologischen Betrach­
tungen von großem Belange sind und deshalb hier kurz abgehandelt werden sollen: 

a) Es betragen die Gewichts- und Längenunterschiede zwischen den beiden 
Früchten eines Zwillingspaares bei der Geburt im Durchschnitt: 

bei eineiigen Zwillingen bei zweieiigen Zwillingen 

Zahl der durchschnitt!. dnrchschnittl. 
Zwil- Unterschied von Zahl der Unterschied von 
lings- Gewicht Länge Fälle Gewicht Länge 

nach: paare in g in n1m in g in nun 

Rumpe (1891). 44 337,2 100 283,8 
Derlin (1893) 14 342 36 290 
Weinberg (1925a) 215 331,3 21,5 727 311,1 18,1 
Silberstein (1907), Rabinowitsch 

(1913), H ust (1916), Tauber (1916) 
(nach Dahlberg [1926]). 22 290 17 59 232 18 (7.-8. Mon.) 

37 396 20 148 348 17 (9.-10.Mon.) 
Brandess (1925). 32 20 97 16 
v. Versch uer 21 400 19 360 

Mittelwerte . 341 20,9 309 17,7 
(Zahl der Fälle). (353) (306) (1089) (1031) 
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Aus dieser Zusammenstellung ergibt sich ganz eindeutig, daß die Gewichts­
und Längenunterschiede zwischen den Früchten eines Zwillingspaares zur Zeit 
der Geburt bei den eineiigen Zwillingen durchschnittlich größer sind als bei den 
zweieiigen Zwillingen. 

Noch ausgesprochener sind diese Unterschiede auf früheren Entwicklungs­
stadien, etwa um die Mitte der Schwangerschaft. Schatz (1887) hat seine 
bisher einzig dastehenden Beobachtungen zu dieser Frage in folgender Tabelle 
zusammengestellt (Tab. 2). 

Tabelle 2. Die durchschnittliche Entwicklungsdifferenz der Zwillinge 
(nach Schatz [1887] S. 435). 

beträgt bei 
der Länge 

bei zweieiigen Zwillingen mit bei zweieiigen Zwillingen mit bei eineiigen Zwillingen getrennten Placenten verwachsenen Placenten 
des grö- 1~----~-----

ßeren Zwil- nach Länge I nach S
1
chwere 

lings von von I von 1 

cm Fällen I cm Füllen i g 

25~30 

30~35 

35~40 

40~45 

45-50 
über 50 

5 
8 

21 
5 

1,2 
1,4 

1,8 
2,7 

5 
8 

21 
5 

112 
193 

330 
255 

--- ------~--------------,------~-

1 nach Schwere nach Länge I nach Schwere nach Länge 

von I 
Fällen cm 

2,2 
2,3 
1,8 

I 1,8 
1 2,8 

I von I 1 von i von ' 
1 Fällen g Fällen 1 cm Fällen g 

I 

I 

i 
4 1 3,75' 
7 i 3,7 

2 1 187 
17 251 i 

5 ' 2,3 i 

5 I 1,3 , 

24 
4 

246 I 14 
571 I 2 

2,1 
2,8 

3 
6 
4 
7 

16 
3 

117 
318 
360 
336 

291 
600 

Danach verhalten sich zwe1euge Zwillinge ganz gleich, ob ihre Placenten 
verwachsen sind oder nicht; ihre Differenzen nehmen mit dem Alter beständig 
zu. Anders ist es bei den eineiigen Zwillingen. Ihre Differenzen sind um die 
Mitte der Schwangerschaft absolut (bei der Länge) oder wenigstens relativ 
(beim Gewicht, denn die durchschnittlichen Gewichte der eineiigen Zwillinge 
sind um die Mitte der Schwangerschaft kleiner als die der zweieiigen Zwillinge) 
am größten und größer als bei zweieiigen Zwillingen. Sie nehmen mit weiterer 
Alterszunahme ab, bis sie erst am Ende der Schwangerschaft den Differenzen 
der zweieiigen Zwillinge ähnlich werden. Hieraus ergibt sich sehr deutlich, daß 
die gegenseitige Beeinflussung während der intrauterinen Zeit bei eineiigen 
Zwillingen wesentlich größer ist als bei zweieiigen Zwillingen. Die geringen 
Unterschiede eineiiger Zwillinge während der späteren fötalen Entwicklungs­
monate erklären sich zum Teil auch dadurch, daß von den Zwillingen mit großer 
Differenz um die Mitte der Schwangerschaft ein großer Teil abstirbt. 

b) Früh- und Fehlgeburt ereignet sich bei den eineiigen Zwillingen 
wesentlich häufiger als bei den zweieiigen Zwillingen; ebenso stirbt bei den ein­
eiigen Zwillingen der eine Fötus dreimal so häufig intrauterin ab als bei den 
zweieiigen Zwillingen [Straßmann (1904)]. Nach einer Zusammenstellung 
von Schatz (1887) starben von 159 zweieiigen Zwillingspaaren 7 ab (Verhältnis 
1: 23), von 94 eineiigen Zwillingspaaren 14 (Verhältnis 1: 6,7). Dahlberg 
(1926) berechnet aus den statistischen Angaben von Frankreich 1907-1910, 
daß unter den Totgeborenen die eineiigen Zwillinge 1,80% und die zweieiigen 
Zwillinge 2,63°/, ausmachen. Die entsprechenden Prozentzahlen bei Lebend­
geborenen sind 0,27 und 0,71. Die eineiigen Zwillinge sind also unter den Tot-. 
geborenen 6-7 mal, und die zweieiigen Zwillinge 3-4mal so oft als unter den 
Lebendgeborenen vertreten. 
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c) Mißbild ungcn und pathologische Zustände werden bei eineiigen 
Zwillingen ungleich häufiger beobachtet als bei zweieiigen Zwillingen; letztere 
bieten in dieser Hinsicht keinerlei Unterschiede gegenüber Einlingen [Straß­
mann (1904)]. Die Embrya papyracea sind relativ bei den eineiigen Zwil­
lingen häufiger. "Trotz der Abstammung aus einem Ei besteht nun gelegent­
lich ein gewaltigerUnterschied der beiden Eihöhlen und der dazugehörigen 
Früchte. In dem einen Amnion große Wassermengen (5-81), darin eine saft­
reiche Frucht, in dem anderen wenige Tropfen oder Gramm Fruchtwasser und 
eine weit dürftigere Frucht" [Straßmann (1904-) S. 800]. 

Wie erklären sich diese überraschenden Unterschiede in der Entwicklung 
ein- und zweieiiger Früchte, während man doch geneigt wäre anzunehmen, 
daß eineiige Zwillinge sich mehr ähnlich sein würden, weil sie aus denselben 
Erbanlagen entstehen ? Die Antwort auf diese Frage erhalten wir, wenn wir 
die intrauterinen Verhältnisse, insbesondere die Ernährung der Früchte, näher 
betrachten. 

Bei zweieiigen Zwillingen haben wir ganz ähnliche Verhältnisse wie bei der 
gewöhnlichen Einlingssehwangerschaft; besondere Bedingungen können nur 
durch die mechanischen Druckverhältnisse infolge der verdoppelten Frucht­
entwicklung entstehen. 

Bei den eineiigen Zwillingen folgen aus dem gemeinsamen Besitz ein er 
Plaeenta ganz besondere Verhältnisse. Die Größe des Placentaranteils der beiden 
Früchte ist nicht etwa immer gleich groß und scharf voneinander getrennt. 
Sondern seit den sorgfältigen Untersuchungen besonders von Schatz (1882 
bis 1900) sind wir über den sog. dritten Kreislauf niiher unterrichtet. Dieser 
ist mit den dazugehörigen Kotyledonen beiden Früchten gemeinsam. Die 
Arterien des einen Zwillings führen ihr Blut durch die Zottencapillaren zu den 
Venen des anderen und umgekehrt; oder das Blut kehrt infolge von direkten 
Anastomosen zwischen den beiderseitigen Arterien- oder Venensystemen nicht 
vollständig in die Adern desselben Plaeentarkreislaufes zurück, sondern gelangt 
in das Gefäßsystem des anderen Placentarkreislaufes und umgekehrt. Das Blut 
kreist also durch die Herzen beider Zwillinge und ist nicht wie bei den zweieiigen 
Zwillingen gesondert. Die Strombreite des dritten Kreislaufes beträgt gewöhn­
lich nur den 20. bis 10. Teil des gesamten Placentarkreislaufes eines Zwillings. 
Sie kann aber auch den 5., ja einen noch größeren Teil erreichen. 

Wenn die Strombreite, welche von dem I. zum 2. Zwilling führt, nicht gleich 
derjenigen ist, welche von dem 2. zum I. Zwilling führt, so entsteht eine dy­
namische Asymmetrie. Dieses kann ungefähr folgendermaßen zustande 
kommen: Bei gleich kräftigen Herzen von zwei eineiigen Zwillingen wird un­
gefähr in der Mitte der Blutströme ein Zirkulationsäquator gebildet, an dem eine 
Stagnation in den gemeinschaftliehen Gefäßnetzen besteht. Durch eine günstigere 
Lage der Placentarabsehnitte zum Uterus oder durch eine verschiedene Ent­
fernung der beiden Nabelschnurinsertionen können sieh infolge der verschieden 
starken funktionellen Inanspruchnahme die Herzen ungleich kräftig entwickeln; 
der Zirkulationsäquator wird dadurch verschoben. Eine primär verschiedene 
Kraft der Herzen braucht nicht angenommen zu werden, erscheint auch sehr 
unwahrscheinlieh (gleiche Erbanlagen). Die Folge von der überreichlichen Blut­
zufuhr des einen Zwillings ist vollkommenere Allgemeinentwieklung. Auf diese 
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Weise erklären sich wohl die meisten Fälle größerer Differenzen von Länge und 
Gewicht bei eineiigen Zwillingsfrüchten. 

Verschiedenheiten der Organentwicklung findet man deshalb meistens bei den an der 
Blutleitung (Herz und Gefäße) sowie an der Verarbeitung des Blutes (Leber, Niere) beteiligten 
Organen. So fand z. B. Straßmann (1904) bei zwei solchen Zwillingspaaren folgende Herz­
gewichte: Bei dem einen 11,3 und 5,9 g und bei dem anderen 14,5 und 8,1 g. Ausgesprochene 
und in früherem Entwicklungsstadium beginnende dynamische Asymmetrie des dritten Kreis­
laufes kann sogar zur Akardie des einen Zwillings führen. Durch frühzeitiges Absterben einer 
Frucht oder durch Polyhydramnie können die Embrya papyracea entstehen. 

Die Lage der beiden Früchte zueinander ordnet sich bei eineiigen Zwillingen viel 
mehr nach der Schwere als bei zweieiigen Zwillingen. So tritt bei eineiigen Zwillingen fast 
stets das schwerere Kind zuerst zur Geburt, während bei den zweieiigen Zwillingen das 
schwächere Kind fast ebenso häufig nach unten zu liegen kommt wie das stärkere (Straß­
mann [1904]). Aus demselben Grunde findet sich bei den eineiigen Zwillingen die Schädellage 
wesentlich häufiger als bei den zweieiigen Zwillingen, nach Straßmann (1904) in 72,5% 
gegenüber 60%. Die längliche Gebärmutterhöhle bietet zwei Früchten am besten Raum, wenn 
sie sich der Länge nach, die eine in die rechte, die andere in die linke Hälfte des Uterus lagern 
(Bumm [1921]). Seltener liegen die Früchte hinter- oder übereinander. Nach einer Zusam­
menstellung von Werth (zit. nach Bumm [1921]) befinden sich bei der Geburt beide Früchte 
in Kopflage in 47,4%, eine in Kopf- und die andere in Beckenendlage in 34,2% aller Zwillings­
geburten. Nach Straßmann (1904) liegen sich am häufigsten die Bauchseiten der Früchte 
gegenüber. 

Die intrauterinen Lebensverhältnisse weisen also sehr wesentliche Verschie­
denheiten zwischen eineiigen und zweieiigen Zwillingen auf. Diese Tatsache 
ist von vererbungsbiologischen Zwillingsforschern bisher noch zu wenig be­
rücksichtigt worden. Es ergeben sich daraus wichtige Anhaltspunkte für die 
Erklärung von Befunden (Hypsicephalie, Linkshändigkeit s. weiter unten), 
die ihre Ursache in den Eigentümlichkeiten der Zwillingsschwangerschaft haben 
und uns zur Vorsicht bei der allgemeineren Verwertung von erbbiologischen 
Zwillingsuntersuchungen ermahnen. 

IV. Die Frage der Erbgleichheit eineiiger Zwillinge. 
Auf dem Boden der geschilderten biologischen Grundlagen der Zwillings­

forschung können wir nunmehr zur Besprechung einiger allgemeiner zwillings­
biologischer Fragen übergehen, zur Frage der Erbgleichheit eineiiger Zwillinge, 
der Diagnose der Eiigkeit, dem Verhalten asymmetrischer Merkmale. 

Die Erbgleichheit eineiiger Zwillinge wurde bisher von fast allen Forschern, 
die sich mit zwillingsbiologischen Fragen beschäftigten (Galton, Ja blons ki, 
Lenz, Poll, Siemens, Sobotta, v. Versch uer, \Veitz), als Regel angenom­
men, von der es nur selten Ausnahmen gebe. Auf der anderen Seite steht eine 
Reihe von Forschern (Dahlherg, Leven, Ludwig, Meirowsky, Newman), 
die erbliche Verschiedenheiten zwischen eineiigen Zwillingen entweder als regel­
mäßig oder doch wenigstens als häufig annehmen. 

Die entwicklungsgeschichtliche Analyse der Entstehung eineiiger Zwillinge, 
wie wir sie oben mit ihren verschiedenen Möglichkeiten geschildert haben, kann 
uns keine Entscheidung in der Frage der Erbgleichheit eineiiger Zwillinge geben. 
Man kann sich wohl vorstellen, daß der Zeitpunkt der Teilung der Embryonal­
blastomeren von Bedeutung ist insofern, als die Teilung eine um so gleichmäßigere 
sein wird, je früher sie erfolgt. So lange noch keine Differenzierung der Zellen 
eingetreten ist, wird es aber von geringem Einfluß auf die Gestaltung der beiden 
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zukünftigen Organismen sein, ob die Zellenzah l der beiden ersten Embryonal­
"hälften" auch genau gleich ist, da man annehmen kann, daß die Erbanlagen der 
undifferenzierten Zellen gleich sind (s. weiter unten S. 68 und 69). Die Erfahrungen 
an Klonen und reinen Linien, d. h. an Organismen, die sich durch Generationen 
ohne Fremdbefruchtung fortpflanzen und dabei ihre erbliche Eigenart bewahren, 
zeigen uns, daß die gewöhnlichen Zellteilungen im Laufe der Entwicklung wirk-

a b 

c d 

Abb. 2. a und b 18 jährige eineiige Zwillinge (E 11 ), II (b) 
mit auegesprochener Hypsikephalie, c und d dieeelben 

Zwillinge 2 J ahre später. 

lich Äquationsteilungen, d . h. 
erbgleiche Teilungen sind 
[W eitz (1924), Lenz (1925)]. 
Es muß aber die Möglichkeit 
zugegeben werden, daß in 
seltenen Fällen auch erb­
ungleiche Teilungen vor­
kommen können, wie sie bei 
der Reduktionsteilung beob­
achtet werden konnten, bei 
der ausnahmsweise zwei 
homologe Chromosomen (ver­
mutlich auch einzelne Chro­
momeren) in dieselbe Keim­
zelle gehen oder beide 
daraus wegbleiben können 
(Brid g es). Solche erbun­
gleiche Teilungen wurden bei 
der Keimzellenbildung stu­
diert. Ausnahmsweise sindsie 
mich von befruchteten Eiern 
bekannt [Lenz (l925b)]. 
Dahin gehören die Halb­
seitenzwitter bei Schmetter­
lingen und Vögeln [Lenz 
(1922)]. Nach allen bis­
herigen Beobachtungen er­
folgt die Teilung der Em­
bryonalanlagen s p ä t esten s 
im Keimblasenstadium, also 
zu einem Zeitpunkt weitest­

gehender Undifferenziertheit des Zellenmateriales; man kann daher als R egel 
annehmen, daß die erbliche Veranlagung (Genotypus) der eineiigen Zwillinge 
dieselbe ist. 

Selbstverständlich besagt das keineswegs, daß darum die Entwicklung und 
spätere phänotypische Gestaltung der eineiigen Zwillinge dieselbe sein muß. 
Bei der Besprechung der intrauterinen Entwicklungsbedingungen haben wir 
eine Anzahl von Möglichkeiten kennengelernt , die es verursachen, daß eineiige 
Zwillinge während der intrauterinen Zeit weit verschiedener (quantitativ) sind 
als die erbverschiedenen zweieiigen Zwillinge, und daß sie auch bei der Geburt 
bezüglich des Gewichtes und der Länge noch nicht den Grad der Ähnlichkeit, 
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wie wir ihn bei zweieiigen Zwillingen finden, erreicht haben. Diese Verhältnisse 
sind so in die Augen springend, daß gynäkologische Autoren überhaupt die Ahn­
lichkeit eineiiger Zwillinge bezweifelt haben. So äußerte sich z. B. Straßmann 
(1904) folgendermaßen: " Auch Sobotta beruft sich noch auf die Ähnlichkeit 
(eineiiger Zwillinge), obwohl die größten Unterschiede bei eineiigen Zwillingen, 
nicht bei zweieiigen Zwillingen vorkommen. " Solch ein Urteil ist selbstverständ­
lich nur möglich, wenn 
man eineiige Zwillinge 
allein in ihrer intra­
uterinen Entwicklung 
und ihrem Zustand kurz 
nach der Geburt be­
trachtet. Demgegenüber 
ist die zum Teil ver-, 
blüffende Ähnlichkei~ 
eineiiger Zwillinge scho~ 
seit langer Zeit bekannt, 
und Galton hat zum 
ersten l\iale unter ver-

erbungswissenschaft­
liehen Gesichtspunkten 
die Lebensgeschichten 
eineiiger Zwillinge syste­
matisch gesammelt. 
Nach ihm haben fast alle 
vererbungsbiologischen 

Zwillingsforscher die 
erbliche Gleichheit ein­
eiiger Zw-illinge ange­
nommen. Der \Vider­
spruch, der in diesen 
beiden Auffassungen 
liegt, wird seine Lösung 
finden, wennwirdie Ent­
wicklung eineiiger Zwil­
linge von der Geburt bis 
zur Lebensreife betrach-

b 

c d 

Abb. 3. a und b 15 jährige eineiige Zwillt?ge (E 33), c und d 
dieselben Zwillinge 2 J ahre später. Die Ahnlichkeit ist noch 

größer geworden. 

ten. \Vir werden alsdann sehen, daß eineiige Zwillinge sich im Laufe der nach­
geburtlichen Entwicklung wieder ähnlicher werden als zweieiige Zwillinge 
(s. weiter unten S. 99 und 107). 

Die Betrachtung der Entwicklung der Zwillinge gibt uns ein mannigfaltiges 
Bild: um die Mitte der Schwangerschaft und auch noch bei der Geburt eineiiger 
Zwillinge zeigt sich deren große (quantitative) Verschiedenheit; die wahrschein­
liche Ursache davon haben wir kennen gelernt in nur für Zwillinge gegebenen 
intrauterinen, also paratypischen Bedingungen. Im späteren Leben ist die Ähn­
lichkeit der eineiigen Zwillinge groß. Die Ursache kann nur in derselben oder 
in einer hochgradig ähnlichen Erbmasse liegen, die es bewirkt, daß eineiige 
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Zwillinge, wenn sie in ähnliche Umweltverhältnisse versetzt sind (wie sie im Uterus 

nur selten, nach der Geburt aber meistens gegeben sind!), sich sehr ähnlich ent­

wickeln, und wenn sie sich bisher verschieden entwickelt haben, dann wieder 

so ·weit ähnlich werden, als es im Rahmen der Reaktionsmöglichkeiten (die mit 

zunehmendem Alter abnehmen) liegt. Die derart wechselnde Entwicklung 

(/ b 

c 

Abb. 4. 66 jährigc eineiige Zwillinge (E 8). Seit 40 Jahren 
leben sie an verschiedenen Orten Württembergs. I (a und b) 
ist unverheiratet, hatte als landwirtschaftliche und Fabrik­
arbeiterin ein hartes Leben, II (c und d) war kinderlos 
mit dem Hausmeister einer Klinik verheiratet und hatte 

es immer sehr bequem. 

eineiiger Zwillinge liefert 
·uns also einen indirekten 
Beweis für die hochgra­
dige Erbähnlichkeit einei­
iger Zwillinge. 

Den Beweis für die Erb­
verschiedenheit eineiiger 
Zwillinge suchten Leve n , 
Meirowsky und Newman 
dadurch zu erbringen, daß 
sie nachwiesen, daß eineiige 
Zwillinge in Merkmalen, deren 
Erblichkeit sicher festgestellt 
oder sehr wahrscheinlich ist, 
verschieden sein können. So 
fand Newma n (1924) bei 
den neunbändrigen Gürtel­
tieren, daß ein vererbbares 
Merkmal wie die V erdoppe­
lung der Bänder und Schilder 
ungleichmäßig bei den Vier­
lingen desselben Wurfes auf­
tritt. Allerdings scheint der 
Beweis, daß es sich . hier um 
eine wirklich erbliche und 
nicht durch die Bedingungen 
der Vierlingsschwangerschaft 
modifizierte Verschiedenheit 
handelt, noch nicht absolut 
sichergestellt zu sein. Unter 
N ew m a ns Material befinden 
sich 41 Würfe mit Verdoppe­
lung der Bänder oder Schilder, 
bei welchen die Muttertiere 
diese Abnormität nicht auf­
weisen. Er vermutet, daß 
in diesen Fällen die Verdoppe­
lung vom Vater ererbt sei, 
ohne jedoch den Beweis dafür 
zu bringen. Wohl haben 

Muttertiere mit Verdoppelung stets ebensolche Nachkommen, doch variiert die Eigenschaft 

bezüglich der Zahl und der Lokalisation der Verdoppelungen recht beträchtlich. 
L even (1924) glaubt, daß kleine erbliche Abweichungen bei eineiigen Zwillingen r egel ­

mäßig vorkommen, weil er die Tastfiguren der Finger bei Eineiern regelmäßig verschieden 

fand. Die Erblichkeit der Papillarlinien, die nach der Ansicht früherer Autoren (Poil, Cum­

mins, Sicomo, Carriere) keineswegs geklärt war, scheint neuerdings durch die Unter­

suchungen der Bonnevie (1924) in einem positiven Sinne entschieden zu sein. Sie fand für 

die Fingerleisten folgende Korrelationen : bei eineiigen Zwillingen + 0,92 ± 0,04, bei zwei­

eiigen Zwillingen + 0,54 ± 0,08, bei Geschwistern überhaupt + 0,59 ± 0,12, bei nicht ver­

wandten Individuen - 0,27 ± 0,13. Die Korrelation bei eineiigen Zwillingen ist also weit -
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aus am größten und entspricht etwa der zwischen linker und rechter Hand derselben Per­

sonen ( + 0,89 ± 0,04). Die Verhältnisse liegen also ganz ähnlich wie bei den Naevi für 

die_ Lenz (1925) nach dem _M~te~~al v~n M~irowsky (300 Zwillingspaare) folgende Korre­

lat~onen berechn_et hat:. bm ~menge~ Zwlllmgen _+0,78, bei zweieiigen Zwillingen +0,31, 

zw1schen den be1den Korperhalften --r- 0,67. ln be1den Fällen handelt es sich ebenso wie bei 

der Verdoppelung der Bänder und Schilder bei den Gürteltieren um asvmmetrische Merk-
male, auf deren Verhalten bei ein- • · · 

eiigen Zwillingen weiter unten be­
sonders eingegangen werden soll. 
Aus der Gegenüberstellung der 
Korrelationskoeffizienten für die 
Fingerleisten und dieNaeviersehen 
wir in erster Linie die hochgradige 
Erbähnlichkeit der eineiigen Zwil­
linge, die alle anderen miteinander 
in Beziehung gesetzten Kombina­
tionen, sogar die der beiden Körper­
hälften, an Ähnlichkeit übertrifft. 

Meirowsky (1924a u. 1926b) 
hat eine Reihe von Einzelbeob­
achtungendiskordantenAuftretens 
erblicher Merkmale als Beweise für 
die Erbverschiedenheiten der ein­
eiigen Zwillinge hervorgehoben. 
Als die wichtigsten seien genannt: 
Grübchenbildung (Meirowsky), 
Rot- Grün- Blindheit (N ettle­
ship), Hexadaktylie (Köhler), 
Haarpigment (Meirows k y, 
S pickernagel), Heterochromie 
(Jablonski, Meirowsky), Ny­
stagmus (Siemens), Epilepsie 
(Siemens), Astigmatismus und 
Myopie(J a blonski, Hei no ne n). 
Wenn man auch die Diagnose der 
Eineiigkeit (s. oben und später) in 
allen diesen Fällen als sichergestellt 
annimmt, so muß bei diesen wie 
bei allen Einwänden gegen die 
Erbgleichheit der eineiigen Zwil­
linge immer wieder eindringlichst 
auf die großen Entwicklungsdiffe-

(/ b 

c d 

Abb. 5. 68 jährige zweieiige Zwillinge (Z 44). Beide 
lebten stets an demselben Ort. I (a und b) war kinder­

los . verheiratet, II (c und d) hatte 10 Kinder. 

renzen während des intrauterinen Lebens hingewiesen werden, wodurch Manifestations­

schwankungen bzw. -Verschiedenheiten auftreten, die im späteren Leben nicht mehr aus­

geglichen werden können, ihre Ursache aber allein in den Besonderheiten der Zwillings­

schwangerschaft haben. 
Eine andere Möglichkeit für das Zustandekommen erblicher Verschiedenheiten zwischen 

eineiigen Zwillingen erörtert A. Bluhm (1925). "Da wir nicht mehr in der Lage sind, das 

Vererbungsmonopol des Kerns in vollem Umfange aufrechtzuerhalten, muß man auch an 

eine gelegentliche ungleiche Plasmaverteilung bei abnormem Furchungsprozeß denken." 

Diese Möglichkeit muß aber vorläufig als noch äußerst hypothetisch, ja unwahrscheinlich 

bezeichnet werden. Die Ansichten der maßgebenden Autoren sind bezüglich der Frage einer 

Vererbung durch das Plasma noch sehr geteilt. Lenz (1925) hat kürzlich das Für und Wider 

kritisch besprochen und schließt sich zum Schluß der Ansicht von Stomps (1923) an, der 

sie in folgendem Satz formulierte: "Fragen wir, was an unanfechtbaren Gründen zugunsten 

einer Übertragung von erblichen Eigenschaften durch das Protoplasma angeführt werden 

kann, so kann die Antwort darauf lauten: Nichts." 
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Unsere Auslegung der Erbgleichheit eineiiger Zwillinge hat allerdings manchen 
Schlußfolgerungen zwillingsbiologischer Erblichkeitsstudien einen schweren 
Stoß versetzt und die Methode als solche in ihrer Allgemeingültigkeit sehr ein­
geschränkt. Immerhin ist folgender Schluß erlaubt: Finden wir bei eineiigen 
Zwillingen regelmäßig hochgradige Ähnlichkeit bezüglich eines Merkmales, 
dann können wir mit allergrößter Wahrscheinlichkeit auf erbliche Bedingtheit 
desselben schließen. Dieser Schluß hat schon so weit allgemeine Anerkennung 
gefunden, daß wir umgekehrt aus der Übereinstimmung in mehreren polymer 
bedingten Merkmalen bei Zwillingen auf Eineiigkeit schließen. Der umgekehrte 
Schluß, daß die Verschiedenheit eines Merkmales bei eineiigen Zwillingen seine 
Nichterblichkeit beweisen würde, ist dagegen nicht ohne weiteres zwingend, 
da, wie wir gesehen haben, die in der Zwillingsschwangerschaft liegenden Bedin­
gungen solche Verschiedenheit verursachen können. Solche Merkmale können 
also sehr wohl erblich sein, trotzdem sie bei den "erbgleichen" eineiigen Zwil­
lingen "verschieden" sind! Auf alle Fälle sind erbbiologische Schlüsse nur aus 
umfangreichen Zwillingsuntersuchungen möglich. 

V. Die Diagnose der Eiigkeit. 

Für die Diagnose der Eiigkeit wird der Befund der Eihäute nach wie vor 
von Bedeutung sein, doch besitzt er im Einzelfall, wie wir oben gesehen haben, 
keine absolute Beweiskraft. Man stellt die Diagnose der Eiigkeit, da in den 
meisten Fällen ein einwandfreier Bericht über die Eillautverhältnisse kaum zu 
erhalten sein wird, auf Grund der Ähnlichkeit. Um den Ausbau dieser Methode 
hat sich vor allem Siemens (1924i) verdient gemacht. Es sind nur solche 
Merkmale verwertbar, die bei eineiigen Zwillingen erfahrungsgemäß selten 
verschieden, also streng erblich bedingt sind, und bei zweieiigen Zwillingen 
häufig differieren, also kompliziert erblich bedingt sind. Als solche Merkmale 
haben sich bewährt: Haarfarbe, Augenfarbe, Hautfarbe, Lanugobehaarung, 
Haarwuchs, Ausbreitung des Körperhaares; Durchblutung der Haut: capillar­
mikroskopischer Befund [Meyer-List und Hüben er (1925)], Form und Stellung 
der Zähne, Sommersprossen, Gefäßerweiterungen, Keratosis pilaris; als weniger 
zuverlässig: Ohrform, Handbildung, Körperbau, Gesichtsbildung. Mit Hilfe 
dieser Merkmale ist es uns fast immer möglich gewesen, eine eindeutige Diagnose 
zu stellen. Nur in 3Fällen (E 100, Z 17undZ 19) hatten wir Zweifel an der Diagnose. 
In Anbetracht der Möglichkeit völliger oder nahezu völliger Erbgleichheit auch 
bei zweieiigen Zwillingen einerseits, der Möglichkeit großer intrauteriner Ent­
wicklungsdifferenzen bei eineiigen Zwillingen andererseits ist es auch nicht anders 
zu erwarten, als daß solche unsicheren Fälle vorkommen. 

VI. Das Verhalten asymmetrischer Merkmale bei eineiigen Zwillingen. 

Eine bisher noch ungeklärte Streitfrage ist das V erhalten asymmetrischer 
Merkmale bei eineiigen Zwillingen. Es stehen sich hier zwei Ansichten gegen­
über: J. Bauer, Dahlberg, Danforth, Lenz, Meirowsky und Newman 
nehmen an, daß eineiige Zwillinge sich zueinander etwa so verhalten wie die 
rechte und linke Körperhälfte eines Individuums. Asymmetrische Merkmale 
könnten nach J. Bauer (1924), auch wenn sie erblich sind, bei eineiigen Zwil­
lingen nicht mit größerer Häufigkeit erwartet werden als bei zweieiigen. Auf 
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der anderen Seite glaubt Siemens- auch Weitz steht dieser Ansicht nahe-, 

daß Beziehungen zwischen Asymmetrie und Diskordanz bei eineiigen Zwillingen 

einerseits und Nichterblichkeit andererseits bestehen. Eine Klärung und Ent­

scheidung dieser beiden entgegengesetzten Standpunkte ist nicht nur für die ver­

erbungsbiologische Zwillingsforschung von Bedeutung, sondern es ergeben sich 

daraus auch wichtige allgemeinbiologische Ausblicke, besonders auf das Problem 

der Asymmetrie überhaupt. Eine eingehende Behandlung dieser Frage ist daher 

unumgänglich, auch ist ihre Beantwortung nicht durch menschliche Zwillings­

untersuchungen allein möglich, so wertvoll eine reiche Mat erialsammlung auch 

a b c d 

e I h 

Abb. 6. Zweieiige Zwillinge : a und b Nr. Z 5, c und d Nr. Z 40, 
e und f Nr. Z 13, g und h Nr. Z 32. 

ist, sondern wir müssen uns nach P arallelen aus dem Tierreich , der Entwicklungs. 

geschich te und der P athologie der Doppelmißbildungen umsehen und uns vor 

allem auf experimentelle Untersuchungen stützen. 

1. Die verschiedenen Arten asymmetrischer Merkmale. 

Zuvor müssen wir uns fragen, was wir unter "asymmetrischen Merkmalen" 

verstehen. Diese Frage wird vielfach dahin beantwortet, daß man als asym­

metrisches Merkmal ein solches auffaßt, das nur auf der einen Körperhälfte 

vorhanden ist, während es auf der anderen fehlt. Man denkt dabei in erster 

Linie an Merkmale, welche die äußere Symmetrie des menschlichen Körpers 

durchbrechen. Es müssen dabei aber solche Asymmetrien der äußeren Körper­

form unterschieden werden, welche regelmäßig sind und die man daher auch 

als "normale" bezeichnet, und solche, die sehr selten oder nur pathologisch 

auftreten. Bei genauerer Untersuchung zeigt sich nämlich , daß die beiden 

Körperhälften keineswegs immer symmetrisch sind. Die Ungleichheit der beiden 

Gesi chtsh ä lft e n ist eine schon lange und vielfach beschriebene Beobachtung 

[Liebreich (1908), Gaupp (1909)]. Auch die Wirb elsäule zeigt öfters vor­

kommende Asymmetrien (Impressio aortica , eine laterale Abweichung der Dorn-
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fortsätze, seitliche Verkrümmungen: Skoliose). Selbst an den Extremitäten 
ergeben sich bei genaueren Untersuchungen Verschiedenheiten in der Länge 
und dem Umfang zwischen rechts und links. Die Körperbehaarung ist eben­
falls weitestgehend asymmetrisch (Haarstrich, Lage und Drehungsrichtung der 
Haarwirbel). Erwähnt seien auch die fast regelmäßig auftretenden mehr oder 
weniger ausgesprochenen Asymmetrien der Papillarlinien der Finger und 
der Leistenfiguren an Handfläche und Fußsohle. 

Neben diesen "normalen" Asymmetrien des menschlichen Körpers gibt es 
nun eine Reihe von selteneren asymmetrischen Merkmalen, die entweder ph y­
siologischen Charakter haben, wie z. B. Darwinsches Höckerehen und Im­
pressio helicis, oder pathologisch sind, wie z. B. die angeborene Hüftluxation, 
der Klumpfuß, die Hasenscharte und der Leistenbruch. 

An solche Merkmale wurde in erster Linie bei allen bisherigen Behandlungen 
der Frage nach dem Verhalten asymmetrischer Merkmale bei eineiigen Zwillingen 
gedacht. Es muß aber darauf hingewiesen werden, daß sie nur einen Teil der 
Asymmetrien des menschlichen Körpers darstellen, der nicht gesondert für sich, 
sondern nur im Zusammenhang mit den normalen Asymmetrien behandelt wer­
den kann, ja daß wir vielleicht gerade aus dem Verhalten der normalen Asym­
metrien bei eineiigen Zwillingen leichter den Schlüssel zur Lösung der Frage nach 
dem Verhalten der selteneren oder pathologischen Asymmetrien bei eineiigen 
Zwillingen gewinnen können. 

Von diesen Asymmetrien der äußeren Körperformen muß eine ganz andere 
Art von Asymmetrien unterschieden werden, nämlich die unsymmetrische 
Lagerung der hauptsächlichsten, im Inneren der großen Körperhöhlen gelegenen 
Organe des vegetativen Lebens (Herz, Lunge, Leber, Milz, Darm). Wohl werden 
diese Organe, von einzelnen Abweichungen abgesehen, bei ihrer ontogenetischen 
Entwicklung ursprünglich symmetrisch angelegt, und auch auf früheren phylo­
genetischen Stadien können wir eine symmetrische Lagerung dieser Organe 
antreffen. Die unsymmetrische Lagerung der Eingeweide hat sich erst im Laufe 
der Phylogenese entwickelt. Dieser Entwicklungsvorgang wiederholt sich mehr 
oder weniger bei der ontogenetischen Entwicklung. Es kann sich hierbei aber 
wohl nicht um eine zufällige, sondern um eine im "Plan" des Organismus, wahr­
scheinlich in der Erbmasse liegende Entwicklung handeln. Jede Abweichung 
von diesem Entwicklungsplan des Organismus, von der Regel, in der sich die 
inneren Organe lagern, muß deshalb als eine Durchbrechung der normalen 
Asymmetrie und als ein "asymmetrisches Merkmal" aufgefaßt werden. Der 
Situs viscerum inversus wäre hier in erster Linie zu nennen, stellt er doch 
eindeutig eine spiegelbildliche Umkehr des normalen Situs der Brust- und Bauch­
eingeweide dar. Der rechtsseitige Hodentiefstand kann als eine Umkehr 
des normalen Situs des Seroturns aufgefa.ßt werden und gehört deshalb eben­
falls hierher, was auch seine nahe Beziehung zum Situs inversus zeigt. Aber 
auch die Linkshändigkeit als eine Umkehr der normalen funktionellen 
Asymmetrie der beiden Armzentren der Großhirnrinde muß hierher gerechnet 
werden. 

Wir können also ein asymmetrisches Merkmal begrifflich definieren 1. als 
einen Zustand, der eine Durchbrechung der normalen Symmetrie des menschlichen 
Körpers zur Folge hat, und 2. als einen Zustand, der in einer vollständigen oder 
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teilweisen spiegelbildlichen Umkehrung der normalen Asymmetrie der mneren 
Organe besteht. 

2. Die Ursachen der Asymmetrie. 
Die Ursachen asymmet rischer Merkmale liegen ebenso wie die eines jeden 

anderen Merkmales teils in der Erbanlage und teils in der Umwelt. Bei der An­
nahme einer genotypischen Anlage für ein asymmetrisches Merkmal stößt man 
auf die schwierige Frage, ob diese An­
lage nur der einen mit dem Merkmal 
behafteten Körperhälfte zukommt, 
und ob in diesem F alle die andere 
Körperhälfte diese Anlage nicht be­
sitzt, oder ob es sich um eine Erb­
anlage handelt, die wohl in beiden 
Körperhälften "liegt", in der einen 
phänotypisch in Erscheinung treten 
kann, in der anderen aber aus irgend­
welchen Gründen an der phäno­
typischen Manifestation gehindert 
wird. Diese letztere Auffassung würde 
also ein asymmetrisches Merkmal nur 
für ein scheinbar (phänotypisch) asym­
metrisches, genotypisch aber symme­
trisches halten. Wenn wir aber nach 
den Ursachen der asymmetrischen 
Lagerung der Eingeweide fragen, dann 
sehen wir, daß wir an der Trennung 
des Körpers in zwei genotypisch isoliert 
bedingte Körperhälften nicht fest­
halten können , da es sich hier um 
einen Vorgang handelt, den m an sich 
nur durch die Beziehungen zwischen 
den beiden Körperhälften entstanden 
denken kann. 

Die Ursachen der Asy mmetrie beim 
Menschen sind noch so ungeklärt, daß Abb. 7. Eineiige Zwillinge (E 12). 

wir zuvor ver suchen müssen, uns ein 
Bild über d as Zustandekommen der Asymmetrie bei n iederen Tieren zu ver­
schaffen, um aus diesen ent wicklungsgeschichtlichen Parallelen Schlüsse auf die 
Verhältnisse beim Menschen zu ziehen. 

In erster Linie müssen hier die klassischen Untersuchungen von Sp e ma nn und seinem 
Schüler F alke nb er g (1919) geschildert werden, weil sie gerade auch für das Zwillingsproblem 
beim Menschen von weit tragender Bedeutung sind. Die beiden Autoren erhielten durch 
mediane Durchschnürung von Tritonkeimen bis zum Beginn der Gastrulation künstlich er­
zeugte Zwillinge. Diese Zwillinge können entweder ganz symmetrisch sein oder mehr oder 
weniger stark ausgebildete Asymmetrien aufweisen, und zwar in der Weise, daß die Innenseiten 
der Zwillinge verkümmert sind. Der Grad der asymmetrischen Ausbildung hängt "im großen 
und ganzen mit dem zur Zeit der Durchtrennung erreichten Entwicklungsgrad zusammen 
insofern, als die Asymmetrie nach Durchschnürung im Zwei- und Vierzellenstadium meist 

Ergebnisse d . inn . Med. 31. 5 
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ganz gering, nach Durchtrennung zu Beginn der Gastrulation dagegen immer sehr stark aus­
geprägt ist; innerhalb dieser Grenzen jedoch schwankt sie sehr, und während sich die Teil­
stücke nach Durchtrennung im Blastulastadium meist deutlich asymmetrisch entwickeln, 
kann ihre Regulation auch so vollkommen sein, daß die Embryonen, die aus ihnen hervor­
gehen, völlig normal und nicht mehr als Abkömmlinge der rechten oder linken Keimhälfte 
zu unterscheiden sind" (S. 374). 

Was den Situs von Herz und Darm betrifft, so war von 25 linken Zwillingen bei 24 der 
Situs normal, bei 1 der Situs des Darmes unklar, der des Herzens invers; von 30 rechten 
Zwillingen war bei 15 der Situs von Darm und Herz normal, sicher bei 12, wahrscheinlich bei 
14 war beides invers, bei 1 war beides unklar. In allen 14 :Fällen war die Durchschnürung 
erst im Blastulastadium erfolgt. Dagegen war bei 22 symmetrisch ausgebildeten Zwillingen, 
die also in einem früheren Stadium durchschnürt wurden, bei 21 der Situs viscerum et cordis 
=~ . 

Das von Spemann (1922) mitgeteilte Material von G. Ruud zeigte dieselben Verhält­
nisse. Die Durchtrennung erfolgte zu Beginn der Gastrulation. Von 8 linken Zwillingsem­
bryonen war bei keinem der Situs sowohl des Herzens als auch des Darmes invers. Von 9 rech­
ten Zwillingsembryonen dagegen war der Situs des Darmes bei 2 unklar, bei 1 atypisch, bei 
2 zum Teil invers, bei 3 ganz invers und nur bei 1 sicher normal; der leichter festzustellende 
Situs des Herzens bei 1 unklar, bei 2 normal, bei 6 deutlich invers. 

Die typische Asymmetrie des Situs muß auf eine Asymmetrie der Anlage jüngerer und 
jüngster Stadien zurückgehen, ja selbst im befruchteten Ei schon vorhanden sein. Diese bi­
laterale Asymmetrie des befruchteten Eies kann sowohl durch eine Asymmetrie des Sperma­
tozoons als auch durch eine asymmetrische Mikrostruktur des Eiplasmas um die Eiachse herum 
verursacht werden (Spemann). 

Die genauere Beobachtung der normalen Entwicklung zeigt, daß die Asymmetrie des 
Situs mit einer Wendung der Leberanlage nach rechts und einer einseitigen Krümmung des 
Perikards beginnt. S p e man n legt in ü herzeugenden Ausführungen dar, daß für das Zustande­
kommen der spiegelbildlichen Asymmetrie des Situs bei den Zwillingen die schwächere Ent­
wicklung der Innenseite von Einfluß ist insofern, als zu der normalen Krümmungstendenz 
des Darmes, welche in beiden Zwillingen dieselbe ist, die Verkrümmung der innenständigen 
Seite des Zwillings hinzukommt, die im allgemeinen um so größer wird, je älter der Keim im 
Augenblicke der Durchtrennung ist. "Beide Krümmungstendenzen gehen in einem (linken) 
Zwilling in gleicher Richtung; der Situs viscerum bleibt daher normal. Im anderen (rechten) 
Zwilling streiten die Krümmungs- und Verkrümmungstendenz gegeneinander; je nachdem die 
eine oder die andere die Oberhand gewinnt, wird der Situs viscerum normal oder invers" 
(S. 407). DieseAnnahmefindet ihreBestätigungdurch denVersuch von Warynski und :Fol 
(1884), welche den Situs eines Hühnerembryos umkehrten, indem sie die linke Seite durch 
Hitze in der Entwicklung hemmten und dadurch der rechten ein Übergewicht verliehen, was 
also genau denselben Bedingungen entspricht, unter denen sich der rechte (inverse) Zwilling 
vom Triton bei den Spemannschen Versuchen befindet. 

Eine wertvolle Bestätigung der Spemannschen Versuche geben auch die experimentellen 
Beiträge zur Herzentwicklung der Amphibien von Ekman (1925). Auf früheren Entwick­
lungsstadien, wenn die Medullarwülste sich bilden, bis zum Beginn der Entwicklung einer 
kleinen Schwanzknospe, nahm er folgende Operationen an der Herzanlage vor: er entfernte 
Teile der Herzanlage, er machte durch Transplantation eines großen Stückes von dem ent­
sprechenden Gewebe eines anderen, etwa gleichalten Tieres, oder durch Implantation von 
Gewebestücken der nächsten lateralen Umgebung der Herzanlage die Herzanlage übernormal 
groß. :Fast immer erhielt er ein normal oder wenigstens annähernd normal proportioniertes 
Herz. Es ergab sich des weiteren, daß die Herzanlage anfangs noch umbildungsfähig ist, 
daß sie aber mit der Zeit immer fester determinier.t wird. Dies bestätigt die schon durch frü­
here Untersuchungen von Spemann gemachte :Feststellung, daß während der Entwicklung 
die Umbildungsfähigkeit der Gewebe allmählich eingeschränkt wird. Wenn Ekman in die 
mediane Herzspalte Gewebe aus größerer Entfernung transplantierte oder wenn die Ver­
pflanzung nahegelegenen Gewebes erst nach der Schließung des Medullarrohres erfolgte, 
so wurde dieses Gewebe nicht zur Herzbildung induziert, sondern aus den beiden Anlagehälften 
bildete sich je ein Herz. Von solchen Doppelherzen ist in der Regel das rechte invers. Der 
Autor erklärt dies dadurch, daß nach der Operation die beiden Anlagehälften "wie zwei 
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Bogen mit der konkaven Seite gegeneinanderstehen. Auf der linken Seite steht diese Biegung 
in Harmonie mit der typischen Krümmung, auf der rechten wirkt sie in entgegengesetztem 
Sinne und erzeugt dadurch Situs inversus cordis". 

Die geschilderten grundlegenden Untersuchungen von Spemann und seinen 
Schülern Falkenberg, Rund und Ekman geben uns den Schlüssel zum 
Asymmetrieproblem. Sie sind in ihrer Folgerichtigkeit so überzeugend, daß 
auch wir sie als Grundlage unserer folgenden Betrachtungen annehmen wollen. 
Es kommt hinzu, daß die Forschungsergebnisse anderer Autoren (Born, Boveri, 
Brachet, Driesch, Przibram, Roux u. a., die hier im einzelnen nicht 
aufgeführt werden können), der Spemannschen Theorie nicht wider­
sprechen, sondern erst durch sie ihre Erklärung gefunden haben. Experimen­
telle Studien zur Asymmetriefrage bei höheren Tieren fehlen bisher gänzlich. 
Durch Analogieschlüsse können wir aber doch, seit den Spemannschen 
Untersuchungen, eine gewisse Ordnung in die Mannigfaltigkeit der Beob­
achtungen bringen. 

Kehren wir zu unserer Ausgangsfrage zurück: Ist die genotypische Veranlagung 
der beiden Körperhälften dieselbe oder ist sie verschieden? Wir haben oben ge­
sehen, daß die Asymmetrie des Situs beim Triton (und damit wohl auch der 
Körperhälften) auf eine bilaterale Asymmetrie des befruchteten Eies zurückge­
führt werden muß. Die spätere Asymmetrie des Organismus ist also prospektiv 
schon in der befruchteten Eizelle und damit auch in den beiden ersten Blastomeren, 
aus welchen sich die beiden Körperhälften entwickeln, vorhanden. Die pro­
spektive Bedeutung (die man der genotypischen Anlage nicht gleichsetzen darf) 
der beiden ersten Blastomeren ist also eine verschiedene, wenn sich daraus ein 
Organismus entwickelt. 

Trennen wir die beiden ersten Blastomeren, so können sich daraus zwei voll­
kommen symmetrische Zwillinge entwickeln, die in sich genau die gleichen 
Asymmetrieverhältnisse aufweisen. In diesem Falle ist also die prospektive 
Bedeutung der beiden ersten Blastomeren die gleiche! Dieser scheinbare Wider­
spruch findet dadurch seine Erklärung, daß wir unter dem Ausdruck der "pro­
spektiven Bedeutung" einer undifferenzierten Embryonalzelle eine Eigenschaft 
dieser Zelle verstehen, die wir aus dem erschließen, zu dem sie sich später ent­
wickelt (im ersten Fall: Körperhälfte, im zweiten Fall: ganzer Organismus). 
Wir wissen aber auch aus anderen Erfahrungen, daß die prospektive Bedeutung 
einer Zelle sich innerhalb mehr oder weniger großen Grenzen verändern kann. 
Die prospektive Bedeutung einer Embryonalzelle ist also keine absolute Größe, 
sondern nur der Ausdruck gewisser Möglichkeiten. 

Unter gewissen Einschränkungen können wir dagegen den Genotypus einer 
Embryonalzelle als eine absolute Größe bezeichnen. vVir können zwei Embryo­
nalzellen dann als genotypisch gleich ansehen, wenn unter genau den gleichen 
Umweltbedingungen aus ihnen sich gerrau dieselben Organismen oder Organe 
entwickeln. In diesem Sinne müssen wir die beiden ersten Blastomeren des 
befruchteten Tritoneies als genotypisch gleich ansehen, da sie bei gleicher Umwelt 
(getrennter Zustand voneinander) zu denselben Tritontieren führen. Ist die Um­
welt dagegen verschieden (wie z. B. bei der Entwicklung zu einem Organismus: 
Lage der einen Blastomere rechts, der anderen links), dann können wir auch 
nicht dasselbe Entwicklungsprodukt erwarten (Asymmet,rie). Trotz scheinbar 

5* 
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verschiedener prospektiver Bedeutung der beiden ersten Blastomeren des Tri­
toneies kann der Genotypus gleich sein. 

Die Tatsache der Asymmetrie können wir also nicht als die Eigenschaft 
irgendeiner Körperhälfte ansehen, sondern als eine Eigenschaft, die -dem Gesamt­
organismus zukommt und mit der Lage der beiden Körperhälften nebeneinander 
zusammenhängt, worauf auch Przibram (1920) hingewiesen hat. 

Wohl kann man gegen diese Schlußfolgerungen den Einwand erheben, daß bei den Säuge­
tieren die Verhältnisse ganz andere sind, daß es erwiesen ist (s. oben), daß die beiden ersten 
Blastomeren des Säugetiereies nicht totipotent sind. Wir haben aber weiter oben gesehen, 
daß der Säugetierembryo sich. wahrscheinlich aus einer (Embryonal- )Blastomere des Vier­
zellenstadiums entwickelt. Für diese würde dann logischerweise dasselbe gelten wie für das 
befruchtete Tritonei. Für die Frage der Asymmetrie ergeben sich hieraus ebensowenig wesent­
lich andere theoretische und praktische Folgerungen wie für die oben besprochene Entstehung 
von Zwillingen. 

Bei der Besprechung der Entwicklungsvorgänge, die zur Entstehung eineiiger Zwillinge 
führen, haben wir darauf hingewiesen, daß wir eine Trennung der Embryonalanlagen auf ver­
schiedenen Entwicklungsstufen annehmen müssen, und daß die Trennung am häufigsten im 
Keimblasenstadium vorzukommen scheint. Es könnte deshalb eingewendet werden, daß in 
allen diesen Fällen eine erbgleiche Teilung bzw. eine Teilung mit gleichen Asymmetriever­
hältnissen bei beiden Zwillingen nur ein seltener Fall ist. So botta (1914) hat aber darauf hin­
gewiesen, daß die erste Teilung der Embryonalblastomeren wahrscheinlich schon zu einer 
latenten Zwillingsschaft führt, die sich erst im Keimblasenstadium äußerlich zu erkennen 
gibt. Bei dieser Annahme würden spätere Trennungen der Embryonalanlagen sich im Wesen 
nicht von früheren unterscheiden, und deshalb würden unsere obigen Ausführungen zum Asym­
metrieproblem sinngemäß für alle Trennungen gelten. Nach der Ansicht von N ewman (1923) 
liegen die Verhältnisse allerdings etwas anders, da er bis zum Keimblasenstadium eine ein­
heitliche Entwicklung annimmt und erst dann, irrfolge Zellverlagerungen während der "Ruhe­
periode", die Trennung der Embryonalanlagen ihren Anfang nehmen läßt. Eine ungleiche 
Verteilung der Zellenzahl auf die beiden Embryonalanlagen wäre bei dieser Annahme denk­
bar. Newman folgert daraus erbliche Verschiedenheiten zwischen den Zwillingen. Eine 
Veränderung der Asymmetrieverhältnisse kann jedoch nicht ohne weiteres daraus geschlossen 
werden. 

Es soll aber an dieser Stelle nochmals zusammenfassend die schon oben 
(S. 58) gestreifte Frage behandelt werden, ob durch ungleiche Zellverteilung 
bei der Trennung der beiden Keimanlagen irgendwelche erbliche Verschieden­
heiten zwischen den beiden Früchten bedingt sein können. 

Driesch [zit. nach Heidenhain (1923)] isolierte die Blastomeren von Sphaerechinus 
granularis und Echinus microtuberculatus auf den verschiedensten Teilungsstadien des be­
fruchteten Eies und beobachtete deren weitere Entwicklung. Die isolierten Blastomeren des 
Zwei- und Vierzellenstadiums ergaben ganze Tiere. Die isolierten Blastomeren des Acht- und 
Sechzehnzellenstadiums entwickelten sich bis '!:Ur Gastrulation, auch die des Zweiunddreißig­
zellenstadiums vermögen noch zu gastrulieren, doch bleiben sie ebenso wie die Keime des 
Vierundsechzigzellenstadiums meist als Blastulae bewegungslos liegen. Heidenhain schließt. 
mit Driesch daraus, "daß jede Blastomere im Prinzip totipotent ist, also der Grundlage 
nach die Summe aller Bedingungen in sich enthält, welche notwendig sind, um das ganze Ge­
schöpf zu reproduzieren" (S. 12). "Da die Furchungszellen ferner alle das gleiche Vermögen 
zur Ganzheit, die gleiche "prospektive Potenz" besitzen, so sind sie ferner unter sich ver­
glichen, unter sich "äquipotentiell"" (S. 13). 

Daß es auf die Zellenzahl nicht ankommen kann, beweist die von Driesch festgestellte 
Tatsache, daß auch ein Komplex von drei Zellen des Vierzellenstadiums einen vollständigen 
Organismus zu liefern vermag. Was für die Anlage zum ganzen Organismus gilt, gilt sinn­
gemäß auch für die Anlage zu einem Organ, was wir aus den eindeutigen Experimenten von 
Ekman (1925) erfahren: Die Zellenzahl der Herzanlage von Amphibienembryonen konnte 
beliebig vermindert oder vermehrt werden, immer entstand daraus ein voll entwickeltes Organ. 
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Ein weiteres Beispiel, das wegen seiner engen Beziehungen zum Asymmetrieproblem be­
sonders geeignet ist, möge die hier zur Diskussion stehende Frage noch näher beleuchten. 
Es handelt sich um die Entwicklung der Lunge, wie sie uns durch die sorgfältigen Unter­
suchungen Benders (1925) im Sinne der "synthetischen Morphologie" Heidenhains 
dargelegt worden ist. Durch Untersuchung von Serienschnitten der embryonalen Lunge des 
Menschen und der Katze kommt Bender zu dem Schluß, daß die Lunge aus einer Urmutter­
pneumonomere durch fortgesetzte Sprossung sich entwickelt. Er konnte denselben Teilungs­
vorgang der Pneumonomeren auf allen Entwicklungsstadien beobachten. Die asymmetrische 
Entwicklung der Lunge (links 2, rechts 3 Lappen) hat ihre Ursache in einem ungleichen 
Teil u ngsr h ythm us der beiden Seiten, dessen Verlauf etwa der Fibonaccischen Reihe ent­
spricht, d. h. von zwei aus einer Gabelung hervorgegangenen Zweigen wächst der eine um 
so viel rascher, daß er sich bereits zum dritten Male teilt, während der andere Zweig erst bei 
der zweiten Teilung angelangt ist. Die asymmetrische Ausbildung der Lunge kann nur in 
einer rein dynamischen Anlage gedacht werden. Es wäre sonst nicht zu erklären, wie von 
zwei aus einer Knospe hervorgegangenen gleich großen Tochterknospen eine asymmetrische 
Zweigentwicklung ausgehen konnte. "Wohl mag bei ungleich verteilter Masse die Energie­
menge ebenfalls verschieden groß sein, aber unabhängig davon ist die Energierichtung, und 
sie allein bestimmt die Form. Denn sonst bewirkte das Plus an Material auf der einen Seite 
nur eine Größendifferenz, nicht aber auch einen Unterschied in der Teilungsgeschwindigkeit, 
es würde also bei der rechten Lungenanlage nicht die Zahl der Verzweigungen (Lappen}, 
sondern nur deren Größe zunehmen" (S. 692). 

Die angeführten Beispiele dürften genügen, um zu zeigen, daß die Behaup­
tung regelmäßiger genotypischer Verschiedenheiten zwischen eineiigen Zwillingen 
auch bezüglich asymmetrischer Merkmale wenig Wahrscheinlichkeit für sich hat. 
Vielmehr spricht alles dafür, daß eineiige Zwillinge in ihrer erblichen 
Anlage in der Regel gleich sind, in ihrer phäno_typischen Entwick­
lung aber Manifestationsschwankungen aufweisen, welche ihre Ur­
sache in erster Linie in den abnormen paratypischen intrauterinen 
Bedingungen haben. 

Die Regel der genotypischen Gleichheit der beiden ersten Embryonalblastomeren scheint 
aber doch in ganz seltenen Fällen Ausnahmen zuzulassen. Als solche müssen wir vielleicht 
die Hemihypertrophie bzw. -atrophie, bestehend in einer abnorm starken Entwick­
lungsdifferenz zwischen den beiden Körperhälften, bezeichnen, die ihre Ursache vielleicht in 
einer ungleichen (Äquations- )Teilung der befruchteten Ei- (Embryonal- )Zelle, (ähnlich dem 
Crossing-over bei der Reduktionsteilung) hat. Bei dieser Annahme würden erbliche Ver­
schiedenheiten zwischen eineiigen Zwillingen etwa mit derselben Häufigkeit (Seltenheit) zu 
erwarten sein wie die Hemihypertrophie. 

3. Beobachtungen über Asymmetrie bei eineiigen Zwillingen. 
a) Situs inversus viscerum. vVir wollen mit der 'Besprechung dieses 

Merkmales beginnen, da es eine gewisse Sonderstellung einnimmt und uns bei der 
Schilderung der Spemannschen Versuche besonders beschäftigt hat. 

Bei eineiigen Zwillingen ist der Situs inversus ebenso wie bei Einlingen sehr 
selten. Wie nicht anders zu erwarten, war auch unter unseren 102 eineiigen 
Zwillingspaaren kein solcher Fall vertreten. In der Literatur finden sich folgende 
Fälle aufgeführt: ein Fall von Reinhardt (1912), bei dem beide Zwillinge 
behaftet waren. Je einen Fall mit Situs inversus bei nur einem Zwilling haben 
Miller (1893), Baron bei Küchenmeister (1883) und Schatz (1887) be­
schrieben. 

Bei zusammengewachsenen Doppelbildungen dagegen hat man nicht selten 
mehr oder weniger vollständigen Situs inversus des einen, und zwar in der Regel 
des rechten Zwillings gefunden [Förster (1865), Küchenmeister (1883)]. 
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Schwalbe (1907) und Hübner (1911), wie auch schon Küchenmeister (1883), 
weisen darauf hin, daß es auch hier Ausnahmen von der Regel gebe und nicht 
immer der rechte Zwilling davon betroffen sei. 

Die Erklärung für das zweifellos häufigere Vorkommen des Situs inversus 
bei zusammengewachsenen gegenüber getrennten Doppelbildungen geben uns 
die Spemannschen Experimente, wo der Situs inversus um so häufiger auftritt, 
je später die Durchtrennung vorgenommen wurde. Es ist sehr wahrscheinlich, 
daß die Trennung der Embryonalanlagen später erfolgt ist bei zusammenge­
wachsenen als bei getrennten Doppelbildungen. Schatz (1887, S. 425) hat eine 
ähnliche Ansicht ausgesprochen: "Je weiter entfernt voneinander die Zwillinge 
sich entwickeln, um so unvollkommener und um so seltener wird eine solche 
abnorme Lagerung und damit der Situs transverus eintreten." WährendSchatz 
als Ursache des Situs solitus eine Lagerung der Frucht links auf der Keimblase 
annahm, welche Ansicht S p e man n mit Recht für wenig wahrscheinlich hält, 
kommen doch Lageanomalien der Frucht im Uterus - nach Schatz hätten 
diese Situs inversus zur Fplge - viel häufiger vor als Situs inversus, wissen wir 
seit den Spemannschen Untersuchungen, daß eine Verkrümmung der beiden 
Embryonen infolge W'achstumsdifferenzen zwischen den inneren und äußeren 
Körperhälften die wahrscheinliche Ursache ist. 

Es ist demnach ein paratypisch er, mit der eineiigen Zwillingsschaft in 
Beziehung stehender Faktor, der den Situs inversus viscerum bei Doppelbil­
dungen verursacht. Koller (1899) ist sogar so weit gegangen, daß er den Situs 
inversus allgemein von einer Doppelanlage ableitet, bei welcher der andere Zwil­
ling mit normalem Situs untergegangen ist. Diese Frage würde sich vielleicht 
durch Untersuchungen über das gehäufte Vorkommen von Zwillingsschwanger­
schaften in Familien von Fällen mit Situs inversus aufklären lassen. Allerdings 
muß es als sehr unwahrscheinlich bezeichnet werden, daß bei Situs inversus 
eines Zwillings der andere häufiger als gewöhnlich abstirbt. Die Hypothese von 
Koller steht auch im "Widerspruch zu dem äußerst seltenen Vorkommen von 
Situs inversus bei Zwillingen. 

b) Situs inversus scrotalis (Tiefstand des rechten Hodens). Es ist eine 
bekannte Tatsache, daß die beiden Hälften des Hodensackes nicht symmetrisch 
zu sein pflegen, sondern daß im allgemeinen die linke tiefer herabhängt als die 
rechte. Die Ursache dafür ist nicht sicher bekannt; sie wird vielfach in den ana­
tomischen Verhältnissen der Blutgefäßversorgung gesucht. Der gelegentliche 
Tiefstand des rechten Hodens ist schon seit langer Zeit bekannt. Küchen­
meister (1883) wußte schon, daß am Situs inversus viscerum auch der Hoden­
sack beteiligt ist. Ebstein (1921) stellte alle Fälle von Situs inversus, bei denen 
sich Angaben über die Hodenstellung finden, zusammen und fand, daß unter 
36 Fällen von Situs inversus viscerum 28 mal der rechte Hoden tiefer stand als 
der linke. Ich konnte kürzlich zwei Fälle von Situs inversus der Brust- und 
Bauchorgane beobachten, die einen ausgesprochenen Tiefstand des rechten Hoden 
hatten, dabei aber Rechtshänder waren. 

Um einen Anhalt über die Häufigkeit des Vorkommens des rechtsseitigen 
Hodentiefstandes im Gegensatz zum linksseitigen zu bekommen, untersuchte 
ich hierauf 566 Studenten. Von diesen hatten 174 = 31% den linken Hoden 
tiefer stehen (und zwar 60 = 11% um2 cm und 114 = 20% um 1 cm), 314 =55% 
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hatten beide Hoden gleich hoch stehen (diese hohe Zahl hängt damit zusammen, daß 
an kalten Untersuchungstagen das Seroturn sich kontrahiert und eine deutliche 
Differenzierung der Hodenstellung unmöglich macht), 78 = 14% hatten den rechten 
Hoden tiefer stehen (und zwar 13 = 2% um 2 cm und 65 = 12% um 1 cm). Der 
linksseitige Hodentiefstand ist also etwa doppelt so häufig als der 
rechtsseitige. Der ausgesprochene Tiefstand eines Hodens um mindestens 
2 cm findet sich aber auf der linken Seite 5 mal so häufig als auf der rechten. 

Bei Zwi1lingen finden wir folgende Verhältnisse: 

Anzahl 

E. Z.: 46 
Z. Z.: 16 

Linker Hoden tiefer 
um2cm umlcm 

4 
7 

18 
2 

Beide Hoden 
gleich hoch*) 

12 
4 

Rechter Hoden tiefer 
um 1 cm um 2 cm 

7 
3 

5 
0 

*) Anmerkung: Bzw. nicht zu differenzieren wegen Kontraktion des Seroturns oder 
wegen zu jungen Alters. EZ = eineiige Zwillinge, ZZ = zweieiige Zwillinge. 

Bei den zweieiigen Zwillingen lassen die Befunde wegen der zu geringen 
Zahl der beobachteten Fälle noch keine Schlüsse zu. Auch bei den eineiigen 
Zwillingen ist die Zahl der Fälle noch klein, immerhin möchte ich doch darauf 
hinweisen, daß die Zahl der Fälle mit ausgesprochenem rechtsseitigen Hoden­
tiefstand etwa ebenso groß ist als diejenige mit ausgesprochenem linksseitigen 
Hodentiefstand. Es würde das so viel bedeuten, daß der deutlich erkennbare 
Situs inversus scrotalis bei eineiigen Zwillingen häufiger als gewöhnlich vorzu­
kommen scheint. Diese Feststellung bedarf allerdings noch der Bestätigung 
durch umfangreiches Material. \Venn wir die Stellung des Hodens eines Zwil­
lings mit der des anderen Zwillings desselben Paares vergleichen, so ergeben 
sich folgende Verhältnisse: dieselbe Hodenstellung bei beiden Zwillingen (Kon­
kordanz) findet sich in 9 Fällen, spiegelbildliche Hodenstellung der beiden Zwil­
linge (Diskordanz) findet sich in 8 Fällen; 6 mal findet sich die Stellung der Hoden 
derart, daß bei dem einen Zwilling beide Hoden in gleicher, bei dem anderen in 
verschiedener Höhe stehen. Konkordantes und diskordantes Verhalten 
der Hodenstellung findet sich also in etwa derselben Häufigkeit. 

c) Linkshändigkeit. Alle Autoren stimmen darin überein, daß das Wesen 
der Linkshändigkeit wahrscheinlich in einem funktionellen Überwiegen der 
rechten Gehirnhälfte (Armzentrum) über die linke besteht. Über die Ursachen 
der Linkshändigkeit gehen die Ansichten noch weit auseinander. Stier, Sieben, 
Jordan, Hurst u. a. glauben, daß der Erblichkeit die größte Bedeutung zukommt. 
Demgegenüber bestreitet neuerdings Siemens die familiäre Häufung der Links­
händigkeit. Sie sei in entscheidender ·weise nicht erblich bedingt, da von 24 
eineiigen Zwillingspaaren mit Linkshändigkeit in 21 Fällen nur der eine Zwilling, 
und nur in 3 Fällen beide Zwillinge behaftet waren. Da er unter Zwillingen viel 
mehr Linkser als unter ihren Geschwistern (15% bzw. 7%) fand, sprach er die 
Vermutung aus, daß in der Zwillingsschwangerschaft eine von den Bedingungen 
für die Entstehung der Linkshändigkeit zu sehen sei. 

Bei unserem Material fanden wir 31 Paare mit Linkshändigkeit, die sich 
folgendermaßen verteilen : 

EZ 5 + +, 15 + -, 1 + (-), 58--

zz 0 + +, 10 + -, 0 + (-), 28--

+ + beide Linkser, 
+- der eine Linkser, der andere Rechtser, 
+(-)der eine Linkser, der andere Beidhänder, 
- - beide Rechtshänder. 
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Die Häufigkeit der Linkshändigkeit ist bei uns 16,5% bei 158 EZ und 
13,2% bei 76 ZZ. Unsere Befunde sind den Siemenssehen sehr ähnlich, 
nur finden sich bei unserem EZ-Material mehr Fälle, bei denen beide Zwillinge 
linkshändig sind. 

Eine neue Beobachtung förderte unsere Fragestellung: bei einem Zwillings­
paar, 15jährige Knaben, von denen einer Linkser und der andere Rechtser ist, 
hat der Linkser den rechten Hoden, und der Rechtser den linken Hoden tiefer 
stehen. Seitdem haben wir bei sämtlichen männlichen Zwillingspaaren auf die 
Beziehungen zwischen Händigkeit und Hodenstellung geachtet. 

Da sich in der Literatur keine Angaben über das allgemeine Vorkommen 
dieser Beziehung finden, hahe ich dieselbe bei den schon obenerwähnten 566 
Studenten untersucht. Das Ergebnis findet sich in Tab. 3 in Prozenten aus-

Tabeile 3. 
Die Be zieh ung en zwischen Händigkei t und Hodenstell ung. 

I Händigkeit 
-~---

I 
Rechts- Beid- j Unks-

Anzahl händer händer I händer 

% % % 

566 84 
I 

6 
I 

10 
(Studenten) 

56 Linkshänder: \ 
89 Beid- u. Linkshänder: 
13 46 

I 
16 

I 
38 

78 68 15 17 
E. Z. 31 

I 
4 

I 
ll 

z. z. 12 0 2 

Hodenstellung 

Linker Hoden Linker und< 
rechter ' Rec~ter Hoden 

tiefer um Hoden t1efer um 
2cm 

I 
lern gleich hoch lern 2cm 

% OL % % % ,o 

11 20 55 12 2 

5,5 21 50 14,5 9 
3 15 52 22 8 

Rechtsseitiger Hodentiefstand um 2 cm 

" " 
insgesamt 

4 
I 

18 
I 

12 
I 

7 
I 

5 
7 2 2 3 0 } Absolute 

Zahlen 

gedrückt. Man kann daraus deutlich ersehen, daß bei Linkshändern rechts­
seitiger und linksseitiger Hodentiefstand etwa gleich häufig vorkommen (im 
allgemeinen Durchschnitt Verhältnis 1: 2), und wenn wir nur die extremen 
Fälle vergleichen, dann überwiegt der rechtsseitige Hodentiefstand ganz beträcht­
lich den linksseitigen (im allgemeinen Durchschnitt Verhältnis 1 : 5). Um­
gekehrt nimmt die Zahl der Linkshänder bei den Männern mit rechtsseitigem 
Hodentiefstand ganz erheblich zu (38% bei den ausgesprochenen und 17% bei 
allen Fällen mit rechtsseitigem Hodentiefstand gegenüber 10% des Gesamt­
materials). Demgegenüber ist bei den Männern mit linksseitigem Hodentief­
stand die Zahl der Linkshänder vermindert (8% bei sämtlichen und 5% bei den 
ausgesprochenen Fällen mit 2 cm Höhendifferenz). Aus diesen Befunden, die 
sich auch bei Untersuchungen an klinischem Material bestätigten, können wir 
denSchluß ziehen, daßeine Korrelation zwischen Händigkeit und Hoden­
stellung zu bestehen scheint, und zwar in dem Sinne, daß in der Mehrzahl der 
Fälle Rechtshändigkeit mit linksseitigem und Linkshändigkeit 
mit rechtsseitigem Hodentiefstand verbunden ist. 

Nachdem wir bereits festgestellt haben, daß Linkshändigkeit und wahrschein­
lich auch der ausgesprochene rechtsseitige Hodentiefstand bei eineiigen Zwil­
lingen häufiger als gewöhnlich vorkommen, müssen wir noch vergleichen, wie 
sich Konkordanz und Diskordanz der Hodenstellung und der Händigkeit bei 
eineiigen Zwillingen zueinander verhalten. Diese Verhältnisse sind folgende: 
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Bei den 9 Fällen von konkordanter Hodenstellung ist die Händigkeit ebenfalls konkordant 
(beide Rechtshänder) 4mal, diskordant (Rechts-Linkshändigkeit) 2mal; 3mal ist der eine 
Zwilling Beidhänder, der andere Rechts- bzw. Linkshänder. 

Bei den 8 Fällen von diskordanter (spiegelbildlicher) Hodenstellung ist die Händigkeit 
ebenfalls diskordant (Rechts-Linkshändigkeit) 3 mal, konkordant 4 mal (3 mal RR, 1 mal LL); 
1 mal ist der eine Zwilling Beidhänder, der andere Rechtshänder. 

Bei 8 Fällen diskordanter Händigkeit ist die Hodenstellung ebenfalls diskordant 3 mal 
(2 mal hat der Rechtshänder den linken und der Linkshänder den rechten Hoden tiefer stehen, 
1 mal umgekehrt), konkordant 2 mal; 2 mal hat der Rechtshänder den linken Hoden tiefer 
stehen, der Linkser beide Hoden in gleicher Höhe und einmal der Rechtshänder beide Hoden 
in gleicher Höhe, der Linkshänder den linken Hoden etwas tiefer. 

Konkordantes und diskordantes Verhalten von Händigkeit und Hodenstellung 
gehen also in einer Anzahl der Fälle parallel miteinander, bei einer Reihe von 
Fällen wird diese Beziehung aber durchbrachen, so daß wir sie keineswegs als eine 
Regel ansehen können. Trotzdem also die Asymmetrie der Händigkeit und der 
Hodenstellung in Korrelation zueinander stehen, so müssen die ursächlichen 
Faktoren dieser Asymmetrie doch auch unabhängig voneinander und in ver­
schiedenem Sinne wirken können. 

Aus unseren Darlegungen ergeben sich neue Gesichtspunkte für die Erklärung 
des häufigeren Vorkommens der Linkshändigkeit bei Zwillingen. Die Beziehungen 
zwischen Händigkeit und Hodenstellung erlauben vielleicht folgende Erklärung: 
Die Lage des Hodens im Seroturn ist das Ende einer Entwicklung, bei deren 
Verlauf der Hoden aus der Bauchhöhle hinabsteigt, was als Descensus testi­
culorum bekannt ist. Der Leistenhoden wird allgemein als eine Entwicklungs­
hemmung aufgefaßt. Kann man nicht ebenso den Tiefstand des rechten Hoden als 
eine Entwicklungshemmung geringeren Grades des im allgemeinen tiefer hinab­
steigenden linken Hoden auffassen? Bei dieser Annahme würde uns die Stellung der 
beiden Hoden angegeben, welche Körperhälfte bezüglich des Descensus testi­
culorum am Ende der Entwicklung gegenüber der anderen den Vorsprung hatte. 

Die Beziehung zwischen Händigkeit und Hodenstellung legt uns den Ge­
danken nahe, daß ebenso entwicklungsphysiologische Verhältnisse der beiden 
Gehirnhälften über die Anlage von Rechts- bzw. Linkshändigkeit entscheiden 
könnten. \Vie könnte das funktionelle Überwiegen einer Gehirnhälfte über die 
andere einfacher erklärt werden als durch die Annahme von geringen Unter­
schieden in der Entwicklung der rechten und linken Hemisphäre beim Abschluß 
der Entwicklung ? Im allgemeinen ist die linke Gehirnhälfte die weiter entwickelte, 
daher auch die Rechtshändigkeit häufiger. Die Korrelation zwischen Händigkeit 
und Hodenstellung macht eine gewisse Beziehung zwischen der Entwicklung 
der Organe einer Körperhälfte wahrscheinlich. Linkshändigkeit und rechts­
seitiger Hodentiefstand könnten demzufolge als ein geringes entwicklungsphy­
siologisches Übenviegen der Organe der rechten Körperhälfte gegenüber der 
linken aufgefaßt werden. 

Der Gedanke, daß ein ungleiches Wachstum der Körperhälften die Ursache der Links­
händigkeit sein könnte, wurde zuerst von Dareste (1885) ausgesprochen. In modifizierter 
Form wurde er alsdann von Brandt (1913) vertreten: "Der gewundene linkskonkave Embryo 
dürfte in viel höherem Grade als das ausgebildete Tier eine quantitative Asymmetrie der 
Körperhälften und ihrer Auswüchse, der Gliedmaßen, darbieten . . . Die embryonale quant!­
tative Asymmetrie kann durch späteres gleichmäßigeres Wachstum der Körperhälften me 
ganz ausgeglichen werden und wird beim Menschen im Laufe des Lebens durch ungleiche Ar­
beitsteilung an den oberen Extremitäten noch verstärkt." 
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Für einen ursächlichen Zusammenhang zwischen Asymmetrie und ungleichem Wachstum 
der Körperhälften lassen sich zahlreiche Beispiele anführen. Es sei nur noch einmal auf die 
oben geschilderten Versuche von Spemann und Falkenberg und auf das Experiment von 
Warynski und Fol sowie auf die Untersuchungen von Bender hingewiesen. Ebenso führte 
Conklin (1903) die Asymmetrie (spiralige Anordnung) der Schnecken auf eine ungleiche 
Wachstumsordnung der beiden Körperhälften von der Zeit der Gastrulation zurück. 

Wir ersehen hieraus, daß wir die Frage der Linkshändigkeit nicht selbständig, 
sondern nur im Rahmen des gesamten Asymmetrieproblems, wie wir es oben 
erörtert und vor allem an dem Beispiel des Situs inversus viscerum besprochen 
haben, behandeln können. Die Korrelationen zwischen Situs inversus viscerum 
und Situs inversus scrotalis sowie Hodenstellung und Händigkeit weisen auf 
ursächlich verwandte Beziehungen hin. Eine Korrelation zwischen Situs inversus 
viscerum und Linkshändigkeit scheint nach Ansicht von Ebstein (1921) nicht 
zu bestehen. Er fand unter 31 :Fällen von Situs inversus 8 Linkser und 23 Rechtser. 
3 von mir beobachtete Fälle von Situs inversus waren Rechtshänder. Trotzdem 
möchte ich eine weniger ausgesprochene Korrelation zwischen Situs inversus 
und Linkshändigkeit für wahrscheinlich halten, übertrifft doch bei den von 
Ebstein gesammelten Fällen von Situs inversus die Zahl der Linkserden all­
gemeinen Durchschnitt um etwa das 3-4fache. 

Für die bisher besprochenen 3 asymmetrischen Merkmale -Situs inversus 
viscerum, rechtsseitiger Hodentiefstand und Linkshändigkeit - können wir 
also dieselbe Ursache als wahrscheinlich annehmen: ein ungleiches Wachstum 
der Körperhälften bzw. symmetrisch angelegter Organe oder Organhälften. 
Es bleibt dabei durchaus möglich, daß in dem einen Körperende die rechte und 
in dem anderen die linke Seite überwiegt oder umgekehrt, wodurch die gekreuzte 
Asymmetrie zustande käme sowie das nicht so selten vorkommende Fehlen der 
erwähnten Korrelationen zwischen den einzelnen asymmetrischen Merkmalen. 

1 Auf einen Widerspruch zwischen der Hypothese von Brandt und der von mir vertretenen 
Ansicht über die Ursache der Linkshändigkeit muß jedoch hingewiesen werden. Brandt 
nimmt eine in der Embryonalentwicklung erworbene quantitative Asymmetrie der Extremi­
täten (der Arme), also ein Überwiegen deslinken Armes über den rechten an. Ich glaube da­
gegen, daß es sich bei der Entstehung der Linkshändigkeit um eine Entwicklungsdifferenz 
der beiden Gehirnhälften mit daraus folgendem funktionellen Überwiegen des rechten Arm­
zentrums über das linke handelt. Wenn die Annahme von Brandt richtig wäre, dann müßte 
die Linkshändigkeit mit einem morphologischen Überwiegen der linken oberen Extremität 
über die rechte verbunden sein, was sich aber durch Messungen nicht bestätigen ließ. Auch 
die Erklärung der Linkshändigkeit aus anderen morphologischen Verhältnissen (z. B. die ver­
schiedene Art des Blutgefäßverlaufs zwischen links und rechts) konnte der Kritik nicht stand­
halten, so daß nur die Annahme eines funktionellen Überwiegens des rechten Armzentrums 
über das linke übrigbleibt. Diese Ansicht steht in Einklang mit den bekannten Beziehungen 
zwischen Linkshändigkeit und Sprachstörungen sowie zwischen Linkshändigkeit und Epilepsie. 

Auf Grund unserer bisherigen Ausführungen zur Frage des Verhaltens asym­
metrischer Merkmale bei Doppelbildungen scheint es am wahrscheinlichsten, 
daß das etwa doppelt so häufige Vorkommen der Linkshändigkeit bei Zwillingen 
durch irgendwelche paratypische Faktoren, welche durch die Zwillingsschwanger­
schaft bedingt sind, erklärt werden muß. Ob, ebenso wie bei der Entstehung 
des Situs inversus, der Zeitpunkt der Teilung der Embryonalanlage eine Rolle 
spielt, wissen wir nicht, da bisher noch keine Beobachtungen über die Händig­
keit bei nicht getrennten Doppelbildungen gesammelt worden sind. Da die 
Linkshändigkeit bei eineiigen Zwillingen wesentlich häufiger vorkommt als der 
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Situs inversus, scheinen noch andere paratypische Faktoren, die für den Situs 
inversus nicht in Betracht kommen, von Bedeutung zu sein. 

So könnte man sich denken, daß die Lage der beiden Früchte zueinander, wie wir sie oben 
geschildert haben, für die Entstehung der Rechts- oder Linkshändigkeit bei Zwillingen eine 
Rolle spielt. Es wäre denkbar, daß in den Fällen von Zwillingsschwangerschaft, wo sich beide 
Früchte in Kopflage befinden (47,4%), infolge von Druckwirkungen der beiden Schädel auf­
einander eine Beeinflussung der Armzentren in ihrer Entwicklung (Hemmung) zustande 
käme. Daß Anomalien der Kopfform (Hypsikephalie) bei eineiigen Zwillingen häufig vor­
kommen, haben Siemens (1924i) und v. Versch uer (1924 und 1925 b) gezeigt. Nach unten­
stehender Tabelle ergibt sich aber, soweit man aus dem relativ kleinen Material Schlüsse ziehen 
darf, anscheinend keine Beziehung zwischen Diskordanz der Händigkeit und Schädelver­
schiedenheit bei eineiigen Zwillingen, wenigstens so weit nicht, als solche Verschiedenheiten 
durch anthropologische Messungen festgestellt werden konnten. Wir fanden bei unserem 
Material folgende mittlere prozentualen Abweichungen der Kopfmaße: 

Horizontalumfang des Kopfes. 
Ohrhöhe des Kopfes. . . . 
Größte Länge des Kopfes . . 
Größte Breite des Kopfes. . 
Längen-Breitenindex des Kopfes 
Längen-Höhenindex des Kopfes 
Breiteu-Höhenindex des Kopfes 

von 30 EZ­
Paaren (beide 
Rechtshänder) 

0,66 ± 0,08 
0,65 ± 0,08 
0,83 ± 0,10 
0,98 ± 0,11 
1,04 ± 0,12 
0,78 ± 0,09 
1,00 ± 0,11 

von 12 EZ­
Paaren (einer 

Rechts-, der a1t­
dere Links-

händer) 

0,32 ± 0,07 
0,25 ± 0,05 
0,63 ± 0,13 
0,72 ± 0,15 
0,95 ± 0,19 
0,92 ± 0,20 
0,70 ± 0,15 

Mittlere proz. 
Abweichung bei 

sämtl. EZ 

0,62 ± 0,05 
0,66 ±0,05 
0,90 ± 0,07 
0,91 ± 0,07 
1,00 ± 0,07 
0,80 ± 0,06 
0,82 ± 0,06 

Ob die verschiedene Entwicklung der Armzentren sich überhaupt grob morphologisch 
zu erkennen gibt, wird schwer festzustellen sein. Daß aber eine spiegelbildliche Beziehung 
zwischen den Großhirnhemisphären bei Doppelbildungen vorkommen kann, beweist ein von 
Bol]l: [zit. nach Hübner (1912)] beschriebener Fall, wo bei einem Thorakopagen die Über­
einstimmung der individuell sehr verschiedenen :Furchen der Großhirnrinde zwischen den 
gekreuzten Hemisphären bestand. Die linke Hemisphäre des einen Gehirns wies in jedem Ab­
schnitt ihrer Oberfläche Eigentümlichkeiten auf, die sich an der rechten Hemisphäre des an­
deren Gehirns wiederholten und umgekehrt. 

Die erwähnten paratypischen Faktoren für die Entstehung der Linkshändig­
keit haben - es soll das besonders hervorgehoben werden - nur Gültigkeit 
für die durch die Zwillingsschaft hervorgerufenen Fälle. Der Schluß, daß des­
wegen Linkshändigkeit nicht erblich bedingt sei (Siemens), ist allein auf Grund 
dieser Befunde nicht erlaubt. Wir müssen vielmehr erst untersuchen, wie Links­
händigkeit bei Nichtzwillingen zustande kommt. Es scheint sehr wahrscheinlich, 
daß .die Anlage zur Linkshändigkeit wesentlich häufiger vorkommt, als es bisher 
auf Grund der Feststellung nach der Manifestation beim erwachsenen Menschen 
angenommen wurde. Bethe (1925) konnte durch Untersuchungen an Kindern 
im Alter von 2-4 Jahren feststellen, daß zu dieser Zeit die Zahl der Linksbe­
vorzuger der der Rechtsbevorzuger etwa gleichkommt. Eine große Zahl der 
Linksbevorzuger wird also im Laufe der Jahre zu Rechtshändern erzogen. Es 
bleibt aber doch eine kleine Zahl von Linksern übrig, die ihre bessere funktio­
nelle Entwicklung des rechten Armzentrumstrotz der Übung des linken durch­
setzen. Immerhin ersehen wir hieraus, daß die Intensität der Anlage zur Bevor­
zugung der linken Hand eine verschieden starke sein muß, da ein derart unter­
schiedlicher Widerstand gegen die Einflüsse der Erziehung doch wohl kaum 
durch eine verschiedene Intensität der Erziehungseinflüsse allein erklärt werden 
kann. vVieweit diese verschiedene Intensität der Bevorzugung der linken Hand 
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durch erbliche Anlage oder Einflüsse der intrauterinen Entwicklung bedingt 
ist, entzieht sich vorläufig noch unserer Kenntnis. 

Erwähnt seien schließlich noch Untersuchungen des Amerikaners Parson (1924), welche 
in ihren Grundlagen vor ihm schon Rosenbach (1903), Gould (1905), Enslin (1910) und 
Griesbach (1919) bekannt waren. Er behauptet, festgestellt zu haben, daß die meisten Men­
schen nicht mit beiden Augen gleich, d. h. binocular sehen, sondern daß etwa 2f3 aller Menschen 
vorwiegend mit dem rechten und etwa 1/ 3 vorwiegend mit dem linken Auge sehen. Er unter­
scheidet demnach rechts- und linksäugige Menschen. Er fand, daß die rechtsäugigen Menschen 
fast ausschließlich rechtshändig sind (von 608 untersuchten Personen 604). Umgekehrt fand 
er Linkshändigkeit relativ häufig bei den linksäugigen Menschen (von 146 linksäugigen Per­
sonen sind 19 Linkshänder und 127 Rechtshänder). Die große Zahl von Rechtshändern 
unter den linksäugigen Personen erklärt er dadurch, daß wir alle zur Rechtshändigkeit er­
zogen werden. Er nimmt an, daß die Äugigkeit auf einer ererbten Anlage beruhe, und daß 
die Händigkeit lediglich eine Folge der Äugigkeit sei. Auch wenn die recht hypothetisch an­
mutenden Parsousehen Untersuchungen sich bestätigen sollten, dürfte man m. E. doch nicht 
ohne weiteres auf einen Kausalzusammenhang in dem Sinne daraus schließen, daß die eine 
Eigenschaft die Folge der anderen sei, sondern vorlämig nur auf eine Korrelation der beiden 
Eigenschaften, die sich vielleicht auf eine gemeinsame Ursache (Hirnanlage) zurückführen 
ließe. So viel würden uns aber auch diese Versuche zeigen, daß die Anlage zu Linkshändigkeit 
wesentlich häufiger ist, als es tatsächlich Linkshänder gibt. Für eine Beziehung zwischen 
Sehen mit einem Auge und Händigkeit sprechen Nachforschungen von Kraemer und Schüt­
zenhuber (1925), die unter 24 Rechtsschielern 20 Linkshänder und 4 Rechtshänder und 
unter 15 Linksschielern 3 Linkshänder und 12 Rechtshänder fanden. 

Bei einer kleineren Zahl von Zwillingen wurde die Art des Hände f a 1 t e n s geprüft, 
die für jeden Menschen charakteristisch ist und nach Gates (1923) und Dahlberg (1926) in 
etwa je zur Hälfte so erfolgt, daß der rechte bzw. linke Daumen oben und der linke bzw. 
rechte kleine Finger unten zu liegen kommen. Gates (1923) nimmt Erblichk~t dieser Eigen­
schaft an. 

Des weiteren wurde geprüft, auf welche Art und Weise die Armegekreuzt werden, ob 
der rechte Unterarm über den linken und dabei die rechte Hand unter den linken Oberarm 
zu liegen kommt oder umgekehrt. Auch hierbei geben die meisten Menschen an, daß ihnen 
nur eine Art des Armekrenzens bequem sei. 

Die Prüfung der F ü ß i g k e i t erfolgte dadurch, daß die Versuchsperson aufgefordert 
wurde, auf dem Boden zu schleifen (schlittern), wobei der führende Fuß vorgesetzt wird. 

d) Andere Merkmale. Neben den bisher geschilderten regelmäßigen 
Asymmetrien beim Menschen gibt es noch eine Reihe unregelmäßig auftretender 
asymmetrischer Merkmale, über deren Auftreten bei unserem Zwillingsmaterial 
wir in folgendem berichten wollen. 

1. Asymmetrische Merkmale der Augen. a) Pigmentverschiedenheiten der Iris: 
Ausgesprochene Fälle von totaler Pigmentverschiedenheit der beiden Augen konnten wir nicht 
beobachten, dagegen zahlreiche Fälle von kleineren Verschiedenheiten in der Anordnung des 
Irispigments. 

E 60: Bei I (I. Zwilling) im rechten Auge einige braune Pigmentstrahlen mebr als links, 
bei II (2. Zwilling) im rechten Auge außen oben ein Sektor von etwa 90° ziemlich rein hell­
braun, links nicht.- E 70: Bei II im linken Auge 3 braungelbe Flecke, die .an den übrigen 
Augen fehlen.- E 80: Bei I links 1, rechts 5, bei II links 8-10, rechts keine kleinen dunkel­
braunen Pigmentflecke.- E 83: ·Bei I rechts und links und bei II rechtsamlinken unteren 
Irisrand ein größerer brauner Pigmentfleck, der bei II im linken Auge fehlt. - E 89: Bei I im 
linken Auge etwas braunes Pigment, das bei li fehlt. - E 97: Bei I im linken, bei II im rechten 
Auge je 3 bräunliche Pigmentflecke am lrisrand, die bei I rechts und bei II links fehlen. -
E 15: Gelbes Pigment bei I im rechten Auge mehr als im linken, bei II im linken Auge mehr 
als im rechten. - E 29: Kleines braunes Pigmentfleckchen nur im rechten Auge von I. -
E 33: II rechts bei 9h, links bei 5h und 7h je ein brauner Pigmentfleck, I rechts bei 6h, links 
bei 3h je einen, bei 6h 2 kleine braune Pigmentflecke.- E 38: I rechts etwas mehr gelbliches 
Pigment. 
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b) Verschiedenheiten im Augenhintergrund (Befund von Herrn Dr. Arnold, Univ.­
Augenklinik, Tübingen): E 63: Bei I rechts und links Conus nasalis mit Pigmentanhäufung 
temporal. Normaler Gefäßverlauf beidcrseits. Bei II rechts Conus nasalis, links nur geringe 
Andeutung davon. Pigmentanhäufung rechts mehr oben temporal, links mehr unten temporal. 
Gefäßverlauf: rechts normal (je 2 Hauptvenen), links nur 1 Hauptvene nach oben und unten. 

2. Asymmetrien der Ohrform. E 67: Die Ähnlichkeit zwischen dem linken Ohr von 
I und dem rechten von II ist größer als die zwischen dem rechten und linken von I. - E 66: 
Bechtes Ohrläppchen von I und II gleich, linkes bei I mehr spitz zulaufend, bei II mehr breit 
und rund. - E 73: Helixrand bei I links im oberen Teil deutlich abgewinkelt, an den übrigen 
Ohren gleichmäßig gebogen. - E 78: Helixrand bei I rechts bis zur Mitte der hinteren Ohr­
kante gesäumt, an den übrigen Ohren nur im oberen Drittel.- E 80: Physiognomische Länge 
des Ohres bei I rechts 6,3 cm, links 6,2 cm, bei II rechts 6,2 cm, links 6,4 cm; physiognomische 
Breite des Ohres bei I rechts 3,2 cm, links 3,3 cm; bei II rechts 3,8 cm, links 3,2 cm. - E 81: 
Helixrand bei I links nur im oberen Teil gesäumt, an den übrigen Ohren bis zur .Mitte des 
hinteren Ohrrand es. -E90: 
Physiognomische Länge des 
Ohres bei I rechts 5,7 cm, 
links 5,6 cm, bei II rechts 
5,5 cm, links 5,4 cm; Ohr­
läppchen bei II links breiter 
als an den übrigen Ohren. ­
E 93: Der Helixrand bildet 
bei I und II am linken Ohr 
oben ein spitzes Eck; Anti­
tragus bei I links etwas 
flacher als an den übrigen 
0 hren. - E 98: Tragus bei I 
rechts größer als an den 
übrigen Ohren.- E 10: Bei 
II linkes Ohr abstehender 
als die übrigen Ohren. -
E 12: Bei I und II linkes 
Ohr abstehender als rechtes. 
- E 25: Starke Faltung des 
Helixrandes bei I rechts und 

a b 

Abb. 8. Rechtes Ohr eineiiger Zwillinge (E 27). Bei a neben 
dem Tragus 2 warzenförmige, weiche Erhebungen, die an 

den 3 anderen Ohren fehlen. 

II links, weniger bei I links und noch weniger bei II rechts. - E 29: Ohrläppchen von I links 
etwas mehr hängend als an den übrigen Ohren. - E 33: Linkes Ohr von I abstehender als 
die übrigtm Ohren. -- E 43: H elixrand bei II rechts stärker gefalzt als an den übrigen Ohren. 
- Impressio helicis: Zweimal bei beiden Zwillingen am linken Ohr, zweimal bei I am rechlRn 
und bei II am linken Ohr, dreimal nur je an einem Ohr eines Zwillingspaares. -Über asymme­
trisches Vorkommen des Darwirrsehen Höckerchens s. S. 79 und 80. 

3. Hautanomalien. Handlinienmuster: Bei E 11 und E 15 spiegelbildliche Ähnlich­
keit, größere Verschiedenheit zwischen rechter und linker Hand; bei E 18 und E 33 große 
Ähnlichkeit zwischen drei H änden, die vierte davon abweichend. - - E 11: Bei I links am 
Mittel- und Zeigefinger je eine Warze, II hatte früher an der linken Hand auch Warzen, die 
jetzt nicht mehr vorhanden sind. - E 53: Bei I H ämangiom im Gesicht, das früher sehr aus­
gesprochen gewesen sein soll, nun aber allmählich zurückgeht, bei II nie vorhanden gewesen 
ist.- E 67: Etwa stecknadelkopfgroße, 1 mm tiefe Vertiefung der Haut von weißer Farbe, 
etwa wie eine Narbe aussehend, ohne daß etwas über eine Verletzung zu erfahren wäre, bei 
I auf der linken, bei II auf der rechten Nasenseite.- E 92: Etwa taub€meigroßes Hämangiom 
von gleicher Form und gleichem Aussehen, bei I in Höhe des Angulus scapulae rechts neben 
der Wirbelsäule, bei II in Höhe der Spina scapulae links neben der Wirbelsäule. - E 11: II auf 
der rechten Wange einen stecknadelkopfgroßen, braunen, leicht erhabenen Naevus, der bei 
I nicht zu finden ist. - E 18: Naevus pigmentosus, 3 cm lang, 1/ 2 cm breit, bei I links unter­
halb vom Nabel, bei II rechts hinten unterhalb des Beckenrandes. - E 21: Naevus pigmcn­
tosus von Mandelgröße nur bei II. - E 27: Bohnengroßer Naevus nur bei I links neben der 
Gesäßfalte. - E 17: Anordnung der Sommersprossen bei II auf der rechten Stirnhälfte mehr 
als auf der linken, bei I mehr auf der Mitte der Stirn. - E 27: Zwei warzenförmige weiche Er-
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hebungen neben dem Tragus bei E 22 und E 27 nur bei I rechts (s. Abb. 8).- "\Vangengrüb­
chen bei E 21 II rechts beim Lachen, bei E 29 II links beim Lachen, bei E 33 I rechts beim 
Lachen, bei E 38 I links, II rechts, bei E 43 I rechts und links, II rechts. 

4. Haarwirbel. Bei den meisten Menschen ist die Lage des Haarwirbels eine asymmetri­
sche. Wir konnten dies bei 28 eineiigen Zwillingspaaren feststellen; Näheres s. weiter unten 
(S. 79). Die Drehungsrichtung (Haarstrich) wurde in 8 Fällen gleich gefunden, in 4 Fällen 
war sie entgegengesetzt. -Asymmetrische Begrenzung des Haupthaares im Nacken wurde 
bei E 21 und bei E 29 in gleicher Weise bei beiden Zwillingen gefunden.- Bei E 43 war die 

Abb. 9. 19 jährige eineiige Zwillinge (E 15). Dis­
kordante Hodenstellung, gleichseitig asymmetrische 

Stellung des Penis ( s. S. 70 ff. u. S. 78 ). 

Richtung des Haarstriches im Nacken 
bei I gerade nach unten, bei II nach 
links. - E 10: Bei beiden der Haar­
strich im Nacken nach links gerichtet. 

5. Asymmetrien des Kno ­
chensystems. Skoliose der Wirbel­
säule: E 59: I nach rechts, II nach 
links.- E 70: I nach rechts, II nach 
links. - E 72: Beide nach rechts. -
E 76: II nach links, I gerade Wirbel­
säule. - E 88 : I nach rechts, II ge­
rade Wirbelsäule. - E 7 4: Coxa vara: 
I rechtsseitig, II nicht. - - E 82: 
Radialwärts verkrümmter kleiner 
Finger bei beiden in gleicher Weise 
an der linken Hand. - E 62: Beuge­
contractur des kleinen Fingers zwi­
schen Phalanx I und II bei beiden in 
gleicher Weise rechts. - E 70: Seit­
liche Verbiegung des unteren Teiles 
des Sternums bei beiden in auffallend 
gleicher Weise nach links. - E 18: 
Beide mäßige Kyphoskoliose nach 
links. -- E 29: Mittellinie des Ge­
sichtes bei beiden linkskonkav. -
E 37: Beide die zweite Zehe am linken 
Fuß etwas kürzer als am rechten. -
E 43: Bei beiden die rechte Orbita 
größer als die linke. -

6. Sonstige asymmetris che 
Merkmale. E 83: Bei beiden die 
rechte Mundhälfte nach unten ver­
zogen. - E 58: Leistenbruch bei I 
linksseitig, bei II nicht vorhanden. ­
E 65: Hasenscharte bei I linksseitig, 
bei II nicht vorhanden. - E~89: 
Halbseitenlähmung irrfolge cerebraler 
Lähmung bei I rechtsseitig, bei Il 

linksseitig. - E 99: Seitliche Verbiegung der Nase bei I deutlich nach links, bei li nach 
rechts, jedoch nicht ganz so deutlich.- E 15: Penis bei beiden nach links stehend (s. Abb. 9). 
- E 38: Bei beiden rechte Mamma 11/ 2 cm tiefer als die linke stehend, rechte Mamma größer 
als die linke; beide sekundäre Mammille links (s. Abb. 16). - Entfernung Mammilla-Nabel 
bei E 15 I rechts 25 cm, links 26 cm, II rechts 25,5 cm, links 26,5 cm; bei E 17 I rechts 
und links 20 cm, li rechts 16,5 cm, links 17,5 cm; bei E 18 I rechts und links 20,5 cm, li rechts 
20,5 cm, links 21,5 cm; bei E 21 I rechts 20 cm, links 20,5 cm, II Techts 18,5 cm, links 19,5 cm; 
bei E 43 I rechts und links 20,5 cm, II rechts 21 cm, links 20 cm. 

e) Zusammenfassung der Ergebnisse. Tab. 4 gibt einen Überblick 
über unsere Beobachtungen bezüglich des Verhaltens asymmetrischer Merk­
male bei eineiigen Zwillingen. Zu ihrem besseren Verständnis sei folgendes 



Die vererbungsbiologische Zwillingsforschung. 79 

bemerkt: Unter Konkordanz verstehen wir das Auftreten eines asymme­

trischen Merkmales bei beiden Zwillingen, und zwar entweder auf der­

selben oder auf der entgegengesetzten Körperseite. vVenn man das Behaf­

tetsein einer Körperseite mit +, das Nichtbehaftetsein mit - bezeichnet, die 

beiden Körperseiten untereinander und die beiden Zwillinge nebeneinander 

schreibt, dann haben wir 
für gleichseitige Konkordanz 
die Formel :" :" und für spie­

gelbildliche Konkordanz :" ~ 

bzw. ~:"· Unter Diskor­

danz verstehen wir das allei­
nige Behaftetsein eines Zwil­
lings mit dem betreffenden 
asymmetrischen Merkmale. 
Für diese Fälle haben wir die 
Formel :" =. Bei den normalen 

Asymmetrien (Situs viscerum, 
Situs scrotalis und Händigkeit) 
verstehen wir, wie schon oben 
erwähnt, unter Konkordanz 
die gleiche Asymmetrie bei 
beiden Zwillingen und unter 
Diskordanz spiegelbildliche 
Asymmetrie beider Zwillinge. 
In der letzten Kolumne sind 
einige Fälle aufgeführt, bei 
denen das betreffende Merk­
mal bei einem Zwilling asym­
metrisch, bei dem anderen 
symmetrisch angelegt ist (For­
mel: :"!). Bei der Hoden­

stellung und der Händigkeit 
sind in dieser Kolumne die 
Fälle aufgeführt, bei welchen 
ein Zwilling gleiche Rodenstel­
lung hat bzw. Beidhänder ist. 

Aus der Zusammenstellung 

Abb. 10. 59 jährige eineiige Zwillinge (E 28 ). Spiegel­
bildliche Lage des Leistenbruchs. 

ergibt sich insgesamt, wenn wir vorläufig von den normalen Asymmetrien ab­

sehen, ein Verhältnis von 94 Fällen konkordanten· Verhaltens asymmetrischer 

Merkmale (67 Fälle gleichseitiger und 27 Fälle spiegelbildlicher Konkordanz) 

zu 50 Fällen diskordanten Verhaltens. Bei den einzelnen Merkmalen ist dieses 

Verhältnis sehr verschieden, so ist z. B. die Lage des Haarwirbels in 21 Fällen 

bei beiden Zwillingen auf derselben Seite, in 4 Fällen spiegelbildlich gelegen, 

und nur in 3 Fällen findet sich bei einem Zwilling ein Haarwirbel, während er 

bei dem anderen an der entsprechenden gleichen oder spiegelbildlichen Stelle 

fehlt. Das Darwinsche Höckerehen dagegen findet sich unter 32 beobach­

teten Fällen an allen 4 Ohren 7 mal, an 3 Ohren 5 mal, an 2 Ohren (gleichseitig) 
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10mal, an 2 Ohren (spiegelbildlich) 4mal, an 2 Ohren nur bei einem Zwilling 
2mal, an 1 Ohr 4mal. Genau dieselbe Ausbildung des Darwinschen Höckerchens 
bei beiden Zwillingen finden wir also in 17 Fällen, in 4 Fällen ist die Ausbildung 
dieselbe, aber an entgegengesetzten Ohren, und in 9 Fällen findet sich die asym-

Tabelle 4. 
D a s V e r h a l t e n a s y m m e t r i s c h e r M er k m a l e b e i e in e i i g e n Z will i n g e n. 

Asymmetrisches Merkmal 

[Linksseitiger Hodentiefstand]. 
Rechtssetiger Hodentiefstand 
[Rechtshändigkeit] . . . . . 
Linkshändigkeit . . . . . . 
Händefaltcn: r. Daumen oben 
Händefalten: l. Daumen oben 
Armekreuzcn: r. Arm oben 
Armekreuzen: l. Arm oben. 
Rechtsfüßigkeit 
Linksfüßigkeit . . . . . 

Summe 

Asymmetr. d. Augen (Irispigment, 
Augenhintergrund) ..... . 

Asymmetr. d. Ohren (Darwinsches 
Höckerchen, Faltung d. Helix­
randes usw.) . . . . . . . . 

Asymmetr. d. Haut (Hämangiom, 
Naevi) ...... . 

Asymmetr. d. Haare: 
a) Lage des Haarwirbels 

b) Richtung d. Haarstrichs usw. 
Asymmetr. d. Knochensystems. . 
Sonstige Asymmetrien . 

Summe 

I 

I I I Bei einem I Konkordanz Zwilling 

I 1 Diskor-~Asymmetne, 
"' 11 gleich- spiegel- danz bei dem I Bemerkungen - nza 1 seitige bild· anderen 

1 

liehe Symmetne 
1 ~:t: :t:~ +- I :t:! 

} 20 
[5] [8] 

'I 

[4] I} Bei 3 Zwillingspaaren ste-
hen bei beiden Zwillingen r. 

1 8 2 u. I. Hoden gleich hoch. 

} 78 
[44] [15] [13] I} Bei 1 Zwillingspaar sind 

5 15 1 beide Zwillinge Beidhänder. 

} [6] [7] 
I 

16 3 7 

} 16 
[2] [7] 
7 7 

} 14 
[9] 

I 
[5] 

! 0 5 
I I I 

144 ,16[66]! r42[42JI 
I ' 

3 [17] 

12 1 3 6 2 

47 15 9 18 5 

20 1 6 9 4 

28 21 4 3 0 
17 12 0 4 1 
13 8 2 3 0 
23 9 3 7 4 

160 67 27 50 16 

metrische Ausbildung nur bei einem Zwilling. Das Verhältnis von Konkordanz 
zu Diskordanz ist für den Haarwirbel 25: 3, für das Darwinsche Höckerehen 
14 : 9. (Es dürfen nur die Fälle gezählt werden, bei welchen das Darwinsche 
Höckerehen wenigstens bei einem Zwilling asymmetrisch, d. h. nur an einem 
Ohr vorhanden ist.) Aus dieser Gegenüberstellung wird man geneigt sein, für 
das Darwinsche Höckerehen häufiger als für die Lage des Haarwirbels .Mani­
festationsschwankungen anzunehmen. 

Unter Zugrundelegnng unserer früheren theoretischen und vergleichend 
entwicklungsgeschichtlichen Betrachtungen sowie der geschilderten Befunde an 
menschlichen Zwillingen können wir nunmehr feststellen, daß unsere Befunde 
weder dafür, daß ein genotypischer Unterschied zwischen rechter und linker 
Körperhälfte bestehe, noch dafür, daß die beiden Früchte eines eineiigen Zwil-
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lingspaares in derselben ·weise genotypisch verschieden seien vvie die beiden 
Körperhälften, sprechen. Wir finden im Gegenteil, daß in der Mehrzahl der Fälle 
beide Zwillinge bezüglich asymmetrischer Merkmale in der gleichen \Veise ent­
wickelt und wahrscheinlich veranlagt sind. Wenn wir trotzdem bei einigen 
asymmetrischen Merkmalen diskordantes Verhalten relativ häufig antreffen, 
so scheint es am wahrscheinlichsten, daß die Diskordanz durch paratypische, 
mit der Zwillingsentwicklung in Zusammenhang stehende Faktoren bedingt ist. 

Es heißt das also, daß ein asymmetrieches Merkmal, falls es genotypisch be­
dingt ist, eine Eigenschaft ist, die für den Gesamtorganismus und nicht für eine 
Körperhälfte allein charakteristisch ist, und die unter den gewöhnlichen Ent­
wicklungsbedingungen regelmäßig auf derselben Körperhälfte erscheint. Als 
beste Beispiele hierfür haben wir den Situs viscerum einerseits und den links­
seitigen Hodentiefstand andererseits kennen gelernt. Werden die Entwicklungs­
bedingungen in einer so tiefgreifenden \Veise verändert, wie wir es bei der Zwil­
lingsentwicklung in utero kennen gelernt haben, dann sind Störungen der Mani­
festation asymmetrischer Merkmale möglich. An dem Beispiel des Situs viscerum 
haben wir erfahren, daß die Umkehr der Asymmetrie bei eineiigen Zwillingen 
äußerst selten, bei zusammenhängenden Doppelbildungen dagegen häufig vor­
kommt. Das Beispiel des Situs scrota]is dagegen zeigt uns, daß solch eine Um­
kehr der Asymmetrie bei eineiigen Zwillingen auch häufiger vorkommen kann. 
Eine Mittelstellung nimmt die Händigkeit ein. 

Zum Schluß muß noch zu der Frage Stellung genommen werden, ob das 
diskordante Verhalten asymmetrischer Merkmale bei eineiigen Zwillingen ein 
allgemeingültiger Beweis für ihre Nichterblichkeit (Siemens) ist. Häufig oder 
nahezu ausschließlich konkordantes V erhalten eines asymmetrischen Merkmales 
bei eineiigen Zwillingen (Situs viscerum, Haarwirbel) spricht entschieden für 
seine vorwiegend genotypische Veranlagung. Häufigeres diskordantes Verhalten 
eines asymmetrischen Merkmales kann durch zweierlei Ursachen bedingt sein: 
l. durch allgemeine Paravariabilität, 2. durch Paravariabilität, die lediglich 
durch die Zwillingsentwicklung bedingt ist, unter gewöhnlichen Umständen 
oder Lebensbedingungen aber nie in Erscheinung tritt, sonst also praktisch 
vernachlässigt werden kann. 

Der Schluß von dem häufigen diskordanten Verhalten eines asymmetrischen 
Merkmales bei eineiigen Zwillingen auf seine Nichterblichkeit ist also nicht ohne 
weiteres erlaubt (ganz ebenso wie dies auch für jedes andere, symmetrische 
Merkmal gilt). Da eine entwicklungsgeschichtliche Eigenschaftsanalyse eines 
Merkmales für seine Entwicklung unter Zwillingsbedingungen beim Menschen 
immer sehr hypothetisch bleiben wird, ist in allen Fällen von häufiger Diskordanz 
bei eineiigen Zwillingen ein Vergleich mit den Ergebnissen anderer vererbungs­
wissenschaftlicher Methoden (Familienforschung, Statistik) erforderlich. 

Von Siemens ist die erbliche Bedingtheit asymmetrischer Merkmale über­
haupt angezweifelt worden. Für die Mehrzahl der Merkmale, die er im Auge 
hatte - Merkmale, welche die normale äußere Symmetrie des menschlichen 
Körpers durchbrechen - mag diese Behauptung Gültigkeit besitzen, allgemein 
aber sicher nicht. Für den Situs viscerum habe ich dies hervorgehoben. Auch 
für die asymmetrische Lage des Haarwirbels möchte ich, ebenso wie Nie boda 
[zit. nach Meirowsky (1926a)], eine vorwiegend genotypische Bedingtheit an­

Ergebnisse d. inn. Med. 31. G 
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nehmen. Meirowsk y (l926b und briefliche Mitteilung) gibt als ein erbliches 

asymmetrisches Merkmal die halbseitige Kopfzeichnung der F oxterrier an, die 

sich nach den amtlichen Stammbüchern seit 1875 bis auf die heutige Zeit ver­
erbt hat. 

B. Spezielle Zwillingsstudien. 

I. Art und Weise der Untersuchungen. Vbersicht über das Material. 

Die vererbungsbiologische Bedeutung von Zwillingsuntersuchungen ist schon 
wiederholt dargelegt worden (Ga lton, Poll, Siemens u . a.); eine nähere Er-

(' b 

c rl 

e I 
Abb. 11. 

a- f Dreieiige Drillinge (Z 20). 

örterung dieser Frage kann deshalb hier über­
gangen werden. Vor allem Siemens (1924a) 
hat auf die methodologische Bedeutung des 
Vergleichs zwischen der Häufigkeit des gleich­
mäßigen oder verschiedenen Auftretens eines 
Merkmales bei ein- und zweieiigen Zwillingen 
hingewiesen. Alle Autoren sind sich darin einig, 
daß die Ergebnisse der Zwillingsmethode als 
Hilfsmittel menschlicher Erblichkeitsforschung 
sehr wesentlich von der Größe des Materiales 
abhängen. 

Die hier notwendige Raumbeschränkung 
macht es mir unmöglich , eine Zusammenstellung 
aller bisherigen speziellen Zwillingsbefunde zu 
bringen (hingewiesen sei auf die " Zwillings­
pathologie" von Siemen s). Auch ist bei den 
meisten, besonders pathologischen Merkmalen 
die Zahl der Befunde für vererbungswissen­
schaftliche Schlußfolgerungen noch zu klein. 
Es wird deshalb in folgendem nur eine Zu­
sammenstellung unserer eigenen Befunde, die 
bisher noch nicht veröffent licht sind, ge­
geben1). 

Unseren Befunden liegen die Untersuchungen 
von insgesamt 102 eineiigen und 47 gleichge­
schlechtlichen zweieiigen Zwillingspaaren zu­
grunde. Hinzu kommen noch ein eineiiges und 

ein dreieiiges Drillingspaar (s. Abb. 12 und ll). Die Untersuchungen wurden 
im J ahre 1923 von Herrn Prof. W ei tz begonnen. Über die klinischen Befunde 

von 45 eineiigen Zwillingspaaren hat ' V ei tz in der Zeitschr. f . klin. M:ed. 101, 
S. 115 berichtet. Die Ergebnisse der anthropologischen Untersuchung dieser 
Paare hat der Verfasser zuerst auf dem Vererbungskongreß 1924 (Inns­
bruck) und ausführlicher im Arch. f. Rassen- und Ges.-Biologie 17, S. 149 

1 ) Einen Teil der anthropologischen Befunde und der Untersuchungen über Linkshändig­
keit habe ich auf dem Kongreß für Vererbungswissenschaft in Harnburg 1925 und auf dem 
Anthropologenkongreß in Salzburg 1926 vorgetragen. 
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mitgeteilt. Die folgenden Befunde enthalten das Material dieser 45 eineiigen Zwil­
lingspaare nur insoweit, als sie zu summarischen Zusammenstellungen (anthro­
pologische Maße, Linkshändigkeit) notwendig waren , oder soweit sich bei Nach­
untersuchungen an 16 dieser Paare in diesem Frühjahr neue Beobachtungen 
ergaben. Die Zwillinge wurden durch die Herren Kinkelin und Zipperlen 
beschafft, welche mich bei der Untersuchung unterstützten. Dieselbe wurde in 
der Medizinischen Poliklinik in Tübingen vorgenommen, etwa 15 Zwillingspaare 
wurden in ihrer vVohnung untersucht. Nach einem bestimmten Programm haben 
wir Anamnese und Status erhoben. Aus äußeren Gründen mußte in manchen 
Fällen auf Vollständigkeit verzichtet werden. Die Diagnose der Eiigkeit erfolgte 
nach den auf S. 62 mitgeteilten Grundsätzen. Die Einzelbefunde sämtlicher 

Abb. 12. Eineiige Drillinge (E 103). 

untersuchten Zwillinge sind in den Doktordissertationen der H erren Kin kelin 
und Zi p perlen niedergelegt. Ein Teil der Zwillinge wurde in der Medizinischen 
Klinik capillarmikroskopiert, in der Chirurgischen Klinik röntgenologisch, in 
der Augenklinik und der Hals-Nasen-Ohrenklinik spezialistisch untersucht. Den 
Herren, die meine Arbeit unterstützten, möchte ich auch an dieser Stelle meinen 
besonderen Dank sagen, insbesondere Herrn Dr. Ma ye r- List und Herrn Dr. 
Hübener {Medizinische Klinik), Herrn Prof. Jüngling und H errn Dr. Neuff er 
{Chirurgische Klinik) , H errn Prof. Albrecht und Fräulein Dr . Heddäu s 
{Hals-Nasen-Ohrenklinik), Herrn Dr. Jäger und Herrn Dr. Arn o ld {Augen­
klinik), Herrn Prof. Ma yer (Frauenklinik), Herrn Prof. Bir k und Herrn Dr. 
Beck (Kinderklinik). 

Die Zwillinge wurden nach der Reihenfolge der Untersuchungen numeriert, 
wobei bei den Eineiigen der Buchstabe E und bei den Zweieiigen der Buchstabe Z 
zur Unterscheidung vorgesetzt wurde. Der erstgeborene Zwilling ist mit I 
und der Zweitgeborene mit II bezeichnet. Eine Übersicht über das ganze 
Material gibt Tab. 5, in welcher das Geschlecht {Vornamen), Lebensalter, 
Körpergröße, Körpergewicht , durchschnittliche prozentuale Abweichung der 
Körpermaße, durchschnittliche Indexabweichung, H aarfarbe, Augenfarbe, Beruf 
und ausgesprochene außerberufliche Verschiedenheiten der Umwelt aufge­
nommen sind. 

6* 



1
. 

2.
 

3.
 

4.
 

5.
 

N
r.

 
V

o
rn

am
e 

A
lt

 
K

ö
rp

er
· 

K
ö

rp
er

· 
er

 
gr

öß
e 

g
ew

ic
h

t 

Ja
h

re
 I 

cm
 

E
 

k
g

 

M
ar

ie
 

15
5,

4 
46

 
17

 
-

P
au

li
n

e 
15

7,
2 

-

47
 

E
m

m
a 

9 
12

6,
3 

-
H

ed
w

ig
 

12
7,

8 
-

48
 

K
re

sc
en

ti
a 

27
 

16
0,

8 
60

,0
 

W
il

he
lm

in
e 

16
0,

4 
55

,0
 

49
 

A
n

n
a 

13
1 /

 
13

7,
7 

30
,0

 
M

ar
ie

 
.2

 
14

2,
5 

33
,6

 

50
 

M
ar

ie
 

16
1/

2 
15

1,
6 

-
P

au
li

n
e 

15
2,

6 
-

51
 

H
il

d
a 

22
 

16
5,

1 
60

,5
 

V
il

m
a 

16
4,

3 
57

,5
 

A
da

m
 

} 
20

 
16

0,
7 

-
52

 
G

eo
rg

 
16

2,
5 

-

53
 

A
rn

ol
d 

6 
10

4,
5 

17
,0

 
M

ar
ti

n
 

10
2,

7 
15

,3
 

54
 

B
er

n
h

ar
d

 
16

 
15

9,
4 

-
H

er
m

an
n

 
16

2,
2 

-

55
 

L
ui

se
 

14
 

15
3,

9 
40

,6
 

E
m

m
a 

15
1,

6 
37

,f
i 

5{
i 

F
ri

ed
ri

ch
 

13
 

14
9,

0 
34

,3
 

K
ar

l 
15

0,
0 

35
,1

 
H

an
s 

8f
i,5

 
11

,8
 

57
 

31
/4

 
H

er
m

an
n

 
85

,5
 

11
,1

 

58
 

Ja
k

o
b

 
14

 
15

0,
{i

 
41

,7
 

G
eo

rg
 

15
0,

8 
42

,2
 

59
 

O
tt

o
 

26
 

16
9,

4 
63

,0
 

E
u

g
en

 
17

0,
0 

fi0
,5

 

60
 

E
rn

st
 

14
 

14
2,

1 
34

,3
 

G
ot

th
ol

d 
14

0,
5 

33
,8

 

{i
l 

U
lr

ic
h 

7 
12

1,
1 

23
,5

 
W

il
he

lm
 

12
0,

8 
23

,5
 

T
ab

el
le

 5
. 

A
. 

E
in

e
ii

g
e
 Z

w
il

li
n

g
e
. 

6.
 

I 
7.

 
8.

 
I 

9.
 

10
. 

D
u

rc
h

· 
sc

hn
it

t!
.,

 D
u

rc
h

· 
pr

oz
en

t.
ls

ch
ni

tt
l.

 
H

aa
rf

ar
b

e 
A

ug
en

fa
rb

e 
B

er
u

f 
A

bw
ei

-
pr

oz
en

t.
 

ch
u

n
g

 I 
In

d
ex

-
d

er
 

A
bw

ei
-

I 
K

ör
pe

r·
! 

ch
u

n
g

 
I 

m
aß

e 

he
ll

br
au

n 
·· 

r 
h

b
 

1 
S

ti
ck

er
in

 
0,

53
 

0,
51

 
gr

un
 1

c 
ra

u
n

 
' 

" 
" 

A
rb

ei
te

ri
n 

in
 e

in
em

 
S

ch
uh

ge
sc

hä
ft

 

0,
32

 
0,

29
 

he
ll

bl
on

d 
} ä

uß
er

er
 h

el
lb

l.
 

S
ch

ül
er

in
 

" 
in

n.
 b

ra
u

n
.R

in
g

 
" 

0,
94

 
0,

39
 

he
ll

br
au

n 
gr

ün
li

ch
bl

au
 

I L
an

dw
ir

ts
ch

. 
A

rb
ei

te
ri

n 

" 
" 

F
ab

ri
k

ar
b

ei
te

ri
n

 

0,
94

 
0,

42
 

he
ll

bl
on

d 
b

la
u

 
S

ch
ül

er
in

 
I 

" 
" 

" 
0,

79
 I

 0
,5

0 
he

ll
bl

on
d 

b
la

u
 

I 
H

au
st

o
ch

te
r 

" 
" 

I 
" 

0,
63

 
0,

57
 

he
ll

br
au

n 
he

ll
br

au
n 

S
äu

gl
in

gs
sc

hw
es

te
r 

" 
" 

" 
bl

on
d 

gr
ün

li
ch

bl
au

 
L

an
dw

ir
ts

ch
af

tl
ic

he
r 

0,
75

 
0,

29
 

A
rb

ei
te

r 
bl

on
d 

gr
ün

li
ch

bl
au

 
S

ch
ne

id
er

 

1,
50

 
0,

85
 

du
nk

el
bl

on
d 

I 
gr

ün
li

ch
br

au
n 

-

" 
" 

I 
-

0,
93

 
0,

57
 

du
nk

el
br

au
n 

b
ra

u
n

 
S

ch
m

ie
d 

" 
" 

K
au

fm
an

n
 

0,
64

 
0,

33
 

du
nk

el
bl

on
d 

gr
ün

li
ch

 
S

ch
ül

er
in

 

" 
" 

" 
0,

89
 

0,
31

 
du

nk
el

bl
on

d 
he

ll
bl

au
 

S
ch

ül
er

 

" 
" 

" 
he

ll
bl

on
d 

i 
du

nk
el

gr
au

 
-

0,
84

 
0,

75
 

I 

" 
" 

-
o,

5o
 I

 o
,4

5 
he

ll
br

au
n 

I 
gr

ün
li

ch
br

au
n 

M
al

er
le

hr
li

ng
 

" 
bi
~u
 

M
au

re
rl

eh
rl

in
g 

he
ll

bl
on

d 
In

g
en

ie
u

r 
1,

02
 

0,
99

 
" 

" 
} 

ar
be

it
en

 in
' ih

re
s 

V
at

er
s 

0,
67

 
0,

47
 

he
ll

br
au

n 
gr

ün
li

ch
 

" 
" 

F
el

dg
es

ch
äf

t 

0,
38

 
0,

25
 

bl
on

d 
gr

ün
li

ch
gr

au
 

S
ch

ül
er

 

" 
" 

" 

11
. 

A
us

ge
sp

ro
ch

en
e,

 a
uß

er
be

ru
fl

ic
he

 
V

er
sc

hi
ed

en
he

it
en

 d
er

 U
m

w
el

t 

'X
> ..,. 0 ( <
 

§ l f 



62
 

I 
L

ui
se

 
I 

20
 

I 16
0,

9 
~~:

~ 
I 1

,7
4 

0,
83

 
bl

on
d 

b
ra

u
n

 
D

ie
ns

tm
äd

ch
en

 
1:

 s
ei

t 2
 J

ah
re

n
au

sw
är

ts
 in

 v
er

-
K

at
h

ri
n

e 
16

0,
6 

" 
" 

S
tr

ic
ke

ri
n 

sc
hi

ed
en

en
 

S
te

ll
un

ge
n,

 
II

 
zu

 
H

au
se

 

63
 

I 
M

ar
th

a 
22

 
16

6,
7 

56
,7

 
1,

03
 

0,
60

 
b

ra
u

n
 

he
ll

br
au

n 
S

tr
ic

ke
ri

n 
i.

S
ch

uh
ge

sc
h.

 
II

: 
bi

s 
v

o
r 

ku
rz

em
 

eb
en

fa
ll

s 
Ju

li
e 

16
4,

0 
53

,4
 

" 
" 

-
S

tr
ic

ke
ri

n 

64
 

I 
M

ax
 

17
 

16
1,

5 
59

,7
 

0,
55

 
0,

37
 

du
nk

el
bl

on
d 

g
ra

u
b

la
u

 
S

ch
ül

er
 

W
il

li
 

16
4,

3 
61

,8
 

" 
" 

" 

(Ab
b~g

, h
) 
I 

K
u

rt
 

16
 

16
8,

4 
-

0,
59

 
0,

55
 

he
ll

br
au

n 
he

ll
bl

au
 

M
öb

el
sc

hr
ei

ne
r 

W
al

te
r 

16
7,

9 
" 

" 
S

ch
ne

id
er

 

66
 

H
ei

nz
 

12
 

15
5,

0 
40

,5
 

0,
34

 
0,

31
 

b
ra

u
n

 
gr

ün
li

ch
br

au
n 

S
ch

ül
er

 
K

u
rt

 
15

4,
3 

41
,5

 
" 

" 
" 

67
 

I 
E

li
sa

be
t 

11
 

13
8,

1 
-

0,
57

 
0,

37
 

he
ll

br
au

n 
b

la
u

 
S

ch
ül

er
in

 
I 

t1
 

T
ho

ni
 

14
1,

0 
-

" 
" 

" 
;·

 
68

 
I 

H
an

s 
10

 
13

5,
6 

30
,0

 
0,

26
 

0,
33

 
he

ll
br

au
n 

b
ra

u
n

 
S

ch
ül

er
 

<1
 

E
rn

st
 

13
5,

6 
30

,5
 

" 
" 

" 
~ 

69
 

I 
R

o
sa

 
9 

11
9,

8 
21

,3
 

1,
08

 
0,

86
 

bl
on

d 
gr

ün
li

ch
br

au
n 

S
ch

ül
er

in
 

~ 
E

ls
a 

11
7,

7 
20

,6
 

0
" 

" 
" 

" 
s:: 

I 
M

ar
th

a 
14

8,
8 

29
,0

 
du

nk
el

bl
on

d 
gr

ün
bl

au
 

S
ch

ül
er

in
 

=
 

70
 

12
 

0,
57

1 
0,

62
 

O
'l 

M
ar

ie
 

I 
1

4
9

,6
1

3
0

,0
 

"' 
" 

" 
" 

0
" 

71
 

I 
Jo

h
an

n
es

 
51

 
I 1

70
,9

 
73

,2
 

0,
28

 
0,

39
 

he
ll

br
au

n 

I 
gr

au
bl

au
 

W
ag

ne
r 

1 
I:

 2
 J

. 
ak

ti
v

e 
M

il
it

är
ze

it
, 

2 
J.

 
s· 

(A
b

b
. 

1
8

 a
, 

b)
 

W
il

he
lm

 
17

1,
4 

72
,0

 
" 

" 
M

au
re

r 
a.

 
d.

 
F

ro
n

t;
 I

I:
 w

eg
en

 H
er

z-
i 

fe
hl

er
sn

ac
h 

1
/ 4

J.
 e

nt
la

ss
en

, w
äh

-
SJ

' 
0 

re
n

d
 d

es
 K

ri
eg

es
 G

. V
. 

H
ei

m
at

 
~
 

~
 

G
eo

rg
 

I 
12

9,
41

 
25

,9
 I

 
0 

56
 I 

0 
67

 
I 

he
ll

br
au

n 
gr

ün
li

ch
 

S
ch

ül
er

 
~
 

72
 

11
 

~ 
(A

b
b

. 
1

8
e
, 

I)
 

A
nd

re
as

 
12

8,
6 

26
,7

 
' 

' 
" 

" 
" 

73
 

M
ar

th
a 

19
 

15
5,

5 
49

,6
 

0,
64

 
0,

63
 

he
ll

br
au

n 
b

la
u

 
S

tr
ic

ke
ri

n 
s 

H
el

en
e 

15
4,

8 
47

,5
 

O
'l 

(A
b

b
. 

15
) 

" 
" 

" 
"' 

L
ui

se
 

14
4,

7 
37

,2
 

du
nk

el
bl

on
d 

du
nk

el
bl

au
 

i. 
d.

 H
au

sw
ir

ts
ch

af
t 

.... 
74

 
46

 
1,

94
 

1,
15

 
0 

R
os

in
e 

14
6,

8 
47

,2
 

i. 
d.

 L
an

dw
ir

ts
ch

af
t 

l;l
 

" 
" 

0 

75
 

I 
G

eo
rg

 
8 

10
9,

0 
16

,9
 

0,
22

 
0,

15
 

he
ll

bl
on

d 
b

la
u

 
S

ch
ül

er
 

§"
 

G
ot

tl
ob

 
10

9,
3 

16
,9

 
=

 
" 

" 
" 

Cl?
 

76
 

I 
K

at
h

ri
n

e 
13

 
13

1,
1 

25
,0

 
0,

61
 

0
, 5

6 
I 
du

nk
el

bl
on

d 
b

la
u

 
S

ch
ül

er
in

 
I:

 v
o

r%
J.

 6
M

on
at

ei
. d

.S
ch

w
ei

z 
A

nn
a 

13
2,

4 
25

,0
 

" 
" 

" 
77

 
I 

E
ri

ch
 

7 
10

7,
5 

17
,1

 
0,

61
 

0,
55

 
bl

on
d 

b
la

u
 

S
ch

ül
er

 
W

al
te

r 
10

9,
9 

17
,7

 
" 

" 
" 

78
 

I 
M

ar
ie

 
23

 
15

2,
4 

53
,0

 
0,

80
 

0,
63

 
du

nk
el

bl
on

d 
gr

ün
li

ch
br

au
n 

F
ab

ri
ka

rb
ei

te
ri

n 
I 

I:
 a

rb
ei

te
t 

im
 H

ei
m

at
so

rt
 

M
ar

th
a 

15
2,

9 
52

,6
 

" 
" 

" 
II

; 
in

 e
in

er
 b

en
ac

h
b

ar
te

n
 S

ta
d

t 

79
 

R
ic

h
ar

d
 

10
 

12
6,

7 
27

,5
 

0,
54

 
0,

33
 

he
ll

bl
on

d 
b

la
u

 
S

ch
ül

er
 

E
m

il
 

12
6,

4 
28

,0
 

" 
" 

" 
80

 
M

ar
th

a 
48

 
16

9,
9 

70
,0

 
0,

95
 

1,
13

 
rö

tl
ic

hb
lo

nd
 

gr
ün

li
ch

bl
au

 
K

ra
nk

en
sc

hw
es

te
r 

II
: 

w
ar

 b
is

 E
n

d
e 

de
s 

K
ri

eg
es

 
T

on
i 

17
0,

9 
80

,0
 

" 
" 

H
au

sw
ir

ts
ch

af
te

ri
n 

eb
en

fa
ll

s 
B

er
uf

ss
ch

w
es

te
r 

0
0

 

F
ri

ed
a 

15
6,

9 
59

,5
 

b
ra

u
n

 
he

ll
br

au
n 

K
au

fm
an

ns
fr

au
 

I :
w

eg
en

L
un

ge
ns

pi
tz

en
ka

ta
rr

hs
 

0
1

 

81
 

38
 

2,
00

 
1,

07
 

E
m

m
a 

15
7,

0 
47

,0
 

" 
" 

" 
lä

ng
er

e 
Z

ei
t 

in
 H

ei
ls

tä
tt

en
 



1.
 

2.
 

I 
3

. 
4.

 
5.

 
6

. 
D

ur
ch

-
sc

hn
it

t!
. 

K
ör

pe
r-

K
ör

pe
r-

pr
oz

en
t.

 
N

r.
 

V
or

na
m

e 
A

lt
er

 
gr

öß
e 

ge
w

ic
ht

 A
bw

ei
-

ch
un

g 
d

er
 

K
ör

pe
r-

E
 

Ja
h

re
 

cm
 

kg
 

m
aß

e 

82
 

F
ri

tz
 

I 
14

 
13

7,
1 

27
•8

1 
0,

79
 

E
u

g
en

 
I 

13
5,

4 
2

6
,6

: 

83
 

P
au

la
 

! 
22

 
15

9,
0 

56
,8

 
L

is
el

 
15

6,
4 

65
,3

 
1,

04
 

84
 

K
ar

l 
16

 
16

4,
9 

57
,6

 :
 0

 9
8 

F
ri

tz
 

15
9,

6 
51

,7
 

, 

85
 

Jo
se

f 
17

 
16

3,
7 

52
,0

 
0 

59
 

M
at

ha
eu

s 
16

3,
3 

52
,6

 I
 

' 

86
 

H
ed

w
ig

 
31

/2
 

-
16

,1
 

1,
33

 
L

or
e 

-
I 

16
,5

 

87
 

H
el

en
e 

I 
17

 
14

9,
1 

45
•0

 i
 0

 5
6 

F
ri

ed
a 

' 
14

8,
7 

46
,5

 
, 

' 

88
 

F
ri

ed
a 

9 
12

3,
7 

22
,7

 
0,

77
 

R
o

sa
 

12
3,

5 
23

,7
 

89
 

L
o

tt
e 

I 
6 

-
-

L
or

e 
I 

-
-

-

90
 

L
ie

se
 

11
 

13
1,

7 
-

0,
90

 
L

o
tt

e 
12

7,
7 

-

91
 

ln
g

e 
10

 
12

6,
6 

-
0,

24
 

G
er

da
 

12
6,

3 
-

92
 

R
o

b
er

t 
4 

94
,3

 
-

0,
53

 
H

an
s 

' 
95

,0
 

-

93
 

K
ar

l 

I 
5 

10
4,

1 
-

0,
46

 
R

ic
h

ar
d

 
10

4,
2 

-
94

 
C

ha
rl

ot
te

 
I 

14
 

14
5,

0 
37

,5
 

0,
57

 
B

er
ta

 
14

8,
2 

38
,5

 

95
 

M
at

hi
ld

e 
21

 
15

5,
7 

54
,5

 
0,

31
 

E
li

se
 

15
5,

7 
52

,5
 

96
 

Jo
h

an
n

es
 

50
 

16
6,

4 
75

,0
 

1,
33

 
(A

b
b

. 
14

) 
B

er
n

h
ar

d
 

16
7,

3 
61

,4
 

97
 

W
er

ne
r 

20
 

17
3,

3 
54

,2
 

0,
67

 
(A

bb
. 

18
 c

, 
d)

 
H

an
s 

17
0,

6 
53

,2
 

T
ab

el
le

 5
 (

F
or

ts
et

zu
ng

).
 

7.
 

I 
8

. 
9.

 

D
ur

ch
-

sc
hn

it
t!

. 
pr

oz
en

t.
 

H
aa

rf
ar

b
e 

A
ug

en
fa

rb
e 

In
d

ex
-

ab
w

ei
-

ch
u

n
g

 

0,
43

 
N

r.
 4

 
he

ll
br

au
n 

" 
0,

51
 

N
r.

 5
 

, 
gr

ün
li

ch
br

au
n 

I 
" 

0,
61

 
N

r.
 6

-7
 

I 
gr

ün
li

ch
br

au
n 

" 
0,

39
 

he
ll

br
au

n 
b

ra
u

n
 

" 
" 

1,
40

 
he

ll
bl

on
d 

he
ll

bl
au

 

" 
I 

" 
0,

75
 

he
ll

br
au

n 
b

la
u

 

" 
" 

0,
45

 
du

nk
el

bl
on

d 
gr

ün
li

ch
bl

au
 

" 
" 

he
ll

bl
on

d 
gr

ün
li

ch
bl

au
 

-
" 

" 
0,

50
 

bl
on

d 
b

la
u

 

" 
" 

0,
22

 
du

nk
el

bl
on

d 
b

la
u

 

" 
" 

0,
62

 
bl

on
d 

b
la

u
 

" 
" 

0,
28

 
he

ll
bl

on
d 

b
la

u
 

" 
" 

0,
40

 
b

ra
u

n
 

gr
ün

li
ch

br
au

n 

" 
" 

0,
43

 
b

ra
u

n
 

du
nk

el
bl

au
 

" 
" 

0,
66

 
er

g
ra

u
t 

b
la

u
 

" 
" 

0,
53

 
du

nk
el

bl
on

d 
gr

ün
li

ch
bl

au
 

" 
" 

10
. 

B
er

uf
 

M
ec

ha
ni

ke
rl

eh
rl

in
g 

S
at

tl
er

le
hr

li
ng

 
S

tr
ic

ke
ri

n 
D

ie
ns

tm
äd

ch
en

 
G

ra
ve

ur
 

S
ch

re
in

er
 

Z
us

ch
ne

id
er

 i.
 S

ch
uh

fb
r.

 

- -

D
ie

ns
tm

äd
ch

en
 

" 
S

ch
ül

er
ir

r 

" - -
S

ch
ül

er
ir

r 

" 
S

ch
ül

er
ir

r 

" - - - -
F

ab
ri

k
ar

b
ei

te
ri

n
 

" 
F

ab
ri

k
ar

b
ei

te
ri

n
 

" 
M

et
zg

er
 

Z
im

m
er

m
an

n 

S
tu

d
en

t 
(j

ur
.)

 

" 
" 

I 
1

1
. 

1 
A

us
ge

sp
ro

ch
en

e,
 a

uß
er

be
ru

fl
ic

he
 

V
er

sc
hi

ed
en

he
it

en
 d

er
 U

m
w

el
t 

II
: 

in
 d

er
 S

ch
w

ei
z 

in
 S

te
llu

11
 

di
ck

 g
ew

or
de

n 

! I i I 1:
 1

/ 2
 J

. 
ak

ti
v

er
 S

ol
da

t 
(T

ra
i:r

 
im

 K
ri

eg
e 

F
el

ds
ch

lä
ch

te
r;

 I
 

2 
J.

 
ak

ti
v

er
 

In
fa

n
te

ri
st

, 
i 

K
ri

eg
e 

L
an

d
st

u
rm

m
an

n
 

m
 

0
0

 
~
 

0 i § ~ ~ 



98
 

I 
E

m
m

a 
44

 
16

2,
2 

77
,2

 
0,

73
 

0,
43

 
br

~'
un

 (
g~

~u
) I

 
gr

ün
li

ch
bl

au
 

A
po

th
ek

er
sf

ra
u 

I 1
: 

ki
nd

er
lo

s 
ve

rh
. 

in
 S

tu
tt

g
ar

t 
H

ed
w

ig
 

15
9,

9 
72

,5
 

" 
H

au
sw

ir
ts

ch
af

te
ri

n 
li

: 
fü

h
rt

 
d

en
 

H
au

sh
al

t 
de

s 
B

ru
d

er
s 

in
 U

ra
ch

 
99

 
I 

M
in

a 
16

 
14

8,
7 

49
,0

 
0,

72
 

0,
38

 
N

r.
 4

 
he

ll
br

au
n 

N
äh

te
ri

n
 

H
ed

w
ig

 
.1

52
,0

 
47

,6
 

" 
" 

S
pü

le
ri

n 
10

0 
I 

R
o

sa
 

20
 

15
4,

4 
43

,4
 

1,
27

 
0,

51
 

N
r.

 7
 

b
la

u
 

F
ra

ue
ns

ch
ül

er
in

 
L

ui
se

 
14

8,
3 

41
,2

 
" 

" 
V

er
kä

uf
er

in
 

10
1 

I 
K

u
n

ig
u

n
d

e 
20

 
15

5,
6 

56
,7

 
0,

70
 

O,
 79

 I
 du

nk
~~
bl
on
d 

du
nk

el
bl

au
 

S
tr

ic
ke

ri
n 

I 1:
 w

ar
 s

ei
t 

P
/ 2 

J.
 i

n
 H

o
ll

an
d

 
E

li
se

 
15

8,
0 

55
,0

 
" 

" 
im

 D
ie

n
st

, 
w

og
 d

am
al

s 
70

 k
g

; 
I 

II
: 

w
ar

 i
m

m
er

 z
u

 H
au

se
, 

ke
in

e 
G

ew
ic

ht
sz

un
ah

m
e 

10
2 

X
av

er
 

9 
12

6,
0 

25
,0

 
0,

41
 

0,
29

 
b

ra
u

n
 

gr
ün

li
ch

bl
au

 
S

ch
ül

er
 

1:::
1 

(A
b

b
.l

c
, 

d)
 

E
u

g
en

 
12

6,
3 

25
,5

 
" 

" 
" 

I 
;·

 
A

n
n

a 
10

3,
3 

14
,1

 
he

ll
bl

on
d 

b
ra

u
n

 
I I 

<1
 

10
3 

F
ri

ed
a 

5 
10

3,
0 

14
,1

 
-

-

l 
" 

" 
(A

b
b

. 
12

) 
B

er
ta

 
10

2,
3 

14
,1

 
-

" 
" 

1=1
 

&g
 

B
. 

Z
w

e
ie

ii
g

e
 Z

w
il

li
n

g
e
. 

"' s: 
F

ri
ed

ri
ch

 
gr

ün
li

ch
br

au
n 

0 
1 

I 
5 

95
,3

 
13

,0
 

1,
51

 
0,

 70
 I

 du
nk
~~
bl
on
d 

-
0 

E
n

g
el

b
er

t 
96

,2
 

12
,9

 
" 

-
~·

 
E

rw
in

 
1 /4

 
52

,3
 

4,
1 

-
-

rö
tl

ic
h 

he
ll

bL
 

he
ll

bl
au

 
-

"' 
2 

I 
t:

r 
P

au
l 

52
,9

 
3,

2 
du

nk
el

bl
on

d 
st

ah
lg

ra
u

 
-

CD
 

I 
E

li
sa

b
et

h
 

4 
93

,8
 

14
,0

 
2,

58
 

1,
31

 
he

ll
bl

on
d 

b
la

u
 

N
 

3 
~.
 

M
ar

ga
re

te
 

87
,5

 
10

,7
 

" 
" 

-
s-

(A
bb

. 
;
.
,
 b

) 
I 

M
ar

ie
 

11
 

12
9,

3 
28

,6
 

1,
24

 
0,

57
 

rö
tl

ic
hb

lo
nd

 
he

ll
br

au
n 

S
ch

ül
er

in
 

K
la

ra
 

13
0,

5 
27

,0
 

as
ch

bl
on

d 
(J

Q
 

" 
" 

"' 
L

y
d

ia
 

16
 

14
8,

8 
44

,4
 

1,
65

 
0,

58
 

he
ll

br
au

n 
he

ll
bl

au
 

F
ab

ri
k

ar
b

ei
te

ri
n

 
[ 

L
ui

se
 

14
9,

1 
49

,3
 

rö
tl

ic
h

b
ra

u
n

 
du

na
lk

bl
au

 
H

au
sm

äd
ch

en
 u

n
d

 la
nd

-
"' 

w
ir

ts
ch

. 
A

rb
ei

te
ri

n 
g-

6 
I 

W
al

tr
au

t 
7 

12
4,

3 
23

,0
 

2,
59

 
1,

26
 

he
ll

bl
on

d 
he

ll
bl

au
 

S
ch

ül
er

in
 

~ 
S

ie
gl

in
de

 
13

0,
0 

26
,2

 
" 

gr
ün

li
ch

bl
au

 

8 
I 

R
o

sa
 

4 
88

,0
 

12
,8

 
1,

95
 

0,
73

 
he

ll
bl

on
d 

gr
ün

li
ch

bl
au

 
H

il
d

a 
93

,0
 

13
,5

 
" 

b
la

u
 

9 
I 

A
n

n
a 

7 
10

9,
7 

18
,0

 
1,

09
 

0,
93

 
he

ll
bl

on
d 

b
la

u
 

S
ch

ül
er

in
 

K
la

ra
 

10
7,

4 
17

,0
 

et
w

. 
du

nk
el

-
" 

" 
b

lo
n

d
 

10
 

I 
K

ar
l 

22
 

16
4,

2 
56

,8
 

1,
92

 
1,

22
 

rö
tl

ic
hb

ra
un

 
b

la
u

 
K

au
fm

an
n

 
I 1

: 
an

 v
er

sc
hi

ed
en

en
 O

rt
en

 i
n

 
F

ri
ed

ri
ch

 
17

1,
2 

60
,2

 
he

ll
br

au
n 

gr
ün

li
ch

 b
ra

u
n

 
V

ol
ks

sc
hu

ll
eh

re
r 

S
te

ll
un

g;
 l

i:
 6

 J
. 

im
 S

em
in

ar
 

11
 

A
lb

er
t 

7 
12

7,
5 

27
,2

 
1,

76
 

0,
63

 
he

ll
bl

on
d 

gr
ün

li
ch

 
S

ch
ül

er
 

G
er

h
ar

d
t 

12
0,

8 
25

,0
 

" 
" 

" 
I 

(X
) 

E
rn

st
 

11
 

14
1,

7 
28

,5
 

2,
10

 
1,

43
 

bl
on

d 
b

la
u

 
S

ch
ül

er
 

-J
 

12
 

I 
O

tt
o

 
13

5,
4 

27
,0

 
b

la
u

 (
du

nk
le

r)
 

" 
" 



1
. 

2.
 

I 
3,

 
4

. 
5.

 
6.

 
D

ur
ch

-
sc

hn
it

t!
. 

K
ör

pe
r-

K
ör

pe
r-

p
ro

ze
n

t.
 

N
r.

 
V

or
n

am
e 

A
lt

er
 

gr
öß

e 
g

ew
ic

h
t 

A
bw

ei
· 

ch
un

g 
d

er
 

E
 

Ja
h

re
 

k
g

 
K

ör
pe

r-
k

g
 

m
aß

e 

A
u

g
u

st
 

I 
13

6,
0 

29
,2

 
13

 
13

 
2,

37
 

(A
b

b
. 

6
e
, 

f)
 

W
il

he
lm

 
14

2,
4 

32
,4

 
E

m
m

a 
16

8,
2 

62
,9

 
14

 
A

n
n

a 
23

 
16

6,
7 

70
,3

 
1,

20
 

15
 

B
a b

et
te

 
12

 
13

2,
2 

24
,5

 
1,

68
 

E
li

se
 

13
3,

8 
25

,5
 

i 
P

au
l 

13
3,

1 
27

,0
 

16
 

W
il

he
lm

 
12

 
I 

13
7,

0 
26

,7
 

1,
31

 

17
 

M
ar

th
a 

13
 

I 
13

6,
4 

27
,3

 
1,

45
 

L
y

d
ia

 
I 

14
0,

4 
29

,4
 

L
ui

se
 

' 
15

0,
7 

48
,1

 
18

 
18

 
I 

2,
07

 
M

ar
ie

 
I 

15
4,

6 
49

,1
 

19
 

A
n

n
a 

14
 

15
5,

0 
44

,5
 

0,
89

 
M

ar
ia

 
15

8,
3 

43
,0

 
20

 
F

ra
n

z 
A

u
g

u
st

 
7 

11
5,

0 
18

,5
 

1,
62

 
(A

b
b

.l
l)

 
P

au
l 

M
ic

ha
el

 
11

3,
7 

19
,3

 

21
 

E
rn

st
 

12
 

12
5,

1 
23

,0
 

2,
18

 
A

do
H

 
12

0,
2 

26
,5

 

22
 

F
ra

n
z 

8 
10

6,
2 

16
,3

 
1,

33
 

A
lb

re
ch

t 
11

1,
2 

17
,5

 

23
 

K
ar

l 
6 

10
0,

5 
15

,9
 

1,
80

 
E

rn
st

 
97

,5
 

13
,7

 
M

in
na

 
18

 
16

0,
7 

48
,6

 
2,

30
 

24
 

M
ar

ia
 

15
4,

4 
49

,2
 

25
 

M
ar

ia
 

14
 

15
5,

5 
42

,0
 

3,
38

 
M

ar
th

a 
15

9,
4 

61
,5

 

26
 

T
ru

d
el

 
11

 
13

7,
9 

32
,2

 
1,

19
 

G
re

te
l 

13
9,

7 
32

,2
 

27
 

M
ar

ia
 

6 
10

6,
1 

•1
8,

2 
1,

04
 

E
ls

a 
10

6,
1 

18
,6

 

28
 

S
op

hi
e 

11
 

14
2,

2 
31

,9
 

2,
93

 
A

n
n

a 
13

6,
1 

27
,2

 

T
ab

el
le

 5
 (

F
or

ts
et

zu
ng

).
 

7.
 

8
. 

9.
 

D
u

rc
h

-
sc

h
n

it
t!

 
p

ro
ze

n
t.

 
H

aa
rf

ar
b

e 
A

u
g

en
fa

rb
e 

In
d

ex
-

ab
w

ei
-

ch
u

n
g

 

du
nk

el
bl

on
d 

? 
1,

00
 

i 
he

ll
bl

on
d 

du
nk

el
bl

on
d 

gr
ün

li
ch

 
0,

87
 

" 
" 

1,
19

 
he

ll
bl

on
d 

he
ll

bl
au

 
du

nk
el

bl
on

d 
du

nk
el

bl
au

 
he

ll
br

au
n 

gr
ün

li
ch

br
au

n 
1,

09
 

gr
ün

li
ch

bl
au

 
" 

0,
86

 
N

r.
 1

2
-1

4
 

gr
ün

li
ch

 b
ra

u
n

 

" 
" 

he
ll

br
au

n 
gr

ün
li

ch
br

au
n 

1,
38

 
du

nk
el

bl
on

d 
gr

ün
li

ch
bl

au
 

0,
47

 
he

ll
br

au
n 

b
ra

u
n

 

" 
" 

1,
37

 
he

ll
bl

on
d 

b
la

u
 

du
nk

el
bl

on
d 

gr
ün

li
ch

br
au

n 

1,
08

 
du

nk
el

bl
on

d 
du

nk
el

bl
au

 
he

ll
bl

on
d 

he
ll

bl
au

 

0,
95

 
bl

on
d 

k
la

rb
la

u
 

" 
gr

ün
li

ch
bl

au
 

1,
05

 
bl

on
d 

k
la

rb
la

u
 

" 
gr

ün
li

ch
bl

au
 

1,
27

 
ro

tb
ra

u
n

 
gr

ün
li

ch
bl

au
 

b
ra

u
n

 
du

nk
el

bl
au

 

1,
60

 
bl

on
d 

he
ll

bl
au

 

.. 
I 

.. 
0,

84
 

du
nk

el
bl

on
d 

gr
ün

li
ch

br
au

n 
du

ne
kl

br
au

n 
" 

0,
59

 
du

nk
el

br
au

n 
gr

ün
li

ch
br

au
n 

" 
kl

ar
bl

au
 

1,
17

 
b

ra
u

n
 

gr
ün

li
ch

bl
au

 

" 
" 

i 
10

. 

B
er

u
f 

- -

F
ab

ri
k

ar
b

ei
te

ri
n

 
E

h
ef

ra
u

 
S

ch
ül

er
ir

r 

" 
S

ch
ül

er
 

" 
S

ch
ül

er
ir

r 

" 
H

au
st

o
ch

te
r 

S
tr

ic
ke

ri
n 

S
ch

ül
er

ir
r 

" - -

S
ch

ül
er

 

" 
S

ch
ül

er
 

" 
S

ch
ül

er
 

-
L

an
dw

ir
ts

ch
af

tl
ic

he
 

A
rb

ei
te

ri
n 

F
ab

ri
k

ar
b

ei
te

ri
n

 
S

ch
ül

er
ir

r 

" 
S

ch
ül

er
ir

r 

" - -
S

ch
ül

er
ir

r 

" 

11
. 

A
us

ge
sp

ro
ch

en
e,

 a
u

ß
er

b
er

u
fl

ic
h

e 

I 
V

er
sc

hi
ed

en
he

it
en

 d
er

 U
m

w
el

t 

i I I I I 

0
0

 
0

0
 

0 [ <l
 

0 
u 

::; ~ f 



29
 

30
 

31
 

32
 

(A
b

b
. 

6 
g,

 b
) 

33
 

34
 

35
 

36
 

37
 

38
 

39
 

40
 

(A
b

b
. 

6
c
, 

d)
 

41
 

42
 

43
 

44
 

(A
b

b
. 

5
) 

45
 

(A
b

b
. 
la

, 
b

) 

46
 

47
 

L
is

el
 

L
in

a 
H

an
s 

P
au

l 
M

ar
g

o
t 

E
li

sa
b

et
h

 
W

il
he

lm
 

.A
do

lf
 

E
le

on
or

e 
E

li
sa

b
et

h
 

F
ra

n
z 

K
ar

l 
G

er
tr

u
d

 
.A

nn
a 

M
at

tb
ia

s 
.A

nd
re

as
 

K
ar

l 
H

er
m

an
n

 
F

re
y

a 
H

er
ta

 
P

au
l 

.A
lf

re
d 

M
ar

th
a 

H
il

d
eg

ar
d

 
H

an
s 

F
ri

tz
 

H
er

m
an

n
 

K
ar

l 
E

ls
e 

S
op

hi
e 

P
au

li
n

e 
M

ar
ie

 

R
u

d
o

lf
 

.A
nt

on
 

S
op

hi
e 

R
o

sa
 

G
er

ol
f 

W
ol

fg
an

g 

16
 

12
 

5
1 /2

 

13
 6 5 8 20
 

20
 

12
 5 16
 5 2 13
 

68
 

15
 

26
 9 

47
,0

 
49

,7
 

28
,0

 
31

,7
 

18
,8

 
17

,7
 

33
,4

 
31

,1
 

18
,5

 
19

,0
 

23
,3

 
23

,3
 

53
,1

 
57

,9
 

46
,0

 
50

,6
 

50
,0

 
55

,0
 

35
,5

 
45

,0
 

47
,5

 
53

,0
 

2,
18

 
1,

53
 

d
u

n
k

el
b

lo
n

d
 

2,
78

 
0 

91
 
br

au
n~

~h
wa

rz
 

' 
k

as
ta

n
ie

n
b

r.
 

2,
27

 
0,

95
 I

 
he

ll
bl

on
d 

2,
13

 

1,
91

 

0,
90

 

1,
01

 

2,
30

 

2,
01

 

3,
80

 

1,
72

 

1,
46

 

1,
20

 

2,
20

 

2,
33

 

2,
66

 

2,
24

 

1,
36

1 
N

r.
 5

-7
 

N
r.

 7
-8

 
1,

14
 

d
u

n
k

el
b

lo
n

d
 

" 
N

r.
 8

-9
 

N
r.

 5
 

0,
89

 

0 
56

1 
h

el
lb

ra
u

n
 

' 
d

u
n

k
el

b
lo

n
d

 
0 

78
 

b
ra

u
n

 
' 

du
nk

el
bl

on
d 

1,
26

 
N

r.
 1

2 
N

r.
 

8 
0 

89
 

h
el

lb
ra

u
n

 
' 

b
ra

u
n

 
1,

25
 

he
ll

bl
on

d 

1 
13

 
du

nk
~l

bl
on

d 
' 

d
u

n
k

el
b

ra
u

n
 

0,
83

 
du

nk
el

bl
on

d 

du
nk
~l
bl
on
d 

1 
47

 
he

ll
b~

au
n 

' 
d

u
n

k
el

b
ra

u
n

 

1 
22

 
N

r.
 1

1 
' 

N
r.

 
4 

1,
43

 

2,
18

 

N
r1

5
 

N
r.

 7
-8

 
du

nk
el

bl
on

d 
rö

tl
ic

h
b

ra
u

n
 

b
ra

u
n

 

gr
ün

li
ch

bl
au

 
b

ra
u

n
 

gr
ün

li
ch

bl
au

 
k

la
rb

la
u

 
g

rü
n

 
b

la
u

 
g

rü
n

li
ch

b
ra

u
n

 

" 
he

ll
bl

au
 

" 
b

la
u

 
gr

ün
li

ch
bl

au
 

b
la

u
 

" 
he

ll
bl

au
 

gr
ün

li
ch

bl
au

 

" 
gr

ün
li

ch
bl

au
 

b
la

u
 

k
la

rb
la

u
 

ge
lb

li
ch

bl
au

 
gr

ün
li

ch
bl

au
 

g
rü

n
li

ch
b

ra
u

n
 

he
ll

bl
au

 
gr

ün
li

ch
 

b
ra

u
n

 
gr

ün
li

ch
 b

la
u

 
gr

ün
li

ch
 b

ra
u

n
 

b
la

u
 

gr
ün

li
ch

 

g
rü

n
b

la
u

 
g

ra
u

b
la

u
 

he
ll

bl
au

 
gr

ün
li

ch
br

au
n 

gr
ün

li
ch

 b
ra

u
n

 

L
au

fm
äd

ch
en

 

S
ch

ii
le

r 

S
ch

ül
er

 

.A
rb

ei
te

r 
im

 S
te

in
­

b
ru

ch
 

S
ch

ül
er

in
 

D
am

en
sc

hn
ei

de
ri

n 
B

ur
ea

ua
ng

es
te

ll
te

 

H
au

sf
ra

u
 

S
ch

re
in

er
le

hr
li

ng
 

R
ea

ls
ch

ül
er

 
D

ie
n

st
m

äd
ch

en
 

S
tr

ic
ke

ri
n 

S
ch

ül
er

 

I:
 

im
 

vä
te

rl
ic

he
n 

G
es

ch
äf

t;
 

II
: 

au
sw

är
ts

 i
n

 S
te

ll
un

g 

I:
 k

in
de

rl
os

, a
us

kö
m

m
l.

 L
eb

en
; 

II
: 

h
at

 1
0 

K
in

d
er

, 
im

m
er

 v
ie

l 
.A

rb
ei

t 

0 (5
' 

<I
 [ § C§
 g:
 I ~ ~ ~ l 00

 " ""' § ~
 

(f
J
 

<:
0 



90 Otmar von Verschuer: 

II. Zwillingsanthropologie. 
1. Anthropologische Maße. 

Zur V erar bei tung anthropometrischerZ willingsun tersuchungen habe ich ( 1925 b) 
die Berechnung der prozentualen Abweichung vorgeschlagen und ihre Vorzüge 
gegenüber der Berechnung des Braveischen Korrelationskoeffizienten ausein­
andergesetzt. Die prozentuale Abweichung erhält man, indem man bei einem 
Zwillingspaar die Abweichung eines Maßes von dem mittleren Wert in Prozenten 
dieses letzteren berechnet. Die so erhaltene Zahl ist die prozentuale Ab­
weichung des betreffenden Zwillingspaares für das untersuchte Maß. Der Mittel­
wert der prozentualen Abweichungen sämtlicher Maße eines Zwillingspaares 
ist die durchschnittliehe prozentuale A bwei eh ung. Der Mittelwert 
der prozentualen Abweichungen eines Maßes bei sämtlichen untersuchten Zwil­
lingen ist die mittlere prozentuale Abweichung (eE bei EZ und Ez bei ZZ). 
Sie kann als Ausdruck der Verschiedenheit eines Maßes im Vergleich zu einem 
anderen und zum Vergleich desselben Maßes bei verschiedenen Variabilitäts­
gruppen verwendet werden. Die Berechnung des mittleren Fehlers der mitt­
leren prozentualen Abweichung kann, wie ich es begründet habe, nach der Formel 

f, = c}5 c- erfolgen, wobeiedie mittlere prozentuale Abweichung und n dieAnzahl 
· V2n 

der Zwillingspaare bedeutet. Die Variabilität der Körperproportionen bei Zwil­
lingen kann auf dieselbe Weise durch die mittlere Indexabweichung (iE 
bzw. iz) ausgedrückt werden. 

Scheid t ( 1925 a) vergleicht Zwillingsgruppen dadurch, daß erfeststellt, wie oft die Maß­
unterschiede bei den betreffenden Zwillingspaaren den wahrscheinlichen Meßfehler über­
schreiten. Bei genügend großem Material bekommt man auf diese Weise Aufschluß, wie 
häufig zwei Zwillingsgruppen (z. B. EZ und ZZ) in den Körpermaßen innerhalb der Grenze 
des Meßfehlers übereinstimmen bzw. verschieden sind. Wenn wir dagegen den Grad der 
Ähnlichkeit bzw. Verschiedenheit von Zwillingsgruppen bezüglich irgendwelcher Masse be­
stimmen wollen, dann dürfte der Berechnung der Korrelation oder, wegen ihrer größeren 
Einfachheit, der Berechnung der mittleren prozentualen Abweichung der Vorzug zu geben 
sein. Es muß zugegeben werden, daß ein Teil der Differenzen zwischen den Zwillingsmaßen 
durch Meßfehler entsteht. Doch suchte ich diesen Fehler dadurch auf das größtmöglichste 
Mindestmaß einzuschränken, daß ich jedes einzelne Maß bei den Zwillingen hintereinander 
nahm und es nötigenfalls durch Feststellen des Meßinstrumentes verglich1). 

Die Paravariabilität der anthropologischen Maße und Indices bei EZ, 
die ich in meiner ersten Mitteilung schon angegeben hatte, tritt heute bei dem 
wesentlich größeren Material infolge des kleineren mittleren Fehlers in ihrer 
Verschiedenheit für die einzelnen Maße bzw. Indices noch deutlicher hervor 
(s. Tab. 6 und 7). 

Die mittleren prozentualen Abweichungen der ZZ zeigt die daneben stehende 
Kolumne (Tab. 6). Der Unterschied zwischen den beiden Kolumnen ist auffallend. 

1) Dahlb erg glaubte, meine Meßmethode wegen der Möglichkeit subjektiver Beeinfluß­
barkeit beim Messen angreifen zu können. Er begründet seine Behauptung mit einem Ver­
gleich seiner Ergebnisse mit den meinen. Er setzt dabei seinen durchschnittlichen Differenzen 
meine mittleren Abweichungen gleich, übersieht dabei aber vollkommen, daß letztere nur dem 
halben Wert der ersteren entsprechen. Dahlberg hat mir inzwischen seinen Irrtum brieflich 
zugegeben, und ich meinerseits habe gelegentlich einer Besprechung des Dahlbergschen 
Buches im Arch. f. Rassen- u. Gesellschaftsbiol. Bd. 18, H. 4 den Vergleich unserer Ergebnisse 
richtiggestellt. 
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Da lediglich die Maße von gleichgeschlechtlichen ZZ verwendet wurden, und 
da die Umweltverhältnisse bei unseren ZZ im allgemeinen ebenso übereinstim­
men wie bei den EZ, kann die größere körperliche Verschiedenheit der ZZ nur 
durch ihre erbliche Verschiedenheit erklärt werden. Bei den einzelnen Maßen 
ist der Vergleich der mittleren prozentualen Abweichungen der ZZ (Bz) mit der 
der EZ (eE) sehr verschieden: Während z. B. für den Längenbreitenindex des 
Kopfes der Unterschied der beiden Werte ein kleiner ist und für das Körperge-

Tabelle 6. Die Variabilität der anthropologischen Maße bei Zwillingen. 

Nr. 
(nach 

Martin) 

71 
1 
a 

35 
40 
b 
e 

52 
f 

58 
59 
63 
61 
62 
45 
15 
16a 
18 
1 
3 
6 
8 

21 
13 
14 
29 
30 

Körpergewicht 
Körpergröße 

Maß 

Länge der vorderen Rumpfwand . 
Breite zwischen den Akromien . 
Breite zwischen den D~rmbeinkämmen 
Länge des rechten Armes 
Länge der rechten Hand 
Breite der rechten Hand. 
Länge des rechten Beines 
Länge des rechten Fußes 
Breite des rechten Fußes 
Umfang des Halses . 
Umfang der Brust bei ruhigem Atmen 
Taillenumfang 
Horizontalumfang des Kopfes 
Ohrhöhe des Kopfes. 
Ganze Kopfhöhe 
Morphologische Gesichtshöhe . 
Größte Länge des Kopfes 
Größte Breite des Kopfes 
Jochbogenbreite 
Unterkieferwinkelbreite 
Höhe der Nase . 
Breite der Nase 
Breite der Mundspalten 
Physiognomische Länge des Ohres 
Physiognomische Breite des Ohres 

80 2,58 ± 0,20 
91 0,62 ± 0,05 
80 0,93 ± 0,07 
87 0, 77 ± 0,06 
83 1,19 ± 0,09 
88 0,59 ± 0,04 
87 0,63 ± 0,05 
77 0,69 ± 0,06 
80 0, 70 ± 0,06 
85 0,75 ± 0,06 
69 0,43 ± 0,04 
82 1,27 ± 0,10 
74 1,03 ± 0,09 
65 1,18 ± 0,10 
91 0,62 ± 0,05 
88 0,66 ± 0,05 
90 0,62 ± 0,05 
88 0,51 ± 0,04 
92 0,90 ± 0,07 
93 0,91 ± 0,07 
93 0, 73 ± 0,05 
93 0,69 ± 0,05 
91 0,39 ± 0,03 
91 0,64 ± 0,05 
91 0,74 ± 0,06 
92 0, 73 ± 0,05 

1 92 0,54 ± 0,04 

Gleich· 
geschlechtliche 

zweieiige Zwillinge 

n I e. ± le 

38 4,56 ± 0,52 
43 1,55 ± 0,17 
34 1,80 ± 0,22 
40 2,03 ± 0,23 
38 2,19 ± 0,25 
40 2,04 ± 0,23 
42 1,73 ± 0,19 
41 1,70 ± 0,19 
38 1,67 ± 0,19 
40 1,95 ± 0,22 
40 1,95 ± 0,22 
42 1,75 ± 0,19 
39 2,10 ± 0,24 
36 2, 11 ± 0,25 
43 1,41 ± 0,15 
42 2,00 ± 0,22 
42 1,35 ± 0,15 
43 1,71 ± 0,18 
43 1,70 ± 0,18 
43 1,58 ± 0,17 
43 1,70 ± 0,18 
43 1,75 ± 0,19 
43 1,84 ± 0,20 
43 1,86 ± 0,20 
42 2,68 ± 0,29 
43 4,43 ± 0,48 
431 2,14 ± 0,23 

Erläuterung: n =Anzahl der Zwillingspaare. eE =mittlere prozentuale Abweichung 
der eineiigen Zwillinge. Ez = mittlere prozentuale Abweichung der zweieiigen Zwillinge. 
f, =mittlerer Fehler der mittleren prozentualen Abweichung. 

wicht, die Beckenbreite und den Halsumfang Bz nicht ganz doppelt so groß als BE 

ist, ist Bz bzw. iz für die Körpergröße, die Armlänge und den Ohrindex etwa 
3mal so groß als BE bzw. iE. Diese Verschiedenheit ist bedingt durch Unterschiede 
in der paratypischen und der genotypischen Variabilität. Wenn ein Merkmal 
durch die Umwelt stark beeinflußbar ist, dann wird es bei den EZ öfters ver­
schieden sein als ein weniger paravariables Merkmal. Auf der anderen Seite 
ist es denkbar, daß bei ZZ, die bezüglich zweier Merkmale genotypisch gleich ver­
schieden sind, das paravariablere Merkmal ähnlicher sein könnte als das weniger 
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paravariable, wenn nämlich starke äußere Einflüsse auf die beiden Merkmale 
in dem gleichen Sinne wirken. 

Ein Beispiel möge dies erläutern: von einem zweieiigen Zwillingspaar habe I die Erban­
lage zu großer Körpergröße und starkem Fettansatz, II die Erbanlage zu kleiner Körper­
größe und schwachem Fettansatz. Das Körpergewicht (Fettansatz) sei paravariabler als die 
Körpergröße. Wenn beide Zwillinge unter denselben äußerst dürftigen Ernährungsver-

Tabelle 7. Die Variabilität der Proportionen bei Zwillingen. 

G!eichgeschlecht-

Indexformel Eineiige Zwillinge liehe zweieiige 

(nach M:artin) 
Indexbezeichnung Zwillinge 

nl iE ± f; n iz ± f; 

(1--4) X 100 Kopf- u. Halslänge in Prozent der Kör-
1 pergröße 85 0,20 ± 0,02 39 0,39 ± 0,04 

a X 100 
Rumpflänge in Prozent der Körpergröße --- 80 0,29 ± 0,02 36 0,54± 0,06 

1 
b X 100 

Armlänge in Prozent der Körpergröße . --- 88 0,22 ± 0,02 40 0,54± 0,06 
1 

I X 100 
Beinlänge in Prozent der Körpergröße . 78 0,19 ± 0,02 38 0,56 ± 0,06 ---

1 
61 X 100 

Brustumfang in Prozent der Körpergröße -·-·--- 74 0,50 ± 0,04 39 1,11 ± 0,13 
1 

b X 100 
Armlänge in Prozent der Beinlänge . --- 77 0,41 ± 0,03 38 0,93 ± 0,11 

7 
40 X 100 Beckenbreite in Prozent der Schulter-----

35 breite. 83 0,73 ± 0,06 38 1,52 ± 0,18 

3 X 100 
Längenbreitenindex des Kopfes --- 91 1,00 ± 0,07 43 1,29 ± 0,14 

1 

15 X 100 
Längenhöhenindex des Kopfes ---- 87 0,80 ± 0,06 42 1,34 ± 0,15 

1 

15 X 100 
Breitenhöhenindex des Kopfes 42 ---- 88 0,82 ± 0,06 1,57 ± 0,17 

3 
18 X 100 

Morphologischer Gesichtsindex 1,74 ± O,i9 ---- 88 0,79 ± 0,06 43 
6 

13 X 100 
---- Höhenbreitenindex der Nase 91 0,52 ± 0,04 43 1,08 ± 0,12 

21 
30 X 100 
----- Physiognomischer Ohrindex 92 0,51 ± 0,04 43 1,45 ± 0,16 

29 

Erläuterung: n =Anzahl der Zwillingspaare. iE =mittlere Indexabweichung der 
EZ. iz =mittlere Indexabweichung der ZZ. /i =mittlerer Fehler der Indexabweichung. 

hältnissen aufwachsen, wird man erwarten, daß die phänotypische Entwicklung der Körper­
größe nicht in dem Maße beeinflußt wird, wie die des Körpergewichts. Es wird also bei I die 
Anlage zu starkem Fettansatz stärker gehemmt als die Anlage zu großer Körpergröße, wäh­
rend bei II ohnehin schon durch die erbliche Anlage kleine Körpergröße und Magerkeit be­
dingt sind. Das Resultat wird sein, daß die prozentuale Verschiedenheit der Körpergröße 
der durch die genotypische Verschiedenheit der Zwillinge bedingten ähnlicher, also größer 
sein wird als die des Körpergewichts. 
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Die verschiedenen Differenzen zwischen den mittleren prozentualen Ab­
weichungen bei ZZ und EZ dürften aber doch vorwiegend durch Verschieden­
heiten der genotypischen Variabilität der einzelnen Maße verursacht sein. Ver­
schiedene genotypische Veranlagung hat wahrscheinlich auch verschiedene 
Paravariabilität zur Folge. Das Ausmaß gleicher Umweltwirkungen auf die 
Erbmassen eines zweieiigen Zwillingspaares braucht deshalb nicht dasselbe 
zu sein, wie wir es bei einem eineiigen Zwillingspaar im allgemeinen an­
nehmen. 

Die Werte der mittleren prozentualen Abweichungen bei ZZ sind in hohem 
Maße von der genotypischen Beschaffenheit der Bevölkerung, aus der die Zwillinge 
stammen, abhängig. So wird bei einer rassisch einheitlichen Bevölkerung die 
mittlere prozentuale Abweichung der ZZ bei erblichen Eigenschaften kleiner 
sein als bei einer rassisch stark gemischten Bevölkerung. Bei der Bevölkerung 
Schwedens z. B., die noch relativ rein nordrassig ist, werden wir für die Körper­
größe oder die Augenfarbe eine geringere durchschnittliche Verschiedenheit 
zwischen zweieiigen Zwillingen erwarten als etwa bei der Mischlingsbevölkerung 
einer modernen Großstadt. Unsere folgenden Ausführungen haben also nur 
Gültigkeit für die schwäbische Bevölkerung von Tübingen und Umgebung, aus 
der unsere Zwillinge zum größten Teil stammen. 

Das Verhältnis zwischen paratypisch und genotypisch beding­
tem Anteil an der Variabilität der ZZ kann man annähernd zahlen­
mäßig fassen, wenn man auf folgende von Lenz und v. Versch uer (1926) 
angegebene Weise verfährt (l. Methode): Die Werte der prozentualen Ab­
weichungen sämtlicher Zwillinge, EZ und ZZ getrennt, werden in Variations­
klassen mit zunehmender prozentualer Abweichung zu einer Variationsreihe 
geordnet. Die Variationsreihen der EZ und ZZ werden auf dieselbe Summen­
zahl, am besten 100, umgerechnet und untereinander geschrieben. Bei unserer 
Voraussetzung der Erbgleichheit eineiiger Zwillinge stellt demnach die Reihe 
der prozentualen Abweichungen der EZ die Paravariabilität dar. Wir wollen 
diese Reihe als Paravariationsreihe, kurz als P-Reihe (P1 , P 2, Pa ... Pn) 
bezeichnen. Die Reihe der prozentualen Abweichungen der ZZ ist dagegen 
durch paratypische und genotypische Variabilität entstanden. Wir bezeichnen 
sie deshalb als Gesamtvariationsreihe, kurz G-Reihe (Gv G2, G3 ••• Gn)· Da 
die einzelnen Werte der P- und G-Reihe entsprechend der Größe ihrer prozen­
tualen Abweichung gewertet werden müssen, müssen wir sie jeweils mit der 
durchschnittlichen prozentualen Abweichung ihrer Variationsklasse (e1, e2, 
e3 ••• en) multiplizieren. Der Quotient der Summe der Produkte P.e und 
G.e gibt den Anteil der Umwelt an der Variabilität der ZZ an. Wir erhalten 
so folgende Formel: 

Q _ P 1 e1 + P 2 • e2 + P 3 e3 + · · ·Pnen _"?,Pe 
- G1 e1 + G2 e2 + G3 e3 + · • · · Gn en - ~Ge · 

Auf Anregung von Lenz (1926b) habe ich außerdem folgende Modifikationen 
der Methode ausprobiert: l. (2. Methode) man addiert alle Unterschiede (bzw. 
Abweichungen) der EZ ihrem absoluten Werte nach und dividiert durch die 
Zahl der Paare. Entsprechend verfährt man bei den ZZ. .Dann dividiert man 
die mittlere Differenz (bzw. Abweichung) der EZ durch die der ZZ und erhält so 
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direkt den Anteil der Umwelt in Form eines echten Bruches bzw., wenn man 
mit 100 multipliziert, in Prozenten. 

2. (3. Methode). Man dividiert die mittlere prozentuale Abweichung 
der EZ direkt durch die der ZZ 1). 

Der nach den 3 Methoden berechnete An teil der Umwelt an der Variabili-
tät zweieiiger gleichgeschlechtlicher Zwillinge beträgt in Prozent: 

Nach der Nach der Nach der 
1. Methode 2. Methode 3. Methode 

für das Körpergewicht. 60 84 57 

" 
die Körpergröße 41 41 37 

" 
den Brustumfang 51 55 50 

" 
die Armlänge . 30 30 29 

" 
die Beinlänge . 4-4 46 41 
die Beckenbreite relativ zur Schulterbreite 51 4-8 
den Längenbreitenindex des Kopfes . 77 77 
den morphologischen Gesichtsindex 46 47 

" 
die durchschnittliche prozentuale Ab-
weichung 40 412) 
diedurchschnittliche Indexabweichung 53 51 

Für die Indices kommt die 3. Methode nicht in Betracht, da sie als Verhältnis­
zahlen nicht in Prozenten ausgedrückt zu werden brauchen. Bei den absoluten 
Maßzahlen sind die nach der 2. Methode berechneten Werte fast alle höher als 
die nach den beiden anderen Methoden berechneten. Es hängt das damit zu­
sammen, daß das Durchschnittsalter der EZ bei unserem Material höher ist 
(19 ,Jahre) als das der ZZ (13 Jahre); die Paravariabilität (speziell die des Körper­
gewichtes) ist bei hoher Altersstufe größer als bei niederer. Außerdem nehmen 
die absoluten Körpermaße und ebenso auch die absoluten Abweichungen mit 
dem Lebensalter zu. So ist z, B. die mittlere Abweichung des Körpergewichtes 
bei EZ = 1,27 kg (Mittelwert des Körpergewichtes 49 kg}, bei ZZ = 1,51 kg 
(Mittelwert 33 kg); für die Körpergröße ist die mittlere Abweichung bei EZ = 

8,4 mm (Mittelwert 135), bei ZZ = 20 mm (Mittelwert 129 cm). Es ergibt sich 
daraus, daß die 2. Methode der Berechnung des Anteils der Umwelt an der 
Variabilität nur bei annähernd gleichartigem und gleichaltrigem Material an­
wendbar ist. 

Zwillinge leben meist unter sehr ähnlichen Umweltverhältnissen; deswegen 
ist der Anteil der Umwelt an den Ursachen der Verschiedenheiten zwischen 
ihnen kleiner als bei anderen Menschen. Nur für einige Körpermerkmale (z. B. 
die Schädelform) kann bei Zwillingen (speziell den EZ) infolge der besonderen 

1 ) Dahlberg (1926) hat eine andere Methode angegeben: Er quadriert die Differenzen 
der Zwillinge und zieht die Wurzel aus der Summe der Quadrate, was er als "Standard­
abweichung der Differenzen von 0" bezeichnet. Aus den so erhaltenen Werten für den Meß­
fehler, EZ und ZZ berechnet er die "Standardabweichung" für die Umwelt und die Erblich­
keit nach der Formel o1 = ya;-+ a:;" wobei o1 die resultierende Standardabweichung, 
Oe und Om die Standardabweichungen für die einzelnen Faktoren bedeuten. Von der zeit­
raubenden Berechnung dieser Werte abgesehen, erheben sich gegen diese Methode dieselben 
Einwände, welche Lenz (l924a und 1926a) gegen die Brauchbarkeit der Standardab­
weichung für biologisches Material geltend gemacht hat. 

2 ) Nach Dahlbergs Methode ergibt sich für die von ihm genommenen Maße ein durch­
schnittliches Verhältnis von "Standardabweichung für Umwelt" zu "Standardabweichung 
für Erbanlage" wie 34 : 66. 
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intrauterinen Entwicklungsbedingungen eine größere paratypische Variabilität 
als bei anderen Menschen angenommen werden. Auf der anderen Seite darf 
aber nicht vergessen werden, daß zweieiige Zwillinge im Durchschnitt höchstens 
zu 50% ihrer Erbmaße verschieden sind. Es wird deshalb bei Menschen, die in 
keinem verwandtschaftlichen Verhältnis zueinander stehen, die also in größerem 
Maße als ZZ erbverschieden sind, die körperliche Verschiedenheit zu einem 
größeren Teil als bei ZZ auf der verschiedenen Erbanlage beruhen. 

Die obigen Zahlen geben uns einen ungefähren Anhalt dafür, wie weit 
die Verschiedenheit zwischen zweieiigen Zwillingen im Durchschnitt durch Erb­
anlage und Umwelt bedingt ist. Um das Verhältnis zwischen Erbanlage und 
Umwelt bei der phänotypischen Gestaltung des menschlichen Körpers allgemein­
gültiger formulieren zu können, ist vor allem ein Vergleich dieser Ergebnisse 
mit den Korrelationen der Körpermaße zwischen anderen Verwandtschafts­
graden, wie sie z. B. von Pearson bestimmt worden sind, nötig. Auch 
müssen die Untersuchungen über die Paravariabilität des menschlichen Körpers, 
wie wir sie z. B. über die Einwirkungen des Krieges, bestimmter Berufsarten 
und der Leibesübungen auf die körperliche Entwicklung besitzen, herangezogen 
werden. ~Während diese beiden Forschungsmethoden aber nur je eine Seite (die 
genotypische oder die paratypische) der körperlichen Variabilität zu schildern 
vermögen, ist die Zwillingsmethode berufen, das verbindende Zwischenglied zu 
bilden. 'Venn wir die Ergebnisse der verschiedenen Methoden miteinander 
vergleichen, dann werden wir schließlich zu gesicherten Kenntnissen über die 
Gestaltung des menschlichen Körpers durch Erbanlage und Umwelt gelangen. 

Lenz (Hl26b) sucht eine Abschätzung des Anteils der Umwelt an der Varia­
bilität nicht verwandter Individuen einer Population dadurch zu erreichen, daß 
er die mittlere Abweichung der EZ in Beziehung zu der durchschnittlichen Ab­
weichung der ganzen Population setzt. Wenn man auf gleiche Maße reduzieren 
will, so kann man auch die mittlere prozentuale Abweichung der EZ in Be-

e ·100 
ziehung zum Variabilitätsindex v = M- ( = mittlere Abweichung in Prozenten 

des Mittelwertes) der Population setzen. Die durchschnittliche Abweichung vom 
Mittelwert (e) steht jedoch in keinem konstanten Verhältnis zu der durchschnitt­
lichen Verschiedenheit einer Population. Es kann demnach nur die Be­
ziehung zwischen der durchschnittlichen Verschiedenheit eineiiger Zwillinge und 
der durchschnittlichen Verschiedenheit einer Population einen zuverlässigen 
Anhalt für die Abschätzung des Anteils der Umwelt an der Variabilität nicht­
verwandter Individuen geben. Man erhält die durchschnittliche Verschiedenheit 
einer Population, wenn man die Summe aller Differenzen zwischen je zwei 
Individuen durch die Anzahl der Kombinationen dividiert. [Berechnungsformel 
siehe v. Verschuer (1926c)]. 

Den Grad der Erblichkeit oder Nichterblichkeit eines Merkmales kann man, 
wie dies vor allem Siemens (1924) näher begründet hat, auch danach beurteilen, 
wie häufig das Merkmal bei EZ und bei ZZ gleich bzw. verschieden ist. Bei 
alternativen Merkmalen ist diese Feststellung leicht, schwierig dagegen bei Körper­
maßen oder -proportionell. Ich möchte zwei Maße oder Indices bei Zwillingen 
dann für gleich (verschieden) halten, wenn ihre Verschiedenheit kleiner (größer) 
ist als ihr durchschnittliches Maß der Paravariabilität (cE bzw. 1:E). Im Einzelfall 
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ist diese Voraussetzung nicht immer zutreffend, bei größeren Zahlen aber doch 
anwendbar. Wir erhalten so die auf Tabelle 8 wiedergegebenen Zahlen. Ich 
möchte aber doch der oben angegebenen Berechnung des Anteils der Umwelt an 

Tabelle 8. Anzahl der Zwillingspaare mit einer 
Verschiedenheit, die größer ist als ihr durch­
schnittliches Maß der Paravariabilität (größer 

als eE bzw. iE)· 

der Variabilität den Vorzug 
geben. Da die meisten Körper­
maße und -proportionen poly­
mer bedingt sind, wird ihre 

bei EZ I bei zz genaue Erbanalyse, auch wenn 
in % in % sie möglich sein sollte, prak-

-------------------------+----~----Körpergewicht 33 69 tisch wenig bedeutungsvoll 
Körpergröße 39 79 sein. Belangvoll ist es dagegen, 
Rumpflänge 38 59 zu wissen, wie weit Erbanlage 
Armlänge · 3

38
6 8

7°4 und Umwelt unseren Körper 
Beinlänge . 
Schulterbreite 41 78 formen. 
Brustumfang . 37 64 In folgendem möchte ich 
Längenbreitenindex des Kopfes 44 49 die allgemeine Paravariabilität 
Morphologischer Gesichtsindex . 35 74 der Zwillinge bei verschiedenen 
Umweltverhältnissen und einiger Maße im besonderen untersuchen. 

Beginnen wir mit der Variabilität der Zwillinge bei verschiedener 
Umwelt im Allgemeinen. Dazu wurden 2 Gruppen gebildet: Die erste 
enthält alle Zwillinge, bei denen keinerlei Verschiedenheiten der Umwelt fest­
gestellt werden konnten, die also mit gleichem Geburtsgewicht geboren und in 
gleicher Weise ernährt wurden, immer an demselben Ort und in demselben 
Hause wohnten und die gleiche Beschäftigung hatten. Zur zweiten Gruppe 
wurden alle Zwillinge gerechnet, bei denen die Anamnese irgendwelche derartige 

Tabelle 9. 
Die Variabilität der Zwillinge bei gleicher und verschiedener Umwelt. 

Eineiige Zwillinge: 
Mittlere Abweichung der durchschnittlichen prozentualen Ab-

weichung ...................... . 
Mittlere prozentuale Abweichung des Körpergewichts . . .. 

der Körpergröße . . . . 
" " " des Brustumfangs. . . . . 

Mittlere Abweichung der durchschnittlichen Indexabweichung . 
Mittlere Abweichung der Armlänge in Prozent der Körper-

größe ............. . 
Mittlere Abweichung der Beinlänge in Prozent der Körper-

größe ............. . 
Mittlere Abweichung der Beckenbreite in Prozent der Schulter-

breite .................... . 
Mittlere Abweichung des Längenbreitenindex des Kopfes 
Mittlere Abweichung des Höhenbreitenindex der Nase 
Mittlere Abweichung des physiognomischen Ohrindex . 

Zweieiige Zwillinge: 
Mittlere durchschnittliche prozentuale Abweichung 
Mittlere prozentuale Abweichung des Körpergewichts . 
Mittlere durchschnittliche Indexabweichung . . . . . 

Umwelt 
gleich 

0,59 ± 0,06 
1,39 ± 0,16 
0,52 ± 0,06 
0,66 ± 0,08 
0,45 ± 0,05 

0,20 ± 0,02 

0,16 ± 0,02 

0,57 ± 0,06 
1,05 ± 0,11 
0,26 ± 0,03 
0,39 ± 0,04 

1,87 ± 0,28 
4,7 ±0,71 
1,11 ± 0,16 

Umwelt 
verschieden 

0,94 ± 0,10 
3,60 ± 0,41 
0,72 ± 0,08 
1,43 ± 0,17 
0,62 ± 0,07 

0,25 ± 0,03 

0,23 ± 0,03 

0,92 ± 0,11 
0,99 ± 0,11 
0,82 ± 0,09 
0,66 ± 0,07 

2,00 ± 0,3:3 
4,2 ± 0,80 
1,04 ± 0,17 
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Verschiedenheiten ergab. Wie wir es erwarten, ist die allgemeine Verschieden­
heit der zweiten Gruppe bei EZ (eE bzw. iE Tab. 9) größer als die der ersten 
Gruppe. Im allgemeinen ist also die körperliche Variabilität der EZ eine Funk­
tion der Umwelt. Betrachten wir daneben die entsprechenden Werte der ZZ, 
so sehen wir, daß hier diese Unterschiede nicht so deutlich sind. 

Tabelle 10. 
Die Variabilität eineiiger Zwillinge bei gleichem und verschiedenem Beruf. 

Mittlere Abweichung der durchschnittlichen prozentualen Ab-
weichung ..................... . 

Mittlere prozentuale Abweichung des Körpergewichts . . . 
der Körpergröße . . . . 

" " des Brustumfangs. . . . 
Mittlere Abweichung der durchschnittlichen Indexabweichung 
Mittlere Abweichung der Armlänge in Prozent der Körper-

größe ............. . 
Mittlere Abweichung der Beinlänge in Prozent der Körper-

größe ............. . 
Mittlere Abweichung der Beckenbreite in Prozent der Schulter-

breite ..................... . 
Mittlere Abweichung des Längenbreitenindex des Kopfes 

" Höhenbreitenindex der Nase. 
" physiognomischen Ohrindex . . 

Gleicher Beruf I Verschiedener 
Beruf 

0,73 ± 0,12 

1
1,89 ± 0,31 
0,47 ± 0,08 
0,91 ± 0,17 
0,58 ± 0,09 

0,95 ± 0,13 
4,50 ± 0,68 
0,82 ± 0,11 
1,57 ± 0,25 
0,59 ± 0,08 

0,24 ± 0,04 0,25 ± 0,03 

0,11 ± 0,02 0,25 ± 0,04 

0,73 ± 0,13 0,75 ± 0,11 
1,01 ± 0,16 0,88 ± 0,12 
0,63 ± 0,10 0,77 ± 0,10 
0,28 ± 0,05 0,74 ± 0,10 

Tabelle 11. Der Einfluß der Verschiedenheit des Geburtsgewichts auf die 
spätere Variabilität der Zwillinge. 

Eineiige Zwillinge: 

Mittlere Abweichung der durchschnittlichen prozentualen Ab-
weichung ................... . 

Mittlere prozentuale Abweichung des Körpergewichts . . . . 
" " der Körpergröße . . . . . 

Mittlere Abweichung der durchschnittlichen Indexabweichung 
des Längenbreitenindex des Kopfes .. 

Zweieiige Zwillinge: 
Mittlere Abweichung der durchschnittlichen prozentualen Ab-

weichung ................... . 
Mittlere prozentuale Abweichung des Kröpergewichts . 
Mittlere durchschnittliche Indexabweichung . . . . . 

Geburtsgewichtsdifferenz 

unter 250 g 
250 g und mehr 

0,63 ± 0,10 
1,85 ± 0,31 
0,5 ± 0,08 
0,53 ± 0,08 
1,1 ± 0,17 

0,90 ± 0,14 
2,5 ± 0,44 
0,8 ± 0,13 
0,56 ± 0,09 
0,9 ± 0,14 

1,9 ± 0,46 2,1 ± 0,42 
2,9 ± 0,73 6,4 ± 1,50 
1,1 ± 0,28 0,9 ± 0,18 

Die Feststellung der Wirkung bestimmter Umwelteinflüsse ist nur durch 
Studien an sehr großem Zwillingsmaterial möglich. Immerhin können wir durch 
unsere Untersuchungen die Unterschiede der Paravariabilität bei gleichem und 
verschiedenem Beruf der Zwillinge zur Darstellung bringen. Es wurden hierbei 
nur solche Zwillinge herausgesucht, welche die Schule verlassen haben und seit 
mindestens einem Jahre im Berufsleben stehen, also mindestens 14-15 Jahre 
alt sind. Unter diesen Voraussetzungen haben 19 EZ-Paare den gleichen und 

Ergebnisse d. inn. Med. 31. 7 



98 Otmar von Verschuer: 

27 verschiedene Berufe. Die "\\' erte der mittleren prozentualen Abweichungen 
dieser beiden Variabilitätsgruppen sind aus Tab.lü zu ersehen. Der Unterschied 
zwischen den Mittelwerten der durchschnittlichen prozentualen Abweichungen 

Tabelle 12. 
Die Variabilität der Zwillinge bei verschiedenem Lebensalter. 

Eineiige Zwillinge: 

Mittlere Abweichung der durchschnittlichen pro­
zentualen Abweichung . . . . . . . 

2\Iittlere prozentuale Abweichung des Körper-
gewichts ................ . 

Mittlere prozentuale Abweichung der Körpergröße 
Mittlere prozentuale Abweichung der Armlänge. 
Mittlere prozentuale Abweichung der Becken-

breite . . . . . . . . . . . . . . . . . . 
Mittlere prozentuale Abweichung des Brustum-

fangs ................. . 
Mittlere prozentuale Abweichung des Kopfum-

fangs .......... . 
Mittlere prozentuale Abweichung der Länge des 

Kopfes .......... . 
Mittlere prozentuale Abweichung der Breite des 

Kopfes ................. . 
Mittlere prozentuale Abweichung der Jochbogen-

breite . . . . . . . . . . . . . . . . . . 
Mittlere Abweichung der durchschnittlichen Index­

abweichung . . . . . . . . . . . . . . . . 
Mittlere Abweichung der Armlänge in Prozent der 

Körpergröße . . . . . . . . . . . . . . . . 
Mittlere Abweichung der Beinlänge in Prozent der 

Körpergröße . . . . . . . . . . . . . . . 
Mittlere Abweichung des Brustumfangs in Prozent 

der Körpergröße . . . . . . . . . . . . . 
Mittlere Abweichung der Beckenbreite in Prm~ent 

der Schulterbreite . . . . . . . . . . . . . 
Mittlere Abweichung des Längenbreitenindex des 

Kopfes ................. . 
Mittlere Abweichung des Höhenbreitenindex der 

Nase .................. . 
Mittlere Abweichung des physiognomischen Ohr-

index ................. . 

Zweieiige Zwillinge: 

Mittlere Abweichung der durchschnittlichen pro­
zentualen Abweichung . . . . . . . 

Mittlere prozentuale Abweichung des Körper-
gewichts .............. . 

Mittlere Abweichung der durchschnittlichen In-
dexabweichung . . . . . . . . . . . . 

21/ 2-10 Jahre 
alt 

11-20 Jahre 
alt 

21-64 Jahre 
alt 

0,62 ± 0,09 0,76 

1,78 ± 0,19 
0,70 ± 0,07 
0,61 ± 0,06 

1,07 ± 0,11 

0,70 ± 0,08 

0,54 :::!: 0,05 

0,90 ± 0,09 

0,91 ± 0,09 

0,58 :::!: 0,06 

0,45 ± 0,071 0,54 

0,23 ± 0,02 

0,20 ± 0,02 

0,35 ± 0,04 

0,75 ± 0,08 

1,08 ± 0,11 

0,39 ::l: 0,04 

0,46 ± 0,05 

I 

I 
I 

o,o81 0,94 ± 0,13 

3,51 ± 0,41 
0,52 ± 0,06 
0,55 ± 0,06 

1,34 ± 0,16 

1,51 ± 0,19 

0,72 ± 0,08 

0,89 ± 0,10 

0,89 ± 0,10 

0,91 ± 0,10 

I 

o,o6 1 o,6o ± o,o8 

0,22 ± 0,02 

0,19 ± 0,02 

0,72 ± 0,09 

0,71 ± 0,08 

0,90 ± 0,10 

0,68 ± 0,08 

0,57 ± 0,06 

I 

1,6 ± o,21 I 2,2 ± o,34 

3,3 ± 0,59 5,0 ± 0,83 

0,9 ± 0,15 1,1 ± 0,18 

dieser Berufsgruppen ist wohl deutlich, liegt aber noch innerhalb der Fehler­
grenzen. Die gleichen durchschnittlichen Indexabweichungen der beiden Gruppen 
möchte ich mit der Kleinheit des Materiales und den fehlenden Differenzen bei 
den Schädelmaßen in Zusammenhang bringen; auf alle Fälle kann vorläufig 
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daraus noch keine Beeinflußbarkeit der Körperproportionen durch ver­
schiedene Berufsarbeit geschlossen werden. 

Um den Einfluß des Geburtsgewichtes auf die spätere Entwicklung der 
Zwillinge beurteilen zu können, wurde die Variabilität der Zwillingspaare mit 
einer Geburtsgewichtdifferenz, die unter 250 g war, mit derjenigen bei Zwillings­
paaren, die eine Geburtsgewichtsdifferenz von 250 g und darüber hatten, ver­
glichen (Tab. 11). Bei den EZ zeigte sich zwischen diesen beiden Gruppen 
eine etwa ebensogroße Verschiedenheit wie bei den beiden Umweltgruppen. 
Auch bei den ZZ sind die Verhältnisse ähnliche wie oben. Die intrauterinen 
Lebensumstände, soweit sie sich in einem verschiedenen Geburtsgewicht äußern, 
scheinen sich also bei EZ auch noch im späteren Leben auszuwirken. 

Tabelle 13. 
Die Variabilität der Zwillinge männlichen und weiblichen Geschlechts. 

Eineiige Zwillinge: 
Mittlere Abweichung der durchschnittlichen prozentualen Ab-

weichung ................... . 
.Mittlere prozentuale Abweichung des Körpergewichts . 

der Körpergröße . . 
" " der Beckenbreite . . 

.Mittlere Abweichung der durchschnittlichen Indexabweichung 
Mittlere Abweichung des Längenbreitenindex des Kopfes . 

Zweieiige Zwillinge: 
Mittlere Abweichung der durchschnittlichen prozentualen Ab-

weichung ...................... . 
Mittlere prozentuale Abweichung des Körpergewichts . . . . 
Mittlere Abweichung der durchschnittlichen Indexabweichung 

,J Geschlecht 'f' Geschlecht 

0,70 ± 0,08 
2,14 ± 0,24 
0,55 ± 0,06 
1,03 ± 0,11 
0,51 ± 0,06 
1,20 ± 0,13 

0,84 ± 0,09 
2,96 ± 0,32 
0,67 ± 0,07 
1,35 ± 0,15 
0,55 ± 0,06 
0,82 ± 0,08 

1,87 ~ 0,31 11,94 ± 0,28 
4,2 :::c 0,77 4,4 ±: 0,64 
1,07 ± 0,18 1,03 ± 0,15 

\Venn die körperliche Variabilität der EZ eine Funktion der Umwelt ist, 
dann müßte man erwarten, daß die Verschiedenheit mit dem Lebensalter 
zunimmt. Dazu wurden die Zwillinge in 3 Altersgruppen eingeteilt: 21/ 2-10 
Jahre, ll-20 Jahre und 21-64 Jahre. Wenn wir eE und iE dieser 3 Gruppen 
miteinander vergleichen (Tab.12) so sehen wir, daß die \Verte allmählich ansteigen, 
d. h. die durchschnittliche Verschiedenheit nimmt mit dem Lebensalter zu. Auch 
bei den ZZ finden wir eine Zunahme der durchschnittlichen Verschiedenheit. 
Zum Vergleich der Einzelmaße bei den EZ wurden nur 2 Gruppen gebildet von 
21/ 2-16 Jahren und vom 17. Jahre ab. Bei den ZZ wurden die ursprünglichen 
Altersklassen gelassen, nur wurde die 3. Klasse wegen zu geringer Anzahl ver­
nachlässigt. 

\Venn wir zuletzt noch die Frage untersuchen, ob zwischen den beiden Ge­
schlechtern eine Differenz hinsichtlich des Grades der Verschiedenheit besteht 
(Tab. 13), so können wir sie dahin beantworten, daß die Unterschiede der Durch­
schnittswerte nur sehr gering sind und noch keine weiteren Schlüsse erlauben, 
da die Differenzen noch innerhalb der Grenzen des mittleren Fehlers liegen. 

Die bisherigen Ausführungen erstrecken sich lediglich auf die Variabilität 
im allgemeinen, welche als Durchschnitt der Verschiedenheit aller Maße bzw. 
Indices berechnet wurde. Die Größe des untersuchten Materiales erlaubt uns 

7* 
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a b 

c 

Abb. 13. a und b 9 jährige eineiige Zwil­
linge IE 17), c Dieselben 2 Jahre später. 
I erhält seit 1/ 4 Jahr bessere Kost als II 
und ist seitdem dicker geworden. Vor 
2 Jahren wog I 25,2, II 23,2 kg, jetzt 

wiegt I 37,2, II 28,9 kg. 

aber heute doch schon, die 

Paravariabilität von einzelnen 

Maßen und Indices näher zu 

betrachten. Als Beispiele möchte 

ich das Körpergewicht, die 

Körpergröße und den Längen­

breitenindex des Schädels 

herausgreifen. Im übrigen sei 

auf die Tab. 9-13 verwiesen. 
Das Körpergewicht steht 

mit einer mittleren prozentualen 

Abweichung von 2,6 weitaus an der 

Spitze der am meisten paravariablen 

Maße. Bei den auf Tab. 9-13 unter­

suchten Variabilitätsgruppen (Umwelt, 

Beruf, Geburtsgewicht, Lebensalter, Ge­

schlecht) zeigt es Unterschiede, die das 

Ausmaß des Durchschnittes bei weitem 

übertreffen. So ist z. B. bei verschie­

dener Umwelt die allgemeine Verschie­

denheit der EZ um die Hälfte größer, 

die Verschiedenheit des Körpergewichtes 

dagegen mehr als doppelt so groß. Alle 

Untersuchungen bestätigen, daß das 

Körpergewicht mehr als der Durch­

schnitt der untersuchten Maße von der 

Umwelt abhängig ist. Wenn wir die 

beiden Umweltgruppen bei ZZ unter­

suchen, dann finden wir hier keine nach­

weisbare Beziehung zwischen Umwelt­

verschiedenheit und Körpergewichtsver­

schiedenheit. Die Verschiedenheit des 

Körpergewichtes bei ZZ nimmt mit dem 

Lebensalter und der Verschiedenheit des 

Geburtsgewichtes zu. 
Die Körpergröße gehört zu den 

Maßen mit geringer paratypischer Varia­

bilität bei EZ. Sie nimmt dementspre­

chend an den allgemeinen Verschieden­

heiten der auf Tab. 9-13 untersuchten 

Variabilitätsgruppen in etwas abge­

schwächter Form teil. Nur bei dem 

Lebensalter ist das Verhältnis umgekehrt : 

Die älteren Zwillinge sind, allerdings 

innerhalb der mittleren Fehlergrenzen, 

etwas ähnlicher bezüglich der Körper­

größe als die jüngeren. Die Ursache hier-
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für scheint in Verschiedenheiten des Wachstumstempos zu liegen, welche sich 

nach Abschluß des Wachstumsalters wieder ausgleichen. Um diese Annahme 

näher zu prüfen, habe ich mit Nachuntersuchungen der im Wachstumsalter be­

findlichen Zwillinge begonnen. 

Die Länge und Breite und der Längenbreitenindex des Schädels gehören 

zu den variabelsten Maßen bei EZ. Als Ursache hierfür haben Siemens und ich 

nur für Zwillinge gegebene intrauterine Bedingungen angenommen. Unsere 

neuerlichen Untersuchungen geben uns 
eine weitere Bestätigung dafür: Bei ver­

schiedener Umwelt und Beruf, bei ver-

a b c d 

Abb. 14. a-d Eineiige Zwillinge (E 96). I (a, c) Metzger, li (b, d) Zimmermann von Beruf. 

schiedenem Geburtsgewicht und bei zunehmendem Lebensalter nimmt die Ver­

schiedenheit des Gehirnschädels nicht zu, die Werte sind sogar etwas kleiner, 

allerdings innerhalb der mittleren Fehlergrenzen. Es spricht das einmal dafür, 

daß die für die anderen Maße bestehenden allgemeinen Ursachen der Para­

variabilität für den Gehirnschädel nicht oder nur wenig zutreffen, und daß er 

ein Merkmal ist, das sich in den späteren Lebensjahren durch Umwelteinflüsse 

nur noch wenig verändert. Es müssen demnach die festgestellten Schädelver-

Tabelle 14. Intrauterine Lage und Schädelform. 

Mittlere proz. Abweichung bzw. mittlere Indexabweichung 
Nr. 

I 
Zweieiige Zwillinge (nach Maß bzw. Index Eineiige Zwillinge 

Martin) Schädel 
I 

Schädel Schädel 
I 

Schädel 
Schädellage Steißlage Schädellage Steißlage 

45 Horizontalumfang des 
Kopfes 0,69 ± 0,15 0,42 ± 0,12 1,40 ± 0,33 1,65 ± 0,37 

15 Ohrhöhe des Kopfes 0,76 ± 0,16 0,76 ± 0,24 2,30 ± 0,54 1,61 ± 0,36 

1 GrößteLänge des Kopfes 0,98 ± 0,21 0,70 ± 0,20 1,30 ± 0,31 1,89 ± 0,42 

3 GrößteBreite des Kopfes 0,67 ± 0,14 0,77 ± 0,22 1,72 ± 0,41 1,14 ± 0,25 

3x100 Längenbreitenindex des 
---

Kopfes 0,62 ± 0,13 0,68 ± 0,20 1,16 ± 0,27 1,07 ± 0,24 1 

15 x100 Längenhöhenindex des 
- --

Kopfes 0,95 ± 0,20 0,44 ± 0,14 1,29 ± 0,31 1,20 ± 0,27 1 

15x100 Breitenhöhenindex des I 
3 Kopfes 0 0 0,86 ± 0,18 0,74 ± 0,23 1,49 ± 0,35 1,46 ± 0,33 
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änderungen schon vor dem Alter unserer jüngsten Zwillinge erworben sein. 
Aus unseren Zwillingsbefunden ergibt sich also, daß Umwelteinflüsse vermut­
lich nur während der Fetal- und Säuglingszeit, wahrscheinlich vor dem 
knöchernen Verschluß der Fontanellen, größere Umbildungen des Schädels ver­
ursachen können. 

Inwiefern die Lage der beiden Früchte im Uterus die Schädelform beeinflußt, und wieweit 
diese Schädelveränderungen bei der Untersuchung der Zwillinge noch zu erkennen sind, soll 
Tab. 14 zeigen, auf welcher die prozentualen Abweichungen von Zwillingspaaren wieder· 
gegeben sind, bei denen entweder beide in Schädellage oder der eine in Schädel- und dE>r 
andere in Steißlage geboren wurden. Die Zahl der beobachteten Fälle ist jedoch noch zu klein, 
als daß wir aus den mitgeteilten Zahlen schon Folgerungen ziehen könnten. 

2. Beschreibende Merkmale. 
In folgendem bedeutet: + + = vollständige Übereinstimmung zwischen den beiden 

Zwillingen; + ( + ) = das betreffende Merkmal ist wohl bei beiden Zwillingen vorhanden, 
aber in verschieden starkem Grad der Ent-

(l b 
Abb. 15. a und b sehr ähnliche Form der 

Mamma bei eineiigen Zwillingen (E 73) 
(s. S. 104). 

wicklung, oder es weist in seiner Ausbildung 
geringgradige Differenzen auf; + - = 
nur ein Zwilling ist mit dem Merkmal be­
haftet, bei dem anderen fehlt es; ( +) - = 
das Merkmal ist bei einem Zwilling nur 
angedeutet vorhanden, bei dem anderen 
fehlt es ganz; -- =das Merkmal fehlt 
bei beiden Zwillingen in derselben Weise; 
- (-) = das Merkmal fehlt bei beiden 
Zwillingen, doch hat sich die fehlende 
Eigenschaft nicht in genau der gleichen 
Weise manifestiert. 

Diese Art der Klassifikation ist bei 
allen Einzelbeobachtungen durchgeführt, 
bei Zusammenstellungen nur dann, wenn 
sowohl die + -Eigenschaft (z. B. braune 
Augenfarbe) als auch die -·Eigenschaft 
(z. B. blaueAugenfarbe)untersuchtwurden. 
Sonst habe ich, einem Vorschlag von 
Lenz (1926 b) folgend, große Ähnlichkeit 
bezüglich eines Merkmals zwischen den 
Zwillingen mit=, Unähnlichkeit mit X be­
zeichnet. Bei dieser Art der Klassifikation 
bedeutet (""'), daß das Merkmal wohl bei 

beiden Zwillingen vorhanden ist, in der Art der Manifestation aber doch geringgradige 
Verschiedenheiten aufweist, und ( X), daß das betreffende Merkmal bei einem Zwilling 
angedeutet vorhanden ist, bei dem anderen aber ganz fehlt. 

Farbe der Augen (Iris) (+ = braune,-= graue und blaue Augen): EZ: 20 ++, 
4 + (+), 0 + - , 0 (+) -, 30--,13- (-); ZZ: 1 ++, 8 + (+), 10 + -, 10 (+)-, 
4--, 12- (-). 

Beispiele: E 55: - (-) II vereinzelte dunkle Pigmentbeimengungen, die bei I fehlen. ­
E 56: - (-) Pigmentanordnung bei I strahlenförmig, bei II mehr diffus. - E 64: - (- ) 
innen grauer Pigmentring, der bei II etwas dunkler ist als bei I.- Weitere Beispieles. S. 76. 

Übereinstimmende Augenfarbe wurde zur Voraussetzung der Diagnose Ein­
eiigkeit gemacht. Immerhin zeigen die Befunde, daß kleinere Manifestations­
schwankungen auch bei der Irispigmentierung vorkommen. 

Augenwimpern (Farbe, Länge, Anordnung): EZ: 45 "'' 1 X (E 87: Veränderung 
infolge Blepharitis); ZZ: 6 "'' 16 X . 
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Augenbrauen (:Farbe, Länge, Anordnung): EZ: 47 ""• 2 X (E 84: bei I etwas dichter, 
außerdem auf der Nasenwurzel einige Härchen, die bei II fehlen; E 87: bei II etwas dichter); 
ZZ: 6 "'• 21 x. 

Zusammengewachsene Augenbrauen: EZ: ll ++, 2 + (+), 0 + -, 36 --; 
ZZ: 1 ++, 0 + (+), 5 +-, 21--. 

Die Befunde sprechen für vorwiegend erbliche Bedingtheit von Farbe, Länge 
und Art der Anordnung der Augenbrauen und Augenwimpern. 

Epikanthus: EZ: 3 + +, 0 + -, 64 --; ZZ: 0 + +, 2 + -, 43 --. 
Farbe der Haare 

( + = dunkles [braunes], 
- = helles [blondes, röt­
liches] Haar): EZ: 30 + +, 
0 + ( + ), 0 + - , 0 ( + ) -, 
44 - -, 1 - (-); zz: 
3 + +, 7 + ( + ), 10 + -, 
2(+) - , 10--, 13 - (-). 

Ergrauen des Kopf­
haars: E 96: Beide gleich­
zeitig ergraut und stirnkahl 
geworden- - E 98: Beide 
in derselben \Veise ergraut. 
- E 71: II an den Schläfen 
beginnendes Ergrauen, bei I 
noch nicht.- Z 44: I ziem­
lich weitgehend ergraut, II 
hat erst einzelne ergraute 
Haare. 

Länge des Frauen­
haars: EZ: 8 ""• 3 X; 
ZZ: 3 , ..... J, 3 x. 

Das vV achsturn des 
Kopfhaares kann dem­
nach auch durch Um­
welteinflüsse gefördert 
oder gehemmt werden. 

Begrenzung des 
Kopfhaars: EZ: 21 ""'• 
l X (E 33: Begrenzung im 
Nacken bei I: zwei seit-

Abb. 16. 20 jährige eineiige Zwillinge (E 38). Bei beiden rechte 
Mamma 11 / 2 cm tiefer stehend als linke (s. S. 78 u. 104). 

liche, bei II außerdem noch eine mittlere Zacke nach unten springend); ZZ:6 ""'• 7 x. 
"Geheimratswinkel": EZ: 3 """· 
Form und Stärke des Haars: EZ: 16 ""'• 2 (=), 5 X (es handelt sich nur um gering­

gradige Unterschiede; auffällige Unterschiede der Haarform wurden bei EZ nie gefunden); 
ZZ: 1 ""'• 4 X. 

Haarwirbel: s. S. 78 u. 79. 
Stärke und Lokalisation der Lanugobehaarung (im ganzen): EZ: 57 C"V, 0 X; 

ZZ: 2 c-v, 9 X . 
Behaarung der Extremitäten: EZ: 14 c-v, 3 (<X>), 0 X; ZZ: 1 c-:J, 1 ("-'), 6 X. 
Schambehaarung: EZ: 7 c-...o, 3 ("'), 3 X (E 60: I beginnende Schambehaarung, 

bei II erst einige Härchen; E 84: Behaarung bei I etwas stärker als bei II; E 18: I deut­
lich maskuliner Behaarungstyp, bei II mehr femininer Charakter); ZZ: 0 =, 3 X . 

Bartwuchs: EZ: 4 + +, 1 + (+), 1 + -, 39 --; ZZ: 2 + -, 18 - - . 
Achselhaare: EZ: 5 ""'• 3 (""'), 2 X; ZZ: 1 ""'• 0 (=), 2 x. 
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Die Befunde zeigen, daß die mit der Geschlechtsentwicklung in Beziehung 
stehende Behaarung in dem Grade ihrer Ausbildung bei eineiigen Zwillingen 
geringfügige Entwicklungsdifferenzen aufweisen kann. 

Mamma (Brustdrüse): E 62: + (+); bcide straff, kegelig, normal groß, bei I ent­
sprechend der stärkeren Adipositas etwas größer.- E 63: + +· - E 73: + + (s. Abb. 15). 

- E 78: + + ; beide weich, konisch, 
herunterhängend. - E 83 : + ( + ); beide 
halbkugelig, etwas hängend, bei II in· 
folge stärkerer Adipositas mehr. Warzen 
deutlich abgehoben , Warzenfortsätze 
von derselben Form und Größe. - E 87: 
+ + ; sehr ähnlich : straff, schüssel­
förmig. Warzenhöfe äußerst ähnlich. ­
E 94: + + ; bei beiden nur gering ent­
wickelt. - E 95: + ( +); Mammae 
gleich, schüsselförmig, Warzenhof bei I 
etwas größer als bei II. - E 99: + ( +) ; 
bei I etwas größer als bei II; bei I hängt 
die rechte, bei II die linke Brust etwas 
tiefer. Mammillen tragen Hornkrusten, 
neigen zu Hohlwarzen: bei I nur links 
ausgesprochen, bei II rechter und linker 
\Varzenhof dunkelbraun, gleichgeformt, 
bei II links etwas größer als sonst. -
E 100: + (+);I straff, II mehr hängend. 
- E 101: + (+ );bei I von jeher größer 
als bei II, beide H ängebrüste. Brust­
warze und Hof sehr ähnlich. - E ll: 
+ + ; bei beiden Crustae. - E 38: 
+ +; s. Abb. 16. - E 43: + + ; 
s . Abb. 17. 

Z 5: + - ; I klein, fest, schüssel­
förmig, II deutlich größer, hängend, 
dunkel pigmentierter Warzenhof. -­
z 14: + (+); II im 8. Monat gravide. 
- Z 18: + - ; beide straff, verschieden 
groß, Brustwarzen verschieden, \Varzen ­
hof I deutlich, II spärlich behaart . -
Z 19: + ( + ); bei II mehr entwickelt als 
bei I. - Z 24: + -; I klein, fest, halb­
kugelig, II größer, weich, hängend, 
Warzenhof größer. - Z 40: + (+); 

Abb. 17. 15 jährige eineiige Zwillinge (E 43) beide straff, bei II größer, auch der 
(s. S. 104)· Hof bei II größer und dunkler.-Z 43: 

( + ) - Z 44: + -; bei I wenig, II tief 
hängend, I gut abgehobene Warzen, II Hohlwarzen (hat ihre 10 Kinder nicht gestillt) . 
- Z 46: + -; I mittelgroß; hellbrauner, großer Hof, flache, zentral eingezogene Warzen. 
II mä ßig groß; dunkelbrauner, kleiner Hof, deutlich abstehende Warzen. 

Hautfarbe : EZ: 54 00, 1 (CXJ), 2 x (E 88 : bei I einen etwas gelblicheren Stich als 
bei II; E 96: I mehr rosigwciß, II mehr gelblichweiß); ZZ: 9 "'• 1 ( cv ), 31 X . 

W a n gc nrötung : EZ : 21 CXJ, 9 (c:x>), 3 x ; ZZ: 2 ""'• 7 (ex>), 18 x . 
Sommer s pross e n: EZ: 22 + + , 8 + (+ ), 17 -- (Verschiedenheit en in der Lokali­

sation, auch die Anzahl der Sommersprossen kann in mäßigen Grenzen variieren); ZZ: 
0 + + , 2 + (+ ), 12 + - , 35 ---. 

Form d er Nase: Bei EZ meist in hohem Grade ähnlich, doch kommen gelegentlich 
kleinere Unterschiede vor : E 59 : I hat eine etwas gekrümmtere Nase als II. E 99 : siehe 
Seite 78 ; ZZ: 4 (c-..o ), i4 x . 
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:Form des Mundes: Bei EZ immer sehr ähnlich. 
Form des Ohres: Im ganzen: EZ: 32 ""'• 5 ("-"), 5 X ; ZZ: 3 ""'• 0 (""), 25 X. 
Darwinsches Höckerchen: s. S. 79. 
Tragus (Größe und Form): EZ: 43. cv, 2 X; ZZ: l 00, 5 x. 
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Antitragus (Größe und Form): EZ: 43 cv, 2 ("-), 4 X; ZZ: 0 ""' 0 (cv), 13 x. 
Helixrand (Form, Faltung): EZ: 32 CXJ, 3 ('-), ll X; ZZ: 1 ""'• 0 (cv), 7 x. 
Impressio helicis: EZ: 3 + +, l (+)-, 2 + -, 38 --; ZZ: 0 + +, 0 (+)-, 

1 + '6 --. 
Ohrläppchen (Größe und Form): EZ: 42 ""'• 7 ("'-c), 8 X; ZZ: 3 "'·· 1 ("-"), 30 x. 
Angewachsenes Ohrläppchen: EZ: 14 + +. 1 + (+), 0 + -, 42 -·-; ZZ: 

ß + +. 0 + ( + ), 5 + -, 23 --. 
vVangengrübchen: EZ: 2 ""'• 3 (('..)). 
Kinngrübchen: EZ: 3 "-'· 
Handlinienmuster: EZ: 12 """• 29 (""'), 3 X; ZZ: 0 "'• 4 (""), 17 x. 
Form der Fingernägel: EZ: 30 00, 3 X; ZZ: 2 ""'• 8 (=), 14 X-
Lunula (kleines weißes, sicheiförmiges Feld am Nagelfalz): EZ: 15 =· 8 (~), l X; 

ZZ: 1 c-v, 4 ("'-'), 4 x. 
Das häufige Übereinstimmen dieses Merkmales bei EZ, in einigen Fällen 

sogar an genau denselben Fingern, spricht für Erblichkeit. 
Blutgruppe: EZ.: 3""' (E ll: beide Nr. Il; E 15: beide Nr. IV; E 18: beide Nr. IV). 

III. Z willingsphysiologie. 
GeschwisterzahL Das wievielte Kind sind die Zwillinge? Nach ·den Sta­

tistiken von Strassmann (1904) und Prinzing (1908) ergibt sich, daß die Zahl der EZ­
Geburten mit dem Alter der Mutter abnimmt, daß sie aber bei sehr vielen vorausgegangenen 
Geburten wieder steigt, während ZZ vorwiegend von Müttern im mittleren Geschlechts­
alter von 35-40 Jahren hervorgebracht werden. Auch die neuesten statistischen Unter­
suchungen Dahlbergs (1926) geben etwa dieselben Verhältnisse wieder. Die Zusammen­
stellung (Tab. 15) gibt an, an welcher Stelle von einer wie großen Kinderzahl sich unsere 
Zwillinge befinden. Unser kleines Material gibt ungefähr die geschilderten Verhältnisse 
wieder. 

Geburtsverlauf: Die Angaben über den Geburtsverlauf sind sehr lückenhaft. Soweit 
die Geburt unter ärztlicher Aufsicht erfolgte, haben wir Erkundigungen eingezogen. Be­
sonders sind wir Herrn Professor Mayer für die liebenswürdige Überlassung der Geburts­
protokolle der Tübinger Universitäts-Frauenklinik dankbar. 

Daß beide Zwillinge spontan geboren wurden, war bei 28 EZ- und 23 ZZ-Geburten 
der Fall. Ärztliches Eingreifen (Extraktion, Wendung) war bei ll EZ- und ll ZZ-Ge­
burten der Fall. 

Lage der Früchte bei der Geburt: Schädel-Schädellage bei EZ lOmal und bei 
ZZ 9 mal. Schädel-Steißlage bei EZ 5 mal und bei ZZ 10 mal. 

Es ergibt sich also auch bei unseren Untersuchungen die auf S. 57 mitgeteilte 
Tatsache, daß EZ sich mehr nach der Schwere lagern als ZZ. 

Eihautbefund und Eiigkeitsdiagnose: Wie im allgemeinen Teil 
(S. 44ff. und 62) näher begründet, können wir heute an der zwingenden Beweis­
kraft des Eihautbefundes für die Diagnose der Eiigkeit nicht mehr festhalten. 
Wir haben uns bemüht, soweit als möglich Berichte über den Nachgeburtsbefund 
bei unseren Zwillingen zu erhalten. In folgenden Fällen konnte keine genaue 
Übereinstimmung zwischen der aus dem Nachgeburtsbefund gestellten Diagnose 
und unserer nach dem klinisch-anthropologischen Befund gestellten Diagnose 
der Eiigkeit festgestellt werden: 

E 54: Durch die Freundlichkeit von Herrn Dr. Lang erhielten wir eine Abschrift des 
Geburtsprotokolls des Charlottenhauses in Stuttgart. Die Geburt erfolgte durch Kaiser­
schnitt. Es sollen zwei Placenten, die manuell gelöst wurden, und eine Eihaut gewesen sein. 
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E 56: Die Geburt erfolgte unter Leitung eines Arztes der Tübinger Frauenklinik im 
Hause der Patientin. Im Geburtsbericht heißt es: "Die Placenten kamen spontan, es waren 
zwei vollkommen getrennte Placenten, bei der zweiten war eine Insertio velamentosa vor­
handen. Es handelt sich um zweieiige Zwillinge." 

E 57: Nach Aussage der Hebamme seien es zwei Nachgeburten gewesen. 

Tabelle 15. 
Die wievielten Kinder einer wie großen Kinderzahl sind die Zwillinge? 

Eineiige Zwillinge. 

2 
3 
4 
5 
6 
7 
8 
9 

10 
über 

10 

Die Zwillinge sind Kind Nummer 

1 u. 2 i 2 u. 313 u. 414 u. 515 u. 616 u. 717 u. sls u. 919 u. 10 I 

0 

9 (6) i , I 
1 (I) 3 (3) 

o 2(I) I(1) I 
0 I (I) 2 (1) I (1)11 

0 0 3 (3) 3 (2) 0 
0 li (I) 0 0 

1
2 (I) 3 (2) 

0 I(l) I(I) I(I) 0 I(I) 1(0) 
0 I I (I) 0 0 0 I (I) 3 (3) 1 (0) 
0 i 0 0 1 0 /1 (0) 0 0 0 

I
' I I I 

2 (2) 0 i o I o 1 (I) I 0 0 

1 (1) 

I o I 

10 u. 1 Summe 
mehr ! 

I (I) 

1 9 (6) 
1 4 (4) 
I 3 (2) 
I 4 (3) 
1 6 (4) 
I 6 (4) 
I 5 (4) 

126 (5) 
(I) 

1 4 (4) 

Summe: j12 (9) I 9 (8) I 7 (6) ! 5 (3) ! 4 (2) 1 5 (4) I 4 (3) I I (0) I 1 (1) I 1 (1) 149 (37) 

Zweieiige Zwillinge. 

Die Zwillinge sind Kind Nummer 

1 u. 212 u. 3 : 3 II. 4 I 4 u 515 u. 6 6 u. 717 u. 8 I 8 u. 919 u. 10 I 10 u. 
mehr 

Summe 

2 
3 
4 
5 
6 
7 
8 
9 

10 
über 

10 

4 (2) 
2(1)'7(1) 
1 (1) 2 (2) 
0 0 
0 2 (1) 
I (1) 0 
0 0 
0 0 
0 0 

0 [o 

2 (2) 
2 (2) 
2 (I) 
0 
1 (1) 

I o 
io 
I o 

2 (I) 
0 
0 
0 
0 

10 

(o 

2 (I) 
I (1) 
0 
I (I) 

I 0 

I 0 

2 (2) 
I (0) 
I (0) 
0 

io 

0 
1 (1) 
0 

lo 

I ~ (1) 
I 

lo 

I 4 (2 
9 (2 

1 5 (5) 
4 (3) 
6 (3) 

i 4 (4) 
I 2 (I) 

I I 4 (3) 
0 i I 0 (0) 

1 (1) I~ (1) I 2 (2) 

Summe: I 8 (5) Iu (4) I 7 (6) I 2 (I) I 4 (3) I 4 (2) I 1 (I) I 1 (I) 11 (1) I 1 (I) 140 (25) 

Anm.: Die eingeklammerten Zahlen geben die Anzahl der Zwillinge an, die das 10.Lebens· 
jahr überschritten haben. 

Z 2: Geburt in der Tübinger Frauenklinik. Die Nachgeburt bestand aus einer Placenta 
mit einem Chorion. Der Fall ist von mir in der Münch. med. Wochenschr. I925, S. I84, 
näher beschrieben. 

Z 24: Die Geburt erfolgte unter Leitung eines Arztes der Tübinger Frauenklinik im 
Privathause. "Die Nachgeburt war vollständig, es war eine eineiige Placenta." 

Die 3 ersten und der letzte Fall besitzen wegen der Unvollständigkeit der 
Angaben keine sichere Beweiskraft; sie seien deshalb nur im Rahmen unserer 
diesbezüglichen Erörterungen und als Ergänzung der Siemenssehen Fälle er­
wähnt. 
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Ge burtagewicht und Ge burtsgewichtsdifferenz. 

Durchschnittliches Geburtsgewicht eines Zwillings: 

bei 21 EZ . . . . . 2625 ± 570 g 
bei 19 ZZ . . . . . 2400 ± 560 g 

Durchschnittliche Geburtsgewichtsdifferenz zwischen den beiden Früchten: 

bei EZ .... 400g 
bei ZZ ..... 360g 

Wenn wir aus unseren Fällen und den aufS. 54 mitgeteilten die prozentuale Abweichung 
der Mittelwerte berechnen, so erhalten wir: 

Nach Rumpe Nach Derlin Eigene Fälle 

Prozentuale Abweichung der Mittelwerte { bei EZ 7,7 ± 0,8 8,1 ± 1,5 7,6 ± 1,2 
des Körpergewichts bei der Geburt . bei ZZ 6,1 ± 0,4 6,4 ± 0,8 7,5 ± 1,2 

Nach Dahlbergs 
Zusammenstellung Nach dem Gesamtmaterial 

7.-8. Monat 9.:._10. Monat (138 EZ und 362 ZZ) 

bei EZ . . . . . . . 6,7 ± 1,0 8,2 ± 1,0 7,8 ± 0,47 
bei ZZ . . . . . . . 5,6 ± 0,5 7,1 ± 0,4 6,3 ± 0,23 

Aus diesen Zahlen ergibt sich also dasselbe, was wir oben schon festgestellt 

haben, daß die Geburtsgewichtsdifferenzen bei den EZ größer sind als bei den zz. 
Die mittlere prozentuale Abweichung bei den voh uns untersuchten Zwillingen 

beträgt für das Körpergewicht: 

bei EZ . . . . . . 2,6 ± 0,2 (durchschnittliches Lebensalter 19 Jahre) 
bei ZZ . . . . . . 4,6 ± 0,5 { " " 13 · " ) 

Der Vergleich dieser Zahlen mit den obigen ergibt eindeutig, daß das Körper­

gewicht, das bei der Geburt (und noch mehr während der intrauterinen Lebens­

zeit) bei EZ größere Unterschiede aufweist als bei ZZ, im J ... aufe des Lebens bei 

EZ bedeutend ähnlicher wird als bei ZZ. 
Geburtslänge und Geburtslängendifferenz. Aus dem auf S. 54 

· zitierten Material hatte ich eine durchschnittliche Geburtslängendifferenz bei 

EZ von 20,9 mm und bei ZZ von 17,7 mm berechnet. Soweit Angaben über die 

durchschnittliche Geburtslänge vorhanden sind, habe ich die prozentuale Ab­

weichung der Mittelwerte berechnet. Sie beträgt: 
für EZ . . . . . . . . 2,1 ± 0,19 
für zz ........ 1,85 ± 0,09 

Die mittlere prozentuale Abweichung der Körpergröße beträgt demgegen­

über bei den von uns untersuchten Zwillingen: 
für EZ . . . . . . . . 0,6 ± 0,05 
für zz ........ 1,6 ± 0,17 

Die Abnahme der Längendifferenz relativ zur Körpergröße im extrauterinen 

Leben ist also bei den EZ eine ganz erheblich ausgesprochenere als bei den ZZ 

- noch ausgesprochener als die Abnahme der Gewichtsdifferenz -, was nur 

durch die gleiche erbliche Veranlagung der EZ erklärt werden kann. 

Zahndurchbruch. Die Angabe, daß der Zahndurchbruch bei beiden Zwillingen 

gleichzeitig erfolgte, erhielten wir: 
bei EZ . . . . 27 mal, 
bei ZZ . . . . 10 mal, 

daß der eine Zwilling vor dem anderen die ersten Zähne erhielt: 

bei EZ 6mal, 
bei ZZ . . . . 9 mal. 
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Die Entwicklung des Milchzahngebisses scheint demnach nicht unwesentlich 
von idiotypischen Anlagen abhängig zu sein. 

Verspäteter Zahndurchbruch (nach vollendetem ersten Jahr) wurde bei den EZ 
2 mal angegeben, jedesmal bei beiden Zwillingen zusammen, bei den ZZ bei 3 Paaren 
(Z 23: I mit 1 Jahr, II noch später; Z 33: I mit P/2 Jahren, II mit 2 Jahren; Z 37: 
beide sehr spät). 

Laufenlernen. Zeitpunkt des ersten Laufens: 

Gemeinsam: EZ 27 Paare 
zz ll Paare 

Verschieden: EZ 12 Paare 
zz 20 Paare 

1. rechtzeitig 2. versvütet 
Termin: (vor 1'/, Jahren) a) mit 11/, Jahren b) über 11/, Jahre 

EZ. 36 (18 Paare) 14 (7 Paare) 6 (3 Paare) 
zz. 34 (15 Paare, 12 (3 Paare, 5 (einzelne) 

4 einzelne) ö einzelne) 

Das Verhältnis zwischen gemeinsamem und verschiedenem Zeitpunkt dm; 
Laufenlernens ist bei EZ etwa 2 : 1 und bei ZZ etwa l : 2. Die Fähigkeit des 
J"aufenlernens, die erst bei einem bestimmten Entwicklungszustand des Knochen­
und Muskelsystemes möglich ist, hängt demnach weitgehend auch von erblichen 
Anlagen ab. Hierfür spricht auch. daß verspätetes Laufenlernen bei EZ in allen 
Fällen gemeinsam auftritt, während wir es bei ZZ nur bei 3 Paaren gemeinsam 
und bei ll Paaren bei einem Zwilling allein beobachten. 

Sprechenlernen. 

Zeitpunkt gemeinsttm 
V erschiedcn 

Termin: 

EZ 
zz 

1. rechtzeitig 
(vor 11/ 2 Jahren) 

24 (12 Paare) 
. 15 ( 7 

l einzelner) 

EZ: 21 Paare 
EZ: 4 

2. verspätet 
a) 11/ 2-2 Jahre 

6 (3 Paare) 
7 (3 

1 einzelner) 

Sprachfehler (Stottern). EZ: 5 + -j-, 0 -i- - -, 52 ---. 

ZZ: 17 Paare 
ZZ: 8 

b) nach 2 Jahren 

8 (4 Paare) 
12 (5 

2 einzelne) 

E 51: Beide lernten das Sprechen zusammen und rechtzeitig, vom 3. bis 8. Jahr stotterten 
beidein der gleichen Weise, II stotterte nochmals für kurze Zeit im 16. Jahr.- E 53: Beide 
können mit 7 Jahren noch nicht richtig sprechen.- E 58: Beide lernten schwer und später 
als die anderen Geschwister sprechen, beide stottern. - E 66: Bis Schulbeginn war bei 
beiden die Sprache schwer zu verstehen. - E 102: Beide mit demselben Sprachfehler be­
haftet. 

zz: l + +, 3 -+ -, 43 --
z 8: I rechtzeitig sprechen gelernt, II spricht mit 4 Jahren noch nicht richtig. -- Z 13: 

II lernte lange nicht sprechen, stottert noch mit 13 Jahren. - Z 33: Beide lernen erst mit 
2 Jahren sprechen, II stottert.- Z 34: Beide lernten erst mit 4 Jahren sprechen, mit 5 Jahren 
sprechen sie noch sehr undeutlich. 

Das Erlernen des Sprechens scheint nach unseren Befunden in größerem Maße 
als das Erlernen des Gehens von paratypischen Einflüssen abhängig zu sein. 
Das fehlerhafte Sprechen scheint in manchen Fällen durch genotypis.che Anlagen 
bedingt zu sein, falls die Ursache für die häufige gemeinsame Sprachstörung 
bei beiden EZ ihre Ursache nicht in der Zwillingsschwangerschaft hat. Leider 
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fehlt bei allen 5 Fällen ein näherer Geburtsbericht. Von den sprachgestörten ZZ 
wurden 2 (Z 8 und Z 13) in Schädel-Steißlage geboren. 

Eintritt der Pubertät. 

Menses, erstes Auftreten: 

1. gleichzeitig 

EZ ... 
zz 

(Unterschied 
kleiner als 
1 Monat) 

4 
0 

2. Unterschied 
1-5 Monate 

4 
3 

6-11 Monate 

3 
1 

1 Jahr u. mehr 

3 
3 

Einzelbefunde. E 11: I Zwischenräume von 3-5 Wochen, 3 Tage Dauer, schwach, 
wenig Schmerzen. II immer regelmäßig, 5 Tage Dauer, stark, hat 1-2 Tage lang Krämpfe 
dabei.- E 38: Bei beiden nur alle 5-6 Wochen, Dauer 4 Tage, keine Schmerzen dabei, bis 

vor einem halben Jahr bei beiden nur alle 1J4- 1J2 Jahr.- E 62: I erstmals mit 16 Jahren, 
alle 4 Wochen, 3 Tage lang, wenig Blutverlust; bei II einige Monate später aufgetreten, 
sonst ebenso.- E 73: Mit 16 Jahren bei beiden im gleichen Monat aufgetreten, bei beiden 
alle 4 Wochen 3 Tage lang, nicht schmerzhaft, viel Blutverlust. - E 83: I erstmals mit 
17 Jahren, regelmäßig, vierwöchentlich, wenig schmerzhaft, wenig Blutverlust. II einen 
Monat früher, dabei Schmerzen, sonst wie I. Während eines 1j 2 jährigen Aufenthaltes an 
einem anderen Ort setzten die Menses aus. - E 87: II zwei Monate vor I, bei beiden sehr 
unregelmäßig, bei I alle 2-4 Wochen, bei II alle 2-8 Wochen, schmerzlos, viel Blutverlust, 
3-5 Tage lang.- E 100: I zuerst mit 18 Jahren, II zuerst mit 17 Jahren.- E 101: I mit 
14 Jahren, alle 4 Wochen, 3 Tage lang, keine Schmerzen. Während eines Aufenthaltes in 
Holland 10 Wochen lang keine Periode, seitdem alle 4-5 Wochen. II zum erstenmal2 Wochen 
vor I, alle 4 Wochen, 3 Tage lang, anfänglich reichlich Blut, jetzt wenig, früher keine, jetzt 

stärkere Schmerzen. 

Eine ziemlich weitgehende paratypische Beeinflußbarkeit der Menstruation 

ist nach diesen Befunden wahrscheinlich. 

Menopause. E 8: II mit 45 Jahren, Radikaloperation wegen zu starker Blutungen, 
I hatte nie starke Blutungen, Menopause seit dem 49. Jahr.- E 80: Beidein gleicher Weise 

seit dem 46. Jahr. - Z 44: Beide seit dem 54. Jahr. 

Männliche Pubertät. EZ: Stimmwechsel 3mal gleichzeitig, 2mal einige Wochen 
Zwischenraum, 1 mal 1 Jahr Unterschied. Erstes Rasieren 4mal zur gleichen Zeit. -
ZZ: Einmal Stimmwechsel und Rasieren bei beiden gleichzeitig, einmal Stimmwechsel mit. 

1 Jahr Zwischenraum. 

IV. Zwillingspsyehologie. 

Die geistigen Fähigkeiten unserer Zwillinge konnten wir nicht UI\lllittelbar 

prüfen, da wir aus äußeren Gründen den Umfang der Untersuchung eines Zwil­

lingspaares nicht darauf ausdehnen konnten. Wir haben uns deshalb auf anam­

nestische Erhebungen bei den Eltern oder den Zwillingen selbst beschränkt. 

Soweit es möglich war, wurden Schulzeugnisse herangezogen. Einige psychische 

Eigenschaften suchten wir durch bestimmte Fragen an die Eltern oder die Zwil­

linge festzustellen. Außerdem wurde bei einer Anzahl von Zwillingspaaren der 

Rohrschachsehe Formdeutungsversuch vorgenommen, über dessen Ergebnisse. 

in einer besonderen Arbeit berichtet werden soll. 

Schulbesuch [==sehr ähnliche Schulleistungen, (=)=geringe Verschiedenheit 
der Schulleistungen, X =ausgesprochene Verschiedenheit der Schulleistungen]. EZ: 28 ""• 

16 (=), 2 X; ZZ: 10 "'• 17 (c-.o), 3 x. 
Beispiele. E 55:·=: Abschrift der Schulzeugnisse (soweit beide Zwillinge dieselbe Note 

haben, steht nur eine Bezeichnung da): 



110 Otmar von Verschuer: 

Fleiß, Bibi. Recht· Begabung Aufmerk· Betragen Geschichte Lesen Aufsatz schreiben samkeit 

1920 bf. gut sgt. gut I sgt. gut 
li gut 

1922 bf. sgt. sgt. I bf. I gut bf. gut 
li gut li sgt. 

1925 bf. gut sgt. bf.-gut gut bf. I sgt. 
li gut 

Schönschr. Rechnen Erdkunde Naturkunde Singen 

1920 gut I gn. 
li ugn. 

1922 I gn. I bf. I bf. I gn. gut 
II bf. II gn. II gn. li bf. 

1925 bf. I gut bf. bf. bf. 
II bf. 

E56 =: 
Fleiß Bibi. Recht· Begabung Aufmerk· Betragen Geschichte Lesen Aufsatz schreiben samkeit 

1920 gn. bf. sgt. I gn.-bf. I gn. ugn. 
II gn. II ugn. 

1922 ugn. gut sgt. I gn. I bf. ugn. ugn. 
II ugn. II gn. 

1925 gn. gut sgt. I gn.-bf. I bf. ugn. ugn. 
II gn. II gn. gn. 

Schönschr. Rechnen Erdkunde Naturkunde Singen 

1920 I bf. I gn. 
II gn. II ugn. 

1922 I gn. ugn. ugn. ugn. ugn. 
li ugn. 

1925 bf. I gn.-bf.gn. gn. bf. 
II gn. 

=: E 64: Beide besuchen dieselbe Mittelschulklasse und haben dieselben Zeugnisse. Be­
sonders ausgesprochen ist ihre gleichartige mathematische Begabung. Diese Gleichheit zeigte 
sich einmal darin, daß beide in einer Klassenarbeit als einzige der Klasse, vollständig unab­
hängig voneinander, eine von dem Lehrer nicht vorgetragene ungewöhnliche Lösung brachten. 
- E 97: Beide hatten stets dieselben Zeugnisse. Ihre Lieblingsfächer waren Geschichte und 
Deutsch, später Latein und Griechisch. Sie haben gerne geturnt, beide singen Baß. I bekam 
Klavier, II Geigenunterricht, sie spielen nichts auswendig oder aus dem Gedächtnis, gehörte 
Melodien werden erkannt, aber nicht wiedergegeben. Im Studium bevorzugen sie die gleichen 
Lehrer, besuchen dieselben Kollegs, im Urteil über Vorträge stimmen sie immer überein. 

(""'): E 51: I blieb wegen Krankheit im 2. Schuljahr zurück, worauf li freiwillig die­
selbe Klasse ebenfalls nochmals besuchte. li war stets die bessere Schülerin, ausgesprochene 
Neigung bei I für Englisch, bei II für Französisch; beide haben eine Abneigung gegen Ge­
schichte. Sie haben ein gutes Gedächtnis für Gedichte, ein schlechtes für Zahlen. Beide sind 
musikalisch ausgebildet, sie bevorzugen dieselben Musiker. In ihren literarischen Neigungen 
sind sie ebenfalls sehr übereinstimmend. 

X: E 54: II ist ein mittlerer, I ein schlechter Schüler. li liebt Geographie und liest 
gerne Bücher, I hat mehr praktische Interessen, er kam auch 1 Jahr nach II aus der Schule. 
- E 69: I sitzt vor Il, I ist im Lernen wesentlich weiter voran als li. II macht einen be­
schränkten Eindruck. 

ZZ: e>.J: Z 46: Beide gehen ungern zur Schule, sind mittelbegabt, sie singen gern, Kopf­
rechnen lieben beide nicht. 

(=): Z 25: Anfänglich war I die bessere, jetzt hat II sie überholt. Gedichte kann I leicht, 
II schwer auswendig lernen, dafür haften sie bei II besser im Gedächtnis. I ist flatterhaft, 
II gewissenhaft. Beide lieben besonders Englisch und Rechnen. Im Aufsatz ist li besser; 
II singt gern, was bei I nicht der Fall ist. - E 26: I ist begabter, oft leichtsinnig, faßt rasch 
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auf, II ist in der Schule sehr aufgeregt; I spielt ganz gut Klavier, II ist faul im Unterricht, 
kommt nicht weiter, singt aber gerne. 

X: E 38: I ist die 5., II die Letzte unter 39 Schülern. I faßt leicht auf, II ist fahrig 
und schwerfällig. I hat am liebsten Musik, Singen, Spiel, Tanzen, II dagegen Rechnen und 
Französisch. I spielt Klavierstücke aus dem Gedächtnis, II fällt das Klavierspiel schwer. -
E 45: I geht ungern, II gern zur Schule. Am meisten liebt I Rechnen, II Französisch. II lernt 
fleißig, liest viele Bücher, besucht die Realschule, ist ungeschickt im Geschäft, I ist mehr 
praktisch veranlagt, besucht nur die Volksschule, arbeitet gerne auf dem Feld. 

Ausgesprochene Neigung bzw. Abneigung für einzelne Schulfächer. 

Rechnen: EZ: 8 "'• 2 X; ZZ: 3 c-0, 12 x. 
Geschichte: EZ: 3 ""'• 1 X; ZZ: 0 c-0, 3 x. 
Sprachen: EZ: 4 ""'• 0 X; ZZ: 1 ""• 3 x. 
Erdkunde: EZ: 5 ""'• 1 X; ZZ: 0 "'• 4 x. 
Deutscher Aufsatz: EZ: 5 cx•, 3 X ; ZZ: 0 ""• 4 X. 

Zeichnen: EZ: 6 "'• 3 X; ZZ: 4 "• 4 x. 
Singen und Musikausübung: EZ: 13 =, 2 (=), 4 X; ZZ: 4 ""'• 1 (""'), 2 x. 

Insgesamt ergibt sich: gleichartige Begabung ("") bei EZ 44mal, bei ZZ 
12mal, ungleichartige Begabung (x) bei EZ 14mal, bei ZZ 32mal. Die Be­
gabungsunterschiede zwischen den Zwillingen, soweit sie sich in den Schulleistun­
gen zeigen, sind also bei den ZZ wesentlich größer als bei den EZ, was nur durch 
die verschiedene geistige Erbveranlagung der ZZ zu erklären ist. 

Lieblingsbeschäftigungen. Sie geben uns neben den eigentlichen 
Schulleistungen wichtige Anhaltspunkte für die geistige Veranlagung der Zwil­
linge, weswegen in vielen Fällen danach gefragt wurde. 

Ausgesprochene sportliche Betätigung . EZ: 8 ""'• 0 X; ZZ: 2 ""'• 2 X 

Vorliebe für praktische Haushaltarbeit EZ: 3 ""'• 4 X; ZZ: -
" Nähen und Handarbeiten EZ: 7 ""'• 3 X; ZZ: 0 ""'• 2 X 

" Feldarbeit EZ: 0 ""• 1 X; ZZ: 0 ""• 1 X 

" Lesen . . . . . . . . . EZ: 2 ""'• 6 X ; ZZ: 0 ""'• 1 X 
" Malen . . . . . . . . . EZ: 2 ""'• 0 X; ZZ:-

Auch bei der freien vVahl irgendwelcher Beschäftigungen zeigt sich demnach 
die größere geistige Ähnlichkeit der EZ. 

Wesen und Charakter der Zwillinge. Die Einstellung der Zwillinge zu­
einander ist meistens eine sehr gute, sie vertragen sich gut, selten gibt es zwischen ihnen 
Streit; wenn er doch vorkommt, dann vertragen sie sich sehr schnell wieder, fast immer 
ab.er beim Hinzutritt einer dritten Person. Diese Angabe erhielten wir bei EZ 42 mal, bei 
ZZ 22mal, verneint wurde sie bei EZ 3mal, bei ZZ 8mal. Die affektive Einstellung der 
Zwillinge zu dritten Personen kann entweder so sein, daß beide Anschluß an andere 
Menschen suchen, Freundschaften und geselligen Verkehr haben, welche Angabe wir bei 
EZ 12 mal und bei ZZ 6 mal erhielten, oder derart, daß sich beide gegenüber anderen Menschen 
abschließen und wenig umgänglich sind, was uns bei EZ 7 mal und bei ZZ 5 mal angegeben 
wurde. Die Angabe, daß die Zwillinge in ihrer Einstellung zu anderen Menschen verschieden 
sind, daß also der eine gesellig, umgänglich, aufgeschlossen, der- andere verschlossen, un­
gesellig, eigenbrötlerisch ist, erhielten wir bei EZ in keinem Fall, bei ZZ in 2 Fällen (Z 23 
und 25). Die Wahl der Freunde ist meist dieselbe (EZ 13mal, ZZ 6mal), nur je einmal bei 
EZ und ZZ erhielten wir die Angabe, daß die beiden Zwillinge verschiedene Freunde haben. 

Die charakterliche Beurteilung derZwillingedurch die Eltern ist für beide 
Zwillinge dieselbe bei EZ 9 mal, bei ZZ einmal; eine verschiedene Beurteilung wurde uns bei 
EZ 19 mal, bei ZZ 21 mal angegeben. 

EZ: ""': E 55: Beide ängstlich schüchtern, leicht aufgeregt. - E 80: Beide hängen sehr 
aneinander, I ist etwas lebhafter als II, beide haben eine besondere Vorliebe für Kranken­
pflege, beide sind sehr fromm.- E 83: Sind immer zu zweit, haben keine Freunde.- E 90: 
Ihr Charakter sei auffallend ähnlich, leicht lenkbar, keine ist führend. 
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X: E 54: I ruhig, weich, empfindlich, II lebhaft, selbstbewußt. - E 58: Als Knabe 
I sehr wagehalsig und rauflustig, II weniger. I rechthaberisch, II mehr zurückhaltend. -
E 68: I ruhig, bequem, II lebhaft, reizbar, reagiert leichter auf äußere Eindrücke; am Morgen 
ist II stets früher wach und weckt I, der gerne länger schlafen möchte. - E 70: Während 
der Untersuchung lacht I viel, II bleibt ernst und gemessen. Sie sind umgänglich, haben 
dieselben Freundinnen. - E 85: Streiten gerne miteinander, halten aber gegen Fremde 
zusammen; sie haben verschiedene Freunde. I nachgiebiger, II halsstarriger, beide schnell 
zornig. II immer der lebhaftere. -- E 86: I halsstarrig, laut, scheu, II ruhig, zutraulich, 
freundlich. - E 98: I immer die führende, nach der Trennung fiel II die Selbständigkeit 
schwer.- E 101: Wollen nichts einzeln unternehmen, haben keine Freundinnen. II ist eitel, 
I weniger. I entschlossener als II. 

ZZ: X : Z 8: Bei der Untersuchung fremdet I sehr und ist schüchtern, II zutraulich. 
Sie spielen nicht zusammen; geraten leicht in Streit, I ist bequem und faul, II flink und 
lebhaft.- Z 13: Bei der Untersuchung ist I neugierig, II geniert und zurückhaltend.- Z 15: 
I flink und lebhaft, II bedächtig und ernst; sehr anhänglich aneinander, haben zusammen 
viele Kameradinnen; bei der Untersuchung I ausgelassen zutraulich, lacht viel, II gesetzt, 
zurückhaltend, dabei freundlich und willig. - Z 16: Halten nicht sehr zusammen, streiten 
gerne miteinander. II ruhiger als I. - Z 17: Streiten gerne miteinander; während der Unter­
suchung II ernst, I kichert immer. ·- Z 25: I lebhaft, aufgeregt, II ruhig, folgsam, gutmütig, 
weniger eigensinnig, seit kurzem nervös. II hat viele Freundinnen, verkehrt viel mit anderen 
Menschen. I ist immer für sich, sie hütet meist ein kleines Kind in der Nachbarschaft. Sie 
vertragen sich nicht immer, II verbündet sich oft mit fremden Mädchen gegen I. - Z 37: 
I einfach, still, unbeholfen, schwerfällig, wandert gerne, II aufgeweckt, gewandt, intelligent, 
turnt gerne.- Z 38: I schwimmt und turnt gerne, II bleibt lieber zu Hause und liest Bücher 
I lebhaft, schelmisch, dabei verträglich und nachgiebig. II egoistisch, schwerlebig. 

Affektives Verhalten während der Untersuchung: Die größere psychische 
Ähnlichkeit der EZ zeigt sich auch in ihrem Verhalten während der Untersuchung, in der 
Art, wie sie sich zu ihr einstellen: beide entweder in gleicher Weise freundlich, zutraulich, 
offen, auf Fragen bereitwillig Antwort gebend, oder ängstlich, geniert, ablehnend. Bei den 
ZZ ist wohl auch in der Mehrzahl der Fälle das affektive Verhalten während der Untersuchung 
sehr ähnlich, doch zeigen sich bei ihnen des öfteren Verschiedenheiten, wie sie bei EZ nicht 
vorkommen. 

V. Zwillingspathologie. 
1. Krankheiten der Nerven und des Geistes. 

Chorea minor. Z 16: + +- Während der Untersuchung zeigen beidc Zwillinge cho­
reatische Zuckungen der Extremitäten. 

Enuresis nocturna. E 27: + +- Beide sind mit 73/ 4 Jahren noch nicht trocken, 
alle 2-3 Nächte wird das Bett naß. - E 89: + ( + ). I wurde erst mit 5, II mit 3 Jahren 
trocken. 

Z 20: ++- Beide sind mit 7 Jahren noch Bettnässer. 
Epilepsie. Z 30: + -. II hat seit 1/ 2 Jahr typische Petit-mal-Anfälle, die seit Be­

handlung mit Brom-Lumina! verschwunden sind. - Z 36: + -. I leidet an schwerer Epi­
lepsie (Zangengeburt). Anfälle seit dem 2. Lebensjahr. Längere Zeit in einer Heilanstalt. 
In letzter Zeit gehäufte schwere Anfälle mit Zungenbiß (Narbe ist festzustellen), spontanem 
Urin- und Stuhlabgang. Zunehmende Verblödung. 

Hysterie. E 81: +·-- II habe im 10. bis 11. Lebensjahr "epileptische" Anfälle ge­
habt. Das erstemal sei sie erschreckt worden und habe sich dabei eine Stricknadel ins Ge­
sicht gestoßen. Danach habe sie 1/ 2 Jahr lang Anfälle gehabt, die oft lOmal an einem Tage 
auftraten ( ?). Ein Bruder soll ähnliche Anfälle gehabt haben. 

Kinderlähmung, spinale. E 86: + -. II erkrankte ganz plötzlich im 2. Lebens­
jahr; eines Morgens konnte sie die Beine nicht mehr bewegen. Sie lag 14 Tage zu Bett. Das 
rechte Bein erholte sich wieder. Befund: Das linke Bein ist deutlich atrophisch. Waden­
umfang links 18,0, rechts 20,7 cm. Das linke Bein ist um 1 cm kürzer. Patellarreflex links 
erloschen. 

Lähmung, eerebrale. E 89: + +- Im Alter von 1/ 2 Jahr fiel den Eltern auf, daß 
beide Kinder gelähmt seien, I rechts-, II linksseitig. Untersuehungsbefund: I Strabismus 
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convergens infolge rechtsseitiger .Abducensparese. .Aus dem immer offen stehenden Mund 
fließt reichlicher Speichel. Spasmen im rechten .Arm und Bein. Die rechte Hand ist ulnar­
wärts flektiert, die Finger der rechten Hand sind in den Grundgelenken überextendiert. 
Die Finger sind adduziert, der Daumen ist in Opponensstellung. Die Bewegungen mit der 
rechten Hand sind ataktisch. Die Armreflexe sind rechts lebhafter als links. Die Beine 
sind im Kniegelenk gebeugt, hoch an den Leib gezogen. Die Streckung des rechten Beines 
ist nur unter Überwindung von Spasmen möglich. Das rechte Bein ist um 1 cm kürzer als 
das linke, seine Muskulatur ist mäßig atrophisch. Der rechte Fuß ist in Spitzfußstellung, 
obwohl er 4 Monate zur Korrektur im Gipsverband lag. Patellarreflex rechts lebhafter als 
links. Sie macht eine geistig stark reduzierten Eindruck. II: Das rechte .Auge geht beim 
Blick nach rechts nicht ganz in die seitliche Endstellung. Keine Spasmen. Armmuskulatur 
hypotonisch, keine .Ataxie. Die Finger der linken Hand sind in den Grundgelenken über­
extendiert und gespreizt, der Daumen in leichter Opponensstellung. Passiver Faustschluß 
möglich, aktiver gelingt nicht ganz. Linksseitige kongenitale Hüftgelenksluxation. Linkes 
Bein 1,5 cm kürzer als rechts. Keine .Atrophie der Beinmuskulatur. Linker Fuß in Spitz­
fußstellung. Patellarreflex links lebhafter als rechts. Sie ist geistig ihrem .Alter entsprechend 
entwickelt. 

In diesem Fall dürfte die Zwillingsschwangerschaft vielleicht als ätiologisches Moment 
in Frage kommen. Die Geburt erfolgte spontan . .Auffällig ist das spiegelbildliche Befallen­
sein der Gehirnhälften. 

Linkshändigkeit (s. S. 7lff.). Händigkeit und intrauterine Lage: 
RR RB RL LL 

Schädel-Schädellage: EZ: 2 2 1 
ZZ: 4 3 

Schädel-Steißlage: EZ: 3 1 1 
ZZ: 5 1 

RR = beide Rechtshänder. RB= Rechts-Beidhänder. RL =Rechts-Linkshänder. 
LL = beide Linkshänder. 

Händigkeit und Sprachstörung. Von den sprachgestörten Zwillingen (s. S. 108) 
ist die Händigkeit die folgende: E 51: Beide Rechtshänder.- E 53: Beide Rechtshänder. 
- E 58: I Links-, II Rechtshänder. - E 66: Beide Rechtshänder. - E 102: I Rechts-, 
II Linkshänder.- Z 8 und 13: Händigkeit nicht vermerkt.- Z 33 und 34: Beide Rechts­
händer. 

Migräne. E 83: + -. I hat öfters Kopfschmerzen und dabei Erbrechen. 
Neurasthenie ("Nervosität"). E 55: + +· Beide sind ängstlich, schüchtern und 

leicht aufgeregt (wie der Vater).- E 67: + (+). Beide sind sehr nervöse, reizbare und un­
ruhige Kinder gewesen, I1 auch bei Nacht sehr unruhig. Bis zum 7. Lebensjahr beide zum 
Verwechseln ähnlich; seitdem ist I1 mager und blaß geworden ohne erkennbare äußere 
Ursache. Eine Kinderärztin erklärte, die Ursache der .Abmagerung habe in der Nervosität 
des Kindes gelegen. 

Z 40: + -. Seit dem 14. Lebensjahr wird I in geschlossenen Räumen leicht bewußt­
los; an der frischen Luft wird es ihr bald wieder gut.- Z 46: + -. Mit dem 11. Jahr hatte I 
".Atembeschwerden", seit 2 Jahren hat sie es "in den Nerven"; sie kann nicht einschlafen, 
es tut ihr überall weh, sie ist leicht aufgeregt und bekommt viel Herzklopfen. 

Schwachsinn. E 89: + -. Infolge cerebraler Kinderlähmung I deutlich imbezill, 
II macht einen geistig normalen Eindruck. 

Z 36: + -. I infolge Epilepsie stark verblödet, II geistig normal. 
Schwindelgefühl. E 65: + -. II wollte Elektromonteur werden, mußte aber den 

Beruf wechseln, da er nicht schwindelfrei ist. I sei vollkommen schwindelfrei. 
Sprachstörungen s. S. 108. 

2. Krankheiten der Augen und der Ohren, der Nase und des Rachens • 
.Abducensparese. E 89: + +· Beide rechtsseitig, I mehr als II. Ursache: Cerehrale 

Kinderlähmung . 
.Adenoide Vegetationen. a) der Tonsillen. EZ: 14 "'• 4 (<:-.:>), 5 X; ZZ: 5 ""'• 3 (<:-.:>), 

14 X; b) der Rachenmandeln. EZ: 6 c-..:,, 1 X; ZZ: 2 ""'• 3 x. 
Ergebnisse d. inn. Med. 31. 8 
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Amblyopie, kongenitale. E 63: + -. I auf beiden Augen - Z 12: + -. I auf dem 
linken Auge. 

Angina s. bei Infektionskrankheiten. 
Astigmatismus. E46: +-. I A.hyperopicus beider Augen. II normale Verhält-

nisse. - E 63: + -. I geringer A. myopicus nach der Regel auf dem rechten Auge. 
Z 44: + ( + ). I rechts, II rechts und links A. hyperopicus von 0,5 Dioptrien. 
Blepharitis sq uamosa. E 71: + -. - E 87: + -. 
Blepharochalasis. E 94: + +· Beide haben schlaffe, etwas überhängende obere 

Augenlider. - E 98: + +· II stärker als I. 
Conus nasalis (Augenhintergrund). E 63: + (+). Siehe S. 77. 
Epikanthus. Siehe S. 103. 
Exophthalmus. E 87: + -. 
Gefäßverlauf im Fundus. E 46: + -. - E 63: + (+). Siehe S. 77. 
Z 12: Linkes Auge I und rechtes Auge II einander sehr ähnlich; die beiden übrigen 

Augen sind von diesen beiden und untereinander verschieden. 
Hasenscharte und Kieferspalte. Siehe S. 119. 
Heterochromie. Siehe S. 76. 
Heuschnupfen. E 96: + +· II bekommt ihn seit 2 Jahren regelmäßig, I hat ihn 

dieses Jahr zum erstenmaL 
Hyperopie. Z 12: + -. I rechts leichte Hyperopie, links von 6 Dioptrien, II beider­

seits normale Verhältnisse. 
Muschelhypertrophie. E 55: + ( +). I rechts mehr als links, II nur rechts. 
Myopie. E97: + +· I rechts -2,0dptr, links -4,5dptr, II rechts -3,75dptr, 

links - 4,0 dptr. 
Z 43: + -. I ist Brillenträger, II nicht. - Z 44: + -. I links -2,5 dptr. Übrige 

Augen normale Verhältnisse. 
Nystagmus. E 89: + -. I Nystagmus in Endstellung (cerebrale Kinderlähmung). 
Z 36: + -. I Nystagmus in seitlicher Endstellung (Epilepsie). 
Otitis media. EZ: 4-, 7 X; ZZ: 2-, 3 x. 
E 55: + +· I Trommelfell beiderseits im hinteren Quadranten narbig trüb, II rechts 

große zentrale Perforation, links im hinteren Quadranten getrübt. - E 79: + +· I rechts 
im vorderen oberen Quadranten Kalkeinlagerungen, im vorderen unteren Quadranten große 
zentrale Perforation ohne Sekretion; links im hinteren oberen Quadranten eine randständige 
Perforation mit Granulationen am Rand. II rechts hinten im Gehörgang leicht blutende 
Granulation, mit der Sonde stößt man auf Knochen; das Trommelfell ist eingesunken, keine 
Perforation; links Cerumen, Trommelfell eingesunken, keine Perforation. 

Z 14: + -. I rechts o. B., links kleine Rötung im vorderen oberen Quadranten. II rechts 
kleine zentrale Perforation, links Trommelfell atrophisch, eingesunken. 

Pharyngitis. EZ: 2 -, 1 X; ZZ: 1 -, 1 x. 
Pterygium. Z 44: + -. II am rechten Auge. 
Ptosis des Oberlides. Z 32: + -. - Z 44: + -. 
Schleimhautatrophie der Nase. Z 14: + -. Bei II rechts. 
Septumveränderungen der Nase. E 55: + -. II Spina septi links.- E 58: + -. 

II starke Septumdeviation nach links. - E 79: + -. I Deviatio septi nach rechts mit 
Leistenbildung. 

Z 14: + +· Septumdeviation I nach rechts, II nach links. 
Stirnhöhleneiterung. E 65: + -. II klagt über Kopfschmerzen; über den Augen-

brauen beiderseits ausgesprochene Druck- und Klopfempfindlichkeit. 
Strabismus convergens. E 89: + +· 
Z 4: + -. - Z 12: +- (Bei I von 15°.). - Z 36: + -. 
Strabismus divergens. E 70: + +· 
Trema. E 12: + +· Bei beiden deutlicher Abstand zwischen den mittleren oberen 

Schneidezähnen. - E 27: ( +) -. Bei I etwa 1 mm Abstand, bei II kein Abstand. -
E 33: + -. I etwa 2 mm Abstand, bei II keiner. 

Uvula. Form und Stellung des Zäpfchens sind bei EZ meist sehr ähnlich. E 72: + +· 
Bei beiden ist es genau in derselben Weise unsymmetrisch fischschwanzartig gespalten. -
E 90: + -. Bei I ist das Zäpfchen auffallend schmal und lang, was bei II nicht der Fall 
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ist. -Schiefe Stellung des Zäpfchens wurde bei EZ 3mal nach derselben und 2mal nach 
entgegengesetzten Seiten beobachtet. 

Zungenfalten. EZ: 17 + +, 20 + -, 9 - -; ZZ: 3 + -t, 24 + -, l --. 
Die Faltung der Zungenschleimhaut hat nach unseren Befunden nur einen geringen Wert 
für die Diagnose der Eiigkeit. 

3. Krankheiten der inneren Organe. 
a) Krankheiten der Schilddrüse und der Lunge. 

Schilddrüse. EZ: 4 + +, l + (+), 13 (+)(+), l (+)-, 36 --; ZZ: l + +, 
3 + ( + ), 6 ( +) ( + ), 8 ( +) -, 26 - -. 

Es bedeuten: + =sichtbare Struma, ( +) = palpable Struma, -=keine Schild­
drüsenvergrößerung. 

Übereinstimmende Schilddrüsenbefunde bei beiden Zwillingen haben wir 

bei EZ in 53 Fällen (darunter 17 Kropfbefunde ), 
bei ZZ in 33 Fällen (darunter 7 Kropfbefunde). 

Nicht übereinstimmende Schilddrüsenbefunde bei EZ in 2 Fällen, bei ZZ in 
11 Fällen. Unsere Befunde sprechen also ebenso wie die von Siemens und 
Weit z für die Bedeutung genotypischer Einflüsse für die Entstehung der 
knotigen Struma. 

In einem Fall (E 33, Abb. 3) wurden bei der ersten Untersuchung genau gleichgroße, 
sichtbare, knotige Strumen festgestellt; 2 Jahre später konnte bei I nur noch eine eben 
palpable geringe Vergrößerung der Schilddrüse festgestellt werden, bei II noch ein deutlich 
zu fühlender, etwa walnußgroßer Kropf. Beide haben in der Zwischenzeit Tabletten (an· 
scheinend Jod) eingenommen, I befolgte die Verordnung sehr pünktlich und genau, II da· 
gegen sehr unregelmäßig. 

Bronchiolitis. EZ: l ""'· 
Lungenentzündung (Pneumonie). Siehe bei Infektionskrankheiten. 
Lungentuberkulose. E 73: + +· Bei beiden (bei I noch deutlicher als bei II) 

über beiden Lungenspitzen hinten und vorn zahlreiche feinblasige Rasselgeräusche mit 
verschärftem Atemgeräusch. Temperatur rectal I 37,5°, II 37,0°. Eine Nachuntersuchung 
nach 7 Wochen ergab denselben Befund.- E 81: + -. I hatte mit 19 Jahren zum ersten· 
mal Lungenspitzenkatarrh, mit 24 J"ahren pflegte sie ihren Verlobten, der an Tuberkulose 
starb. Mit 32 Jahren längere Zeit Lungenheilstätte. Seit einem Jahr wieder Bluthusten, 
Nachtschweiße, Temperatur abends 37,7-38,0°. Befund: Links hinten oben Dämpfung 
bis Spina scapulae, rechts hinten oben leichte Schallabschwächung. Links hinten oben 
sehr scharfes, rauhes Atemgeräusch mit vereinzelten feinblasigen Rasselgeräuschen, rechts 
hinten oben inkonstantes feines Knistern. Röntgendurchleuchtung: Leichte düfuse Trübung 
beider Spitzen. Bei I konnte bei mehrfacher Untersuchung nie ein krankhafter Lungen· 
befund erhoben werden. 

Pleuritis. EZ: 2 =; ZZ: 1 x. 

b) Krankheiten des Herz. und Gefäßsystems. 

Akrocyanose. E: 9 + +, 2 + (+), 7 (+) (+), 1 (+)-, 0 + -, 38 --; ZZ: 
6 + +, 7 + (+), 1 (+) (+), 1 (+)-, 1 + -, 31 --. 

Blutdruck. Der Blutdruck wurde insgesamt bei 35 EZ· und 22 ZZ-Paaren 
gemessen. Die durchschnittliche Differenz zwischen den beiden Blutdruckwerten 
der Zwillinge beträgt bei EZ 5,8 und bei ZZ 10 mm Hg. Wenn man die durch· 
schnittliehe Differenz bei EZ als Modifikationsbreite annimmt, dann haben wir 
Differenzen, welche größer als 6 mm Hg sind bei EZ in 37°!tl und bei ZZ in 68% 
der Fälle. Diese Feststellung spricht dafür, daß die Höhe des Blutdruckes 
von der Erbanlage nicht unwesentlich abhängig ist, was vV ei t z bereits durch 
Familienuntersuchungen für den pathologisch erhöhten Blutdruck festgestellt hat. 

8* 
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Die größte Blutdruckdifferenz unseres Materials haben E 71 (135 und 165 mm Hg) 
und Z 44 (125 und 175 mm Hg). E 8 (Q, 66 Jahre alt) hatten bei der ersten Untersuchung 
(1924) Blutdruckwerte von I= 178-175 und II = 182-175 mm Hg. 21/ 4 Jahr später 
hatten I = 140 und II = 130 mm Hg. Bei beiden ist also die Blutdruckerhöhung in bei­
nahe gerrau demselben Maße zurückgegangen, obwohl die Zwillinge an verschiedenen Orten 
und unter verschiedenen äußeren Verhältnissen lebten. 

Dermographismus. EZ: 15 c-u, l (c-u), 0 X; ZZ: 8 ""'• 0 ('-), 9 x. 
Dilatatio cordis. E 51: + -. II bekam mit 18 und 19 Jahren "Herzerweiterung" 

nach Überanstrengung beim Schwimmen und Radeln. I trieb denselben Sport ohne irgend­
welche Folgen. 

Z 44: + -. I normale Herzgröße. II linke Grenze ein fingerbreit außerhalb der Mam­
millarlinie; der Größenunterschied im Orthodiagramm ist deutlich (I war kinderlos ver­
heiratet, II hat lO Kinder geboren). 

Herzgeräusche, funktionelle. E 65: + -. I im 3. Intercostalraum links vom Ster­
num ein systolisches Geräusch, das bei II nicht zu hören ist. 

Bei Z 4, Z lO und Z 41 ist nur bei einem Zwilling ein funktionelles systolisches Geräusch 
zu hören.- Z 43: + +- Bei beiden ist der 2. Pulmonalton deutlich akzentuiert, bei II aus­
gesprochener als bei I. 

Herzneurose. E 97: + -. I klagt öfters über beschleunigten Puls, Gefühl des Herz­
klopfens und des aussetzenden Pulses. II hat nie solche Beschwerden gehabt. 

Hypertension. Siehe unter Blutdruck. 

Capillaruntersuch ung. Durch die Herren Dr. Mayer- List und Hü­
bener der Tübinger Medizinischen Klinik (Vorstand Prof. Dr. 0. Müller) 
wurden 27 EZ- und 23 ZZ-Paare capillarmikroskopisch untersucht (s. Münch. 
med. vYochenschr. Bd. 72, S. 2185. 1925). Gleiche capillarmikroskopische Befunde 
fanden sich bei EZ 22mal und bei ZZ 3mal, ungleiche Befunde bei EZ 5mal 
und bei ZZ 20mal. Diese Untersuchungsmethode kann deshalb als ein wert­
volles Mittel zur Eiigkeitsdiagnosenstellung bezeichnet werden. Aus den Befun­
den ergibt sich eine weitgehende genotypische Bedingtheit des vegetativen Ge­
fäßsyndroms. 

Cutismarmorata. EZ:l5-f-+,l+(+),3(+)(-I-),0+-,38--; ZZ:5-f--f-, 
6 + (-1-), 0 (+) (-f-), 5 + -, 31 --. 

Puls. Die Feststellung der Pulszahl erfolgte ebenso wie die Blutdruckmessung stets bei 
beiden Zwillingen unter gerrau denselben äußeren Bedingungen. Die durchschnittlichen 
Pulsdifferenzen zwischen den beiden Zwillingen eines Paares betragen: 

bei 38 EZ-Paaren . . . . . . 71/ 2 Schläge pro Minute 
" 25 ZZ-Paaren . . . . . . . . 12 

Pulsdifferenzen, welche die durchschnittliche Variationsbreite (8 Schläge 
pro Min.) überschreiten, finden wir bei EZ in 40% und bei ZZ in 76% der Fälle. 
Die Pulsfrequenz scheint demnach bei gleichen äußeren Bedingungen und bei 
sonst gesunden Menschen wesentlich durch die ererbte Konstitution bedingt 
zu sein. 

Respiratorische Arrhythmie. EZ: 9 + +, 4(-1-) (-f-), l + (+), 0 + -, 43--; 
ZZ: 4 + -f-, 0 (+) (-1-), 2 + (-1-), 3 + -, 38 --. 

Varicen. E 59: + +- Beide am Unterschenkel.- E 97: + -. II am rechten Bein 
variköse Erweiterungen der Vena saphena. 

Vasoneurose (nach capillarmikroskopischem Befund; s. dort). EZ: 2 + -f-, l + (+), 
13 (-I-) (-f-), 4 (-I-)-, 7 --; ZZ: 0 + -f-, 13 + (-1-), 2 (-I-) (-1-), 7 (-I-)-, 1 --. 

Vitium cordis. E 71: + -. II typische Mitralstenose in gut kompensiertem Zu­
stand als Folge von Polyarthritis rheumatica. I normaler Herzbefund (s. Abb. 18 a, b ). 

Z 28: + -. I normaler Herzbefund, II kongenitales Vitium (über Pulmonalis und 
Aorta systolisches Geräusch, über Tricuspidalis kurzes kratzendes systolisches Geräusch). 
Eiweiß im Urin negativ, keine Dekompensationserscheinungen. 
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c) Krankheiten des Magens, des Darmes und der Harnwege. 

Albuminurie. Z 19: + -. Flockiger Niederschlag; im Sediment reichliche rote, 
vereinzelte weiße Blutkörperchen und granulierte Zylinder. 

Appendicitis. E 97: + -. I gibt an, "Blinddarmreizung" gehabt zu haben. 
Erbrechen. E 17: + (+). Beide leiden schon von jung auf an häufigem Erbrechen 

und Durchfall. II hat jeden Morgen vor der Schule Erbrechen, sie kann angeblich keine 
Speisen bei sich behalten; in der Ferienzeit ist sie beschwerdefrei. I hatte es bis vor 2 Mo­
naten ebenso, seitdem sie besseres Essen hat, tritt es nicht mehr auf. 

Enteroptose. E 81: + -. II asthenischer Habitus, sehr mager, ein Arzt stellte bei 
ihr ein schwaches Herz und Senkung der Eingeweide fest. I ist von guter Körperfülle, wiegt 
12 kg mehr als II, wohl infolge Mastkur wegen Lungentuberkulose (s. dort). 

Ernährungsstörungen des Säuglings. EZ: 3 ""'• 1 x; ZZ: 4 ""• 2 x. 
Hernia inguinalis. E 53: + -. I hatte als Säugling eine Hernia inguinalis. 

E 58:+-. I linksseitig mit 2 Jahren operiert, jetzt deutliche Narbenhernie. -E 72: + --
11 rechtsseitig. 

Hernia umbilicalis. E 55: + -. I hatte als Säugling eine Hernia umbilicalis, die 
unter einem Druckverband wieder verschwuitden ist. - Z 45: + -. Z 2: + -. 

Nephritis. Z 24: + .-. Im Alter von 6 Jahren hatte I Nierenentzündung; jetzt ist 
im Urin Eiweiß negativ. 

Obstipation. E 94: + -. 
Prolaps. Z 44: + -. II seniler Prolaps mit riesiger Cystocele. 
Retentio testis (s. auch unter Situs inversus scotalis, S. 70ff.). EZ: 1 + +, 2 + -, 

30 --; ZZ: 0 + +, 6 +-, 14--. 
E 25: + +· I und II linksseitiger Leistenhoden.- E 72: + -. I doppelseitiger Leisten­

hoden. - E 75: + -. I links Leistenhoden, rechts Abdominalhoden. 
Z 11: + -. I links Leistenhoden. - Z 32: + -. II rechts Leistenhoden. - Z 35: + -. 

II rechts Leistenhoden. - Z 39: + -. I rechts Leistenhoden, links Abdominalhoden. -
Z 41: + -. I rechts Abdominalhoden. - Z 47: + -. II rechts und links Abdominal­
hoden. 

4. Geschwülste und Hautkrankheiten. 
Acne vulgaris. EZ: 2 ""'• 1 (=), 1 X; ZZ: 1 x. 
E 18: + -. II dicht besät an Oberschenkeln und Rücken.- E 63: + (+). Auf Brust, 

Rücken und im Gesicht, II mehr als I. - E 65: + +· Beide auf Rücken und Stirn. -
E 97: + +· Beide sehr fette Haut mit einigen Comedonen auf dem Rücken. 

Allergie. E 10: + -. I gegen Ameisenstiche sehr empfindlich, bekommt dabei mäch­
tige Schwellung der ganzen Extremität; ist bei II nicht der Fall. 

Carcinom. Der Freundlichkeit von Fräulein Dr. D. Kutsche-Liegnitz verdanke 
ich den Bericht über folgenden Fall: Die eineiigen (die Diagnose erfolgte auf Grund der 
Anamnese, außerdem sind Lichtbilder der Zwillinge in meinem Besitz) Zwillingsbrüder 
Paul und Adolf B. (geboren 1876, Größe 163 und 164 cm, Gewicht 56,0 und 57,6 kg) wurden 
an genau demselben Lippenkrebs (Paul im Jahre 1915 und Adolf im Jahre 1918) operiert. 
Im Dezember 1925 wurden beide kurz hintereinander wegen eines Rezidivs wieder operiert, 
nachdem Paul im Jahre 1919 bereits schon einmal wegen eines Rezidivs operiert worden war 
(damals glaubte der Operateur, den im Jahre 1918 operierten Adolf vor sich zu haben; erst 
später stellte sich die Verwechslung mit dem Zwillingsbruder heraus). Die Diagnose wurde 
nach dem klinischen Befund gestellt. Bei der letzten Operation von Paul bestätigte die histo­
logische Untersuchung den Verdacht auf ein gutartiges Plattenepithelcarcinom. -
Außerdem leiden beide an nichtverkäsender Drüsentuberkulose (sog. Schüppelsches 
Lymphom), was bei beiden durch histologische Untersuchung exstirpierter Drüsen bestätigt 
wurde. 

Ekzem, seborrhoisches. EZ: 2 + +, 1 + (+), 1 + -; ZZ: 1 + -. 
Epheliden. Siehe bei Sommersprossen, S. 104. 
Erysipel. E 8: + -. I hatte 9mal Gesichtsrose, II war nie davon befallen. 
Erythema exsudativum multiforme. Z 46: + -. 
Hämangiom. E 92: + + (In etwa spiegelbildlicher Lage auf dem Rücken).- 2mal: 

bei EZ: +-; ZZ: 3 +-. 
Impetigo contagiosa. E 75: + +· (Nach anamnestischer Angabe.) 
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Keratosis pilaris. EZ: 8 + +, 5 + (+), 0 + -, 44--; ZZ: 2 + +, 3 + (+), 
4 +-, 38--. 

Kraurosis vulvae. Z 44: + -. 
Lipoma pendulum. E 71: + (+). I zwei taubeneigroße Lipoma pendulum, das 

eine auf der Mitte, das andere auf der rechten Seite des Rückens; li zwei kleinere auf der 
rechten Seite des Rückens. 

Myom. E 80: + +· Beide mit 46 Jahren wegen einer Geschwulst der Gebärmutter 
operiert. Den Ärzten fiel die Gleichartigkeit der Fälle auf. 

Lymphdrüsentuberkulose. Siehe unter Carcinom. 
Naevi pig me n tosi. Die verschiedene Lokalisation der Naevi pigmentosi bei EZ ist 

auffallend. Die Zahl der Naevi wurde nicht bestimmt. In zahlreichen Fällen konnten größere 
Naevi pigmentosi nur bei einem Zwilling, in einem Fall (E 18) auf entgegengesetzten Körper­
hälften beobachtet werden. 

Nesselsucht (Urticaria). EZ: 2 ""-'; ZZ: I ""'• 2 x. 
Psoriasis. E 70: + ( + ). Bei beiden an beiden Ellenbogen, bei I auch auf den Streck­

seiten der Ober- und Unterarme und am rechten Knie.- E 96: + -. li am linken Unter­
schenkel unterhalb der Patella. 

Teleangiektasien. EZ: 2 ""'· Beidemal auf den Wangen. 

5. Infektionskrankheiten. 
Angina, häufige. EZ: 4 ""'• 3 x; ZZ: 0 CXJ, 5 x. 
Diphtherie. EZ: 5 "'-• 9 X; ZZ: I ""'• 6 x. 
Gelenkrheumatismus (Polyarthritis rheumatica acuta). EZ: 0 ""'• 4 x. 
Keuchhusten. EZ: 12 ""'• I X; ZZ: 9 CXJ, 4 X. 
Kinderlähmung, akute. Siehe S. ll2. 
Lungenentzündung (Pneumonie). EZ: I ""• 3 X; ZZ: 0 cxo, 10 x. 
Masern. EZ: 30 CXJ, 2 X 1 }; ZZ: 22 ""• I x. 
Paratyphus. E 51: + +· 
Pseudocroup. EZ: 1 =· 
Röteln. ZZ: I =· 
Scharlach. EZ: 4 =2 }, 2 x; ZZ: 3 =, 2 x. 
Tuberkulose. Siehe S. ll5. 
Varicellen. EZ: 2 =; ZZ: 5 ""'· 

Die Zusammenstellung ergibt, daß die äußere Erkrankungsursache bei den 
Infektionskrankheiten von verschieden großer Bedeutung ist: auf der einen 
Seite kann sie beinahe ausschlaggebend sein (z. B. Masern und Varicellen), da 
EZ und ZZ in gleicher Weise fast immer zusammen erkranken; auf der anderen 
Seite kann sie gegenüber dispositioneilen Momenten zurücktreten und nur bei 
dem einen Zwilling zur Erkrankung führen (z. B. Diphtherie, C'-.elenkrheuma­
tismus, Lungenentzündung, Scharlach). Die Tatsache, daß in nicht so seltener 
Zahl auch bei den EZ nur der eine der Zwillinge von diesen letzteren Krank­
heiten befallen wird, spricht dafür, daß neben der Exposition eine durch äußere 
Umstände sehr variable konstitutionelle Disposition eine Rolle spielen muß. 

6. Krankheiten der Knochen, Gelenke und Bänder sowie Mißbildungen. 
Arthritis deformans der Fingergelenke. E 8: + +· 
Asymmetrie des Gesichts. Siehe S. 78. 
Kongenitale Hüftgelenksluxation. E 89: + -. 
1) Darunter E 25, welche bis zur Erkrankung des einen in demselben Bett zusammen­

geschlafen haben; trotzdem blieb der andere angeblich vollständig gesund. 
2 ) Darunter ein Paar mit 4 Jahren Zwischenraum zwischen den Erkrankungen der 

beiden Zwillinge. 
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Coxa vara. E 74: + -. I hochgradige Coxa vara rechts mit annähernd vollständigem 
Schwund des Kopfes (Röntgendiagnose); das Leiden besteht seit frühester Kindheit. 

Dupuytrensche Contractur. E 8: + -. I an der linken Hand sehr ausgesprochen, 
an der rechten Hand weniger. 

Gaumen. E75 und E 95 + +: Beide auffallend hohen und spitzen Gaumen; ebenso 
Z 29: I > II. Sonst haben wir nicht selten Verschiedenheiten der Wölbung des harten 
Gaumens beobachtet. 

Ge11Um valgum. EZ: 15 + +, 2 (+) - , 2 + -; ZZ: 8 + +. l (+) -, 5 + -. 
Genum varum. EZ: 2 + +, 2 + - ; ZZ: l + +· 

a b c d 

e t (/ h 

Abb. 18. Eineiige Zwillinge : a und b Nr. E 7l (s. S. 116), c und d Nr. E 97, e und f Nr. E 72 : 
beide ausgesprochene Hypsikephalie (s. S. 119), g und h Nr. E 65: I H asenscharte und 

Wolfsrachen (s . S. 119). 

Hasenscharte. E 65: + -. I kongenitale linksseitige Oberlippen-Kiefer- und Gaumen­
spalte. Mit 1/ 4 Jahr Operation der Hasenscharte, später nochmals Naehoperation. Der 
Gaumen ist in der Mitte breit gespalten, vorn etwa 11/ 2 cm breit, nach hinten breiter werdend. 
Die Uvula ist ebenfalls median gespalten. II hat einen normal ausgebildeten, etwas hoch­
gewölbten Gaumen, keine Andeutung irgendwelcher Spaltbildung. Ein Bruder der Groß­
mutter mütterlicherseits soll ebenfalls eine Lippenspalte mit Wolfsrachen gehabt haben 
(s. Abb. 18 g, h). 

45 

Hohlfuß. E 74: + +· Bei beiden an beiden Füßen sehr ausgesprochen. 
Hypsice phalie. EZ: 2 + +, 8 (+}-, 2 + - , 45 --; ZZ: 0 + + , 2 + - , 

Alle Grade von Hypsicephalie lassen sich bei EZ relativ häufig beobachten; meistens 
ist nur ein Zwilling eines Paares befallen, wie S i e mens und ich es unabhängig von­
einander beschrieben haben. E 69 und E 72 (Abb. 18 e, f) sind demgegenüber Beispiele dafür, 
daß auch beide Zwillinge einen ziemlich hochgradigen Hochkopf haben können (siehe 
auch S. 101 ). 

Kyphose der Wirbelsäule. E 43: + -. I leichte Kyphose, II leichte Skoliose nach 
links. - E 85: + (+). - E 99: + + · 
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Kyphoskoliose. E 18: + +· Mäßigen Grades nach links. - E 88: + (+). Z 21: 
+-.- Z36: +-· 
Lordose. E 67: + -. - E 69: (+) -. Z 12: + -. - Z 24: + -. 
Pes planus. EZ: 6 c-.o, 1 (-"'), 1 X; ZZ: 2 """' 0 (=), 1 x. 
Pes planovalgus. E 17: + +· 
Pes valgus. E 74: + +; ZZ: 3 + -. 
Protuberantia occipitalis externa. EZ: 5 cv, 2 x; ZZ: 1 ""'' 3 x. 
Rachitis. E 53: + -. I lernte später laufen, mit 21/ 2 Jahren sind die Fontanellen 

noch nicht geschlossen. - E 60: + +· Beide waren im ersten Lebensjahr rachitisch. -
E 62: + +· Als kleine Kinder hätten beide "Ansätze von englischer Krankheit" gezeigt. 
- E 70: + ( + ). I rechts·, II linksskoliotisch; bei beiden in gleicher Weise das untere Ster­
numonde nach links verbogen; bei II rachitischer Rosenkranz zu fühlen, auch ist bei ihr 
der Brustkorb seitlich deutlich flacher als bei I. - E 72: + +· Beide erkrankten nach 
dem ersten Lebensjahr an Rachitis; sie lernten erst mit 21/ 2 Jahren laufen; bei beiden rachi­
tischer Rosenkranz deutlich zu fühlen; beide leicht rechtsskoliotisch. 

Z 2: + +· Beide Kraniotabes.- Z 8: + -. II soll im ersten Halbjahr wegen Rachitis 
in der Entwicklung zurückgeblieben sein.- Z 24: + -. I bis zum 3. Lebensjahr an Rachitis 
krank. - Z 37: + -. I mit einem Jahr Rachitis. - Z 40: + -. Thorax von I 
seitlich abgeflacht, rachitischer Rosenkranz zu fühlen. - Z 41: + -. II lernte erst mit 
Jlj2 Jahren laufen, 4 Monate später als I, da er an Rachitis krank war.- Z 42: + -. II 
lernte wegen Rachitis erst mit 2 Jahren laufen, 1/ 2 Jahr später als I. 

Skoliose. E 59: + -. I leicht nach rechts. - E 70: + +· I nach rechts, II nach 
links. 

Z15: +(+).- Z40: (+)-.- Z32, Z35 und Z43: +-. 
Syndaktylie. Z 19: + +· Zwischen 2. und 3. Zehe an beiden Füßen in gleicher 

Weise bis zum ersten Interphalangealgelenk. Die Mutter hat dieselbe Mißbildung, und ein 
Bruder soll sie auch haben. 

Tuberkulose der Knochen und Gelenke. E 70: +-.I mit 10JahrenKniegelenks­
tuberkulose, lag 1/ 4 Jahr im Gipsverband, ist völlig ausgeheilt.- E 94: + ( + ). Vom 3. bis 
7. Jahre litt II an Knochentuberkulose beider Arme, I hatte gleichzeitig Drüseneiterungen 
in beiden Leistenbeugen. II hat in der Mitte des rechten Vorderarmes eine tief eingezogene, 
am Radius adhärente, alte Narbe. I hat unterhalb der Schenkelbeuge rechts etwa 5 cm und 
links etwa 3 cm lange, glatte, primär verheilte, alte Narben. Darunter sind derbe Pakete 
erbsengroßer Drüsen zu fühlen. 

TurmschädeL Siehe Hypsicephalie. 
Wolfsrachen. Siehe Hasenscharte. 
Zehe, verkürzte. E 37: + +· Bei beiden 2. Zehe links etwas kürzer als rechts. -

E 94: + +· Bei beiden in gleicher Weise, links ausgeprägter als rechts, die 2. Zehe etwas 
verkürzt. 
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Eine Abhandlung über den Mechanismus der Insulinwirkung konnte bis vor 
kurzem nicht auf sicherer Grundlage aufgebaut werden. Gerade die für die 
Lösung des Problems besonders wichtigen Untersuchungen über den Gesamt­
und Glykogenstoffwechsel hatten ja sehr verschiedenartige Resultate gebracht. 
Viel mehr als Theorie konnte noch Ende des Jahres 1925 über den gleichen 
Gegenstand nicht geboten werden. 

Durch Lesser (I), Dale (2) und Cori (3) ist nun in neuester Zeit in über­
zeugender Weise gezeigt worden, daß Insulin die Zuckerverbrennung und die 
Glykogenbildung beschleunigt. Damit sind die Funktionen, welche dem Insulin 
im Kohlenhydratstoffwechsel zukommen, in großen Zügen so weit vorskizziert, 
daß der zukünftigen Forschung ausschließlich die Aufgabe zukommt, die ein­
zelnen Strecken dieses vorskizzierten Weges zu untersuchen. Der physiologische 
Endeffekt der Insulinwirkung ist durch Lesser und Dale bestimmt worden, 
es handelt sich jetzt darum, festzustellen, wo und wie Insulin im intermediären 
Stoffwechsel angreift, um diesen Endeffekt zu erzielen, und die bisher gefundenen 
Details müssen unter dem Gesichtspunkt des sichergestellten Endeffektes der 
Insulinwirkung bewertet werden. 

Ein weiterer großer Fortschritt auf dem Gebiete der Insulinforschung ist die 
Darstellung einer krystallinen Insulinreinsubstanz durch A bei. Dieser Erfolg 
der Chemie wird, wenn er zur Konstitutionsermittlung der Substanz führt, 
cvtl. zu ausgedehnten Revisionen der physiologischen Insulinwirkungen Ver­
anlassung geben. 

Ich habe im folgenden nicht die gesamte Insulinliteratur berücksichtigt, 
~:>ondern Versuchsresultate besprochen, welche mir besonders wichtig erscheinen. 
Ausführliche Literaturangaben finden sich bei A. Grevenstuk und E. Laq ueur, 
"Insulin", Ergebn. d. Physiol. Bd. 23, II. Abt. 1925, in meiner Monographie 
über "Insulin", 2. Aufl. Berlin: Julius Springer 1925, bei E. Aubertin, "L'in­
suline", Paris: Doin & Cie. 1926, und bei J. J. R. Maclead, "Carbohydrate meta­
bolism and Insulin", London: Longmans, Green & Co. 

I. Was ist Insulin ? 
Die Insulinpräparate des Handels sind in der Hauptsache von Fett- und 

Eiweißsubstanzen gereinigte alkoholische Extrakte aus der gesamten Bauch-
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Speicheldrüse. Ihrer Darstellung liegt die Co Ui p sehe ( 4) Methode zugrunde. 
Neben dieser, für die fabrikmäßige Darstellung gebräuchlichen Methode existieren 
noch Methoden wässeriger Extraktion mit Extrahieren von zerkleinertem Pan­
kreas oder Durchströmen von Pankreas mit 0,2n-HC1 [Allen, Clough und 
Murlin (5)]. Es resultiert schließlich ein weißes hygroskopisches, leicht wasser­
lösliches Pulver. Dieses P..cäparat ist noch mit Eiweißkörpern und anorganischen 
Salzen verunreinigt und kann durch Überführen in die Sulfat-Hydrochlorid­
oder Pikrat-Verbindung oder durch fraktionierte Fällung gereinigt werden. 
Qualitative und quantitative chemische Analysen der mehr oder weniger ge­
reinigten Substanzen haben folgende Resultate ergeben: 

Tabelle 1. 

Gehalt an wirk­
samer Substanz: 

Autoren Eine 2-kg­
Kaninchen­
einheit' in 

Doisy, Somogyi und 0,5 mg 
Shaffer (6) 

Shonle und Waldo (7) 0,03 mg 

Doisy und Weher (8) 0,05-0,08mg 

Kim ball und Mur lin (9) 
Laqueur (10) 
Dudley (11) Elnsulin- 0,5-1,0 mg 

hydrochlorid] 

Cruto (12) [lnsulinsulfat] 0,8 mg 

Scott (13) 0,12 mg 

Taylor, Braun und 
Scott (14) 

Glaser u. Halpern (15) 

Quantitative Analyse 

14% N 

17-20% N 

14% N 

4-6% N 
13% N 

c = 47,74% 
H = 7,27% 
N = 14,53% 
s = 1,73% 

H2S04 = 5,9% 
0 = 22,83% 

c = 50,76 u. 50,03% 
H = 6,57 u. 6,66% 
N = 14,0 u. 14,0 % 

Asche = 0,4 u. 0,4 % 

14,5% 

14,2% N 

Qualitative Analyse 

Phosphor e 
Biuret + 
Tryptophan + 
Millon? 
Pauly + 
Schwefel+ 
Schwefel+ 
Millon + 
Keine Eiweißreaktion 

Phosphor e 
Molisch + 
Biuret + 
Pauly + 
organ. Schwefel + 
Xanthoprotein + 
Biuret + 
Millon + 
Moliach e 
Phosphor e 

Tryptophan + 
Molische 
Phosphor e 
"charakteristische Ei-

weißproben" positiv 
Schwefel+ 

Millon + 
Pauly + 
Biuret 0 
Xanthoprotein e 
GlyoxylO 

Anmerkung zu Ta belle 1: Die Mengen sind teilweise auf 2-kg-Kaninc~en­
einheiten umgerechnet, unter der Annahme, daß die Insulinwirkung dem Körpergewwht 
ungefähr umgekehrt proportional ist. 

Eine Fraktionierung der N-Substanzen ist von Glaser und Halpern (15) 
und Scott (13) nach dem v. Slykeschen Verfahren (16) zur Bestimmung der 
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verschiedenen Aminosäuren vorgenommen worden. Die Resultate sind in der 
Tabelle 2 zusammengestellt. 

Die Zusammenstellung in Tabelle 1 enthält quantitative Ergebnisse, welche 
etwa denjenigen für Eiweißkörper entsprechen. Am häufigsten quantitativ be­
stimmt ist der N-Gehalt, der meist etwas niedriger gefunden wurde (14%) als 
der durchschnittliche, bekannte N-Gehalt der Eiweißkörper (15,4-16,5%). Die 
Analysenzahlen von Kimball und Murlin (9) fallen aus der Reihe; diese Autoren 
wollen ein wirksames Präparat dargestellt haben, das nur noch 4-6% N enthält 
und keine Eiweißreaktion mehr gibt. Der Befund von Kimball und Murlin 
ist deshalb besonders auffällig, weil Doisy und Mitarbeiter (8) bei einem sehr 
hoch wirksamen Präparat, das sich nicht mehr weiter fraktionieren ließ, immer 
noch die typischen Eiweißreaktionen erhielten und 14% N bestimmten. Selbst das 

Tabelle 2. Die Prozentzahlen beziehen sich auf 
den Gesamt-N-Gehalt. - (Die Zahlen von Scott 

sind Durchschnittswerte aus 2 Bestimmungsserien.) 

Ammoniak-N 
Melanin-N. 
Cystin-N . 
Arginin-N 
Histidin-N 
Lysin-N .. 
Amino-N im Filtrat 
Nicht-Amino-N im Filtrat 

Scott 

9,7% 
0,4% 
0,5% 

10,0% 
5,0% 
5,1% 

65,2% 
2,5% 

Glas er und 
Halpern 

5,6% 
6,4% 
0,0% 

11,9% 
2,3% 
3,5% 

54,2% 
15,5% 

neuerdings von Abel (17) 
durch wiederholte Fällung 
mit Pyridin erhaltene kry­
stalline Insulin, mit 
scharfem, konstantem 
Schmelzpunkt bei 233 o, 
gibt noch positive Eiweiß­
reaktionen.NachdenA bel­
sehen Befunden ist das 
Insulin als krystallinischer 
Eiweißkörper zu betrach­
ten. 1 / 100 - 1/ 126 mg dieses 
krystallinischen Körpers 

entspricht ungefähr einer klinischen Einheit. Abel berechnet, daß das handels­
übliche Insulin höchstens 10% von dieser Reinsubstanz enthalte, da die reinsten 
im Handel befindlichen Präparate mindestens 0,1 mg Trockensubstanz pro Ein­
heit aufweisen. Wenn wir jetzt, nach den Feststellungen Abels, wissen, daß im 
Handelsinsulin 90% Nebenprodukte vorkommen, so dürften die in Tabelle I 
und 2 angeführten Analysenzahlen, welche zum Teil (Scott, Glaser und 
Halpern) an Handelsinsulin gewonnen sind, nur geringe Bedeutung haben. 

Über die Insulinreinsubstanz ist momentan etwa folgendes bekannt: 
Sie ist aus den gewöhnlichen Insulinpräparaten durch wiederholte Fällung 

mit Pyridin zu erhalten und fällt schließlich aus essigsaurer Lösung bei Zusatz 
von n/15-Dinatriumphosphat in großen hexagonalen Krystallen aus. Die Substanz 
zeigt scharfen Schmelzpunkt bei 233 °. Sie gibt Eiweißreaktion und enthält 
nach den Angaben von Abel und Geiling (18) leicht abspaltbaren Schwefel. 
Der Gehalt an abspaltbarem Schwefel geht der hypoglykämischen Wirkung 
parallel. Auch Taylor, Braun und Scott (14}, welche durch Elektrophorese 
und Dialyse von Insulinlösungen einen unwirksamen und einen wirksamen Teil 
trennten, fanden, daß nur der aktive Anteil S-haltig war. Auch die letztgenannten 
Autoren bekamen beim Auflösen des gereinigten Insulins in Alkohol + H 2S04 

nach längerem Stehen eine Abscheidung von mikrokrystallinischen Nadeln, also 
krystallinisches Insulin. 

Insulin scheint kein hochmolekularer Körper zu sein. Ob es ein Guanidin­
derivat ist, wie zuerst Collip vermutete, bleibt noch zu untersuchen. Es ist 
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gar nicht ausgeschlossen, daß letzten Endes die Analysen des Insulins und die 
Synthesen blutzuckersenkender Stoffe in der Guanidingruppe (Frank (19)] bei 
chemisch nahe verwandten Körpern zusammentreffen. 

Verschiedentlich hat man sich zur Frage geäußert, ob Insulin in die Gruppe 
der Enzyme oder Fermente einzureihen sei. Maclead (20) glaubte z. B. aus 
dem Blutzuckerabfall nach Insulin beim hungernden Kaninchen die Gesetze 
der Enzymwirkung herauslesen zu können. Ferner ist durch zahlreiche Befunde 
die Annahme möglich geworden, Insulin stelle ein Koferment oder Proferment 
oder eine inaktive Vorstufe dar, welche erst in Kombination mit einem anderen 
zugehörigen Agens seine Wirkung ausübe [Winter u. Smith (24), Ahlgren (25), 
Simonnet (21), Aubertin (22), Lundsgaard u. Holboell (23), Brugsch u. 
Rarsters (26)]. Man hätte dann anzunehmen, daß die eine Komponente z. B. in 
den Geweben sich finde ["Tissuline" Au bertin (22), "Insulinkomplement" nach 
Lundsgaard-Holboell (23), "Glucomutin" Ahlgren (25), "Koferment" 
Brugsch u. Rarsters (26)] und erst beim Zusammentreffen der Komponenten 
das wirksame Ferm'ent entstände. Die Versuche, welche für einen solchen Me­
chanismus sprechen, sind in Abschnitt IV, S.144 angeführt. Gegen die Ferment­
natur des Insulins würde die Thermostabilität von Insulinlösungen sprechen; 
diese Eigenschaft schließt aber die Enzymnatur des Insulins nicht absolut aus. 
Wir kennen ja auch Oxydasen, welche kurze Zeit der Siedetemperatur des Wassers 
ausgesetzt werden können, ohne ihre Wirksamkeit zu verlieren [Oppenhei­
mer (27)]. In Insulinpräparaten wollen W asicky (28), Glas er und Wi ttner (29) 
regelmäßig Peroxydasen und Aldehydasen gefunden haben, und Prozesse, welche 
diese Fermente schädigten, verminderten auch ·die typische Insulinwirkung. 

Alle diese Vermutungen über die Natur des Insulinstoffes müßten eigentlich 
im jetzigen Zeitpunkt, in welchem die Analyse der Abelschen Reinsubstanz 
in vollem Gange ist, zurückgestellt werden. Es hat jetzt auch keinen großen Wert, 
die Befunde zu reproduzieren, welche über verschieden wirkende Komponenten 
der Handels-Insulinpräparate berichteten [Fisher (30); Kim ball u. Mur lin (31); 
Laq ueur (10); Foerster u. Heuner (32), Piazza (33)]. Die blutzuckererhöhen­
den Substanzen, welche in den Insulinpräparaten gefunden wurden ("Glukagon", 
"Antiinsulin"), waren nur Verunreinigungen, welche etwa wie unspezifische Ei­
weißkörper wirkten; aber mit dem Hormon Insulin nichts zu tun hatten. 

Die Annahme, daß Insulin das Produkt der Langerhanssehen Inseln 
sei, ist erst besser fundiert, seit Maclead, Mc. Cormick und Noble (34), 
Vincent (35) und Dudley (36) aus den isolierten Langerhanssehen Inseln von 
Fischen sehr große Ausbeute an Insulin (ll-40 klin. Einheiten pro Gramm 
Inselgewebe) erhielten, und Simpson (40) gezeigt hat, daß bei Fischen die 
Exstirpation der beiden Hauptinseln, Hyperglykämie und andere Zeichen von 
Diabetes macht. 

Da aber auch in allen anderen Organen des tierischen Organismus Insulin 
nachgewiesen werden konnte [Best, Smith u. Scott (37); Nothmann (38)] 
blieb immer noch die Möglichkeit, daß das Pankreas, im speziellen die Pankreas­
inseln, nicht die Produzenten, sondern nur die Speicher des überall im Körper 
gebildeten Insulins seien. Man kann sich aber die Entstehung eines Diabetes 
nach Pankreasexstirpation nicht gut vorstellen, wenn man den Inseln nur die 
Funktion von Depots mit regulatorischen Funktionen bezüglich der Insulin-

Ergebnisse d. inn. Med. 31. 9 
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abgabe zuschreibt. Der Schlußstein in der Beweiskette, daß die Pankreasinseln 
tatsächlich die Produzenten des Insulins sind, wäre der Nachweis vom Ver­
schwinden des Insulins aus den Organen nach Pankreasexstirpation. Ash by (39) 
hat bei pankreatektomierten Hunden auch tatsächlich in Nieren, Milz und 
Skelettmuskeln kein Insulin mehr gefunden, und zum gleichen Resultat kam auch 
N othmann (38). N othmann konnte aber bei Pankreastieren immer noch 
Insulin aus der Leber darstellen, das er als von der Leber gebildet und evtl. vom 
Pankreasinsulin verschieden ansieht. Andere Resultate hatten Best, Smith 
und Scott (37), da sie auch in andern Organen pankreasdiabetischer Tiere noch 
Insulin fanden, aber etwas weniger als bei Normaltieren. Durch direkte Be­
stimmungen des Insulingehaltes ist also zur Zeit die Frage, ob das Pankreas 
der alleinige Produzent des Insulins ist, noch nicht eindeutig gelöst. Es ist dies 
auch begreiflich, wenn man bedenkt, daß die Darstellung und Auswertung der 
zum Teil außerordentlich geringen Insulinmengen auf große technische Schwierig~ 
keiten stößt. 

Ein neuer indirekter Beweis, daß Insulin aber tatsächlich das Produkt der 
Langerhanssehen Inseln darstellt, ist damit gegeben, daß pankreatektomierte 
Hunde mit Insulin mehr als 2 Jahre am Leben erhalten werden konnten 
und während dieser Zeit sogar Junge bekamen [Penau u. Simonnet (41), 
Macleod (42)]. Wenn gleichzeitig mit 2 Insulininjektionen täglich noch frischer 
Pankreasper os verabreicht wurde, so war die funktionelle Substitution der ent­
fernten Bauchspeicheldrüse vollständig. 

II. über Regulationen der Insulinsekretion. 

Viele Beobachtungen sprechen dafür, daß die Insulinabgabe des Pan­
kreas und der Insulinspiegel des Blutes und der Gewebe sehr 
variable Größen darstellen. Bei Kohlenhydratzufuhr steigen sie an, im 
Hunger oder bei Kohlenhydratkarenz sind sie minimal. Auf eine solche Regu­
lation wurde zuerst aus dem Verhalten der alimentären Blutzuckerkurve unter 
verschiedenen Bedingungen geschlossen [Staub (43)]. Es wurde angenommen, 
die Kohlenhydratzufuhr übe einen anregenden Einfluß auf die Produktion der 
"Fermente, welche den Kohlenhydratstoffwechsel regulieren", oder die Insulin­
produktion aus. Auf eine vermehrte Insulinproduktion oder -abgabe ist im 
gesunden Organismus der rasche Abfall der alimentären Hyperglykämie, sogar 
zu hypoglykämischen Werten, zurückzuführen. Im diabetischen Organismus 
wirkt der Reiz der Hyperglykämie auf insuffiziente Langerhanssehe Inseln, die 
Insulinabgabe vermag nur langsam, oder überhaupt nicht, gesteigerten Bedürf­
nissen sich anzupassen, und deshalb verbleibt die alimentäre Blutzuckerkurve 
beim Zuckerkranken länger auf erhöhten Werten. 

Daß die Insulinproduktion und -abgabe aus den Inselzellen nicht fort­
während eine gleichmäßige ist, sondern jeweiligen Bedürfnissen 
sich anpaßt, läßt sich noch aus einer Reihe von Beobachtungen ableiten. 
So habe ich (43) zeigen können, daß etwa 10-15 Stunden nach einer reichlichen 
Kohlenhydratmahlzeit die alimentäre Blutzuckerkurve am raschesten wieder zur 
Norm abfällt; daß aber andererseits nach länger dauernder Kohlenhydratkarenz 
oder Hunger die alimentäre Glykämiekurve länger auf hohen Werten verharrt, 
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sich demnach im letzteren Fall wie beim Zuckerkranken verhält. Es ließ sich 
ferner zeigen, daß bei wiederholter oraler Zufuhr von kleinen Glucosemengen 
der Blutzucker schließlich nicht mehr ansteigt, sondern trotz weiterer Glucose­
gaben auf den Nüchternwert zurückkehrt [Staub (43), Traugott (190)]. Diese 
Tatsachen sind wohl nicht anders als mit der Annahme einer, durch die Größe 
des Angebotes an spezifischem Substrat, varüerten Insulinproduktion oder 
-sekretion der Langerhanssehen Inseln zu erklären. Im Hunger oder nach längerer 
Kohlenhydratkarenz ist der Insulinspiegel im Organismus niedrig. Wird dann 
Kohlenhydrat zugeführt, so steigt der Blutzucker an und bleibt solange hoch, 
bis durch den Reiz der Hyperglykämie die Insulinabgabe der Langerhanssehen 
Inseln eine solche Größe erreicht hat, daß sie den überschüssigen Zucker umsetzen 
kann. Wenn andererseits nach einmaliger Kohlenhydratzufuhr die alimentäre 
Blutzuckerkurve nur kurze Zeit ansteigt, oder nach mehrmaliger Zufuhr von 
Traubenzucker schließlich überhaupt keine Hyperglykämie mehr entsteht, so ist 
mit großer Wahrscheinlichkeit anzunehmen, daß durch die vorangehenden 
Kohlenhydratgaben die Insulinabgabe oder Insulinproduktion des Pankreas be­
reits angeregt und der Insulinbestand der Gewebe auf einer Höhe ist, daß weiter 
zugeführte Kohlenhydrate rasch in die Insulinwirkung einbezogen werden. In 
d_er Regel ist beim Gesunden die Insulinproduktion auf Zucker­
zufuhr eine ü berschießende, es kommt zu einer stärkeren Hormonabgabe, 
als momentan nötig ist, und deshalb zur hypoglykämischen Nachschwankung 
in der alimentären Blutzuckerkurve. 

Schließlich habe ich auch noch direkt beweisen können, daß Kohlenhydrat­
zufuhr zu einer ,;Hyperinsulinosis" führt. Wenn man einem Diabetiker 400 bis 
500 ccm Blut transfundiert von einem Spender, der etwa 5 Stunden vorher eine 
reichlich stärkehaltige Mahlzeit zu sich genommen hat, so sinkt der Blutzucker 
des Zuckerkranken etwa wie bei einer intravenösen Insulininjektion. Je rascher 
die "sensibilisierende" Kohlenhydratgabe resorbiert wird, um so rascher kommt 
es zu der alimentären Hyperinsulinosis. So konnte z. B. gezeigt werden, daß 
Blut eines Spenders, der nur 1 Stunde vor Aderlaß 100 g Glucose eingenommen 
hatte, beim Diabetiker einen Insulineffekt auf den Blutzuckerspiegel auslöste; 
Transfundiert man aber Blut von einem Spender, der vor Blutentnahme 24 Stun­
den hungerte, so wird der Blutzucker des diabetischen Empfängers nicht ein­
wandfrei herabgesetzt [Staub (44)]. 

Neuerdings sind noch andere Versuchsresultate bekannt geworden, welche 
zur Stütze der hier vertretenen Ansicht, daß zugeführte Kohlenhydrate den 
adäquaten Reiz zur Erhöhung der Insulinproduktion oder -abgabe bilden, an­
geführt werden sollen. Macleod und Mitarbeiter (20) fanden z. B., daß der 
maximale Insulineffekt auf den Blutzucker eintritt, wenn Insulin Pj,-P/2 Stun­
den nach einer intravenösen Glucoseinjektion intravenös gegeben wird. Macleod 
hat selbst für diesen Befund keine Erklärung gegeben. Von den obenangeführten 
Überlegungen aus verhält es sich wohl so: Durch die Glucoseinjektion ist der 
endogene Insulinspiegel nach P/4-P/2 Stunden zu einem relativen Maximum 
getrieben, und wenn jetzt noch exogenes Insulin zugeführt wird, so summieren 
sich die Wirkungen des endogenen und exogenen Insulins zum maximalen Effekt 
und bringen die Hyperglykämie nach Glucosezufuhr am raschesten zum Ver­
schwinden. Wenn Koref und Rigler (53) finden, daß am Kaninchen bei gleich-

9* 
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zeitiger intravenöser Injektion von Insulin und Zucker der Blutzucker nach kurzem 
Anstieg tiefer sinkt als mit der gleichen Insulindosis allein, so ist dieser Befund 
wieder durch die Summation der Wirkungen des durch den Glucosereiz mehr 
abgegebenen endogenen Insulins plus dem Effekt des exogenen Insulins er­
klärlich. Auch die Versuchsergebnisse von A bder haiden und W ertheimer (46) 
und Bainbridge (47) beruhen auf einem gleichen Mechanismus. Ratten, die 
mit Eiweiß und Fett ernährt wurden, zeigten mit einer bestimmten Insulindosis 
keine hypoglykämischen Symptome; dagegen traten diese nach der gleichen 
Insulindosis auf, wenn Tiere vorwiegend mit Kohlenhydraten gefüttert wurden. 
Durch die Kohlenhydratfütterung war offenbar auch hier die endogene Insulin· 
produktion angeregt und der Insulinspiegel im Organismus erhöht worden, 
so daß dann bei weiterer exogener Insulinzufuhr endogenes und exogenes Insulin 
zusammen die krampferzeugende Dosis ausmachten. 

Tiitso (48) hat an Kaninchen gefunden, daß die gleiche Dosis Insulin 3 Stun­
den nach Kohlenhydratfütterung einen stärkeren Blutzuckerabfall macht, als 
wenn 1-2 Wochen Hunger vorausgegangen war. Er zieht daraus den Schluß, 
daß die im Organismus vorhandenen Kohlenhydrate den Organismus empfäng­
licher für Insulin machen. Nach unserer Auffassung ist auch hier die durch 
Kohlenhydratfütterung angeregte und überschießende endogene Insulinproduk­
tion am größeren Blutzuckerabfall schuld. 

Der gleiche Mechanismus liegt auch dem Thaihirnersehen (49) Phänomen 
zugrunde. Dieser Autor findet, daß bei fortgesetzter intravenöser Injektion von 
Zuckerlösungen der Blutzucker zuerst hoch ansteigt und nachher trotz sogar 
größerer Zuckerzufuhr nicht hoch bleibt, sondern fällt. Auch gibt Insulin mit 
Zucker gleichzeitig gegeben einen stärketen Blutzuckerabfall als Insulin allein. 
Depisch und Hasenöhrl (50) haben neuerdings auch gefunden, daß beim 
Gesunden kleine Insulindosen bei gleichzeitiger Zufuhr von größeren Mengen 
Traubenzuckerlösung eine stärkere Hypoglykämie machen, als wenn nur Insulin 
und ein der Traubenzuckerlösung entsprechendes Quantum Wasser zugeführt 
wird. Im Gegensatz zu Macleod und Thalhimer soll nach Depisch und 
Hasenöhr 1 die "paradoxe Insulinreaktion" bei intravenöser Zuckerzufuhr aus­
bleiben. 

Daß der Insulinspiegel im Hunger tief liegt, das geht auch aus der Hormon­
wirkung auf die Karenzketosis hervor [Herzberg (51)]. Wenn bei Hunger 
Acetonkörper vermehrt auftreten und dadurch Insulin, wie die Versuche Herz­
bergs zeigen, prompt beseitigt werden können, dann fehlt eben dem hungern­
den Organismus die nötige Menge Insulin. 

Analoge Verhältnisse im Kohlenhydratstoffwechsel, aber bezüglich der glyko­
genbildenden Funktion der Leber, hat neulich auch Kageura (52) gefunden. Wenn 
er Hunde mit Kohlenhydraten fütterte und nachher die isolierten Lebern mit 
traubenzuckerhaitigern Blut durchströmte, trat eine reichliche Glykogenzunahme 
von 97-192% auf. Fütterte er aber Hunde vorher mit Eiweißfettkost, so war 
nach Durchströmung der Lebern nur eine Zunahme von 17-67% Glykogen zu 
verzeichnen. Auch hier scheint mangelnde Beanspruchung einer Funktion im 
Kohlenhydratstoffwechsel diese Funktion für höhere Ansprüche vorübergehend 
insuffizient zu machen, während umgekehrt durch vorausgehende Belastung 
dieser Funktion eine "Bahnung" und höhere Funktionsbereitschaft eintritt. 
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Vieles spricht für die Auffassung, daß die Höhe des Blutzuckerspiegels die 
intermediären Umsetzungen im Kohlenhydratstoffwechsel und auch die Insulin­
abgabe in den Langerhanssehen Inseln reguliert. [Vgl. dazu L. Pollak, "Phy­
siologie und Pathologie der Blutzuckerregulation", Ergebn. d. inn. Med. u. 
Kinderheilk. Bd. 23, S.337. 1923 (61).] Neben dieser humoralen Regulation spielt 
aber sicher die nervöse eine große Rolle; ich verweise auf die bedeutsamen Fest­
stellungen von de Castro (62) über reichliche Nervenversorgung der Pankreas­
inseln. Neueste Befunde haben es auch wahrscheinlich gemacht, daß die Insu­
linsekretion oder - a bga be im Pankreas durch den Vagus reguliert 
werden kann. Britton (59) sah nach der elektrischen Reizung des rechten Vagus 
bei Katzen einen Blutzuckerabfall wie nach Insulin; der gleiche Effekt wurde 
erreicht, wenn vorher die Lebernerven durchschnitten waren. Waren dagegen 
die Gefäße und Nerven des Pankreas unterbrochen, so trat die Blutzuckersenkung 
nicht auf. Nach Ahlgren (60) macht eine Reizung des rechten Vagus Insulin­
anreicherung im Skelettmuskel (geprüft mit Methylenblaumethode). Clark (61) 
sieht nach Vagotomie beim Kaninchen eine Steigerung der Zuckertoleranz 
während einiger Wochen; später sinkt die Toleranz allmählich ab und wird 
unternormaL Nach Clark enthält der Vagus neben sekretorischen Fasern vor­
wiegend Nervenelemente, welche den Langerhanssehen Inseln einen gewissen 
sekretionshemmenden Tonus verleihen. 

Über die absolute Größe der Insulinproduktion besitzen wir keine 
bestimmten Zahlen. Sie wird je nach der Beschaffenheit der Nahrung, wie 
wir oben gesehen haben, variieren. Die Insulinmengen, welche nötig waren, 
um pankreatektomierte Tiere während längerer Zeit am Leben zu erhalten, 
werden einigermaßen dem physiologischen Insulinbedarf entsprechen. Nach den 
Versuchen von Macleod und Mitarbeitern (42) brauchte ein pankreasdiabetischer 
Hund von 7,25 kg Körpergewicht täglich 32 klinische Einheiten Insulin und 
nahm dabei noch an Körpergewicht zu (der Blutzucker blieb allerdings hoch). 
Wenn der Insulinbedarf etwa dem Körpergewicht proportional geht, so würde 
ein 70 kg schwerer Mensch täglich etwa 300 Einheiten Insulin nötig ·haben. 
Diese 300 Einheiten würden etwa 3 mg des Abelscheh krystallinischen Insulins 
entsprechen, welche die Pankreasinseln täglich zu produzieren hätten, wenn der 
Stoffwechsel nicht etwa durch stärkere Muskelarbeit über den Durchschnitt 
gesteigert wird. Ein totaler Pankreasdiabetes des erwachsenen .Menschen würde 
demnach täglich um 300 Einheiten Insulin benötigen. 

Was mit -dem Insulin geschieht, nachdem es seine Funktion erfüllt hat, oder 
wenn es als überschüssiges Insulin vom Pankreas abgegeben worden ist, entzieht 
sich noch unserer Kenntnis. Ob es im Organismus unwirksam gemacht wird, 
etwa wie das Adrenalin, oder ob es durch den Urin ausgeschieden wird, wie die 
Versuche von Fisher undNoble (55) annehmen lassen, ist noch zu untersuchen. 
Ein Teil wird anscheinend in den verschiedenen Geweben gespeichert, sonst hätte 
man nicht in allen Organen lnsulin nachweisen können. Aus dem letzteren 
Befund ergeben sich noch interessante Fragestellungen: Warum kommt das 
Insulin, das man aus ungefähr allen Organen hat darstellen können [Best, 
Smith u. Scott (37); Ashby (39); Nothmann (38)] nicht zur Wir.kung1 
Warum führt dieses in den Organen deponierte Insulin nicht zu Hypoglykämie, 
während von außen zugeführtes Insulin den Blutzucker erniedrigt 1 Liegt das 
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Insulin in den Organen evtl. als unwirksame Modifikation vor, welche erst durch 
den Isolierungsprozeß wirksam wird; oder ist das Insulin, das sich zur Zeit der 
Isolierung in den Organen befand, dasjenige Hormonquantum, das gerade zu 
jenem Zeitpunkt in Funktion ist~ Das letztere scheint mir wahrscheinlicher. 
Schon die quantitativen Verhältnisse zwischen wahrscheinlicher täglicher In­
sulinmenge von ca. 3 mg und der unverhältnismäßig viel größeren Menge um­
gesetzter Kohlenhydrate im 24stündigen Stoffwechsel sprechen dafür, daß 
Insulin sich wie ein Katalysator verhält und nicht in den Reaktionen, die 
es beschleunigt oder auslöst, aufgeht. Die bloße Anwesenheit des Insulins in 
einem Organ ist deshalb wahrscheinlich gleichbedeutend mit Insulinwirkung, 
und dieses momentan im Organ in Funktion befindliche Insulinquantum kann 
isoliert werden. Damit wäre auch erklärt, warum das in den verschiedenen 
Organen gefundene Insulin nicht Hypoglykämie macht, es ist unter den eben 
beschriebenen Umständen ja bereits funktionell tätig. Die Relationen in den 
Insulinmengen, welche in den einzelnen Organen gefunden werden, würden also 
unter diesen Voraussetzungen gleichzeitig das Verhältnis darstellen, in welchem 
die einzelnen Organe im Moment am Kohlenhydratstoffwechsel sich beteiligen. 

111. Ergebnisse der Arbeiten von E. J. Lesser, H. H. Dale 
und C. F. Cori. 

Die Arbeiten von Lesser (1), Dale (2) und Cori (3) werden den übrigen 
Detailbefunden über Insulinwirkung, welche in den folgenden Abschnitten an­
geführt sind, vorangestellt. Es soll dann weiter unten versucht werden, die 
verschiedenen Ergebnisse über Insulinwirkung jeweilen dem sichergestellten 
Endeffekt der Insulinwirkung unterzuordnen. 

1. Die Arbeit von Bissinger und Lesser (1). 
Als Fortsetzung der früheren· Arbeiten von Lesser und seinen Mitarbeitern 

über die Ursache des Verschwindens von Glucose unter Insulinwirkung [Bis­
singer, Lesser u. Zipf (56); Lesser (57)] und über den Kohlenhydratstoff. 
wechsel der isolierten Leber [Bernhard (58)], versuchten Bissinger und 
Lesser eine vollständige Zuckerbilanz durch gleichzeitige Bestimmung des freien 
Zuckers, des Glykogens und des respiratorischen Stoffwechsels, mit und ohne 
Insulin, zu erhalten. 

Als Versuchstiere wurden männliche weiße Mäuse verwendet. Durch alle 
möglichen Vorsichtsmaßnahmen wurden gleichartige Ausgangsbedingungen für 
Kontroll- und Versuchstiere geschaffen (gleiches Alter, gleiches Körpergewicht, 
gleiche Ernährung). Die Tiere erhielten die Zuckerlösung intraperitoneal; in 
den Insulinversuchen wurde das Insulin der Zuckerlösung beigemischt. Die 
Insulinmenge betrug 0,09 klin. Einheiten pro 100 g Hungermaus. Die Versuchs­
dauer betrug 30--40 Minuten nach der Injektion. Nach den Versuchen kamen die 
Tiere sofort in feste Kohlensäure, um jeden postmortalen Zuckerverlust zu 
vermeiden. ~esonders wichtig ist die sehr große Zahl von Kontroll- und VersuchS'­
tieren. 

Ergebnisse: Bei Vergleich von 38 Versuchs- und 38 Kontrolltieren ver­
schwinden nach intraperitonealer Injektion von 219 mg Glucose in etwa 
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5proz. Lösung pro lOOg Hungermaus in 30 Minuten 67 ± 4,5 mg Traubenzucker. 
Da der Respirationsquotiertt bei dieser Versuchsanordnung nicht ansteigt, so 
kann der verschwundene Zucker weder verbrannt noch zu Milchsäure oder Fett 
geworden sein. Beim Vergleich von 48 Kontroll- und 48 Versuchstieren verschwin­
den nach intraperitonealer Injektion von Traubenzucker+ Insulin pro 
100 g Hungermaus innerhalb 30 Minuten 141 ± 6 mg Glucose. In 40 Minuten 
verschwinden bei Injektion von Traubenzucker und Insulin 155 ± 5 mg Glucose 
pro 100 g Hungermaus. Aus Respirationsversuchen wurde berechnet, daß 
pro 100 g Hungermaus in den ersten 30 Minuten nach Irisulin 128 mg und in den 
ersten 40 Minuten 159 mg Zucker verbrannt werden. Die Resultate in Mittelwerten 
sind in der folgenden Tabelle aus der Arbeit von Bissirrger und Lesser zu­
sammengestellt. 

l!abl der I Mittleres Gewicht Insulindosis Injizierte 
Tiere, aus der pro 100 g Zucker- Versuchs-
denen der I Tier menge dauer 
Mittelwert klinische pro 100 g 

gezogen Kontroll· I Versuchs- Einheiten Tier in mg 
wurde tiere tiere Min. 

.38 20,96 21,00 0 219 30 
48 20,6 20,7 0,09 218 30 
46 20,8 20,7 0,09 220 40 

Für 30 Minuten Versuchsdauer ergibt sich demnach: 
128 mg Zucker verbrannt, 

Verbrannte 
Zuckermenge 
in 100 g Tier 
(Respirations· 

versuch) 

0 
128 
159 

141 " laut chemischer .Analyse verschwunden. 

Die Differenz von 13 mg "fällt fast in die Fehlergrenze der Methode." 

Für 40 Minuten Versuchsdauer wird erhalten: 
159 mg Zucker werden verbrannt, 
155 " Zucker laut chemischer .Analyse verschwunden. 

Die Differenz von 4 mg liegt "völlig in der Fehlergrenze der Methode". 

Laut chemischer 
Analyse 

verschwundene 
Zuckermenge 

in mg 
pro 100 g Tier 

67 ± 4,5 
141 ± 6 
155 ± 5 

Die Glykogenbestimmungen ergaben, daß 30 Minuten nach Injektion 
von Traubenzucker 4 mg mehr Glykogen pro 100 g Tier vorhanden war als in den 
Kontrolltieren. Nach Injektion von Glucose + Insulin werden pro 100 g Hunger­
maus 19 mg Glykogen mehr gebildet. Diese Mehrbildung von 19 mg Glykogen 
ist schon 15 Minuten nach der Irijektion von Glucose und Insulin erreicht. 
Wird der Respirationsversuch auch auf die ersten 15. Minuten umgerechnet, so 
ergibt sich eine Traubenzuckerverbrennung von 7l mg pro 100 g Tier. Das 
heißt also, daß von 90 mg verschwundenem Zucker 7l mg verbrannt und 19 mg 
Glykogen gebildet werden, oder das Verhältnis von verbranntem Zucker zu 

Glykogenbildung ist ungefähr 80 : 20. 

2. Die Arbeit von Best, Dale, Hoet und Marks (2). 

Dale und Mitarbeiter benützten.zu ihren Experimenten die, in früheren Ver­
suchen von Burn und Dale (62) schon verwendete, dekapitierte und eviscerierte 
Katze, das sog. "Spinaltier". Im Spinaltier bleibt die Leber im Abdomen zurück, 
die zuführenden Gefäße der Leber sind unterbunden. Durch Traubenzucker­
infusion wird der Zuckerspiegel im Tier konstant erhalten. In vorausgehenden 
Versuchen am gleichen Tiermodell war gefunden worden, daß unter der Insulin­
wirkung der größere Teil des verschwundenen Zuckers verbrannt wird [Burn 
u. Dale (62)), und in einer weiteren Untersuchungsreihe fanden Best, Hoet 
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und Marks (63) als Insulinwirkung eine Neubildung von Muskelklykogen. 
In den hier ausführlich wiedergegebenen Untersuchungen wurden nun gleich­
zeitig Bestimmungen des Respirationsstoffwechsels, des freien Zuckers und des 
Glykogens vorgenommen. Die Glykogenbestimmungen wurden in excidierten 
Leber- und Muskelstückehen vor und nach Traubenzuckerzufuhr und vor und 
nach Insulin gemacht. In den ersten Experimenten zeigte es sich, daß die im 
Körper verbliebene Leber von ihrem Glykogengehalt Zucker in den Kreislauf ab­
gab, so daß stets ein Überschuß an noch vorhandenem Zucker im Vergleich zum 
berechneten Zuckerverlust vorhanden war. Als diese Zuckerabgabe in die Be­
rechnung miteinbezogen wurde, wurde eine vollkommene Bilanz zwischen ver­
schwundenem Zucker einerseits und verbranntem Zucker und neugebildetem 
Glykogen andererseits erzielt, wie folgendes Versuchsprotokoll Nr. 5 aus der 
Arbeit von Best, Dale, Hoet und Marks (2) zeigt: 

Gewicht der Katze 3,2 kg. 

A. Vorversuch vor Insulin: Beobachtungszeit 50 Minuten. Leberstückehen wurden 
zu Beginn und Ende dieser Periode entnommen. Der Blutzucker blieb praktisch unverändert 
(0,24%) während langsamer Infusion von 5,6 ccm 4 proz. Glucose. 
Gewicht der Leber ohne die l. Probe . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 70 g 
Durchschnittsgehalt der l. Leberproben an Glykogen 3,24%, an Glucose 1,61% = 4,85% 
Durchschnittsgehalt der 2. Leberproben an Glykogen 1,26%, an Glucose 2,35% = 3,61% 

Verlust an Kohlenhydraten 1,24% 

Gesamtverlust der Leber an Kohlenhydraten 1,24 X 0,7 ...... · .... = 0,868 g 
Infundierte Glucose 5,6 X 0,04 . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . = 0,224 " 

Gesamte verschwundene Glucose 1,092 g 

Absorbierter 0 2 = 784 ccm bei 0° und 760 mm. 

Glucoseäquivalent für den verbrauchten Sauerstoff = 0, 784 X % = I ,045 g. 

(Da aus anderen Experimenten hervorging, daß der Muskelzucker ohne Insulin auf­
fallend konstant bleibt, ist er in dieser Versuchsperiode nicht berücksichtigt.) 

B. Insulinperiode: Nachdem die 2. Leberproben und die l. Muskelproben entnommen 
worden waren, wurden 10 Einheiten Insulin in die Vena saphena injiziert und die Glucose­
zufuhr vergrößert. Weitere 10 Einheiten wurden P/2 Stunde später injiziert. Der ganze 
Insulinversuch dauerte 21/ 2 Stunden; zum Schluß wurde eine 3. Leberprobe und eine 2. Muskel­
probe entnommen. 

Gewicht der Leber (nach Entnahme des I. und 2. Probestückchens) 
Durchschnittlicher Glykogengehalt der Leber vor Insulin . 
Durchschnittlicher freier Zucker in der Leber vor Insulin 

Gesamt-K.-H.-Gehalt der Leber vor Insulin •..... 

Durchschnittlicher Glykogengehalt der Leber am Schluß . 
Durchschnittlicher freier Zucker der Leber am Schluß . . 

Gesamt-K.-H.-Verlust der Leber am Schluß des Versuches 

Gesamt-K.-H.-Verlust der Leber 1,61 X 0,58 ..... . 
Durchschnittlicher Zuckergehalt im Muskel vor Insulin . 
Durchschnittlicher Zuckergehalt im Muskel am Schluß 

... =58 g 
1,26% 
2,35% 

0,70% 
1,30% 

3,61% 

2,00% 
Differenz 1,61% 

. ... = 0,934 g 

. 0,25% 

. 0,19% 

Zuckerverlust 0,06% 

Zuckerverlust der Gesamtmuskulatur 0,06 X 16 
Blutzuckerabfall von 0,240 auf 0,130% 
Glucoseabnahme im Blut O,IIO X 2 ..... . 
Irrfundierte Glucose . . . . . . . . . . . . . 

= 0,960 " 

= 0,220 " 
3,250 " 

Gesamtbetrag der verschwundenen Dextrose 5,364 g 
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Durchschnitt.licher Gehalt der Muskeln an Glykogen vor Insulin .... 0,654% 
Durchschnittlicher Gehalt der Muskeln an Glykogen nach Insulin . . . 0,830% 

Zunahme 0,176% 
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Zunahme des Glykogens in der Gesamtmuskulatur 0,176 X 16 = 2,82 g 
Sauerstoffverbrauch = 2230 ccm bei 0° und 760 mm. 
Glucoseäquivalent des verbrauchten Sauerstoffes 2,23 X 4/ 3 • • = 2,97 " 

Total des verbrannten und als Glykogen wiedergefundenen Zuckers 5, 'i9 g 

Zu dem Versuch bemerken die Autoren, daß die Differenz zwischen dem 
Total an verschwundenem Zucker und der Summe von Glykogen+ verbranntem 
Zucker ohne größere Bedeutung sei, wenn man berücksichtigt, daß der Faktor 16, 
welcher das Gewicht der Gesamtmuskulatur bedeutet, kein genau bestimmter 
Wert ist. Das Gleiche ist wohl auch vom Blutvolumen zu sagen. Die Autoren 
nehmen ein Verhältnis von Körpergewicht zu Gewicht der Muskulatur zu Blut­
volumen von ungefähr 3,725 kg : 1,8 kg : 230 ccm an. 

Übereinstimmende Werte von verschwundenem Zucker einerseits und der 
Summe von neugebildetem Glykogen und oxydiertem Zucker andererseits 
finden Best, Dale, Hoet und Marks auch, wenn der Blutzucker durch ver­
mehrte Traubenzuckerinfusion erhöht wird und auch dann, wenn durch größere 
Insulindosen der Blutzucker zum hypoglykämischen Wert von 0,034% gebracht 
wird. Daß nur Kohlenhydrate bei dieser Versuchsanordnung verbrannt werden, 
haben Burn und Dale am R.Q. gesehen, der immer auf 1,0 bleibt. 

3. Die Arbeit von C. F. Cori und G. T. Cori (3). 
Die Autoren bestimmen an männlichen Ratten (10 Insulintiere, 14 Kontroll­

tiere) die in Tabelle 3 aufgeführten Werte. Die Versuchsdauer betrug 4 Stunden, 
die Insulindosis 15 Einheiten pro 100 g Tiergewicht. 

Glucose absorbiert . 
" oxydiert 

Glykogen gebildet ·. 
Glucose wieder gefunden 

" verloren 
Glykogen gebildet 
Glucose verbrannt 
Blutzucker 
002 
02 .. 
R.Q .. 
Urin-N 
Nicht-Eiweiß 002 

02. 

" 
R.Q. 

Eiweiß verbrannt . 
Fett verbrannt . . 
Calorien aus Eiweiß 1) 

" Fett2). • 

" " Glucose3 ) 

Total-Calorien . . . . 

1) Urin-N 24,98 Cal. 

Tabelle 3. 

Glucose allein 
14 Tiere 

0,750 g 
0,281 g 
0,388 g 
0,669 g = 89,2% 
0,081 g 

1,38 

0,176 g 
0,851 g 
0,738 g 
0,838 

12,15 mg 
0,737 g 
0,635 g 
0,844 
0,075 g 
0,118 g 
0,30 
1,11 
1,05 
2,46 

Glucose + Insulin 
10 Tiere 

0,766 g 
0,378 g 
0,324 g 
0,702 g = 91,6% 
0,064 g 

0,87 

0,077 g 
0,886 g 
0,730 g 
0,882 

12,3 mg 
0,771 g 
0,626 g 
0,895 
0,076 g 
0,078 g 
0,31 
0,73 
1,41 
2,45 

2) Tierisches Fett 9,4 Cal. a) Glucose 3,74 Cal. 
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Die Werte in der Tabelle 3 sind Mittelwerte aller Versuche und sind um­
gerechnet auf 100 g Körpergewicht und. 4 Stunden. 

Das Hauptresultat der Versuche von Cori und Cori ist: von 100 Teilen ab­
sorbierten Zuckers werden beim Normaltier 33 Teile oxydiert, 36 Teile in den 
Muskeln als Glykogen gespeichert und 16 Teile in der Leber deponiert. Beim 
Insulintier werden 50 Teile oxydiert, 38 Teile in den Muskeln als Glykogen ge­
speichert und 4 Teile in der Leber deponiert. Vom verschwundenen Zucker finden 
die Autoren beim Normaltier noch 89,2%, beim Insulintier noch 91,6% als 
Summen des oxydierten und dem als Glykogen deponierten Zuckers. 
' Aus diesen 3 wichtigsten Arbeiten, die seit der Entdeckung des Hor­
mons zur Frage des Mechanismus der Insulinwirkung ausgeführt worden sind, 
geht mit Sicherheit hervor, daß der unter Insulinwirkung ver­
schwindende Zucker zum einen Teil oxydiert, zum anderen Teil 
in Glykogenverwandelt wird. Hervorgehoben werden muß, daß Ringer (64) 
und N ash (65) früher schon beim absoluten Phlorrhizindiabetes des Hundes die 
gleiche Insulinwirkung feststellten. Es ist jetzt weiter mit Sicherheit erwiesen 
[Bissinger u. Lesser (1); Best, Dale, Hoet u. Marks (2)], daß der unter 
Insulinwirkung verschwindende Zucker nicht in eine unbekannte, 
nicht mehr faßbare Form übergeführt wird, da eine vollkommen aus­
geglichene Bilanz zwischen verschwundenem ~ucker und oxydiertem Zucker 
+ neugebildetem Glykogen erhalten wurde. Die Arbeit Coris gibt nicht dieses 
überzeugende Resultat, das mag mit der langen Versuchsdauer zusammenhängen. 
Aber auch die Gorischen Versuchsergebnisse zeigen, daß Insulin die Zucker­
verbrennung und die Glykogenbildung in der Muskulatur beschleunigt. 
Eine Konsequenz dieser Feststellungen ist die Frage, ob Zuckerverbrennung und 
Glykogenbildung ohne Insulin überhaupt möglich sind. Ein völliger Ausfall der 
Pankreasfunktion ist ja mit dem Leben nur kurze Zeit vereinbar, vielleicht nur 
solange, als noch Insulin im Körper vorhanden ist. 

IV. Die Wirkung des Insulins auf Blut- und Gewebszucker 
und Zuckerderivate. 

1. Insulin und Glucose in Blut und Geweben. 
a) Blutzucker am intakten Organismus. 

Die auffälligste Wirkung des Insulins ist der rasche Blutzuckerabfall nach 
intravenöser oder subcutaner Applikation des Hormons. An dieser Eigenschaft 
haben die Entdecker des Pankreasinkretes, Banting und Best (66), die Wirk­
samkeit ihrer Extrakte erkannt. Eine solche Blutzuckererniedrigung tritt sowohl 
am zuckerkranken Organismus mit Hyperglykämie, wie am Gesunden mit nor­
maler Glykämie auf. 

Spritzt man einem Kaninchen subcutan oder intravenös Insulin ein, so be­
ginnt der Blutzucker nach subcutaner Applikation in den ersten 15 Minuten, 
nach intravenöser schon in den ersten 5 Minuten nach der Hormonzufuhr zu 
sinken. Vor allem Laqueur (10) und Macleod und Mitarbeiter (20) haben dann 
die einzelnen Kurvenqualitäten und ihre Abhängigkeit von der Größe der Insulin­
dosis und anderen Faktoren genauer untersucht. Es hat sich gezeigt, daß die 
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Steilheit der Kurve, d. h. die Zeit bis zum Minimum der Glykämie, bei der gleichen 
Anwendungsart eine von der Insulindosis ziemlich unabhängige Größe darstellt. 
Ferner erwies sich, bei größeren Mengen Hormon wenigstens, auch die Größe des 
Blutzuckerabfalles von der Insulinmenge unabhängig. Nur bei kleinen Dosen 
tritt beim nüchternen Tiere mit langsamem Ansteigen der Insulinmenge auch 
zunehmende Hypoglykämie auf. Bald kommt man aber zu einer noch verhältnis­
mäßig niedrigen Dosis, welche bereits zur Krampfgrenze (0,045% Blutzucker) 
führt, und weitere Steigerung der Dosis ·um das Vielfache bewirkt dann in der 
gleichen Zeit keine stärkere Abnahme des Blutzuckers. Es kommt, wie La­
q ueur (10) angibt, zu einer Parabelkurve, wenn Blutzuckersenkung als Ordinate 
und Insulinquantität als Abscisse geschrieben werden. Die Dauer der Hypo­
glykämie zeigt dagegen eher eine direkte Abhängigkeit von der Größe der Insulin­
dosis. Macleod (20) und Laqueur (10) konnten z. B. zeigen, daß bei größeren 
Dosen der Blutzucker länger niedrig bleibt; eine Proportionalität besteht aber 
nicht und die Unterschiede sind nicht groß. 

Die Empfindlichkeit der Versuchstiere gegenüber der blutzuckersenkenden 
Wirkung des Insulins hängt ferner ah vom Ernährungszustand und der 
vorausgehenden Nahrung. So sind gut ernährte Tiere, welche vorher mit 
reichlich Kohlenhydrat gefüttert worden waren, resistenter gegenüber Insulin 
als schlecht ernährte oder kohlenhydratarmgefütterte Kaninchen. (Das ist aber 
nur dann der Fall, wenn zwischen der letzten Nahrungszufuhr und der Insulin­
applikation noch eine Nüchternzeit von 12-20 Stunden eingeschaltet wird. 
Vgl. dazu Abschnitt II.) Die größere Resistenz gut und kohlenhydratreich er­
nährter Tiere hängt nach der allgemeinen Ansicht mit dem Glykogenvorrat 
zusammen; die Hypoglykämie kann bei Glykogenvorrat durch Glykogenolyse 
kompensiert werden. Um den gleichen Insulineffekt zu erreichen, ist ferner die 
Hormonmenge dem Körpergewicht proportional zu bemessen. Eine Abhängig­
keit besteht auch von der Außentemperatur, indem bei höherer Außen­
temperatur die Tiere empfindlicher sind als bei niedriger. Besonders auffällig 
wird die letzte Tatsache bei Kaltblütern. Bei diesen Tieren tritt Insulinwirkung 
bei niederer Temperatur erst nach Tagen auf. Untersucht man aber bei steigenden 
Außentemperaturen [Huxley u. Fulton (74}], so ist mit der Temperatur­
zunahme eine fast gesetzmäßige Beschleunigung des Eintrittes der Insulinwirkung 
zu finden. 

Erholen sich gut ernährte Tiere von der Insulinwirkung spontan, so steigt die 
Blutzuckerkurve bald nach Erreichen des Blutzuckerminimums langsam an und 
ist nach 3-5 Stunden wieder auf normalem Blutzuckernüchternwert; der auf­
steigende Schenkel der Kurve ist in der Regel viel weniger steil als der absteigende. 
Tiere mit geringem Glykogenbestand erholen sich langsamer, der Blutzucker­
spiegel verweilt länger auf niedrigen Werten. Die beschriebenen Insulinwirkungen 
auf den Blutzucker gelten im großen ganzen auch für den Menschen. 

An dieser Stelle sind auch die, für di,e Frage des Insulinmechanismus wich­
tigen Untersuchungen von Wiechmann (59) anzuführen. Wiechmann be-. 
stimmte den Zuckergehalt von Blutplasma und Erythrocyten und fand, daß 
beim schweren Diabetiker mehr Zucker im Plasma als in den Erythrocyten vor­
handen ist, während in der Norm die Verteilung eine gleichmäßige ist. Durch 
Insulin wurde der Zuckergehalt der roten Blutkörperchen .beim Diabetiker 
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erhöht und die Verteilung zwischen Plasma und Erythrocyten zur Norm ge­
bracht. Häusler und Loewi (70) haben auch in vitro eine Verschiebung zu­
gunsten des Erythrocytenzuckers nach Insulin gesehen. Bezüglich der Auswertung 
dieser Befunde für eine "Permeabilitätstheorie des Diabetes mellitus" wird auf 
S. 150 verwiesen. 

Fällt der Blutzuckerspiegel bis auf einen Wert von 0,045%, so pflegen 
erfahrungsgemäß sowohl beim Menschen wie beim Kaninchen und anderen 
Tieren die "hypoglykämischen" Erscheinungen aufzutreten. (Beim Kaninchen: 
Übererregbarkeit, Konvulsionen, Rotationsbewegungen, Koma; beim Menschen: 
Aufgeregtheit, Hunger, Schwächegefühl, Schweißausbruch, Blässe, Ansteigen des 
Pulses, Koordinationsstörungen.) Der Blutzuckerwert von 0,045% wird beim Ka­
ninchen als "Krampfgrenze" bezeichnet. Häufig tritt aber der "hypoglykämische" 
Symptomenkomplex schon bei höherem Blutzuckerwert oder dann erst bei noch 
stärkerer Hypoglykämie auf. Bei Kaninchen sieht man solche Verschiebungen der 
"Krampfgrenze" häufig, und auch beim Menschen habe ich einmal bei 
0,104% und mehrmals bei 0,06-0,07% Blutzucker die Initialerscheinungen 
der "hypoglykämischen" Reaktion beobachten können. Wie beim pankreas­
diabetischen Tier liegt beim menschlichen Diabetes die Blutzuckergrenze, 
bei der hypoglykämische Erscheinungen sich einstellen, höher als beim 
Gesunden. Im Gegensatz dazu zeigte ein Fall von renalem Diabetes bei 
0,034% Blutzucker nicht die geringsten Erscheinungen. Auf eine Erklärungs­
möglichkeit für diesen Wechsel der "Krampfgrenze" macht Foshay (68) auf­
merksam. Beim Vergleich von Zuckergehalt des Gesamtblutes und Zuckergehalt 
der Erythrocyten macht, sowohl beim Menschen wie beim Tier, der Erythrocyten­
zuckergehalt stärkere Ausschläge als der Zucker im Gesamtblut. In Fällen 
mit "hypoglykämischen" Symptomen bei relativ hohem Zucker im Gesamtblut 
war der Erythrocytenzucker bereits zu einem Wert abgesunken, der unterhalb 
der Krampfgrenze lag. Es besteht also die Möglichkeit, daß in allen jenen 
Fällen, welche schon. bei relativ hohem Gesamtblutzucker "hypoglykämische" 
Symptome zeigten, der Zuckergehalt .der Blutkörperchen bereits unterhalb 
0,045% lag. Vielleicht ist, wie Foshay (68) meint, der Blutkörperchenzucker­
gehalt der feinere Indicator für die Insulinwirkung. Zwischen den Feststellungen 
Foshays und Wiechmanns (69) und Häuslers und Loewis (70) besteht 
ein gewisser Gegensatz. Es scheint bei toxischer Hormonwirkung, wie sie Foshay 
untersuchte, eine vermehrte Mobilisation von Erythrocytenzucker und Um­
kehrung der Permeabilität im Vergleich zur physiologischen Insulinwirkung 
einzutreten. 

Eine befriedigende Erklärung für das Auftreten des hypoglykämischen Sym­
ptomenkomplexes hat man bis jetzt nicht gefunden. Olmsted und Taylor (75) 
nehmen einen Sauerstoffmangel des Gehirns an. Nach den Untersuchungen im 
Asherschen Institut über den Kohlenhydratstoffwechsel des Gehirns [Taka­
hashi (71); Uchida (72); Kobori (73)] ist die Möglichkeit nicht von der Hand 
zu weisen, daß die .extremen Änderungen im Kohlenhydratstoffwechsel durch 
toxische Insulindosen auch den autonomen Kohlenhydratstoffwechsel des Gehirns 
alterieren. Die bis jetzt vorliegenden Untersuchungen sprechen zwar eher dafür, 
daß die .Abnahme des Glykogengehaltes des Gehirns Folge und nicht Ursache 
der Krämpfe ist. Nach Brain (74) sind die Rotationsphänomene der hypo-
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glykämischen Kaninchen die gleichen wie bei einseitiger Labyrinthexstirpation. 
Solche im hypoglykämischen Zustand befindlichen Tiere zeigen bei calorisoher 
Prüfung des Labyrinths verminderte oder aufgehobene Reaktion auf einer oder 
beiden Seiten. 

Für die Frage des Insulinmechanismus hat das Symptom der Hypoglykämie 
keine entscheidende Bedeutung. Es ist nur ein Indicator dafür, daß Insulin­
wirkung vorliegt. Von der Vorstellung, Insulin könnte seine Wirkung im Blut 
selbst entfalten, hat man sich auch bald befreit, nachdem es nicht gelungen 
war, in vitro im Blut durch Insulinzusatz Zuckerabnahme zu erzielen. Die 
Insulinhypoglykämie stellt eben nur ein Begleitsymptom der Veränderungen im 
intermediären Kohlenhydratstoffwechsel dar. Durch die jüngsten Untersuchungen 
von Dietrich, Häusler und Loewi (70) ist auch zweifelhaft geworden, ob 
die Zuckerverschiebungen zwischen Plasma und roten Blutkörperchen direkt 
dm·ch Insulin beeinflußt werden. 

b) Glucose in Durchströmungsflüssigkeit bei Versuchen au isolierten O:t;ganen. 
·Als Indicator wurde die Veränderung im Zuckergehalt von Blut oder 

physiologischen Salzlösungen verwandt, um an isolierten Organen oder Blut 
aus bestimmten Gefäßbezirken Hormonwirkung zu verfolgen. Man suchte die 
Angriffsorte des Pankreasinkretes. Als erste haben Hepburn und 
Latchford (76) gefunden, daß isolierte Säugerherzen unter Insulin mehr 
Zucker der Durchströmungsflüssigkeit entziehen. Mausfeld und Geiger (77) 
haben diese Versuche wiederholt, aber nur an Herzen pankreadiabetischer Tiere 
ein stärkeres Zuckerdefizit nach In­
sulinzusatz gefunden. Von Dale und 
Burn (62) sind die Resultate von 
Hep burn und Latchford bestätigt 
worden. Das gleiche für den Skelett­
rn uskel zu demonstrieren, mißlang 
Hepburn und Mitarbeitern (78) 
wegen Auftretens von Ödemen. Ich 
habe mit Fröhlich (79) zusammen 
solche Durchblutungsversuche an 
einzelnen Hinterextremitäten oder 
ganzen Hinterteilen von Hunden 
ausgeführt und unter Insulin ein 
deutliches Mehrverschwinden von 
Zucker aus der Durchströmungsflüssig­
keit feststellen können. Das Versuchs­
tier wurde aus der Carotis langsam 
entblutet, zu gleicher Zeit wurde 
durch die Vena jugularis 0,2-0,5% 
Glucose enthaltende Fleisch' sehe 
Lösung infundiert, bis nur noch hell, 
rot gefärbte Flüssigkeit aus der Carotis 
abfloß. Das Blut wurde defibriniert, 
mit etwas glucosehaltiger Fleisch'scher 
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Lösung verdünnt und zur Durchströmung verwendet. Arteria und Vena iliaca 
oder Aorta abdom. und Cava inferior wurden an einen künstlichen Kreislauf 
angeschlossen und die eine oder beide Extremitäten zusammenhängend ab­
getragen. Nach Unterbinden der blutenden Gefäße wurde durchströmt und fort­
laufend der Zucker in der Durchströmungsflüssigkeit bestimmt. Die erhaltenen 
Zuckerwerte sind in Abb. 1 kurvenmäßig angegeben. Die Temperatur der 
0 2-gesättigten Flüssigkeit war auf 38 °. 

Aus den Kurven ist zu ersehen, daß jedesmal nach Insulinzugabe zur Durch­
strömungsflüssigkeit der Zuckergehalt, der schon ohne das Hormon allmählich 
sinkt, rascher abfällt. Am deutlichsten ist das bei Hund 2 zu sehen, wo nach 
100 ! ! Einheiten Insulin eine scharfe Wendung der Kurve nach abwärts auftritt. 
Ödeme sind in jedem Versuch nach einiger Zeit entstanden, ich kann mir aber 
nicht vorstellen, daß das Ödem direkt die Ursache des Zuckerabfalls sein sollte; 
es ist zu auffällig, daß der Zuckerwert immer sofort nach Insulin stärker abfällt. 
Die Versuche sprechen für vermehrten Zuckerverbrauch in den Muskeln nach 
Insulin. 

Das Verhalten des Zuckers bei Durchströmung von anderen Organen ist weniger 
häufig und nicht mit den eindeutigen Resultaten wie am Muskel, untersucht 
worden. Für 

Glucosegehalt 
der Durch­
strömungs­

flüssigkeit in % 

1,0 
2,0 

die Leber haben Cori und Mitarbeiter (82) und Villa (90) unter 
Insulin eine stärkere Senkung des 

Verschwundene Glucose Zuckers im Blut der Vena hepatica 
pro 100 g Leber in 2_Stunde~ im Vergleich zum Blutzucker aus 
ohne Insulin 

mg 

-1156 
-2545 

mit Insulin 
mg 

-2599 
-6268 

anderen Gefäßgebieten gefunden. Im 
Gegensatz dazu sahen Noble und 
Maclead (91) bei Durchströmung der 
isolierten Schildkrötenleber und Born-

stein (92) an der isolierten Hundeleber, keinen Einfluß von Insulinzusatz 
auf die Zuckerabgabe des Organs. Überzeugender sind jedoch die Versuche von 
Bernhard (58) an isolierter Rattenleber. Die nebenstehende Tabelle gibt 
Mittelwerte aus je 4 Versuchen Bernhards: Es verschwindet also mit Insulin 
mehr als doppelt so viel Zucker in der Leber als ohne Hormonzufuhr. 

c) Glucose im arteriellen und venösen Blnt aus bestimmten Gefäßbezirken 
des intakten Organismus. 

Durch vergleichende Blutzuckerbestimmungen im Blut von Femoralarterie 
haben sowohl Frank, Nothmann und Wagner (80) wie Bornstein, Gries­
bach und Holm (81) und Cori und Mitarbeiter (82) unter Insulin eine stärkere 
Abnahme des venösen Blutzuckers, also vermehrte Zuckeraufnahme durch die 
Skelettnuskulatur, gefunden. Nach Versuchen am gesunden und zuckerkranken 
Menschen sind Faber (83), Wertheimer (84), Lawrence (85) u. a. zu gleichen 
Resultaten gekommen. Wiechmann (69) hat beim Menschen gleichzeitig den 
Plasmazucker in Vena med. cubiti und Art. radialis bestimmt. Beim Stoff­
wechselgesunden ist der Zuckergehalt des venösen Plasmas geringer als der­
jenige des arteriellen. Beim schweren Diabetiker sind arterieller und venöser 
Plasmazuckergehalt gleich oder der venöse höher. Wird dem Diabetiker Insulin 
gegeben, so wird auch beim Zuckerkranken der venöse Plasmazucker gegen­
über dem arteriellen, wie beim Gesunden verringert. Diesen Ergebnissen stehen 
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die Angaben von Mauriac und Aubertin (86) gegenüber, welche die Blut­
zuckerdifferenzen in Arteria und Vena femoralis nicht fanden und diejenigen 
von Hansen und Ronlund (87) und Sybrandy (88), welch~ am diabetischen 
Menschen nach Insulin keine Zuckerabnahme im venösen: gegenüber dem arte­
riellen Blut sahen. Schließlich haben aber Burn und Dale an dekapierten und 
eviscerierten Katzen, also an Präparaten, welche in der Hauptsache nur aus 
Skelettmuskulatur bestanden, eine stärkere Abnahme von Zucker in der Durch­
strömungsflüssigkeit unter Insulin einwandfrei bewiesen. Es ·kann nicht mehr 
bezweifelt werden, daß die Muskulatur einen Angriffsort der Insulin­
wirkung darstellt. 

Für die Niere haben Mauriac und Aubertin (89) bei Bestimmung des 
Blutzuckers in Aorta abdominalis und in Vena renalis nach Insulin eine geringere 
Zuckerabgabe im Organ gefunden als ohne Pankreashormon. Dasselbe fanden die 
gleichen Autoren auch für die Milz und für den Darm bei Untersuchung des 
Blutzuckers in den zu- und abführenden Gefäßen der untersuchten Organe. 
Dadurch hatte also in diesen Organen Insulin die Zuckerentnahme aus dem Blut 
nicht vermehrt; es ist aber zu sagen, wie Laqueur und Grevenstuk (10) mit 
Recht hervorheben, daß in diesen Experimenten Narkose und Operationsschock 
nicht ohne Einfluß gewesen sind. (Bezüglich des Antagonismus Insulin-Adrenalin 
in der Wirkung auf die Zuckerabgabe der Leber wird auf den Abschnitt VI 
verwiesen.) 

d) Freier Gewebszucker. 

Der freie Gewebszucker ist fast überall, wo er untersucht wurde, etwa 
entsprechend dem Blutzucker, durch das Pankreashormon herabgesetzt worden. 
Für den Zucker in der Flüssigkeit von Hautblasen und Hautquaddeln haben 
Müller und Gänsslen (93) und Fraenkel und Benatt (94) nach Insulin ent­
weder eine dem Blutzuckerabfall ungefähr entsprechende oder noch stärkere 
Erniedrigung gesehen. Für den freien Zucker im Kaninchenmuskel haben 
Staub und Fröhlich (95) ebenfalls ein Absinkendes freien Zuckers gefunden; 
die erste Muskelentnahme geschah in Somnifennarkose, welche den Blutzucker 
an sich kaum beeinflußt. Der freie Muskelzucker sinkt aber etwas weniger 
tief ab als der freie Butzucker. Folgende 2 Beispiele seien angeführt: 

Freier Zucker 
im Blut: im Muskel: 

Kaninchen 1: vor Insulin 0,161% 0,100% 
nach " 0,025% 0,034% 

Kaninchen 2: vor ,, 0,096% 0,080% 
nach 0,043% 0,050% 

Im Gegensatz zu Staub und Fröhlich hat Cori (96) nach Insulin keinen 
Abfall des freien Muskelzuckers gefunden. Bei Versuchen am ganzen Tier hat 
Cori ferner Abfall des freien Zuckers in Leber und Niere, nicht aber im 
Gehirn nachweisen können.· (Versuchstiere Kaninchen, Meerschweinchen und 
Mäuse.) 

Jetzt, seit durch die gru:Q.dlegenden Arbeiten von Lesser und Dale der 
Endeffekt der Insulinwirkung - die Beschleunigung der Zuckeroxydation und 
der Glykogenbildung - sichergestellt ist, wird die Auffassung , daß 
Insulin überall im Organismus und am auffälligsten in der 
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Muskulatur seinen beschleunigenden Einfluß auf die Zucker­
ver brenn ung ausübt, auf keinen Widerspruch mehr stoßen. 
Es wird von der Empfindlichkeit unserer Meßmethoden und 
der Intensität, mit der ein Gewebe sich am Kohlenhydrat. 
stoffwechsel beteiligt, abhängen, ob uns der Nachweis des 
Zuckerversch windens in jedem einzelnen Organe gelingt. 

2. Untersuchungen über die Bildung einer reaktiven Zuckerform 
durch Insulin. 

Die weitere Aufgabe besteht jetzt darin, die genaueren Vorgänge zu unter­
suchen, welche zu einer vermehrten Verbrennung und Glykogenbildung führen. 
Als Versuche in dieser Richtung verdienen vor allem die Arbeiten von Winter 
und Smith (24), Ahlgren (25) und Lundsgaard und Holboell (97) her­
vorgehoben zu werden. Diese Untersuchungen sind aufgebaut auf den An­
schauungen, die sich in der Kohlenhydratchemie, vorwiegend auf Grund von 
Beobachtungen an der Mutarotation und Gärungsvorgängen, herausgebildet 
haben [Emil Fischer; Tollens; Lippmann; Tanret; Armstrong; Irvine; 
Pringsheim; Willstätter; Neuberg; Bleyer und Schmidtl)]. Es ist 
nachgewiesen, daß die Glucose in zwei stereoisomeren Formen der ~-Glucose 
und der ß-Glucose vorkommt. Die beiden Isomeren unterscheiden sich durch die 
spezifische Drehung. Für die ~-Form ist ~D = 105,2°, für dieß-Form ~D = 20,0°. 
Die .x-Form ist in einer Lösung vorhanden, wenn man möglichst reine Glucose 
in Wasser rasch auflöst, dann ist nach 5,5 Minuten die spezifische Drehung 
105,2°. Die ß-Form wird nach Hudson und Dale (98) durch Umkrystallisieren 
reiner Glucose aus Eisessig in krystalliner Form erhalten. Eine bei 0 o hergestellte 
Lösung dieser Krystalle zeigt eine Anfangsdrehung von ca. 19°. In wässeriger 
Lösung streben beide Formen einer Gleichgewichtsform, der sog. <X, ß-Glucose zu, 
welche eine konstante spezifische Drehung von .x:Po = 52,49° hat. Durch Zusatz 
von 0,1% NH3 oder Aufkochen ist die .x, ß-Glucose oder die konstante Drehung 
in Traubenzuckerlösungen rasch erreicht; beim bloßen Stehen in etwa 6 Stunden. 
In einer Lösung von .x, ß-Glucose bedingen Konzentrations- und Temperatur­
änderungen und Zusätze von Neutralsalzen, besonders CaCl2 , mehr oder weniger 
große Drehungsänderungen. Durch Zusatz von starken Säuren zu einem Gleich­
gewichtsgemenge. wird die spezifische Drehung erhöht, oft bis zum doppelten 
Wert; durch Zusatz von Alkalien wird sie erniedrigt. Das Gleichgewichtsgemenge 
wird also in saurer Lösung zugunsten der <X-Modifikation und in alkalischer Lösung 
zugunsten der ß-Modifikation verschoben. Neben diesen .x-, ß· und <X, ß-Modi­
fikationen des Traubenzuckers hat man noch eine besonders labile und reaktions­
fähige y-Glucose angenommen. Die Existenz dieser )'-Modifikation ist aber nicht 
sicher, es wird aus chemischen Überlegungen heraus auf ihre Anwesenheit ge­
schlossen, und die Konstitutionsformeln, die man dieser 3. stereoisomeren Glucose­
form zuschreibt, sind theoretisch. Ich führe die Formelbilder der cx.- und ß-Glucose 
hier auf und gebe zum Vergleich auch die Konstitutionsformel einer )'-Glucose, 
wie sie sich Bleyer und Schmidt (99) denken. 

1 ) Literaturangaben finden sich bei Bleyer und Schmidt: Biochem. Zeitschr. Bd. 138, 
S. 119 u. Bd. 141, S. 278. 1923 und bei Gottschalk: Zeitschr. f. d. ges. exp. Med. Bd. 50, 
s. 42. 1926. 
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Durch die Schreibweise der y-Form nach Bleyer und Schmid t ist ein 
4-Kohlenstoffring entstanden, und solche carbocyklischen Verbindungen sollen 
labiler Natur sein. Nach Irvine soll die y-Glucose sich von der tX· und ß-Form 
dadurch unterscheiden, daß die Sauerstoffbrücke statt zwischen dem 1. und 4., 
zwischen dem 1. und 2. oder 1. und 3. C-Atomen liegt; die y-Form soll nach 
links drehen. 

Winter u. Smith (24) stellten nun auf Grund ihrer Untersuchungen über die 
Drehungsänderungen von Blutzuckerlösungen die Hypothese auf, daß die 
y-Glucose die physiologische Reaktionsform des Traubenzuckers im Organismus 
sei. Nach komplizierter Aufarbeitungsmethode gelang es ihnen, aus normalem 
Blut eine eiweißfreie Zuckerlösung zu erhalten, welche gegenüber dem Reduktions­
wert ein vermindertes Drehungsvermögen aufwies. Ließen sie die Lösung länger 
als einen Tag stehen, so nahm der Polarisationswert zu und erreichte schließlich 
den Reduktionswert. An Diabetikerblut fanden sie entweder keine Differenzen 
zwischen Polarisations- und Reduktionswert oder den Polarisationswert erhöht; 
y-Glucose war also nicht vorhanden. Winter und Smith bauten dann die 
Theorie auf, daß Insulin die Aktivierung eines Enzyms verursache, welches die 
IX, ß-Glucose in die leicht oxydable y-Form umwandle und damit erst die Zuckerver­
brennung ermögliche. Sie haben aber später ihre Hypothese selbst wieder in Frage 
gestellt. Auch Nachprüfungen von anderer Seite, wie Denis und Hume (100), 
Tannhauser und J enke (101), Visscher (1.02), van Crefeld (103), Alles 
und Winegarden (104) und Hewitt (105), haben einesteils die Differenzen 
zwischen Normal- und Diabetikerblut nicht gefunden, anderenteils hat nach­
gewiesen werden können, daß die Methodik der Blutaufarbeitung nach Winter 
und Smith, z. B. das Enteiweißen mit Wolframsäure und Änderungen in der 
Wasserstoff-Ionenkonzentration, an sich den Polarisationswert ändert. Die 
Theorie über den·lnsulinmechanismus von Winter und Smith hatte von vorn­
herein nur dann eine gewisse Wahrscheinlichkeit für sich, wenn man annahm, 
daß zwischen der y-Glucose einerseits und der tX, ß-Glucose andererseits ein 
Gleichgewicht bestehe, welches unter Insulin zugunsten der y-Glucose ver­
schoben wird. Wenn wir aber wie Pringsheim (106) annehmen, daß der Nor~ 
malblutzucker nur y·Glucose sei, dann ist nicht verständlich, daß Insulin auch­
beim Gesunden blutzuckererniedrigend wirkt. Wenn im Normalblut bereits 
nur y-Glucose vorhanden wäre, so müßte ja Insulin letzten Endes, nach der 
hier diskutierten Theorie, eine noch reaktionsfähigere Glucose aus der y-Glucose 
bilden. Ich sehe den Wert der Winter und Smithschen Untersuchungen 

Ergebnisse d. inn. Med. 31. 10 
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darin, daß diese auf das Vorkommen von Mutarotationen des Blutzuckers und 

reaktiver Zuckerformen im Blut aufmerksam gemacht haben. Ein gewagter 

großer Schritt war es, die y-Glucose, die selbst chemisch nur einen unklaren 

Begriff darstellt, zur Erklärung der beobachteten Phänomene herbeizuziehen. 

Als fehlerhaft muß aber bezeichnet werden, daß aus den Drehungsänderungen 

so weittragende Schlüsse auf das biologische Geschehen gezogen wurden, obschon 

seit langem bekannt war, daß der Vorgang der Mutarotation ein durch alle 

möglichen Milieuänderungen beeinflußbarer Prozeß ist. 
Lundsgaard und Holboell (97) haben ebenfalls auf Grund von Unter­

suchungen über den Verlauf der Mutarotation des Zuckers in Blut- und Ge­

websaufschwemmung eine besondere, reagible Traubenzuckerform angenommen, 

die sie "Neoglucose" nennen. Die Methodik ist in ihrer 6. Mitteilung (107) genau 

angegeben. Es wird von Blut oder irgendeiner anderen Flüssigkeit ein eiweiß. 

freies Dialysat hergestellt und darin die Drehungsänderungen und Reduktions­

werte während 48 Stunden verfolgt. Gegenüber dem Vorgehen von Winter 

und Smith hat die Methode von .Lundsgaard und Holboell den offensicht­

lichen Vorteil, daß die langen, eingreifenden Prozeduren des Enteiweißens mit 

der Anwendung der Dialyse wegfallen. Durch 20-40 Polarimeterablesungen 

versuchen die Autoren ihre Drehungswerte auf einen möglichst genauen Mittel­

wert einzustellen. Wenn man ihre Tabellen über diese Ablesungen nachsieht, 

so differieren ihre Ablesungswerte in einer Serie von 20-40 Ablesungen um 

30-100% beim gegebenen Beispiel des Blutdialysates oder der Cerebrospinal­

flüssigkeit (Tabelle III und IV der vorstehend zitierten Arbeit (107)]. Das hängt 

mit der Fehlerbreite der Polarisationsmethode zusammen. Lundsgaard und 

Holboell nahmen an, daß die Differenz des Zuckerwertesam Anfang und Ende 

des Versuches, berechnet aus den Mittelwerten der Drehung, mehr als 20 mal 

so groß sei als den größten Abweichungen in den Ablesungsserien, als Zucker 

berechnet, entspräche. Dabei ist ihnen aber ein Rechnungsfehler passiert: Die 

maximale Abweichung z. B. der ersten Drehungswertserie in der Tabelle III 

der zitierten Arbeit (107) beträgt, bezogen auf den Mittelwert, 0,055° Ventzke. 

Das gibt, umgerechnet auf Krei.sgrade, 0,055 X 0,3448 (nicht 0,03448, ~ie auf 

Seite 459 der genannten Arbeit steht), und berechnet nach der Formel der spe-

if. h Dr h b . 20 R"'h nl" 100 . 0,055 . 0,3448 "b . h 
z ISC en e ung e1 cm o re ange = 52,5 erg1 t sw 

2xx 
ein Zuckerwert von x = 0,018% für die maximale Abweichung der Serie. Da 

der Unterschied in Zuckerprozent aus der Differenz der Mittelwerte am Anfang 

und Ende des V ersuche-s 0,034% beträgt, so ist dieser bestimmte Wert nur zwei­

mal und nicht 20mal größer als der maximale Ablesungsfehler. Bei großen Ab­

weichungen von 50% in den Ablesungen sind die Schlüsse, die aus diesen Werten 

gezogen werden, sehr vorsichtig zu beurteilen. Diese Reserve gilt vor allem für 

die V ersuche an Blutdialysaten und Cerebrospinalflüssigkeit, für die polari­

metri.schen Ablesungen am Dialysat aus dem Gemisch von Muskelgewebe + 5,4% 

Zuckerlösung + Insulin ist der Ablesungsfehler in Relation zum absoluten 

Mittelwert sehr viel kleiner und die Differenzen zwischen erster und letzter Ab­

lesung größer. Aus den methodischen Angaben von Lundsgaard und Hol­

hoeil in bezug auf die Muskelversuche sei noch erwähnt, daß kleine Muskel­

stückehen in isotonische Zuckerlösung von 5,4% gebracht werden; wird eine 
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niedrigere Zuckerkonzentration verwendet, so wird diese Zuckerlösung mit 
0,9% NaCl-Lösung verdünnt. Zur Konstanthaltung der Reaktion werden 
Puffersubstanzen (keine genauen Angaben in der zitierten Arbeit) zugefügt. 
Es wird zuckerfreies Insulin verwendet und das Gemisch auf der Schüttelmaschine 
geschüttelt. 

Die Ergebnisse der Untersuchungen von Lundsgaard und Holboell (97) 
sind folgende: 

Wenn zu einer Lösung von lX,ß-Glucose gleichzeitig frisches Muskelgewebe 
und Insulin bei 37 ° zugefügt wird, so tritt eine niedrigere spezifische Drehung 
auf, als der lX, ß-Glucose entspricht. Wird die Lösung bei 18 o 48 Stunden stehen. 
gelassen, so wird der Drehungswert der IX, ß-Glucose wieder erreicht. Es wird 
geschlossen, daß unter dem Einfluß von Insulin und Muskelgewebe aus x, ß- Glu. 
cose eine neue Zuckerform mit geringerem spezifischen Drehungsvermögen ge­
bildet wird; sie wird "Neoglucose" genannt. Daß diese Zuckerform weder 
lX- noch ß-Glucose sei, wird aus abweichendem mutarotatorischen Verhalten ge­
schlossen. 

Die für "Neoglucose" charakteristischen Befunde wurden außer mit Muskel­
gewebe noch im Dialysat von Blut, in Cerebrospinalflüssigkeit, Pleuraexsudat 
und Ödemflüssigkeit nichtdiabetischer Menschen erhoben. In den meisten 
Fällen von schwerem Diabetes war die "Neoglucose" im Blut nicht vorhanden, 
wurde aber nachgewiesen, wenn der Diabetiker 2 Stunden vorher Insulin be­
kommen hatte. 

Wurde statt Muskelgewebe frisches Lebergewebe und Insulin in eine x, ß­
Glucoselösung gebracht, so ließ sich keine "Neoglucose" feststellen. Wurde 
einer "Neoglucose" enthaltenden Flüssigkeit Lebergewebe zugesetzt, so zeigte 
sich keine Rotationsänderung und auch keine Glykogenbildung konnte nach­
gewiesen werden. 

Schließlich fanden die Autoren, daß der Zusatz von Insulin allein oder von 
Muskel allein keine Bildung von "Neoglucose" macht, und weder Insulin allein, 
noch Muskel allein konnten x, ß-Glucose in eine Form umwandeln, aus welcher 
nachher beim Zufügen des anderen Teils (Muskelsubstanz oder Insulin) "Neo­
glucose" entsteht. Es wird zum Schluß angenommen, daß im Muskel eine 
aktive Substanz, "Insulinkomplement", vorkomme, welche mit Insulin zu­
sammen die Bildung der Reaktionsform des Traubenzuckers verursache. Sie 
kommen damit zur gleichen Theorie, die Winter und Smith (Aktivierung 
eines Enzyms durch Insulin) aufgestellt haben. 

Die Versuche von Lundsgaard und Holboell sind von Barbour (109), 
Paul (llO), Beard und Jersey (1ll) nachgeprüft worden, mit den Resultaten, 
daß Muta:rotationen wohl gefunden wurden, aber nicht regelmäßig, und nach 
Zusatz ·von Insulin keineswegs sicher außerhalb der· Fehlergrenzen der Methode 
liegend. Es wird auf alle möglichen Faktoren aufmerksam gemacht, welche die 
Mutarotation beeinflussen können (Säuerung des Muskel-Glucosegemisches, 
Milchsäurebildung, Verdünnungen). Diese Nachprüfungen haben Bildung von 
"Neoglucose" im Gemisch aus IX, ß-Glucose, Muskelgewebe und Insulin nicht 
bestätigen können. Zu diesen Nachprüfungen ist ~tber zu bemerken, daß sie 
ausgeführt wurden, bevor die genauen methodischen Angaben von Lunds­
gaard und Holboell (107) erschienen. 

10* 
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Brugsch und Horsters (26) (16. Mitteilung) finden den Drehungsabfall in 

einem Gemisch von Glucoselösung + frischer Muskulatur + Phosphat durch 

Insulin verstärkt. Sie erklären den Drehungsabfall aber durch das Auftreten 

eines linksdrehenden Hexosephosphorsäureesters. Insulin soll die Phosphatese 

od'er die Glucoseveresterung aktivieren. (Über diese Versuche vgl.. S. 154.) 

Über die Versuche und Theorien von Lundsgaard und Holboell iSt das 

gleiche wie über die Arbeiten von Winter und Smith zu sagen. Bevor die 

Versuchsergebnisse auf eine spezifische Insulinwirkung zurückgeführt werden 

dürfen, müssen alle Möglichkeiten, welche noch den gleichen Effekt machen 

können - solche gibt es ja, wie bekannt, bei der Mutarotation der a:, ß-Glucose 

viele -, ausgeschlossen werden. Nachdem jetzt Lundsgaard und Holboell 

ihre Methode und Zahlenbeispiele angegeben haben, ist auch eine Kritik mög­
lich geworden. 

Es sind an dieser Stelle auch die wichtigen Untersuchungen Ahlgrens (108) 

über die Beeinflussung der Gewebsoxydation zu besprechen. Ahlgren bedient 

sich der Thunbergschen Methylenblaumethode. Nach ThunbergsAnschauung 

wird in tierischem Gewebe durch Dehydrogenasen (Oxydationsenzyme) aus 

oxydierbaren Stoffen (Wasserstoffdonatoren, Donatorsubstanzen) aktiver Wasser­

stoff abgespalten, der Methylenblau zur Leukoverbindung reduziert. Auf Grund 

der Wielandsehen Atmungstheorie, nach der gewisse Oxydationen in tierischem 

Gewebe als Dehydrierungen aufzufassen sind, wird die Geschwindigkeit der 

Methylenblauentfärbung als Maß der Oxydationsgeschwindigkeit der Gewebe 

betrachtet. Die Ergebnisse der Ahlgrenschen Arbeiten in bezugauf die Insulin­
wirkung sind folgende: 

Wird zu einem Gemisch, bestehend aus Methylenblau, K 2HP04 und Glucose­

lösung, frischer Gewebsbrei und unmittelbar nachher Insulin zugesetzt, so wird 

die Methylenblaureduktion beschleunigt. Insulin allein ohne. Gewebsbrei und 

Glucose allein mit Gewebsbrei zeigten keinen Accelerationseffekt. Positive Er­

gebnisse wurden erhalten mit Skelettmuskulatur, Herz, Niere, Gehirn und 

Speicheldrüsen, dagegen waren sie mit Lebergewebe negativ. Die Wirkungs­

beschleunigung variierte mit der Insulinkonzentration im System; bei graphischer 

Darstellung ergab sich ein dipbasischer Verlauf der Wirkungsintensität mit 

maximaler Wirkung bei einer Insulinkonzentration von I0-11-I0-16 (bezogen 

auf Milligramm Insulintrockensubstanz). Wird die Glucosekonzentration variiert 

bei konstanter Insulinmenge, so wird ein Optimum der beschleunigenden Wir­

kung bei 0,1% Traubenzucker erhalten. Durch zahlreiche Vergleiche der Be­

einflussung der Oxydationsgeschwindigkeiten unter Zusatz von anderen Hor­

monen und Pharmaca wird bewiesen, daß die Oxydationsbeschleunigung durch 

Insulin eine durchaus spezifische ist; nur Morphin und einige Morphinderivate 

zeigten gleiche Wirkung wie Insulin. Die Spezüität ist auch schon aus der 

außerordentlich geringen Konzentration an Hormon, welche zur Erreichung 

des Endeffektes nötig ist, mit großer Wahrscheinlichkeit zu schließen. Aus 

der Tatsache, daß Insulin nur in Gegenwart von Glucose und Gewebsbrei 

oxydationssteigernd wirkt, kommt Ahlgren zur Annahme, daß in den Geweben 

ein unbekanntes Agens vorhanden sein muß, welches mit Insulin und Glucose 

zusammen das wirksame "Dreikörpersystem" bildet. Da ferner die in den Ge­
weben selbst vorhandene Glucose und alleiniger Insulinzusatz kein accelerieren-
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des System bilden, wird geschlossen, daß die Gewebsglucose nicht mit der zuge­
setzten lX, ß-Glucose identisch ist. Es folgt daraus für Ahlgren die Theorie, daß 
Insulin, zusammen mit einem Stoff in den Geweben, die zuge!letzte lX, ß-Glucose 
in eine reaktivere Substanz, eine "X-Glucose", verwandelt, welche dann die 
Bedingungen für die Oxydationssteigerung erfülle. Das unbekannte wirksame 
Gewebsagens wird "Glucomutin" genannt. Als besonders wichtig hervorzuheben 
sind noch die Versuchsergebnisse, die Ahlgren an der Muskulatur pankreas­
diabetischer Frösche fand. Hier trat, im Gegensatz zum V erhalten normaler 
Muskulatur, bei Zugabe von Insulin allein in der Mehrzahl der Versuche Be­
schleunigung der Oxydation ein. Diese Feststellung spricht für die früher von 
Winter und Smith und von Lundsgaard und Holboell gemachte An­
nahme, daß die Glucose des apankreatischen Organismus lX, ß-Glucose ist. Die 
Versuche Ahlgrens haben außerdem zu wichtigen Feststellungen über die 
Korrelationen zwischen Insulin und anderen Hormonen geführt; sie sind in 
Abschnitt VI erwähnt. 

Den sorgfältigen Arbeiten Ahlgrens kommt ganz außerordentliche Be­
dt!utung zu. Ganz abgesehen davon, daß sie wie die Untersuchungen von 
Lundsgaard und Holboell und Brugsch und Horsters den Insuline 
mechanismus zu präzisieren versuchen, haben sie die am intakten Organismus 
sichergestellte oxydationsbeschleunigende Wirkung des Pankreashormons auch 
an isolierten Geweben bestätigt. 

Herring, Irvine und Macleod (112) haben noch einen anderen Weg ein­
geschlagen, um über die möglichen Änderungen, welche das Glucosemolekül 
unter Insulin erleidet, Aufschluß zu bekommen. Sie untersuchten, welche Zucker 
und Zuckerderivate imstande sind, die Insulinhypoglykämie rückgängig zu 
machen. Dabei ergab sich, nach dem Grad der restituierenden Wirkung ge­
ordnet: Glucose und Mannose sind besser wirksam als Maltose; Fructose und 
Galaktose wirken schlecht und Lactose, Rohrzucker, methylierte Monosaccharide 
und lX- und ß-Methylglykoside waren unwirksam. Aus der Konfiguration der 
wirksamen und unwirksamen Stoffe wird, nach Überlegungen, welchen ich nicht 
zu folgen vermag, geschlossen, daß die beiden C-Atome in Stellung l und 2 der 
Oxocyclo-Form der Glucose eine reduzierende Gruppe enthalten müssen. An 
dieser Gruppe greife Insulin an und bewirke Veränderungen, welche die benach­
barten Gruppen der Kette dann reaktionsfähiger machen. 

Ich habe diese Untersuchungen über die Bildung einer reaktiven Glucose­
form durch Insulin so ausführlich dargestellt, weil sie uns, sofern sie nur teil­
weise bestätigt werden, einen weiterengroßenFortschritt im Insulin- und Diabetes­
problem bringen. Es ist verlockend und einfach, eine solche primäre Insulin­
wirkung zur Erklärung des von Lesser und Dale sichergestellten physiologischen 
Endeffektes der Insulinwirkung zu verwenden und schließlich aus diesen Yor­
gängen heraus Insulinmechanismus und Diabetesproblem zu lösen. Nach der 
Anschauung von Gottschalk (113), die sich in der Hauptsache auf die Arbeiten 
von Pringsheim (114) stützt, sollen "labile Glucosereste" auch bei der fer­
mentativen Spaltung des Glykogens auftreten, welche dann zum weiteren Abbau 
nicht mehr des Insulins, sondern nur mehr der Cozymase bedürfen. Solange 
aber die Existenz der reaktiven Zuckerform nicht bewiesen ist, bleiben solche 
Anschauungen noch Theorie. 
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An dieser Stelle sollen noch die Versuche Wiechmanns (69) angeführt 
werden, aus denen auf eine Insulinwirkung auf die Permeabilität der Zellen 
geschlossen wurde. Wiechmann fand beim schweren Diabetiker mehr Glucose 
im Blutplasma als in den Erythrocyten. Durch Insulin wurde das Verhältnis 
zwischen Plasma- und Erythrocytenzucker zugunsten des Erythrocytenzuckers 
verschoben bis zum Ausgleich des Zuckergehaltes wie beim Stoffwechselgesunden. 
Wiechmann schließt aus diesem Befund, daß beim schweren Diabetiker die 
Glucosepermeabilität der roten Blutkörperchen herabgesetzt sei und durch 
Insulin wieder zur Norm geführt werde. Der Autor bestimmte ferner gleich­
zeitig den Plasmazucker in Art. radialis und Vena mediana cubiti und fand 
beim Diabetiker den venösen Plasmazuckergehalt gleich oder etwas höher als 
den arteriellen. Durch Insulin wurde der venöse Plasmazucker beim Diabetiker 
herabgesetzt und damit Verhältnisse wie in der Norm erzielt. Nach Wiechmann 
spricht diese Feststellung für Steigerung der Glucosepermeabilität der Gewebe. 
Nicht nur für Zucker sondern auch für Aminosäuren wurde nach Insulin eine 
solche Permeabilitätssteigerung gesehen. 

Diese Befunde werden zur Stütze der früher schon von Höher geäußerten 
"Permeabilitätstheorie des Diabetes" verwertet und dem Insulin die Fähig­
keit zugeschrieben, die Permeabilität der Körperzellen zu erhöhen. Auch 
ein solcher Mechanismus könnte den sichergestellten Endeffekt der Insulin­
wirkung erklären, wenn man sich denkt, daß durch vermehrten Eintritt von 
Glucose in die Zellen die Bedingungen für vermehrte Zuckerverbrennung ge­
geben sind. Es ist aber nach den vorliegenden Versuchen nicht ausgeschlossen, 
daß der vermehrte Eintritt von Zucker aus dem Plasma in die Gewebe nur 
Folge und nicht Ursache der durch Insulin hervorgerufenen Oxydations­
steigerung ist. 

Eine direkte Bestimmung der Permeabilitätsgröße an Geweben stößt auf 
große Schwierigkeiten. Ich habe versucht, an Muskelstückehen solche Bestim­
mungen zu machen. Bei Kaninchen wurden aus symmetrischen Stellen der 
Oberschenkel vor und nach Insulin Muskelportionen entnommen. Aus den 
Muskelstückehen wurden mit Doppelmesser gleich dicke Scheiben ausgeschnitten 
und aus den Scheiben gleichgroße runde Stückehen ausgestanzt. Die Muskel­
stückehen wurden in Zuckerlösungen gehängt und Gewicht und Zuckergehalt 
verfolgt. Es wurden aber nie Ergebnisse erhalten, welche eine erhöhte Perme­
abilität des Muskelgewebes nach Insulin bewiesen. 

3. Insulin und Zuckerderivate in Blut und Geweben. 
Vor den Arbeiten von Lesser und Dale fehlte eine einwandfreie Bilanz 

zwischen dem Zucker, der unter Insulin verschwindet und dem verbrannten 
Zucker + neugebildetem Glykogen. Es lag deshalb nahe, anzunehmen, daß 
der Zucker unter dem Einfluß des Pankreasinkretes in irgendein bekanntes oder 
unbekanntes Derivat oder Abbauprodukt umgewandelt wird. Man hat ungefähr 
sämtliche Zwischenprodukte, welche im oxydativen und nichtoxydativen Zucker­
abbau bekannt sind, quantitativ in Blut und Geweben unter Insulinwirkung 
verfolgt und versucht, die unvollständige Zuckerbilanz nach Insulinwirkung 
durch eine vermehrte Bildung irgendeines Zwischenproduktes zu korrigieren. 
Durch Lesser und Dale wissen wir jetzt, daß unter physiologischer Insulin-
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wirkung keine Deponierung eines andern Zuckerderivates außer Glykogen ein­
tritt. Ein Teil der folgenden Angaben über vermehrtes Auftreten von Zucker­
derivaten muß entweder als Folge toxischer Insulinwirkung oder als sekundäre 
Begleiterscheinung des Hormoneinflusses angesehen werden. 

a) Milchsäure. 

Briggs, Koechig, Doisy und Weber (115) fanden zuerst am Hund, 
wenn sie 2-4 Stunden nach Insulinzufuhr bestimmten, einen Anstieg der 
Blut-Milchsäure. Später haben sie das gleiche Resultat an hungernden Hunden 
nach großen Insulindosen wiedergefunden. Einen geringen Anstieg im mensch­
lichen Blut sahen auch Isaac und Adler (117). Tolstoi und Mitarbeiter (118) 
haben an 4 Diabetikern ein sehr wechselndes V erhalten gesehen: erst wenn 
hypoglykämische Symptome auftraten, war eine Vermehrung der Blut-Milch­
säure mit einiger Regelmäßigkeit zu sehen. Mendel, Engel und Gold­
scheider· (116) sahen beim gesunden und zuckerkranken Menschen keine 
Veränderung des Blutmilchsäuregehaltes nach Insulin. Beim Hund fanden 
Best und Ridout (127) keine wesentlichen Änderungen. Auch Bornstein, 
Griesbach und Holm (119) konnten in einem Versuch am Hund keinen 
Anstieg des Milchsäuregehaltes im Blut der Vena femoralis feststellen. Bei 
Durchströmung isolierter Hundelebern mit Insulinzusatz zur Durchströmungs­
flüssigkeit fanden die gleichen Autoren, und auch Laufherger (120), ebenfalls 
keine Änderung in der Milchsäurebildung. Brugsch (26) (1. und 5. Mit­
teilung) hat im Leberbrei von Hunger- und Phlorhizintieren, welche während 
des Lebens mit Insulin vorbehandelt waren, eine Hemmung der Milchsäure­
bildung gesehen. Bei weiteren V ersuchen (8. Mitteilung) an hungernden, normal 
genährten und pankreasdiabetischen Kaninchen findet er aber unter der gleichen 
Versuchsanordnung unregelmäßige Milchsäurewerte. Eingehende Untersuchungen 
über den Milchsäurespiegel im Blut und Muskulatur stammen von Ba ur, Kuhn 
;und Wacker (121). Ihre Versuche ergaben in der ersten halben Stunde nach 
Hormonzufuhr mit dem Zuckersturz einen Anstieg der Blut-Milchsäure; im 
präkonvulsiven Stadium sinkt der Milchsäurewert bis auf oder unter die Norm 
ab. Im Muskel von insulinvergifteten Tieren ist der Milchsäuregehalt bis 
etwa auf die Hälfte der Norm vermindert [Baur, Kuhn u. Wacker (121), 
Hoet u. Marks (122)]. Collazo und Lewicki (123) haben an 24 Stunden 
hungernden Hunden nach kleinen und großen Dosen Insulin die Blut-Milchsäure 
quantitativ verfolgt. Sie finden eine Steigerung des Milchsäurewertes nur nach 
großen Dosen Insulin und nur dann, wenn die Tiere dyspnoisch waren. Die 
Autoren meinen, daß die Ursache dieser Milchsäuresteigerung ausschließlich der 
toxisch bedingten Dyspnöe und nicht der physiologischen Insulinwirkung zu­
zuschreiben sei. 

Auch bei gleichzeitiger Insulin und Kohlenhydratzufuhr wollen Collazo 
und Mitarbeiter (124) einen Anstieg der Blut-Milchsäure gefunden haben. Ob 
aber diesem Anstieg ein anderer "physiologischer" Vorgang zugrunde liegt als 
demjenigen, der nach großen Insulingaben an 24 Stunden hungernden Tieren 
auftritt, ist wohl nicht mit Sicherheit zu sagen. Wenn man die experimentellen 
Belege von Collazo und Mitarbeiter (124) mit ihren Deduktionen vergleicht, 
dann ist man oft erstaunt über die Bewertung von geringgradigen und gar nicht 
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eindeutigen Ausschlägen. Valentin (125) hat in Versuchen an gesunden Men­

schen und Kaninchen keine eindeutigen Veränderungen der Blut-Milchsäure 

gesehen. Cori (126) findet bei Kaninchen, Katzen und Hunden den Milchsäure­

gehalt im Blut unverändert, wenn noch keine hypoglykämischen Krämpfe ein­

getreten sind. Ebensowenig wird der Milchsäuregehalt in Leber und Muskulatur 

von Meerschweinchen beeinflußt. 
Zusammenfassend haben die Milchsäurebestimmungen in Blut und 

Organen keine gleichartigen Ergebnisse gebracht. Es mag dies von verschiedener 

Versuchsanordnung (hungernde oder normal ernährte Tiere; verschiedener Zeit­

punkt der Bestimmung nach Insulin; Insulindosis) abhängen. Es ist aber wohl 

sehr unwahrscheinlich, daß unter physiologischer Insulinwirkung Milch­

säure vermehrt auftritt; denn Insulin, wie wir jetzt sicher wissen, beschleunigt 

den oxydativen Zuckerabbau; Milchsäurebildung ist aber ein vorwiegend anoxy­

biotischer Prozeß. 
b) Acetaldehyd. 

Seit es gelungen ist, mit Hilfe desNeu bergseben Sulfitabgangverfahrens (128) 

bei der alkoholischen Zuckergärung Acetaldehyd in der theoretisch möglichen 

Menge zu gewinnen, hat man auch im tierischen Organismus nach diesem Stoff. 

Wechselzwischenprodukt gesucht. Hirsch (129) hat es dann in der Muskulatur 

und Stepp (130) im Blut und Urin gefunden. Erst Neuberg und Gott­

schalk (131) führten aber den Beweis, daß der Acetaldehyd im tierischen Orga­

nismus vorwiegend aus dem oxydativen Kohlenhydratabbau herstammt. Es 

ließ sich zeigen, daß auf Zugabe von bestimmten Substanzen der Kohlenhydrat­

reihe zu Gewebebrei die Acetaldehydausbeute anstieg. Als wirksamster Zusatz 

wurde das Glykogen erkannt. Außerdem haben Neuberg, Gottschalk und 

Strauss (132), was uns hier speziell interessiert, durch Zusatz von Insulin zu 

Leber- und Muskelbrei den Aldehydertrag steigern können. Besonders auffällig 

war die Steigerung dann, wenn außer Insulin noch Stoffe aus der Kohlen­

hydratreihe, wie Glykogen, d, 1-Glycerinaldehyd, Hexosemonophosphorsäure, 

Dioxyaceton, d-Fructose, d-Glucose usw. zum Organbrei zugesetzt wurden. 

Gottschalk (133) hat außerdem eine hemmende Wirkung des Adrenalins auf 

die Acetaldehydausbeute aus Leber- und Muskelbrei gefunden. Bei gleichzeitigem 

Zusatz von Adrenalin und Insulin zum Organbrei ist die Aldehydmenge die 

"Resultante" zwischen dem jeweiligen Adrenalin- und Insulineffekt. Die Er­

gebnisse von Neuberg, Gottschalk und Strauss (132) sind neuerdings von 

Supniewski (134) mit der Aldehydbestimmungsmethode nach Baugault und 

Gros bestätigt worden. 
Da der Acetaldehyd im tierischen Organismus ein Produkt des oxydativen 

Kohlenhydratabbaues ist, paßt sein vermehrtes Auftreten nach Zufuhr des 

Pankreashormons gut in den Rahmen der von Lesser, Dale und Cori sicher­

gestellten beschleunigten Zuckerverbrennung. Von Bedeutung ist der Nachweis 

eines fördernden Einflusses des Pankreasinkretes auf die Acetaldehydbildung 

vielleicht auch deshalb, weil Acetaldehyd als Bindeglied für die Überführung 

von Kohlenhydrat in Fett und Eiweiß in Betracht kommt. Man räumt ja in 

der Biochemie neben der Brenztraubensäure dem Acetaldehyd eine Zentralstelle 

ein, von der aus Synthesen zu den 3 Hauptnährstoffen möglich sind. Wenn 

zur Erklärung der Insulinwirkung vielfach die Ansicht geäußert wurde, das 



Über Insulin und seihen Wirkungsmechanismus. 153 

Hormonfördere die Umwandlung von Kohlenhydrat in Fett [Geelmuyden (135)], 
so wäre vom Acetaldehyd aus dieser Vorgang chemisch wohl möglich. Bis jetzt 
ist es jedoch nicht gelungen, eine Fettanreicherung in Organen unter Insulin 
mit Sicherheit festzustellen. In den Lesser- und Daleschen Versuchen ist 
unter physiologischer Insulinwirkung keine Fettbildung eingetreten, auch nicht 
in den Experimenten von Dale, in denen ein Überschuß von Zucker im Kreis­
lauf war. 

c) Phosphorylierte Zucker. 

(Hexosemono- und -diphosphorsäure, Lactacidogen.) 

Bei den Untersuchungen über die chemischen Vorgänge während der Muskel­
tätigkeit hat man seit Fleteher und Hopkins (136) und Parnas (137) 
vermutet, daß die entstehende Milchsäure nicht ein direktes Spaltprodukt des 
Glykogens sei, sondern aus einem Intermediärprodukt gebildet werde. Durch 
die Arbeiten der Embdenschen Schule (138) wurde dann nachgewiesen, daß 
diese Milchsäurevorstufe eine Hexosephosphorsäure ist, und Meyerhof (139) 
hat diesen phosphorylierten Zucker in seine Formulierung über die chemischen 
Vorgänge bei der Muskelkontra~tion und -erholung einbezogen. Nach Meyer­
hof verlaufen die chemischen Umsetzungen der Kohlenhydrate im Muskel nach 
folgendem Schema: 

Anaerobe Phase (Kontraktion): 

5/n (C6H100 5)n + 5 H 20 + 8 H 3P04 

-+ 4 C6H100 4(H2P04 )2 + C6H120 6 + 8 H 20 
-+ 8 C3H 60 3 + 8 H 3P04 + C6H120 6• 

Oxydative Phase (Erholung): 

8 C3H 60 3 + 8 H 3P04 + C6H120 6 + 6 0 2 

-+ 4 C6H100 4(H2P04) 2 + 6 002 + 14 H 20 
-+ 4/n (C6H 100 5)n + 8 H 3P04 + 6 C02 + lO H 20. 

Unter (C6H 100 5 )n ist Glykogen verstanden. Ferner ist angenommen, daß sowohl 
beim Abbau von Glykogen zu Milchsäure wie bei der nachfolgenden Synthese 
aus Milchsäure die Hexosediphosphorsäure als Zwischensubstanz durchlaufen wird. 

Nachdem zuerst von Harrop und Benedict (140) und unabhängig von 
diesen von Staub, Günther und Fröhlich (141) bei der Insulinhypoglykämie 
ein Abfall des anorganischen Phosphors im Blut festgestellt worden war, ist 
dieser Befund vielfach bestätigt worden. Gleichzeitig mit der Abnahme des 
Blutzuckers und des Phosphors im Blut sinkt auch die anorganische P 20 5-

Ausscheidung im Urin. Geht die Hypoglykämie zurück oder wird Glucose ge­
geben, so steigt die Phosphatausscheidung über die Norm an, so daß die voran­
gegangene Hypophosphaturie kompensiert wird. [Harrop u. Benedikt (140) 
Eadie, Macleod u. Noble (142) u. a.]. Im eviscerierten und dekapitierten 
Tier fällt der organische Phosphor ab, selbst wenn der Blutzucker hoch gehalten 
wird [Best, Hoet u. Marks (143)]. Die Abnahme des P hängt also nicht mit 
der Abnahme des Blutzuckers, sondern mit dem Vorgang des Zuckerverbrauchs 
zusammen. Bolliger und Hartmann (144) finden beim normalen Hund mit 
der Hyperglykämie nach intravenöser Zuckerzufuhr stets einen Abfall des Blut­
phosphates vergesellschaftet, beim pankreasdiabetischen Tier wird bei gleicher 
Versuchsanordnung kein P-Abfall gefunden. Nach großen Dosen Insulin fällt 
das Blutphosphat beim gesunden und diabetischen Tier. 
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Aus dem Abfall des anorganischen Blutphosphors wurde auf eine vermehrte 
Bildung einer Hexosephosphorsäure oder des Embdenschen Lactacido· 
gens geschlossen. Im Blut selbst ließ sich kein Kohlenhydratphosphorsäureester 
nachweisen [Perlzweig, Latham u. Keefer (145}, Wigglesworth u. Mit­
arbeiter (146)]. 

Audova und Wagner (147) sahen als erste eine Vermehrung der gebundenen 
("Lactacidogen" ·) Phosphorsäure im Kaninchenmuskel nach Insulin. Sie glaubten 
sogar nach einer Überschlagsrechnung, daß der Mehrbetrag an gebundener Phos­
phorsäure im Muskel etwa dem aus dem Blut verschwundenen Zucker entsprechen 
könnte, wenn dieser Zucker mit der Phosphorsäure zur Bildung von Hexose­
phosphorsäure verwendet worden sei. Collazo, ·Händel und Rubino (148) 
haben ebenfalls in der Muskulatur von insulingespritzten Meerschweinchen den 
organischen Phosphor um ein geringes vermehrt gefunden, außerdem einen An­
stieg im Muskelbrei bei Insulinzusatz. Im Gegensatz zu den vorgenannten 
Autoren sahen weder Best und Marks (149) am "Spinaltier" noch Macleod (150) 
am Kaninchen eine Vermehrung des Lactacidogens nach Insulin. 

Am eingehendsten haben Brugsch und Mitarbeiter (26) die Frage behandelt, 
ob Insulin in die chemischen Umsetzungen eingreift, wie sie Meyerhof für den 
Muskel angegeben hat. In Leber- und Muskelaufschwemmung, bei 37° und Luft. 
durchleitung, wurden fortlaufend Glucose, Milchsäure und anorganische Phos­
phorsäure bestimmt. Zunächst wurde gezeigt, daß im Organbrei, nach Insulin­
vorbehandlung des Tieres in vivo, ein Zuckerdefizit entsteht ohne entsprechende 
Mehrbildung von Milchsäure, und gleichzeitig verschwand Phosphorsäure. Das 
war sowohl im Leber- wie im Muskelbrei vom normalen wie vom pankreas­
diabetischen Tier und im Leberbrei phlorhizinvergifteter Tiere der Fall. Ferner 
konnten die Autoren beim insulinvorbehandelten, pankreasdiabetischen Tier in 
Muskulatur- und Leberbrei nach Insulinzusatz eine Glykogenzunahme gegen­
über dem nicht mit Insulin behandelten Tier feststellen. An den Organen vom 
hungernden, pankreasdiabetischen Hund ohne Insulin sehen Brugsch, Hor­
sters und Ka tz sofort eine Zucker- und Milchsäurezunahme in der Aufschwem­
mung; bei Durchlüftung und Stehenlassen verschwinden Glucose und Milch­
säure teilweise, und im Gegensatz zu den Versuchen mit Insulin nimmt die an­
organische Phosphorsäure zu. Auf Grund dieser Befunde kommen die Unter­
sucher zu der Auffassung, daß Insulin der Erreger eines oxydativ-synthetischen 
Vorganges von Milchsäure über Hexosephosphorsäure zu Glykogen sei. In 
weiteren Mitteilungen berichten Brugsch und Horsters über Versuche, in 
denen unter Insulin besonders reichlich Zwischenzucker in Leber und Muskulatur 
auftreten, welche nur zum kleineren Teil aus Hexosephosphorsäure und zum 
größeren Teil aus Polysacchariden bestanden. Das Insulin sei eine Kinase, 
welche die Phosphatese, d. h. die enzymatische Bindung von Glucose oder 
Fructose an Phosphorsäure aktiviere und auch die Glykogenese befördere. In 
ihrer 16. Mitteilung schließen die Autoren auch aus der Drehungsabnahme 
(Mutarotation) in einem Gemische aus Glucoselösung + frischem Muskel + Phos­
phat+ Insulin auf die Bildung eines linksdrehenden Zuckerphosphorsäureesters. 
Das Insulin wird als identisch mit dem Koferment der Phosphatese erklärt und 
als Myophosphatese bezeichnet. Nach der Ansicht von Brugsch und Horsters 
besteht die Insulinwirkung darin, daß das Hormon sowohl Muskel wie Leber 
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zur Bildung des Hexosephosphorsäureesters befähigt. Der Phosphorsäureester 
sei als Zwischenstufe für den Glykogenaufbau einerseits und die Milchsäure­
bildung andererseits nötig. Bevor aber die Esterbildung aus einer IX, ß-Glucose 
eintreten könne, müsse aus der stabilen IX, ß-Form eine angreifbare y-Hexose 
gebildet werden. 

Zu gleicher Zeit wie Brugsch und Horsters kam auch Virtanen (151), 
auf Grund von Versuchen über Milchsäuregärung, zur Ansicht, daß das Pankreas­
inkret ein Aktivator der Zymophosphatbildung sei. Da aber die Kozymase der 
Gärung durch Insulin nicht ersetzbar ist [vgl. auch Gottschalk (113)], so wird 
von Brugsch und Horsters und Virtanen der Widerspruch gegenüber dem 
V erhalten des Insulins im Organismus dadurch beseitigt, daß angenommen 
wird, die Kozymase der Gärung und die Kozymase in Muskel oder Leber 
seien nicht identisch. Nach Virtanen sei das Insulin eine "für Blut geeichte 
Kozymase". 

Die Übersicht über das Verhalten des Phosphors nach Insulin zeigt eindeutig 
ein Abströmen von anorganischem P aus dem Blut in die Gewebe. Damit ist 
aber noch keineswegs entschieden, ob diese P-Verschiebung eine direkte oder 
indirekte Insulinwirkung darstellt. Nach Brugsch und Horsters und Vir­
tanen handelt es sich dabei um direkte Insulinwirkung. Wenn aber Phosphat­
zufuhr allein, wie Elias und Mitarbeiter (152) zeigten, Hyperglykämien ver­
ringern kann und nach Ab e lin ( 153) den Kohlenhydratstoffwechsel bezüglich 
des R. Q. und der Leberglykogenbildung wesentlich ändert, so liegt die An­
nahme nahe, daß die Phosphatverschiebungen im Organismus eine allgemeine 
Begleiterscheinung des Kohlenhydratstoffwechsels und nicht eine direkte Insulin­
wirkung darstellen. Die Untersuchungen über Lactacidogengehalt in der Musku­
latur führten zu widersprechenden Ergebnissen. Nach den neueren Resultaten 
ist anzunehmen, daß unter Insulin keine Vermehrung eintritt, und eine solche 
ist nach den maßgebenden Arbeiten von Lesser und Dale tatsächlich nicht 
möglich, denn ihre Zuckerbilanzen sind ja ohne "Zwischenzucker" vollständig. 
Die Theorien von Brugsch und Horsters und Virtanen behalten aber trotz­
dem ihre Berechtigung so gut wie diejenigen von Winter und Smith, Ahl­
gren und Lundsgaard und Holboell, nur darf nicht angenommen werden, 
daß das Insulin zu einer Anhäufung von Hexosephosphorsäure führt. Man muß 
sich denken, daß Brugsch und Horsters in ihren Versuchen Zwischenstadien 
eines normalerweise bis zur Endoxydation des Zuckers oder der Glykogen­
bildung durchlaufenden Prozesses faßten. Dann paßt ihre Theorie, wie die 
Theorie der Bildung einer reaktiven y-Glucose, zum sichergestellten Endeffekt 
der Insulinwirkung. 

d) Glykogen. 

Über die Variationen des Glykogengehaltes der verschiedenen Organe nach 
Insulinzufuhr liegen sehr viele Versuchsresultate vor; aber ein großer Teil dieser 
Arbeiten kann jetzt aus der Betrachtung ausgeschaltet werden, seit durch 
Lesser und Dale die vermehrte Glykogenbildung nach Insulin eine Tatsache 
geworden ist. Der Widerspruch, der bald nach der Entdeckung des Insulins 
auftauchte, daß das Insulin nur im zuckerkranken Organismus Glykogen­
anreicherung bewirke, beim Stoffwechselgesunden dagegen nicht, ist auch aus 
der Welt geschafft. Es handelt sich jetzt nur noch darum, festzustellen, ob 
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die beiden großen Glykogendepots im tierischen Organismus, die Muskulatur 
und die Leber, ihren Vorrat vergrößern. 

Für die Skelettmuskulatur ist durch Best, Dale, Hoet und Marks 
(2, 143, 149) eine Glykogenneubildung nach Insulin erwiesen. Selbst nach länger 
dauernder Hypoglykämie sinkt der Glykogengehalt des Muskels nicht; erst 
Konvulsionen verringern ihn. Auch Brugsch und Horsters (26) haben im 
Muskelbrei nach Insulinzusatz Glykogenvermehrung gefunden. 

Für den Glykogenstoffwechsel der Leber liegen die Verhältnisse nicht so 
einfach. Wenn auf der einen Seite Glykogenverarmung [Dudleyu. Marrian (154), 
Staub (155), Laufherger (156), Best, Dale, Hoet u. Marks (2), Cori (157) 
u. a.], auf der anderen Seite Glykogenbildung [Brugsch (26), Frank, Hart­
mann u. Nothmann (158)] und drittens gar keine Veränderung [Heymans 
u. Heymans (159), Grevenstuk u. Laq ueur (160)] gefunden wurde, so hängt 
das, wie wir jetzt sicher wissen, von dem gleichzeitigen Angebot an Zucker ab. 
Wenn gleichzeitig mit Insulin einem Normaltier noch Zucker gegeben wird, so 
kann je nach der Relation zwischen Insulindosis und Zuckerzufuhr der Glykogen­
gehalt gleichbleiben, abnehmen oder sogar etwas zunehmen [Macleod (161), 
Staub u. Fröhlich (162)]. Wenn beim Pankreasdiabetes nach Insulin regel­
mäßig wieder Glykogen in der Leber gefunden wird, so ist der Mechanismus 
hier etwa der gleiche wie beim Tier, das durch reichliche Zuckerzufuhr hyper­
glykämisch gemacht wird; d. h. eine Deponierung von Glykogen in der Leber wird 
wieder möglich. Diese Feststellungen bedeuten aber nicht, daß Insulin als primäre 
Wirkung die Glykogenanhäufung in der Leber vermehrt. Die Durchblutungs­
versuche an isolierten Lebern von Noble und Maclead (163) und Bern­
hard (58) mit glucosehaltiger Durchströmungsflüssigkeit zeigten ja keine Gly­
kogensynthese. Die Insulinwirkung auf den Glykogengehalt der Leber ist allem 
Anschein nach eine doppelte, und zwar aus folgenden Überlegungen heraus: 
Der jeweilige Gehalt der Leber an Glykogen ist die Resultante von Glykogen­
bildung einerseits und Glykogenolyse andererseits. Die Glykogenolyse 
ist vermehrt bei erhöhtem Zuckerverbrauch im Organismus ohne gleichzeitige 
Zuckerzufuhr. Wird primär durch Insulin die Zuckerverbrennung und Glykogen­
bildung, also der Zuckerverbrauch gesteigert, so kommt es als sekundäre Insulin­
wirkung zur vermehrten Glykogenolyse, um die "Glucatonie" auszugleichen, 
und damit zur Glykogenverarmung der Leber. Wird dagegen durch Zucker­
zufuhr die "Glucatonie" hintangehalten - beim hohen Zuckergehalt in Blut 
und Geweben des Diabetikers ist dies nicht nötig-, so geht die Glykogenbildung 
in der Leber ihren normalen Gang, der Glykogengehalt der Leber bleibt gleich 
oder wird etwas erhöht. Daneben greift aber das Pankreashormon noch in einen 
anderen Mechanismus ein. Es hemmt die Glykogenhydrolyse als Ant-· 
agonist des Adrenalins. Diese primäre Insulinwirkung ist bewiesen durch 
die Experimente von v. Issekutz (164) und Bornstein (165), in welchen an 
Frosch- und Hundelebern die Adrenalinglykogenolyse mit Insulin abnahm. 
Ferner sind die Versuche von Macleod, Noble und O'Brien (166) anzu­
führen, in denen zwei Serien von Kaninchen einerseits mit Adrenalin, anderer­
seits mit Adrenalin + Insulin behandelt ·und dann die Glykogenwerte der 
Leber bestimmt wurden. Dabei ergaben sich als Mittelwerte von je 13 Ver­
suchen: 
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Adrenalintiere ......... 4,87% (Minimum 1,1%, Maximum 8,7% Glykogen), 
Adrenalintiere + Insulintiere . . . 8,8% (Minimum 1,2%, Maximum 22,4% Glykogen). 

{Wieweit ein Antagonismus zwischen Adrenalin und Insulin auch noch an 
anderen Organfunktionen nachgewiesen werden kann, wird im Abschnitt VI 
beschrieben.) 

Als Tatsachen können angesehen werden: Eine primäre Insulin­
wirkung, bestehend in der Beschleunigung der Glykogenbildung 
in der Muskulatur, und zwei entgegengesetzte Wirkungen auf den Glykogen­
haushalt der Leber. Die eine, sekundäre Wirkung, führt zu Glykogenolyse, 
wenn der Zuckerverbrauch durch die Oxydationssteigerung erhöht ist. Die 
andere, primäre Insulinwirkung, ist der Adrenalinglykogenolyse entgegengerichtet. 
Beide Wirkungen zusammen regulieren den Glykogenhaushalt der Leber. 

e) "Sucre proteidiqne" oder gebundener Zucker im Blut. 
Unter diesem Namen gehen reduzierende Körper, welche erst durch Säure­

hydrolyse des eiweißhaltigen Materials frei werden. Sie sind von Lepine {167) 

und in den letzten Jahren hauptsächlich von Bierry {168) und von Condo­
relli {169) untersucht und mit dem Insulinproblem in Verbindung gebracht 
worden. Bierry hält diese reduzierende Substanz für an Eiweiß gebundene 
Glucose, während Condorelli neben dem an Eiweiß gebundenen Zucker noch 
andere hydrolysierbare Zuckerarten vermutet. [Der Hydrolysenwert nach 
Cammidge (171) bedeutet etwas anderes, da. enteiweißtes Blut hydrolysiert 
wird.] Nach Bierry und Rathery enthält das venöse Plasma des gesunden 
Menschen 0,06-0,08% Eiweißzucker. Nach Condorelli sind im Blut 55% 
des freien Zuckers, nach Bisceglie (170) 0,04% absolut oder 49% des freien 
Zuckers an gebundenem Zucker vorhanden. Beim menschlichen Diabetes wird 
der Gehalt des Blutes an gebundenem Zucker im Vergleich zum freien Zucker 
bald gegenüber der Norm vermehrt, bald vermindert angegeben. Im experi­
mentellen Pankreasdiabetes steigt mit dem freien Zucker auch der Eiweiß­
zucker an. 

Die Untersuchungen über die Beeinflussung des gebundenen Blutzuckers 
durch Insulin haben zu widersprechenden Angaben geführt. Meist steigt er 
sowohl beim Normalen wie beim Diabetiker etwas an, er kann aber auch un­
verändert sein und sogar fallen, wie aus der Arbeit von.Bisceglie (170) hervor­
geht. Für den Insulinmechanismus sind diese Untersuchungen anscheinend ohne 
wesentliche Bedeutung; es braucht ja, wie schon wiederholt betont wurde, für 
die vollständige Zuckerbilanz nach Insulin keine Zwischenzucker mehr (Lesser, 
Dale). 

Unter anderen Veränderungen, welche die Blutzusammensetzung nach Insulin 
erleidet, sind zu erwähnen: Die Zunahme der Blutkonzentration, die Klein (172' 
zu eingehenden Untersuchungen über den Wasserhaushalt im Kohlenhydrat­
stoffwechsel veranlaßte, und die Feststellungen von Gigon (173) über eine auf­
fallend starke Senkung des Gesamtkohlenstoffes im Blut, welche den durch 
Blutzuckerabfall bedingten 0-Verlust weit übertrifft. Bis jetzt haben aber 
diese Untersuchungen und auch der Nachweis von Verschiebungen im Ionen­
gehalt des Blutes {ausgenommen Phosphor) keinen tieferen Einblick in den 
Mechanismus der Insulinwirkung gebracht. Es ist bis jetzt nur wenig begrün-
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dete Theorie, wenn man auf Grund der Veränderungen des gebundenen Zuckers 
oder des N-Gehaltes des Blutes auf intermediäre Zuckerbindung an Eiweiß als 
primäre Insulinwirkung schließen wollte. 

V. Über Insulin und Gaswechsel. 
Es ist überflüssig, nochmals genauer auf die vielen Versuche über den Gas­

stoffwechsel nach Insulin einzugehen, nachdem durch die Arbeiten von Lesser 
und Dale und Oori die Beschleunigung der Kohlenhydratverbrennung Tat­
sache geworden ist. Es soll deshalb nur eine Erklärungsmöglichkeit gegeben 
werden, warum einige V ersuche die oxydationssteigernde Wirkung des Insulins 
nicht zeigten. 

Wir können unter Zugrundelegung der Versuche von Lesser (174), Dale (175), 
Gabbe (176), :Macleod (177), Krogh (178), Zondek (179), Tsubura (180), 
Olmsted und Taylor (181), Lyman (182) und Dusser de Bareune (183), 
Hawley und Murlin (184), Bouckaert und Stricker (185) folgendes Bild 
vom Ablauf des Gaswechsels nach Insulin zusammenstellen: 

In einer ersten Periode, die etwa von 20 Minuten bis 3 Stunden nach 
der Insulingabe dauert, tritt ein mehr oder weniger steiler Anstieg der 002-

Produktion bei Gleichbleiben des 0 2-Verbrauches ein; dadurch steigt der R.Q. 
Die Gesamtcalorienproduktion nimmt zu. 

In einer zweiten Periode, etwa von 2-5 Stunden, immer dann, wenn 
die Hypoglykämie ausgesprochen ist, fällt die 002-Ausscheidung zur Norm, 
der 0 2-Verbrauch nimmt ab oder zu, und der R.Q. nimmt ungefähr den Aus­
gangswert an. 

In einer dritten Periode, kurz vor dem Auftreten der hypoglykämischen 
Konvulsionen, können Lungenventilation und mit ihr 0 2-Verbrauch und 002-

Produktion ansteigen, der 0 2-Verbrauch kann dabei so groß sein, daß der R.Q. 
trotz vermehrter 002-Abgabe erniedrigt wird. Es kann aber in diesem Stadium 
auch ein allgemein verminderter Stoffwechsel vorhanden sein, mit verminderter 
002-Produktion und verminderter 0 2-Aufnahnie und erniedrigter Körpertempe­
ratur. 

(Ich möchte hier ausdrücklich hervorheben, daß diese Einteilung in drei 
Perioden etwas schematisiert ist. Man kann sich aber in den vielen verschiedenen 
Versuchsresultaten nur zurechtfinden, wenn feinere Details außer acht gelassen 
werden.) 

Für die Frage, ob eine vermehrte Zuckeroxydation unter Insulin zustande 
kommt, sind nur die Veränderungen des Gaswechsels in der ersten Periode, 
vor oder während des Absinkens des Blutzuckers maßgebend. Die zweite und 
dritte Periode sind nicht zu verwerten, weil sie durch interkurrente Zufälle 
toxischer Insulinwirkung getrübt sind. 

Bei Hungertieren führt einmalige Kohlenhydratgabe zu keiner oder nur 
geringer Erhöhung des R. Q. Gibt man einem Hungertier gleichzeitig Insulin 
und Glucose, so folgt hoher und rascher Anstieg des R.Q. Wird aber das 
Versuchstier vor der Insulinzufuhr reichlich mit Kohlenhydrat gefüttert, so 
macht Insulin keine oder nur sehr geringe Erhöhung des R.Q. [Heymans 
und Matton (191), Gabbe (176)]. Hunger- und gut ernährtes Tier verhalten 
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sich also anscheinend verschieden gegenüber Insulin. Dieser Befund ist mit 
<tlten Untersuchungen von J ohansson (187) am hungernden Menschen und 
am Zuckerkranken vergleichbar. Er hat gefunden, daß beim hungernden Stoff. 
wechselgesunden die Steigerung der C02-Abgabe nach Zuckerzufuhr, wie sie 
im normalen Ernährungsstadium auftritt, kleiner ist oder ganz ausbleibt. 
Gigon (188) hat die gleichen Resultate erhalten. Es hat sich weiter gezeigt, 
daß der schwere Diabetiker sich nach Zuckerzufuhr gleich verhält wie der 
hungernde normale Organismus. Auch beim schweren Diabetiker bleibt die 
Erhöhung des R. Q. nach einmaliger Zuckerzufuhr aus oder ist gering. Erst bei 
einer zweiten Kohlenhydratzufuhr, einige Stunden nach der ersten Zuckergabe, 
tritt der Anstieg des R. Q. beim Hungernden und Diabetiker ausgesprochen in 
Erscheinung [J ohansson (187), Löffler (189) u. a.]. Dieses Phänomen wird 
jetzt nach Lessers Vorschlag als "Johanssoneffekt" bezeichnet. 

Der "Johanssoneffekt" hat Analogien im Verhalten des Blutzuckers. Er 
entspricht dem Phänomen der stärkeren alimentären Hyperglykämie im Hunger­
zustand und Diabetes [Staub (43)] und dem Befund, daß durch vorausgehende 
Kohlenhydratzufuhr die alimentäre Hyperglykämie verringert oder aufgehoben 
wird [Staub (43), Traugott (190)]. Im Abschnitt II, S. 130 u. ff., wurde die 
Variabilität der Insulinsekretion oder des Insulinspiegels für dieses Verhalten der 
alimentären Blutzuckerkurve verantwortlich gemacht. Für die Erklärung des 
"Johanssoneffektes" ist der gleiche Mechanismus anzunehmen. Liegt der Insulin­
spiegel niedrig, wie es im Hunger oder Diabetes der Fall ist, so fehlt auch die 
Erhöhung des respiratorischen Quotienten nach Kohlenhydratzufuhr. Wird aber 
der niedrige endogene Insulinspiegel durch vorausgehende Kohlenhydratzufuhr 
erhöht, so tritt bei zweiter Zuckerzufuhr Ansteigen des R.Q. ein. Der J ohansson­
effekt ist also mit großer Wahrscheinlichkeit auch durch wechselnden 
endogenen Insulinspiegel verursacht. Oder mit anderen Worten, die Er­
höhung des R.Q. nach Zuckerzufuhr ist ein Zeichen verstärkter 
endogener Insulin wir kung. 

Wenn diese Annahme zu Recht besteht, dann werden auch die oben erwähnten 
Differenzen im Gaswechsel nach Insulin zwischen hungernden und gut gefüt­
terten Tieren verständlich. Wenn Gab b e ( 176) bei Tieren, welche vor der 
Insulininjektion Glucose bekommen hatten, eine viel größere Menge Insulin 
brauchte, um noch einen Anstieg des R.Q. zu erzielen, so ist anzunehmen, 
daß durch die Glucosezufuhr die endogene Insulinproduktion vermehrt und 
dadurch der R. Q. bereits so weit gesteigert wurde, daß exogenes Insulin nur 
noch geringen Ausschlag geben konnte. Von den gleichen Überlegungen aus 
ist auch verständlich, warum Heymans und Matton (191) an Tieren, welchen 
sie vor der Insulinapplikation große Mengen Glucose infundierten, überhaupt 
keinen Anstieg der C02-Produktion nach Hormonzufuhr mehr feststellen konnten. 
Schließlich ist auch die Angabe von Lu blin (186), daß der Diabetiker manch­
mal erst nach Zufuhr von Glucose auf eine vorausgehende Insulingabe mit 
Erhöhung des R. Q. reagiert, verständlich; es kommt zur Summationswirkung 
von exogenem +endogenem Insulin. In den Experimenten von Best, Dale, 
Hoet und Marks (2) ist ein solcher komplizierender Einfluß der endogenen 
Insulinabgabe ausgeschlossen, da sie ja am eviscerierten Tier vorgenommen 

sind. 
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Diese Ausführungen sollen vor allem darauf hinweisen, daß bei gleich­
zeitiger Insulin- und Glucosezufuhr immer auch die vermehrte 
Abgabe endogenen Insulins für den beobachteten Effekt in Be­
tracht kommt. Die mögliche Variabilität der endogenen Insulinproduktion 
ist sicherlich bei V ersuchen am intakten Tier noch mehr zu berücksichtigen. 

VI. Die Korrelationen zwischen Insulin und den übrigen 
Inkreten. 

1. Adrenalin. 
Der Antagonismus zwischen Adrenalin und Insulin ist weitgehend bestätigt 

worden. Adrenalin erhöht den Blutzucker, das Pankreasinkret erniedrigt ihn. 
Schon Zuelzer (192) hat an diesem antagonistischen Verhalten die Wirksam­
keit seiner Pankreasextrakte geprüft, und ebenso die Entdecker des Insulins, 
Banting und Best (66). Durch passende Dosierung kann die Wirkung des 
einen oder anderen Hormons auf die Glykämie unterdrückt oder abgeschwächt 
werden; nur ist darauf zu achten, daß die Inkrete zur gleichen Zeit zur Wirkung 
kommen [Raab (193)]. Adrenalin beseitigt den hypoglykämischen Symptomen­
komplex oder hält ihn hintan. Voraussetzung ist dabei, daß der Organismus 
noch über Glykogenbestand verfügt, da dieser antagonistische Effekt des Neben­
nierenhormons durch die Adrenalinglykogenolyse in der Leber und die folgende 
Zuckerabgabe der Leber bedingt ist. Durch Isseku tz (164) und Bornstein (165) 
ist an der isolierten Frosch- und Hundeleber die Hemmung der Adrenalin­
glykogenolyse durch das Pankreasinkret gezeigt worden. Cammidge und 
Howard (196) wollen auch in Diastaseversuchen in vitro diesen Antagonismus 
.gesehen haben. Bringen diese Autoren aus der Leber isoliertes diastatisches 
Ferment mit Glykogen zusammen, so erfolgt Glykogenolyse, durch Insulinzusatz 
wird sie vermindert oder gar aufgehoben. 

Ein Antagonismus ist weiter von Ahlgren (108) nachgewiesen bezüglich 
der Gewebsoxydation im Thunbergschen Versuch. Die beiden Hormone 
heben gegenseitig ihre accelerierende Wirkung auf die Gewebsoxydation auf, 
wenn Glucose zugegen ist. Ahlgren nimmt dabei, wie Winter und Smith, 
als wahrscheinlich an, daß Insulin und Adrenalin die Glucoseumwandlungen 
- stabile t:X., ß-Glucose ~ labile "X-Glucose" - in entgegengesetzter Richtung 
beeinflussen. Insulin beschleunige die Bildung von "X-Glucose", Adrenalin die 
Bildung von x, ß-Glucose. Gottschalk (211) hat im Leberbrei gegensätzliche 
Einflüsse von Insulin und Adrenalin auf die Acetaldehydausbeute erhalten. 
Insulin beschleunigt die Acetaldehydausbeute, Adrenalin verzögert oder hemmt 
sie. Ahlgren (108) bezweifelt aber die Beweiskraft dieser Versuche, weil toxische 
Insulindosen verwendet worden seien. 

Eine Reihe von experimentellen Befunden sprechen auch für eine ant­
agonistische Wirkung auf das autonome Nervensystem. Nach Garrelon und 
Santenoise (199) tritt nach Insulin Verlangsamung der Herztätigkeit und der 
Atmung und Verstärkung des oculokardialen Reflexes und der respiratorischen 
Arhythmie auf. Die Symptome werden als Reizwirkung des Insulins auf das 
parasympathische System betrachtet. Cannon, Molver und Bliss (200) 
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glauben jedoch im Gegensatz zu den eben angeführten Autoren, daß die Sym­

ptome der Insulinvergiftung als Symptome einer Sympathicusreizung aufzu­

fassen seien. Sie nehmen, gestützt auf V ersuche am entnervten Katzenherzen, 

an, daß die durch Insulin hervorgerufene Hypoglykämie eine vermehrte Adrenalin­

sekretion der Nebenniere zur Folge habe, welche dann den Sympathicuseffekt 

(Zunahme der Schlagfrequenz) auslöse. Entfernten sie Versuchstieren vorher 

die Nebennieren, so trat bei Insulinhypoglykämie keine Tachykardie auf. 

Auch die Insulinmydriasis, wie sie unter bestimmten Bedingungen am Ka­

ninchenauge auftritt, wird von Abe (201) als Folge einer vermehrten Adrenalin­

sekretion angesehen. Daß Insulingaben zwangsläufig zu vermehrter Adrenalin­

sekretion führen, haben aber Stewart und Rogoff (198) bei Bestimmungen 

des Adrenalins im Nebennierenvenenblut vor und nach Insulin nicht finden 

können, und von den gleichen Autoren ist auch die Überempfindlichkeit neben­

nierenloser Tiere gegenüber Insulin bestritten worden. Die blutdruckerhöhende 

Wirkung des Adrenalins wird nach Csepai und Weiss (194) und Kogan und 

Ponirowsky (195) durch Insulin gehemmt oder vermindert. Nach Csepai 

und W eiss ist diese blutdruckherabsetzende Wirkung des Insulins nur eine 

indirekte, durch Blutzuckerabfall bedingte. Auch die Adrenalinsalivation soll 

durch Insulin gehemmt werden. Wenn einerseits nach Britton (59) und Ahl­

gren (60) Vagusreizung Insulinsekretion macht, und nach Clark (61) der Vagus 

die Funktion der Pankreasinseln gleichsam tonisiert, und andererseits vom 

Sympathicus aus eine Stimulation der Adrenalinsekretion erfolgt, so ist damit 

eine weitere gegensätzliche Beziehung zum autonomen Nervensystem gegeben. 

2. Thyroxin. 
Experimentell und klinisch ist ein Zusammenhang zwischen Schilddrüse und 

Kohlenhydratstoffwechsel erwiesen. Beim Normaltier vermindert Zufuhr von 

Schilddrüsensubstanz die Glucosetoleranz und vermindert den Leberglykogen­

gehalt. Nach Schilddrüsenexstirpation wird beim normalen und pankreas­

diabetischen Tier die Kohlenhydrattoleranz erhöht. Beim Hyperthyreoidismus 

wird häufig Glykosurie und geringgradige Hyperglykämie und verminderte 

Kohlenhydrattoleranz gefunden. 
Bodanski (202) hat zuerst die wechselseitigen Wirkungen von Insulin und 

Thyroxin auf die Blutzuckerkurve verfolgt. Er gab Schafen Insulin und Thyroxin 

in kleinen Dosen intravenös und verfolgte den Verlauf der Blutzuckerkurve. 

Wurde zuerst Thyroxin und etwa 1 Stunde später Insulin gegeben, so dauerte 

es länger, bis die Insulinhypoglykämie abgelaufen war, als wenn nur Insulin 

allein gegeben wurde. Wurde Thyroxin gegeben, nachdem der tiefste Punkt 

der Insulinhypoglykämie erreicht war, so folgte eine stärkere Hyperglykämie 

als nach Thyroxin allein. Für die Befunde gibt der Autor die Erklärung, daß 

Thyroxin zu Glykogenschwund führe und nachfolgendes Insulin dann wie auf 

ein hungerndes Tier wirke, Insulin andererseits Glykogen speichere und nach­

folgendes Thyroxin dann wie bei einem gut genährten Tier Hyperglykämie 

erzeuge. 
Bodanski (202), Ducheneau (203) und B"urn und Marks (204) haben die 

größere Insulinempfindlichkeit thyreoidektomierter Tiere festgestellt. Genauer 

sind die Wirkungen von Thyreoidextrakt und Insulin auf den Kohlenhydrat-

Ergebnisse d. lnn. :Med. 31. 11 
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stoffwechsel von Burn und Marks verfolgt worden. Sie gaben Kaninchen 
neben dem gewöhnlichen Futter 1 Woche lang Schilddrüsenextrakt; nachher 
waren die Tiere viel widerstandsfähiger gegen Insulin. Wurde gleich vorbehandelten 
Tieren Adrenalin gegeben, so war die Hyperglykämie größer als gewöhnlich. Im 
Leberglykogengehalt war keine Veränderung. Aus diesen Befunden wurde ge­
schlossen, daß durch die Schilddrüsenfütterung der Mechanismus der Glyko­
genolyse sensibilisiert worden sei. Wurde die Verfütterung von Schilddrüsen­
extrakt über 10-14 Tage fortgesetzt, so wurde die Empfindlichkeit der Tiere 
gegen Insulin erhöht, gegen Adrenalin erniedrigt; also gegenüber dem Verhalten 
in der ersten Periode der Schilddrüsenfütterung umgekehrt. Das Leberglykogen 
nahm ab, die Tiere wurden hypoglykämisch. Wurde solchen Tieren, die lange 
genug Schilddrüsensubstanz bekommen hatten, Zucker injiziert, so stieg der 
Blutzucker nur wenig an und war gefolgt von einem starken Abfall und Auf­
treten von schweren, oft tödlichen hypoglykämischen Symptomen. Die Zufuhr 
von Zucker hatte offenbar die endogene Insulinproduktion angeregt und durch 
das endogene Insulin kam in dem insulinüberempfindlichen, glykogenarmen 
Stadium die schwere Hypoglykämie zustande. Die Experimente zeigen, daß 
je nach der Intensität der Schilddrüsenextraktbehandlung der tierische 
Organismus widerstandsfähiger oder empfindlicher gegenüber dem Pankreas­
hormon wird. 

Nach Kaninchen-Respirationsversuchen von Asher und Okumura (205) 
wird die stoffwechselsteigernde Wirkung von Thyreoidin bei gleichzeitiger Zu­
fuhr von Insulin + Thyreoidin + Glucose vermindert. Ahlgren (108) be­
zeichnet nach dem Einfluß der Hormone auf die Gewebsoxydation Thyroxin 
und Insulin als Antagonisten. 

3. Pituitrin. 

Auf Grund folgender Versuchsergebnisse ist ein Antagonismus zwischen 
Pituitrin und Insulin angenommen worden: Pituitrin zugleich mit Insulin ge­
geben, vermindert den Blutzuckerabfall; Pituitrin allein kann den Blutzucker 
erhöhen [Burn (206)]. Beim Gesunden vermag Pituitrin die Insulinhypoglyk­
ämie zu unterdrücken, beim Diabetiker soll dieser Effekt fehlen [Lawrence 
und Hewlett (207)]. Nach Exstirpation der Glandula pituitraria ist die blut­
zuckersenkende Wirkungdes Pankreasinkretes größer [Olmsted u. Taylor (208)]. 
Ein gegensätzlicher Einfluß soll auch bezüglich der Veränderungen im Blut­
phosphatgehalt vorhanden sein [Bolliger u. Hartmann (144)]. Nach Ahl­
gren (108) sind Insulin und Pituitrin Synergisten. 

4. Parathyreoidin. 

Nach Winter und Smith (209) traten beim Kaninchen die hypoglykämischen 
Symptome bei Zufuhr von Nebenschilddrüsensubstanz und Insulin rascher auf 
als mit Insulin allein. Forrest (210) hat diesen Befund bestätigt, indem er am 
Menschen nach peroraler Eingabe von Parathyreoidtabletten eine Steigerung der 
blutzuckersenkenden Wirkung des Insulins fand. 

Die bis jetzt mit einiger Sicherheit festgestellten Korrelationen zwischen 
Pankreashormon und anderen Inkreten lassen sich etwa dahin zusammenfassen: 
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Insulin ist ein Antagonist des Adrenalins. Dieser Antagonismus 
äußert sich am Effekt auf die Glykogenolyse in der Leber, an 
der entgegengesetzten Wirkung auf einige Vorgänge im oxyda­
tiven Zuckerabbau und die Zusammenhänge, die das eine Inkret 
mit dem parasympathischen, das andere mit dem sympathischen 
Nervensystem hat. Enge Beziehungen bestehen ferner zwischen Pankreas­
und Schilddrüseninkret. Man versteht aber diese Zusammenhänge noch nicht 
genügend. Die Relationen zwischen Insulin-, Pituitrin- und Parathyreoidin­
funktionen müssen erst noch genauer erforscht werden. 

VII. Schlußbemerkungen. 

Noch nie hat ein Problem Chemiker, Physiologen und Mediziner gleichzeitig 
in so großer Zahl überall beschäftigt wie das Insulin. Konzentrisch wurde auf 
die Lösung des Mechanismus dieses Inkretes hingearbeitet. Die Hast war so 
groß, daß manche Arbeit unvollständig und manche Schlüsse voreilig und falsch 
waren. Die Unkenntnis früherer Untersuchungen hat zu unendlichen Vvieder­
holungen geführt und eine Unmenge von Literatur entstehen lassen, die viel­
fach nur Verwirrung statt Aufklärung brachte. Pessimisten schien es, daß die 
Diskussion über den Insulinmechanismus, gerade wie diejenige über die Diabetes­
theorien, ins Uferlose verlaufe. Die optimistische Ansicht hat aber wohl dies­
mal recht behalten, wenn sie von der Entdeckung des Pankreasinkretes die 
definitive Lösung von Problemen der Physiologie und Pathologie des Kohlen­
hydra tstoffwechsels erwartete. 

Durch die Arbeiten von Lesser und Dale und auch Cori sind die Haupt­
fragen im Insulinmechanismus gelöst worden: 

Insulin beschleunigt die Zuckerverbrennung und die Gly­
kogenbildung in der Muskulatur. 
Damit sind die Grundwirkungen bestätigt, welche die Entdecker des Insulins, 

Banting und Best, bereits vor etwa 4 Jahren annahmen. Ferner ist mit einiger 
Sicherheit festgestellt, daß 

Insulin als Antagonist des Adrenalins in bezug auf die Glyko­
genolyse der Leber und das autonome Nervensystem wirkt 
und auch mit dem Thyroxin in endokrine Korrelationen tritt. 
Beschleunigte Zuckerverbrennung und Glykogenbildung in der 

Muskulatur sind die Grundwirkungen des Insulins; die hormo­
nalen Wechselbeziehungen sind die Regulationsvorgänge dieser 
Grundwirkungen. 

Durch diese Feststellungen wird die weitere Insulinforschung wieder in engere 
Bahnen gelenkt. Es bleibt jetzt die Aufgabe, den feineren Mechanismus zu 
suchen, an dem das Pankreashormon angreift, um zu dem sichergestellten End­
effekt der beschleunigten Zuckerverbrennung und Glykogenbildung zu gelangen. 
Es bleibt zu untersuchen, ob Insulin die Bildung einer labilen Zuckerform 
("y-Glucose", Winter u. Smith; "Neoglucose", Lundsgaard u. Holboell; 
"X-Glucose", Ahlgren; Glucosephosphorsäure, Brugsch u. Horsters) mit 
Hilfe eines "Cofermentes" verursacht, oder ob ein anderer Mechanismus, etwa 
eine Permeabilitätsänderung der Zellwände [Wie c h man n (69)] besteht. Der 

11* 
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Regulationsmechanismus der endokrinen Wechselbeziehungen muß genauer er­
forscht werden. 

Es ist vielleicht nicht überflüssig, in einem Rückblick auf die Insulinforschung 
noch darauf hinzuweisen, daß die Annahme falsch war, man würde durch über­
triebene Hormonwirkung auffälligere Zeichen über den Mechanismus der Insulin­
wirkung erhalten. Es hat sich vielfach gezeigt, daß solche toxischen Insulin­
wirkungen die Erkenntnis nicht förderten. An physiologischen Insulindosen wurde 
schließlich der physiologische Insulinmechanismus erkannt. 

Durch den Fortschritt der Insulinforschung ist jetzt auch Minkowskis 
Minderverbrauchstheorie des Diabetes mellitus Tatsache geworden. 
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Einleitung. 

Allgemeine Bemerkungen über die geburtstraumatischen Schädigungen 
des Neugeborenenkopfes. 

Denis (1826), Billard (1828), Cruveilhier (1829, 1835) sind wohl die 
Ärzte, denen am frühesten intrakranielle Blutungen Neugeborener aufgefallen 
waren. Cruveilhier, der in seinem berühmten Atlas der Pathologischen Ana-
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tornie auch typische intrakranielle Blutungen Neugeborener abbildet, glaubt 
bereits feststellen zu dürfen, daß etwa ein Drittel sämtlicher Neugeborenen, 
die bei der Geburt oder kurz danach sterben, am intrakraniellen Insult 
zugrunde gehen. In Deutschland wiesen F. Weber (1851), Virchow (1856), 
Ruge (1875), Runge (1882), Weyhe (1885), Kundrat (1890), Doehle 
(1890) und Fr. Sch ultze (1901) als erste auf das Vorkommen und auf 
die klinische Bedeutung der Blutungen in der Schädelhöhle Neugeborener 
hin. Fr. Sch ultze sah Blutungen auch im Rückenmark und im WirbelkanaL 
In England und Amerika haben im vorigen Jahrhundert Little (1862), 
Gowers (1876, 1888) und Mac Nutt (1885) die große Bedeutung der 
intrakraniellen Blutungen bei Neugeborenen erkannt. Von den neueren Unter­
suchern, die sich mit der Erforschung der Blutungen bei Neugeborenen be­
schäftigen, sind es Seitz (1907), Beneke (1910) und Ylppö (1919), die teils 
durch neue anatomische Befunde, teils durch die Aufdeckung von neuen 
klinischen Zusammenhängen prinzipielle Fortschritte brachten. Die unzähligen 
kasuistischen und zusammenfassenden Publikationen der letzten zwei Jahr­
zehnte gruppieren sich im wesentlichen um die Befunde und Ansichten dieser 
drei zuletzt erwähnten Autoren. 

Die überwiegende Mehrzahl der Autoren, die sich mit den intrakraniellen 
Blutungen der Neugeborenen beschäftigen, meint piale und subd urale Blut­
austritte. Einige - darunter Cruveilhier, Seitz, Abels, Ylppö - be­
schreiben auch Ventrikelblutungen; Blutungen in der Gehirnsubstanz selbst 
wurden aber bei Neugeborenen als Seltenheiten betrachtet. Co u velair berichtete 
1903 über 6 Fälle. Abels beschrieb (1913) einen Fall von Blutungen in der Ge­
hirnsubstanz Neugeborener; auch Beneke sah im Laufe der Jahre einige der­
artige Fälle. 

Auch die zahlreichen ausländischen, vorwiegend amerikanischen Autoren, die sich in 
den letzten Jahren mit den Blutungen Neugeborener beschäftigt haben, beschreiben ganz 
vorwiegend piale Blutungen. Von den amerikanischen Forschern hat sich Sharpe durch 
zahlreiche Publikationen über ausgedehnte Untersuchungen besonders hervorgetan. (Sharpe, 
Sharpe und Maclaire); auch Conkey, Ehrenfest, Cameron, Lockyer, Holland, 
Laurinsich, Gordon, Velasco Blanco, Leon und Humberto Paperini sind hier 
zu erwähnen. Ullrich hat in der Münchener Kinderklinik in einer Anzahl von Fällen 
blutigen Liquor gefunden. 

Nach Virchow, Kundrat, Seitzentstehen die pialen Blutungen oft da­
durch, daß in der Austreibungsperiode Schädelknochen und Hirnhaut stark 
gegeneinander verschoben werden und dabei Gefäße platzen; besonders die 
Verschiebung und Zerrung der beiden Parietalknochen soll vielfach zum 
Reißen der Piavenen an ihren Einmündungsstellen am Sinus longitudinalis 
führen: die intrakraniellen Blutungen Neugeborener entstehen also nach diesen 
Erklärungen als unmittelbare Folgen von traumatischen Läsionen bei der 
Geburt. 

Eine neue Erklärungsart der "intrakraniellen" Blutungen brachte Ben e k e 
(1910), der Entdecker der Tentoriumsrisse. Eine plötzliche Abplattung des Schä­
dels im Geburtskanal durch Druck von beiden Seiten in der Austreibungsperiode 
erzeugt nach Beneke Überdehnung der Falx in der Längsrichtung, und es ent­
stünden so Einrisse und Blutungen in der übermäßig gespannten Falx und ins­
besondere im Tentorium cerebelli. Bei der Entstehung der Einrisse im Tentorium 
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könnte nach Beneke auch der Umstand eine Rolle spielen, daß bei dem bitempo­
ralen Zusammenpressen des Schädels der Occipitalteil der Großhirnhemisphären 
gegen die obere Platte des Tentoriums gepreßt würde. Hauck und L. Meyer 
wiesen (1911) darauf hin, daß die von Beneke beschriebenen Zerreißungen des 
Tentoriums sehr wohl auch durch das fronto-occipitale Zusammenpressen des 
Schädels entstehen können. Das Entstehen der intracerebralen Blutungen 
erklärt Beneke mit Gefäßkrämpfen, die zunächst zu ischämischen Nekrosen 
der Hirnsubstanz führen, und durch diese Vermittlung später Blutungen 
veranlassen sollen. Seitz (1907) wies darauf hin, daß für die Genese der "inter­
meningealen" Blutungen die Asphyxie den wichtigsten prädisponierenden 
~"'aktor darstelle; Seitz meint auch, daß das Entstehen von Ventrikelblutungen, 
von kleinen Blutungen in der Medulla oblongata oder im Spinalkanal, ja auch 
das Entstehen von vielen kleineren Blutergüssen über den Großhirnhemisphären 
gar nicht anders zu erklären wäre, als nur durch die Mitwirkung einer venösen 
Rückstauung des Blutes infolge Asphyxie. Diese Ansicht über die Bedeutung 
der Asphyxie für die Entstehung intrakranieller Blutungen bei Neugeborenen 
ist vor kurzem von Henkel (1922) aufgegriffen und in ihrer Gültigkeit sogar 
erweitert worden. Henkel meint nämlich, daß bei der Entstehung von intra­
kraniellen Blutungen die Asphyxie nicht nur als prädisponierender Faktor, son­
dern vielfach als Ursache angesehen werden muß; seiner Ansicht nach handelt es 
sich also bei den Blutungen Neugeborener häufig gar nicht um traumatische In­
sulte, sondern einfach um Folgen von Blutdruckschwankungen, um Folgen der 
Nabelschnurkompression, um Wirkung der "Verkleinerung der placentaren 
Atmungsfläche", kurz, um Folgen einer Asphyxie1). 

Eine Kombination der bisher erwähnten Erklärungsarten von intrakraniellen 
Blutungen stellt der Versuch Saengers (1923) dar. Saenger fand, daß bei 
Erstickungszuständen der Sinus rectus und seine Äste, die Venae falcis et ten­
torii besonders stark belastet werden, denn nirgends im Körper gehe ein so weiter 
Venenstamm wie die Vena magna Galeni plötzlich in ein kaum dehnbares Rohr, 
wie der Sinus rectus ist, über. Seine Lage und freiere Anspannung würde ihn 
bei Stauung zu einem Stauungsmittelpunkt machen. Saenger unterscheidet 
zwischen aktiver, zirkulatorisch bedingter Dehnung der Duraduplikaturen und 
zwischen passiver Einwirkung durch mehr oder weniger brüske Verschiebungen 
der glatten Schädelknochen und der Schädelbasis. Asphyxie, Erstickungszu­
stände und Schädeltrauma wirken nach Sänger meistens zusammen beim Zu­
standekommen von intrakraniellen Blutungen. 

Amerikanische Autoren- Warwick, Irwing- haben in denletzten Jahren 
die Entstehung von Blutungen bei Neugeborenen als Zeichen einer "hämorrha­
gischen Erkrankung" "hämorrhagische Diathese" angesehen; sie führen als 
Stütze ihrer Anschauungen die Beobachtung an, daß Blutungen nicht nur im 
Schädelinnern, sondern auch in den verschiedensten inneren Organen des Neu­

ge boreneu vorkommen. 
In seinen ausgedehnten Untersuchungen über die Hirnschädigungen Neu­

geborener konnte sich Verfasser überzeugen, daß alle bisher angeführten Erklä­
rungen der intrakraniellen und intracerebralen Blutungen Neugeborener in irgend-

1) Henkel glaubt z. B., daß auch die Benekeschen Tentoriumrisse häufig einzig allein 
infolge von Kreislaufstörungen durch Asphyxie erzeugt werden. 
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einer Weise zutreffen, wenn sie auch vielfach nicht als primäre Ursachen, sondern 
nur als Zwischenstufen oder als Begleiterscheinungen anzusehen sind. 

Bei der Erklärung der Geburtsveränderung des Fruchtkopfes spielt aber noch 
ein weiteres Moment eine nicht unbeträchtliche Rolle: nämlich der Einfluß 
der Druckdifferenzen zwischen Uteru sinhalt und Atmosphäre während 

Abb. I. Lagerung der Frucht nach dem Blasen­
sprung: Der Kopf schließt den Muttermund kugel­
ventilartig ab; im Minderdruckgebiet wölbt sich die 
Kopfgeschwulst hervor. (Schematisiert nach einer 

Zeichnung von Sellheim.) 

der Austreibungsperiode. 
Wenn wir die Körperober­

fläche irgend wo der Wirkung eines 
Saugapparates aussetzen, so ent­
steht unter der Saugglocke bald 
eine Geschwulst, die um so be­
trächtlicher sein kann, je größer 
die Saugkraft der Glocke ist, 
d. h. je größer die Druckdifferenz 
zwischen Atmosphäre und Glok­
keninhalt wird. Das Blut strömt 
von allen Seiten in die erzeugte 
Minderdruckstelle hinein. 
Ist die Saugkraft, d. h. die Druck­
differenz genügend groß, so über­
füllen sich die im Minderdruck­
gebiet liegenden Gefäße und 
reißen. 

Bei der Untersuchung der 
Frage, wie die Umwandlung des 
intrauterinen, fetalen Blutkreis­
laufes in den postnatalen vor 
sich geht, konnte nun Verfasser 
Faktoren bei der Geburt und 
Folgen am Fruchtkörper fest­
stellen , die den eben geschilder­
ten, experimentell auf der Körper­
oberfläche hervorragenden völlig 
entsprechen. 

Solange nämlich die Frucht­
blase geschlossen ist und das 
Fruchtwasser den kindlichen 
Körper noch überall umgibt, steht 
die Frucht überall unter dem 
gleichen Druck. Durch diese 

Gleichmäßigkeit des überall auf dem Fruchtkörper lastenden Druckes bleibt 
das Verhältnis des Flüssigkeitsinhaltes der einzelnen Fruchtkörperteile selbst 
bei Veränderungen des intrauterinen Druckes so lange konstant , bis eben die 
Blase springt. Im Augenblick des Blasensprunges wird aber die Flüssigkeits­
verteilung im Fruchtkörper grundsätzlich verändert; der vorliegende Körper­
teil schließt den Muttermund kugelventilartig zu; ein Teil des Fruchtkörpers 
ist nun plötzlich vom intrauterinen Druck befreit, und die Flüssigkeits-



Die traumatischen Schädigungen des Zentralnervensystems durch die Geburt. 17 7 

Verteilung hängt von nun an in sehr hohem Maße von den Druckdifferenzen 
ab, die zwischen Uterusinhalt und Atmosphäre während der Austreibungsperiode 
herrschen: das Blut des Furchtkörpers strömt aus den unter hohen intrauterinen 
Druck stehenden Körperteilen in die durch den Blasensprung erzeugte Minder­
drucksteHe hinein (Abb. 1). Ist nun die Druckdifferenz zwischen Uterusinhalt 
und Atmosphäre genügend groß, so überfüllen sich die im Minderdruckgebiet 
verlaufenden Gefäße und reißen. Tatsächlich findet man je nach dem bei der 
Geburt vorliegenden Körperteil "Minderdruckblutungen", im Kopf, im 
Rücken, im Gesäß. 

Auch die Geburtsdeformation der Gesamtgestalt des Kopfes (die 
"Konfiguration"), die immer mit einer analogen Veränderung der Ge­
sam tgestalt des Gehirns einhergeht, ist die Folge dieser Minderdruekwirkung; 
die Minderdruckwirkung zieht die weiehen, 
nachgiebigen, zuvorderst liegenden Kopfteile 
aus, als sollten sie von den am Beckenring fixierten 
und zurückgehaltenen übrigen Kopfteilen gerade­
zu abgerissen werden (Abb. 2). 

Das Prinzip der Druckdifferenzen in der Aus­
treibungsperiode ist übrigens eine bekannte Er­
klärung von Geburtsveränderungen des Frueht­
kopfes. Bumm, Jaschke-Pankow erklären 
mit diesem Prinzip die Geburtsgeschwulst am 
vorliegenden Körperteil. Seitz, Seilheim 
wiesen ebenfalls auf die Bedeutung der Druek­
differenzen für die Physiologie und Pathologie 
der Geburt hin1). Auch Abels, A. Mayer und 
insbesondere Ylppö glauben die von ihnen be­
obachteten Gehirnschädigungen Neugeborener 
häufig mit dem Minderdruekprinzip erklären 
zu können. Doeh erscheint es dem Verfasser, daß 
die Einwirkung der Druckdifferenzen zwischen 
Uterusinhalt und Atmosphäre in der Aus- Abb. 2. Deutliche "Konfiguration" 
treibungsperiode in ihrer Bedeutung für die des Schädels bei einer Frühgeburt. 

1 ) Sellheim versteht unter der Wirkung des " hydraulischen Druckes" - den er, wie 
auch wir als die wichtigste mechanische Geburtskraft betrachtet - denselben Effekt, den 
wir als "Minderdruckwirkung" bezeichnen. Er schreibt, es fällt "vielen ... obwohl sie in 
die Gesetze der Hydrodynamik eingeweiht sind, schwer, sich eine richtige, lebendige Vor­
stellung von der Wirkungsweise des hydraulischen Druckes zu machen. Es wird aber alles 
leicht verständlich, wenn man sich die bestehende Druckdifferenz als eine vom Uterus­
ausführungsgang oder von der Vulva her angreifende Saugwirkung vorstellt. Man darf das 
unbeschadet der Richtigkeit tun ; denn in der Tat ist der Druck außen niedriger als innen. E s 
besteht also außen gegen innen ein Unterdruck. Man nehme an, das Ei und das Kind würde 
durch einen großen Schröpfkopf dem Uterus durch den Geburtsweg herausgesaugt"· · · · · 

Diese Schilderung Seilheims entspricht vollkommen unseren Vorstellungen über den 
Geburtsvorgang, die wir in mehreren Arbeiten bereits mitgeteilt haben. Ganz wie Sellheim 
finden auch wir, daß die so merkwürdig erscheinenden Vorgänge, wie Veränderungen des vor­
liegenden Körperteils der Frucht, ihre Drehungen usw. mit der Einsicht der dominierenden 
und dirigierenden Macht der Druckdifferenz bei der Geburt einheitlich zu fassen und klar 
darzustellen sind. 

Ergebnisse d. inn. Med. 31. 12 
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Entstehung derSchädigungenNeugeborener von allen diesen Autoren noch nicht 

genügend erkannt und gewürdigt war. Die Untersuchungen des Verfassers -

Abb. 3. Ausgedehnte Blutungen in der Falx und im Tentorium 
einer totgeborenen Frühge hurt. Zahlreiche punktförmige Blutungen 

an der Berührungslinie des Os frontale und Os parietale. 

die bald nach ihrer Publikation von Siegmund und in den letzten Jahren 

auch von zahlreichen anderen Untersuchern, u . a. von Aschoff, Wohlwill 
bestätigt wurden - wiesen bei 
Neugeborenen eine nicht ge­
ahnte Häufigkeit kleinerer und 
größerer Blutungen und Er­
weich un gen in der Gehirn­
substanz selbst nach. Diese 
Schädigungen stellen mit den 
bekannten pialen, duralen Blu­
tungen (Abb. 3 und 4), mit Blu­
tungen in der Diploe, im Periost 
des Schädeldaches und in der 
Kopfschwarte, einen einheit­
lichen Schädi gungskom­
plex dar, dessen spezi ­
fische Eigena rt durch das 
Minderdruckprinzip, und 
nur durch dieses zu er­
klären ist. Die Untersuchungen, 
die Verfasser einerseits über die 
Morphologie des geburtstrauma­

Abb. 4. Geronnene Blutungsmassen über die Occi- tischen Schädigungskomplexes, 
pitallappen bei einem 4 Tage alten Neugeborenen. andererseits überdie Bedingungen 

seiner Entstehung angestellt hat, 

zeigten, daß die Schädigungen der Neugeborenen gar nicht anders als in der ge­

gebenen Form und Ausdehnung sich entwickeln können, und daß zu ihrer Erzeugung 

nur die spezifische Minderdruckwirkung in der Austreibungsperiode geeignet ist. 
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Erster Abschnitt. 

Die Schädigungen des N eugeborenenkopfes. 

A. Morphologie und Entstehung der Blutungen. 

I. Das System des Sinus longitudinalis superior und der 
V ena magna Galeni. 

Untersuchungen des Verfassers ergaben nun, daß die Blutungen Neu­
geborener vorwiegend im System der großen venösen Blutleiter 
der Dura (Sinus longitudinalis, Sinus transversus, Sinus rectus), der Vena 
magna Galeni und in den Wurzelgebieten dieser Sammelstellen 
entstehen. Bei der Analyse der Blutungen Neugeborener mußte also in aller­
erster Linie die Anatomie des Venensystems des Kopfes bis ins einzelne studiert 
werden. Dabei konnten wir uns mit den Angaben der großen normalanatomischen 
\Verke nicht begnügen, sondern wir mußten eigene Injektionsversuche anstellen. 

Wir untersuchten zunächst die Zusammenhänge der großen Dura-Sinus unter­
einander und deren Verbindungen mit den Venen des Gehirns: dabei wurden 
einzelne Gefäßabschnitte auch isoliert betrachtet. Die Verfolgung der Gefäß­
äste geschah vom zentralen (z. B. Vena magna Galeni) Teil aus nach der Peri­
pherie des Venensystems hin. So scheint es einfacher zu sein, Beschreibungen 
über den Venenverlauf dieser Richtung anzupassen und die Bezeichnungen hier 
dementsprechend zu wählen. 

Verfolgt man den Sinus longitudinalis von vorn nach hinten, so trifft man in 
der Höhe des oberen Kleinhirnrandes, zwischen Groß- und Kleinhirnhemisphären 
gelegen, den Sinus transversus und die Einmündungsstelle des Sinus rectus1 ) 

(Z. K. Abb. 1, s. Anm. 1). Am Sinus longitudinalis sind die Einmündungsstellen 
der pialen Venen sehr eng. Auch die vom Sinus transversus nach den Dura­
duplikaturen ziehenden Venen sind im allgemeinen eng. Vom Sinus rectus aus 
reicht die gerade eingeführte Sonde tief in die zentralen Teile des Schädelinnern 
und zeigt, daß der Sinus longitudinalis inferior die direkte, fast gradlinige 
Fortsetzung des Sinus rectus bildet. 

Vom Sinus longitudinalis inferior gehen zahlreiche feine Gefäßstäbchen in die 
piale Haut und die Substanz des Balkens. An der Abzweigungsstelle des Sinus 
longitudinalis inferior mündet die Vena magna Galeni, stark senkrecht von unten 
nach oben gerichtet, in den Sinus rectus2) (Z. K. Abb. 1). Die Wand der Vena 

1 ) Wir werden uns in den folgenden Schilderungen des öfteren auf Abbildungen berufen, 
die wir in anderen Arbeiten bereits veröffentlicht haben. Es kommen dabei zwei frühere Ver­
öffentlichungen des Verfassers in Betracht: 1. "Erkrankungen des Zentralnervensystems nach 
traumatischer Geburtsschädigung" in der Zeitschr. f. d. ges. Neural. u. Psychiatrie. Bd. 90. 1924, 
diese Arbeit bezeichnen wir in der vorliegenden Arbeit immer mit "Z. N. "; und 2. "M orpho­
logie und Entstehung der geburtstraumatischen Blutungen im Gehirn und Schädel des N euge­
borenen" in der Zeitschr. f. Kinderheilk. Bd. 40. 1925, diese Arbeit bezeichnen wir in der vor­
liegenden Veröffentlichung mit "Z. K. ". - ("Z. N. Abb. 6" bedeutet also: Abb. 6 der Arbeit 
in der Zeitschr. f. d. ges. N eurol. u. Psychiatrie usw. ). 

2 ) "Die Vena magna Galeni .... zieht auf dem Balken etwas nach vorn und mündet 
spitzwinklig in den Anfang des Sinus reetus, dem Blutstrom entgegengerichtet." (Für­
bringer-Göppert: Lehrbuch der Anatomie, Gefäße. 1913.) 

12* 
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magna Galeni ist sehr zart und reißt selbst beim Erwachsenen bereits durch 
geringfügige Zerrungen leicht ein. 

Von der V ena magna Galeni, die man nach Durchschneidung des Balkens 
am Kleinhirn liegen sieht, gehen am Kleinhirnrand zunächst folgende größere 
Aste ab (Z. K. Abb. 2). Der erste Ast löst sich in der Pia des Occipitalhirns auf, 
wird Vena occipitalis superficialis interna genannt. Dieser Ast kann 
auch zwei Einmündungsschenkel an der Vena magna Galeni haben. 

Der zweite Ast, der über die Vierhügelplatte verlaufend am unteren Rand des 
Thalamus aus der Tiefe kommt, ist die Vena basalis Rosen thali (Z. K. Abb. 2). 
Sie gibt einen Ast auf der Seite der Vierhügelplatte ab, der sehr dick ist und nach 
unten in den Spalt zwischen Medulla oblongata und Kleinhirn zieht. Ihr Haupt­
stamm aber setzt sich nach unten fort und verläuft in der Furche zwischen Pes 
pedunculi und Thalamus opticus, und teilt sich an der Stelle, wo der Tractus 
opticus in der Substanz des Thalamus aufgeht. Ein Ast dieser Teilung verläuft 
nach vorn am vorderen Rand des Tractus: Ram us basalis; die Endverzwei­
gungen dieses Astes verschwinden in der Gegend der Substantia perforata 
anterior. Ein Ramus ventricularis verläuft an der hinteren Grenze des 
Thalamus opticus, und verzweigt sich im Ependym des Unterhorns. Der Thala­
mus opticus wird also durch den Hauptstamm und den Ramus ventricularis 
der Vena basalis von hinten eingerahmt. 

Der dritte Ast der Vena magna Galeni, der sich in der Höhe der hinteren Korn­
missur nach der Seite umbiegt, wird Vena lateralis ventriculil) genannt 
(Z. K. Abb.2). ErverläuftanderoberenFlächedesThalamus, ohneindessenmakro­
skopische Aste in die Substanz des Thalamus abzugeben. Das Gefäß verzweigt 
sich bereits auf der Oberfläche des Thalamus in mehrere kleine Aste, die von der 
Stria terminalis wie abgeklemmt, die Grenze zwischen Thalamus und Nucleus 
caudatus überschreiten, sich im Ependym des Seitenventrikels in weitere Aste 
aufteilen und dann in der Marksubstanz verschwinden. Ein dünnes Astehen 
führt noch aus dem Stamm der Vena lateraFs ventriculi in den Plexus chorioideus; 
außerdem geht noch ein kleines Astehen in die Marksubstanz des Gyrus hippocampi. 

Der vierte Ast der Vena magna Galeni- die Vena cerebri interna­
bildet die unmittelbare Fortsetzung des Hauptstammes (Z. K. Abb. 2). Das Gefäß 
ist bis zur Höhe der hinteren Kommissur recht weit, gibt hier manchmal die Vena 
lateralis ventriculi ab und setzt sich nachher nach vorn fort. Sie bildet mit ihrem 
symmetrischen Ast eine Leierform, biegt am vorderen Pol des Thalamus nach der 
Seite hin und trägt an dieser Biegungsstelle ein dünnes Astehen - die Vena 
chorioidea - das im Plexus chorioideus verschwindet (Z. K. Abb. 2). 

Ein weiterer Ast liegt in der unmittelbaren Fortsetzung des geraden Stammes 
der Vena cerebri interna und teilt sich teils im Ependym, teils in der Substanz 
des SeptumpellucidumindünneAusläufer (Vena septi pellucidi) (Z.K.Abb.2). 
Auch sieht man deutliche Abzweigungen in die Substanz des Balkens ziehen. 

Verfolgt man den gebogenen Teil der Vena cerebri internainseinem Verlauf, 
so gelangt man über die Abgangsstellen der Vena septi pellucidi und Vena cho­
rioidea zur Stria terminalis, an der sich das Gefäß in vier makroskopisch sichtbare 
Aste teilt (Z. K. Abb. 2). 

1 ) Die Vena lateralis ventriculi geht oft ganz selbständig aus der Vena magna Galeni 
hervor. 



Die traumatischen Schädigungen des Zentralnervensystems durch die Geburt. 181 

Der erste Ast verläuft nach hinten, bleibt in der Stria terminalis - Vena 
terminalis posterior-und gibt dünnere Äste ab, die sich auf der Oberfläche 
desStriatums ausbreiten (Z.K. Abb. 2). Ein zweiter Ast verläuft ebenfalls in derStria 
terminalis, aber nach vorn - Vena terminalis an terior - und verzweigt 
sich vorn am Kopf des Nucleus caudatus. Zwischen diesen beiden in der Stria 
terminalis verlaufenden Ästen gehen von der gemeinsamen Einmündungsstelle 
an der Stria terminalis noch zwei bis drei weitere, ziemlich starke Äste ab, die 
sich im Ependym des Seitenventrikels verzweigen und an der Grenze zwischen 
Nucleus caudatus und Marksubstanz verschwinden. 

Verfolgt man an den Injektionspräparaten die mit freiem Auge sichtbaren 
Verhältnisse, so ist festzustellen, daß die Stammteile von fast allen diesen 
Ästen in recht auffallender 'Veise vermieden werden. Die Vena 
basalis, die Vena lateralis ventriculi, die Vena cerebri interna 
liegen einfach auf der Oberfläche des Thalamus, ohne größere Äste 
in seine Substanz abzugeben. Ebenso verlaufen der Stamm und die Äste 
der beiden V enae terminales in der Stria terminalis - an der Grenze zwischen 
Thalamus opticus und Nucleus caudatus- und in der Ventrikelecke des Nucleus 
caudatus, ohne größere Äste in die Substanz des Kernes selbst abzugeben. Zwar 
sieht man vereinzelt dünne Ästchen im Verlaufe aller Gefäße in die Stammteile -
.Thalamus opticus, Nucleus caudatus - abzweigen, doch findet man an hori­
zontalen wie an frontalen Schnittflächen, die man zur Verfolgung des Venen­
verlaufs im Gehirn verfertigt, daß die Hauptmasse aller Venenäste 
sich in der Marksubstanz ausbreitet. Am weitaus reichlichsten ist 
die Injektion im Centrum semiovale, wo strahlenförmige Gefäßstreifen weit 
nach der Rinde zu hinausziehen; in der Rinde selbst ist keine Spur der 
Injektionsmasse zu entdecken. 

Noch drei weitere Äste der Vena magna Galeni haben wir in diesem Zusammen­
hang zu beschreiben, nämlich die Vena posterior corporis callosi, die von 
der Dorsalfläche des Balkens und dem Gyrus cinguli um das Splenium des Balkens 
seitlich von der Vena magna Galeni herantritt, dann die Vena cerebelli in­
ferior posteriorund die Vcna cerebelli superior media. Alle diese Äste 
können entweder unmittelbar oder durch die Vermittlung eines der größeren 
Venenstämme in die Vena magna Galeni einmünden. Als letzter Ast sei hier noch 
die Vena hippocampi zu erwähnen. 

Kleine Abweichungen vom eben geschilderten Abgang und Verlauf der größe­
ren und kleineren Äste bei Erwachsenen waren schon in den von uns untersuchten, 
verhältnismäßig wenigen Fällen nachzuweisen. So sahen wir einmal die Vena 
occipitalis superficialis gemeinsam mit der Vena basalis einmünden. In einem 
anderen Fall konnte die Vena lateralis ventriculi nicht bis zur Stria terminalis 
verfolgt werden: sie teilte sich bereits vorher in kleine Ästchen auf. Wir sahen 
auch Varietäten, die dadurch bedingt waren, daß ziemlich starke Äste bereits vom 
Stamm der Vena magna Galeni oder in anderen Fällen von der Vena cerebri interna 
in die Substanz des Thalamus opticus hineinzogen. In einem Fall war die Vena 
terminalis anterior sehr stark ausgebildet, in anderen dagegen erschien sie nur sehr 
dünn. Derartige Abweichungen sind nicht nur an den verschiedenen Gehirnen zu 
sehen, sondern auch an beiden Hemisphären desselben Gehirns. Bei einem Gehirn 
sahen wir ganz besonders deutlich die kurzen Äste, die aus dem Corpus pineale kamen. 
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Zusammenfassend läßt sich aber feststellen, daß die Äste der 
Vena magna Galeni die größte Menge ihrer Verzweigungen in die 
Marksubstanz der Großhirnhemisphären abgeben. 

Für das Entstehen von intrakraniellen Blutungen sind auch die Venen von 
Bedeutung, die ihr Blut aus den Gehirnoberflächen und aus den 
Duraduplikaturen in die großen Durasinus führen. Auf der Oberfläche 
der Großhirnhemisphären findet man bei Erwachsenen 8-12 breite, ascendie­
rende Venen jederseits, die im Sinus longitudinalis superior münden. Von be­
sonderer Bedeutung ist es, daß der hinterste Teil des Sinus longitudinalis - ge­
rade jener Abschnitt, der, wie wir noch zeigen werden, bei der Entwicklung der 
traumatischen Blutkreislaufstörungen Neugeborener die hervorragendste Rolle 
inne hat - keine Hirnvenen mehr aufnimmt. Wichtig ist es weiterhin, daß die 
oberflächlichen Hirnvenen des Sinus longitudinalis superior sehr ausgiebig mit 
Gefäßen kommunizieren, die ihr Blut descendierend nach dem Sinus cavernosus 
hinleiten und derartig bei isolierten Kreislaufstörungen des Sinus longitudinalis 
dem Blut der ascendierenden Venen noch immer eine Abflußmöglichkeit bieten. 
Der wichtigste Ast dieser, nach dem Sinus cavernosus gerichteten Venen, die 
Vena cerebri media, steht durch eine breite Vene auch mit dem Sinus transversus 
in Verbindung ("grande veine anastomotique de Labre"), die ihrerseits wieder 
durch einen mächtig entwickelten Ast mit dem hinteren Abschnitt des Sinus 
longitudinalis ebenfalls verbunden ist (Z. K. Abb. 3). 

Dem Blut der oberflächlichen Gehirnvenen ist bei isolierten Kreislaufstörungen 
des Sinus longitudinalis superiordurch diese vielen Nebenwege reichlich Gelegen­
heit geboten, nach einem ungestauten Gebiet hin abzufließen. 

Die Venen der Falx verlaufen nach zwei Richtungen: nach oben in den 
Sinus longitudinalis superior und nach unten in den Sinus longitudinalis inferior, 
der in den Sinus rectus mündet (Z. K. Abb. 1). Sie sind kurz, vielfach verzweigt und 
liegen zwischen den beiden Blättern der Duraduplikatur. Das Tentorium ist 
ebenfalls sehr reichlich mit Venen versehen, die teils im Sinus rectus, teils im 
Sinus transversus enden. Bemerkenswert erscheint auch, daß einige der ascen­
dierenden Venen der Gehirnoberfläche in ihrem Verlauf nach dem Sinus trans­
versus zwischen die Blätter des Tentoriums einsinken und auf diese Weise eine 
kurze, letzte Strecke ihres Weges in der Duraduplikatur eingebettet zurücklegen. 

Bei der näheren Betrachtung der Blutkreislaufeinrichtungen des Kopfes und 
des Gehirns ergibt sich also, daß die Hau pta bfl ußstraße des venösen 
Blutes, die Vena jugularis, vom Sinus longitudinalis und von den 
pialen Venen aus durch zwei Wege zu erreichen ist: erstens durch 
den langen Weg des ganzen Sinus longitudinalis, Sinus transver­
sus und Sinus sigmoideus, und zweitens durch die kürzere und 
unmittelbarere Strecke der Anastomosenvenen, des Sinus caver­
nosus, Sinus petrosus inferior. Bei Prozessen, die nur eine dieser Abfluß­
richtungen beeinträchtigen, könnte die andere Richtung vielleicht eine Kom­
pensation der Störung bewirken. 

Wir fanden nun bei unseren Injektionsversuchen, daß bei der Darstellung 
des Vena-magna-Galeni-Systems die Hauptmasse der Injektionsflüssigkeit in der 
Marksubstanz der Großhirnhemisphären erscheint, die Großhirnrinde dabei völlig 
frei läßt und daß auch die großen basalen Ganglien nur verhältnismäßig recht 
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wenig injizierte Gefäße enthalten. Es drängt sich daher die Frage auf, ob dem 
venösen Blut der basalen Ganglien außer den Ästen des Vena­
magna-Systems nicht auch noch ein anderer Abflußweg zur Ver­
fügung steht, der von den Abflußeinrichtungen des Großhirn­
mar kes unabhängig ist. Wir müssen hier auf eine bedauerliche Lücke unserer 
Untersuchungen besonders hinweisen. Bei der Verfolgung von pathologischen Be­
funden im Gehirn Neugeborener haben wir viele Beobachtungen erhoben, die für 
eine derartige Annahme sprachen. Vielleicht spielt hier der Sinus cavernosus eine 
ähnliche Rolle wie bei dem venösen Gefäßnetz der Großhirnrinde. Zur Vervoll­
ständigung unserer Untersuchungen würde aber nicht nur die Klärung dieser 
Frage, sondern auch eine Bearbeitung der Probleme der arteriellen Versorgung 
des Markes und weiterhin auch Untersuchungen über die Gefäßeinrichtungen der 
großen Ganglien sowie der Großhirnrinde gehören, Aufgaben, die unseres Erachtens 
noch nicht gelöst sind. Nur kurz sei hier auf entwicklungsgeschichtliche und ana­
tomische Untersuchungen von Meynert, Heubner, Duret, Kolisko, 
Poirier, Testut, M. Goldtsein u. a. hingewiesen, die ergaben, daß die basalen 
Ganglien ein von den übrigen Gehirnteilen unabhängiges arterielles System be­
sitzen. Die Großhirnrinde besitzt bekanntlich ebenfalls ein von den anderen Ge­
hirngebieten abgesondertes einheitliches Arteriensystem1). Alle diese Gebiete 
des Großhirns sind durch Anastomosen vielfach miteinander verbunden; von 
großer Bedeutung ist aber trotzdem, daß neben diesen Zusammenhängen jedes 
funktionell und morphologisch einheitliche Großhirngebiet Ge­
fäßeinrichtungen besitzt, die auf Schädigungen isoliert reagieren 
können. 

II. Die Morphologie der Blutungen. 
Die eben geschilderten Zusammenhänge des Sinus longitudinalis und des 

Vena-magna-Galeni-Systems sind beim Studium der intrakraniellen Blutungen 
Neugeborener oft ebensogut zu erkennen wie in Injektionspräparaten. 

Diese intrakraniellen Blutungen sind bei ausgetragenen Kindern 
in derselben Weise, an denselben Stellen und manchmal in der­
selben Ausdehnung nachzuweisen wie bei Frühgeburten. In anderen 
Fällen, in denen es bei ausgetragenen Kindern infolge der größeren Widerstands­
fähigkeit der Gefäßwand nicht zu größeren Blutaustritten gekommen ist, be­
wiesen Thrombosen der erweiterten Gefäße die Identität der angreifenden Ein­
wirkung und die prinzipielle Übereinstimmung der Folgen. Man kann deshalb die 
intracerebralen Blutkreislaufstörungen bei Frühgeburten und ausgetragenen 
Kindern auch von gemeinsamen Gesichtspunkten aus besprechen, trotzdem -
wie noch gezeigt werden soll - eben durch die Reifeunterschiede der Gefäßwand, 
Abweichungen bestehen. Es sollen nun systematisch an verschiedenen Fällen 
die einzelnen Lokalisationen der Blutungen demonstriert werden. 

Bei einer 16 Tage alten Frühgeburt erscheint die Vena magna Galeni 
stark erweitert und mit einem massiven, thrombotischen Blut­
gerinnsel gefüllt (Z. K. Abb. 4). In der Umgebung der Vena magna Galeni 
ist das lockere Bindegewebe reichlich mit Blutungen durchsetzt. Flache und 
streifenförmige Blutungen sind auch in der Pia der Kleinhirnhemisphären zu 

1) Siehe z. B. die Abb. 389 (S. 702) im 3. Band der Anatomie von Poirier. 
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sehen. Die Plexus chorioidei erscheinen blaß. Auch die beiden Venae cerebri 
internae sind in steife, thrombotische Stränge umgewandelt. An der typischen Stelle, 
in der Linea terminalis, erscheint an frontalen Schnittflächen an der Verzweigungs­
stelle der Vena terminalis eine ausgedehnte Vena-terminalis-Blutung, die den 
Schwanzteil des Nucleus caudatus fast völlig einnimmt und frontalwärts einen 
recht großen Teil des Kopfes des Nucleus caudatus direkt zerstört. An der Schnitt­
fläche, die knapp vor der Brücke liegt, ist rechts zwischen dem Blutungs- bzw. 
Thrombosestrang der Vena terminalis ein dünner Blutungsstrang der Vena cho­
rioidea. Es handelt sich also in diesem Fall um eine ausgedehnte typische Blut­
kreislaufstörung des ganzen Systems der Vena magna Galeni, die von den Anfangs­
stellen des Venenstammes bis in die feinen Terminaläste sich ausdehnt. Ergab 
in unseren Injektionspräparaten die Füllung der Äste der Vena magna Galeni 

eine vorwiegende Färbung in 
den Markteilen, so sind diese 
Gefäßgebiete im eben ge­
schilderten Fall, durch die 
Folge n d er 16 Tage alten 

Blut kreis la ufstörung, 
durchErweichungenund 
Auflösungen der Mark­
substanz ausgezeichnet. 
Wir werden auf die Lokalisa­
tion derartiger Erweichungen 
und auf ihre Zusammenhänge 
mit den Blutungen der einzel­
nen Gefäßabschnitte später 
noch zurückkommen. Einst­
weilen wollen wir bei den ver­
schiedenen typischen Blutun­
gen bleiben. Abb. 5 . Thrombose der Vena magna Galeni bei einer 

Frühgeburt. Einen weiteren vollkom­
men ähnlichen F all einer 13 Tage alten Frühgeburt stellt uns die Abb. 5 dar 
(S. 108/23); wir haben hier den steifen thrombischen Strang der Vena Galeni 
herauspräpariert; in denselben Markgebieten, in welchen wir im vorher geschil­
derten Fall die ausgedehnten Erweichungsprozesse nachgewiesen haben, sind 
auch im eben zur Sprache stehenden Fall unzählige Nekrosen vorhanden. 

Bei einem ausgetragenen Kind (S. 74/24) erscheint auf der Schnittfläche, die 
in der Höhe der Vierhügelplatte gelegt wurde, zwischen den beiden Sehhügeln ein 
etwa haselnußgroßer Blutklumpen, der die Ventrikelhöhle völlig ausfüllt und den 
hintersten Teil des linken Thalamus opticus ganz beträchtlich verdrängt und zer­
stört (Z. K. Abb. 5). Der Unterfläche des Balkens liegt einflaches Blutgerinnsel auf, 
dessen Platte von dem großen geronnenen Blutklumpen unabhängig ist. Links er­
scheint die Vena chorioidea stark erweitert und thrombosiert; rechts ist sie dünn. 
Eine ziemlich dicke geronnene Blutplatte begleitet auch die Windungen der 
Ammonshornformation. Auf der nächsten Schnittfläche, die mehr nach vorn zu 
liegt, ist der geschilderte Blutklumpen zwischen den Sehhügeln immer noch zu 
sehen. Der Thalamus ist auch hier noch durch die Blutung zerstört. Der Blut-
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klumpen ist nun schmäler geworden und läßt auch eine Verbindung mit einer recht 
großen Vene erkennen, die in den Thalamus führt. Zwischen den beiden Fornix­
schenkeln liegt eine kleinere, geronnene Blutmasse, die von der größeren unab­
hängig ist. Die flachen Platten geronnenen Blutes an der unteren Fläche des Balkens 
sind auch hier noch deutlich zu erkennen. An der Stelle, an welcher die Vena 
occipitalis an der Hemisphärenkante umbiegt, ist an der rechten Hemisphäre 
ein mit zarter bindegewebiger Haut befestigtes Blutgerinnsel zu finden. 

Auch in diesem Fall handelte es sich um die typische Schädigung 
des Vena-magna-Galeni-Systerns. Der große Blutklumpen ist entstanden 
durch die Überfüllung und Zerreißung des Anfangsteils der Vena 
mag ni Ga le n i und durch einige seiner Wurzelstämme, vor allem durch die Schädi­
gung der Vena lateralis ventriculi. Die linksseitige Vena chorioideaist thrombosiert 
und die flachen, dem unteren Teil des Balkens anliegenden Blutgerinnsel sowie der 
kleine, zwischen den beiden Fornices liegende Blutklumpen sind durch Zerreißun­
gen von kleineren Endästchen des Venensystems entstanden. Das Blutgerinnsel, das 
die linke Ammonshornformation bedeckt, stammt wohl aus der Vena hippocampi. 

Blutungen, die aus dem Stamm der Vena magna Galeni selbst entstehen, 
sind übrigens selten. 

Einen besonders ausgeprägten Fall einer derartigen Kreislaufstörung der Vena 
magna Galeni beschreibt auch \Vohak (1923) aus dem Prager Pathologischen 
Institut bei einem 24 Stunden alten Neugeborenen. Wir weisen hier auf die schönen 
Abbildungen dieser Arbeit besonders hin, weil sie auch einem von uns selbst 1921 
erhobenen Befund vollkommen entsprechen. vVir sahen einen taubeneigroßen Blut­
klumpen, der genau wie in der \Vohakschen Abbildung in der Spaltezwischenden 
Großhirnhemisphären lag und die beiden Großhirnhemisphären auseinanderdrängte 
(Abb.1 der Wohakschen Arbeit in VirchowsArch. Bd.242, S.59. 1923). An dem 
zweiten Wo h a k sehen Bild ist auch derZusammenhangder thrombotischen Massen 
mit dem Sinus rectus deutlich zu erkennen: sie sind in einer mächtigen Erweiterung 
der Vena magna Galeni eingeschlossen. \Voha k erklärt übrigens seinen, durch die 
schönen Abbildungen so besonders wertvollen Fall ganz im Sinne unserer Ergebnisse. 

Auch Marx teilt (1925) einen Fall mit, den wir hier verwerten können. Er 
fand bei einem 3 Tage alten Kind eine Gefäßerweiterung in der Gegend des Sinus 
rectus, die mit geronnenem Blut gefüllt war und die der Vena magna Galeni 
und dem Sinus rectus entsprechen dürfte; der Fall weist übrigens eine große 
Ähnlichkeit mit dem von uns in der Abb. 5 dargestellten auf. 

Es ist natürlich nicht in allen Fällen ohne weiteres zu erkennen, daß die Blutkreis­
laufstörungsich auf das ganze System der V ena magna Ga l e n i ausdehnt. Allerdings 
sind Fälle, in welchen nur ganz isolierte Gebiete des Systems- etwa nur ein Ast­
betroffen werden, sehr selten. In der überwiegenden Mehrzahl der Fälle finden wir 
Kombinationen von Blutungen in Gefäßgebieten, deren Zusammen· 
gehörigkeit eben durch die Vena magna Galeni bestimmt wird, die 
also- gewissermaßen indirekt- doch auf eine Schädigung des ganzen 
Systems hinweisen. Bei einem 1 Tag alten ausgetragenen Kind (S. 905/23) z. B. 
fanden wir die V ena magna Ga l e n i völlig frei, dagegen erschienen auf einer Schnitt­
fläche, die wir vor dem Chiasma legten, die beiden V e n a e c er e b ri intern a e, die 
beiden Venae terminales und die linksseitige Vena chorioideahochgradig er­
weitert und mit thrombotischen Blutmassen gefüllt (Z. K. Abb. 6). Es 
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waren in diesem Fall sehr ausgedehnte piale Blutungen am Groß- und Kleinhirn vor­
handen ; auf diese Zeichen der Schädigung werden wir später noch zurückkommen. 
Hier wollen wir aber auf andere charakteristische Erscheinungen der Geburtsschädi­
gung hinweisen, die zwar im eben zur Sprache stehenden F all nicht sehr ausgeprägt 
sind, aber hier ebenso wie in vielen anderen Fällen, die Inanspruchnahme der tieferen 
Teile des Vena-magna-Galeni-Systems zeigen. Wir fanden nämlich in d er Mark­
substanz der fronto-p a rietalen sowie der occipitalen Gehirnteile 
eine sehr deutliche Erweiterung von strahlenförmig nach dem Ven ­
tri k e l zieh en de n Gefäßen. Ihre Anordnung entsprach völlig dem Verlauf von 
injizierten Ästen; es h andelt si ch dabei vorwiegend um die Markver­
sorg ungsgebi ete der Vena terminali s anterior und posterior, d er 

Ab b. 6. Dichtaneinander stehende 
Blutungen im Markernährungs­
gebiet der Vena terminalis. Blu· 
tung des Vena . terminalis - ant.-

Stammes. 

Vena late r a lis ventriculi und d e nRamus 
ven tricularis der Vena basalis. 

Derartiges H ervortreten der Markäste, insbe­
sondere der Vena septi pellucidi (frontales Mark­
gebiet vor dem Vorderhorn), der beiden Venae 
terminales (hintere Frontalgegend und vordere 
Parietalgegend des Mark es), der V ena lateralis 
ventriculi (Parietalmark und occipitale Markteile) 
und des Ramus ventricularis posterior der Vena 
basalis (untere occipitale Markteile) ist sehr häufig 
und in der mannigfaltigsten vVeise zu sehen, und 
fast ausnahmslos mit Blutungen in demselben 
Gefäßgebiet kombiniert. So fanden wir z. B. im 
Falle eines 13 Tage alten ausgetragenen Kindes 
(S. 1524/20) im Markgebiet der V ena terminalis eine 
im großen ganzen massiv erscheinende Blutung, die 
sich aber bei näherer Betrachtung aus streifenför­
migen Blutaustritten zusammengesetzt erwies ; 
auch hier entsprach der Verlauf der einzelnen Blu­
tungsstreifen der Anordnung von injizierten Venen 
des entsprechenden Gebietes (Z. N. Abb. 6). In 

sehr vielen anderen Fällen war diese kennzeichnende Beschaffenheit der Blutungen 
der tieferen Gehirnteile noch viel deutlicher zu sehen. Im Falle einer kleinen Früh­
geburt sahen wir z. B . (S. 667 /23) neben einer typischen strangförmigen BI u tung 
aus der Vena terminalis , vereinze lte streifenförmige Blutungen in 
ihrem Markgebiet, dieauffrontalen Schnittflächen zum Teil als Strahlen, zum 
Teil als Punkte erscheinen . Ähnlich ist auch der Fall der Abb. 6. Im übrigen sta m­
men überhauptgroße Blutungen d er Frühgeburten a m häufigsten aus 
dem Vena -termina li s -Gebi et. Es handelt sich dabei meistens um Blutungs­
stränge, die an der Eintrittsstelle der Vena terminalis in die Linea t erminalis be­
ginnen, sich flach auf der Oberfläche des Caput nuclei caudati nach vornhin aus­
breiten und auf frontalen Schnittflächen, die man durch das Chiasma legt, als ver­
schieden breite Querschnitte erscheinen. Sie gehen dann aus dem vordere n 
Ha uptast der V ena t ermina lis (Vena term. anterior) hervorundkönnen 
sich manchmal recht tief in den Kopfteil und in d en mitt lerenAbschnitt 
des N u c le us caudatus ein wüh len. Auchdie Abb. 7,8, 9, 10, 12, 14der Arbeit 
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in der Z. K. stellen derartige typische Insulte dar. Man kann diese Blutungen aus dem 

vorderen Ast der Vena terminalis von Blutungen, die aus der hinteren 

H a uptwurzel (V ena term. post.) hervorgehen, leicht unterscheiden. DieBlut u n -

gen aus dem V ena- ter mina lis -post erior -Stamm wühlensich nämlich in den 

Schwanzteil des N ucleus caudatus ein, zerstören dessen Gewebe, wölbendie 

Stria terminalis mächtig hervor und umrahmen manchmal den Thalamus opticus 

von hinten. Die Abb. 7 zeigt das typische Bild dieser Läsionsart Neugeborener. 

Betrachtet man die Ausdehnung und die Form der Vena-terminalis-Blutung 
von der Ventrikelhöhle aus, so sieht man, daß die 
Blutung sich vorwiegend in der Stria 
termina·lis ausbreitet, den Thalamus 
opticus kranzförmig umgibt, und zwar 
immer so, daß die Blutungsform die 
Gestalt des Schwanzkerns ziemlich ge ­
tre u nachahmt, ind em sie nach hinten 
(dem Verlauf der Vena terminalis posterior ent­
sprechend) schmäler wird, nach vorn da­
gegen sich auf der Ob erfläch e des Caput 
nuclei caudati weit ausbreitet. Oft sind 
auch feinere Blutungsstränge zu sehen, die von 
der massiven Blutungsstelle aus dem Ependym 
des Nucleus caudatus nach der Marksubstanz hin 
verlaufen. Im Fall einer 4 Tage alten Früh­
geburt (S. 760/22) waren diese Blutungserschei­
nungen nur recht schwach ausgebildet, der Be­
fund ist aber gerade deshalb besonders geeignet, 
die einfachen Eigenschaften der Veränderungen 
zu zeigen (Z. K. Abb. 9). In vielen Fällen können 
die Veränderungen nämlich so gesteigert sein, daß 
die ursprünglichen Eigenschaften dieses Komplexes 
dadurch sehr weitgehend verwaschen werden. 

Die strangförmige Vena-terminalis-Blutung 

Abb. 7. Blutung aus der Vena 
terminalis post. Zerstörung des 
Schwanzteiles des Nucl. caudatus. 

bleibt häufig subependymär. Sie hebt mit ihren Massen die Stria terminalis 

etwas empor, so daß diese an frontalen Schnitten, die durch das Chiasma führen, 

nach der Ventrikelhöhle zu vorgewölbt erscheint und den Blutungsstrang mit 

einem Gürtel weißer Substanz umgibt (wie in der Abb. 7). Der Blutungsstrang 

selbst verläuft streng in der Linea terminalis und überschreitet in den meisten 

Fällen die Grenze des Sehhügels nicht. Dadurch bekommt man an mehr frontalen 

Schnittflächen, die vor dem Thalamus liegen, und das Striatum zeigen, die Vena­

terminalis-Blutung als einen flachen etwa im Mittelteil des Nucleus-caudatus­

Kopfes verlaufenden Strang zu sehen (wie z. B. in der Abb. 10, 14 der Arbeit in 

der Z. K.). Nach hinten begleitet die Vena-terminalis-Blutung den Thalamus opticus 

in der Linea terminalis manchmal fast ganz bis in das Hinterhorn hinein. Die Blu­

tung bleibt dann auch hier subependymär und kann den Thalamus völlig umgeben, 

so daß man an frontalen Schnittflächen den hintersten Pol des Sehhügels - wie 

bereits erwähnt - von einem subependymären, länglichen Blutungsstreifen (vom 

letzten Ausläufer der Vena-terminalis-Blutung) begrenzt sieht. Das Gewebe der Stria 
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terminalis kann übrigens bei ausgedehnteren Blutungen sehr weit vorgewölbt sein, 
so daß die breite Blutung nur noch von einem dünnen Häutchen umgeben ist und 
die Blutungsmasse sich wie eine Kappe vom Sehhügel abheben läßt (wie in der 
Abb. 7 in Z. K.). Nur verhältnismäßig selten sahen wir Durchbrüche in die Ventrikel­
höhlen. Die Hauptmasse der Vena-termi nalis-Blutung sitzt immer 
unmittelbar an jener Stelle vor dem Thalamus opticus, im Kopf 
des Nucleus caudatus, an der der bogenförmige Ast der Vena 
cerebr i int erna durch die Stria ter minalis in das Ependym des 
Schwanzkerns eintritt. Vielfach sieht man nur an dieser Stelle einen 
wenig ausgedehnten Blutungsfleck Der Blutungsstrang der Vena terminalis zer­
stört aber manchmal auch den Schwanzteil des Schwanzkerns in seiner ganzen Aus­
dehnung (wicinder Abb.ll , 13 inZ.K.) und auch der KopfdesSch>vanzkernserleidet 

Abb. 8. Zerstörung des Nucleus caudatus durch 
Vena-terminalis-Blutung. 

oft mehr oder weniger tiefgreifende 
Defekte durch die Blutung (wie in 
der Abb. 8). Wir sahen auch Fälle, 
in welchen besonders ausgedehnte 
Massen der Vena-terminalis-Blutung 
Teile des Sehhügels zerstört haben. 

Die Ven a -terminalis -Blu­
t u n g erscheint sehr h ä ufi g 
doppelseitig (Abb. 8, 11, 12, 
13, 14). 

Nun haben wir typische Fälle 
von Vena-terminalis-Blutungen auch 
mikroskopisch untersucht. In 
einem Fall z. B. (S. 1504/21) wurde 
die Schnittrichtung besonders glück­
lich getroffen. Das Präparat zeigt 
den letzten Teil des Vena-cerebri­
interna-Bogens an der Einmündungs-
stolle der V ena chorioidea und der 

Vena terminalis ; diese letzterwähnten beiden Venen erscheinen in breite Blu­
tungsgebiete umgewandelt (Z. K. Abb. 15). Am Blutungskomplex des eintretenden 
Vena-terminalis-Stammes sind an der dem Gehirngewebe zugewandten Seite 
Blutungen zu sehen, die aus Ästen der Vena terminalis hervorgingen. Ein aus­
gedehnter Blutungsfleck ist auch im Gewebe der Stria terminalis zu sehen; er 
scheint nur aus kleinen capillaren Blutungen zusammengesetzt zu sein. An ande­
ren Fällen konnten wir uns aber mehrmals überzeugen, daß der Mittelteil dieser 
Striablutungen immer durch ein größeres Gefäß gebildet wird, durch einen Ast 
der Vena terminalis, die sich ja gleich naDh ihrem Eintritt in die Gehirnsubstanz 
in zahlreiche Äste aufteilt; die Randpartie der Blutung besteht aber tatsächlich 
immer aus zusammengeflossenen capillaren Blutungen. Die zusammenfließenden 
capillaren Blutungen können sehr ausgedehnte Blutungsmassen darstellen; die 
makroskopisch einheitlich e;schein enden massigen Vena - terinina ­
lis -Blutu ngen der Marksubstanz erwiesen sich b ei der m ikrosko ­
pischen Unter such ung gewöhnli ch a ls ein zum große n T eil aus 
Ca pillarbl u tungen zusammengesetzt er Insult. Die Capillarblutungen , 
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auf deren Bedeutung bei der Entstehung von Apoplexien Erwachsener vor kurzem 
Rosenblath so eindringlich hinwies, spielen auch bei der Zusammensetzung 
selbst sehr ausgedehnter Blu­
tungen der Gehirnsubstanz 
Neugeborener die hervor­
ragendste Rolle. Die mikro­
skopischeUntersuchungzeigt 
in solchen Fällen sämtliche 
Übergänge der einfachen Er­
weiterung und Überfüllung 
von Capillaren zu Blutaus­
tritten und zu sehr ausge­
dehnten, durch Zusammen­
fließen kleinerer Herde ent­
standenen Blutungen (Ab­
bildung 10.) 

Die eben geschilder­
ten strangförmigen und 
auf dem Kopf des 
Schwanzkerns oder im 
Schwanzgebiet flach 
ausgedehnten Vena-

Abb. 9. Zahlreiche streifenförmigc Blutungen (am 
Frontalschnitt vielfach punktförmig) in der frontalen 
Marksubstanz. Ernährungsgebiet der Vena terminalis ant. 

terminalis -Blutungen kom­
men vielfach als alleinige, 
gröbere Zeichen der Geburts­
schädigung vor. Die Vena­
terminalis-Blutung gehört zu 
den allerhäufigsten i ntra­
cerebralen Insulten Neuge­
borener. Verfasser konnte diese 
Schädigung in mehr als 150 Fällen 
nachweisen. 

In zahlreichen anderen Fällen 
wieder finden wir die Stämme der 
Vena terminalis selbst vollkommen 
frei und Blutaustritte sind nur 
in den Markernährungsgebie­
t e n des Gefäßes nachzuweisen 
(wie z. B. in der Abb. 9). Diese 
Markernährungsgebiete dehnen sich 
- wie wir bereits wiederholt er­
wähnten - hauptsächlich auf die 

frontalen und auf die fronto-parie- Abb. lü. Elektive Blutungen in der Mark­
taleu Großhirnteile ·aus. Die streifen- substanz eines totgeborenen Neugeborenen. 

förmigen Blutungen der fronto-
parietalen Markgebiete haben wir bereits wiederholt erwähnt ; die Abb .. 6, 8 
und 9 stellen besonders ausgeprägte Fälle dar; wie diese Abbildungen ze1gen, 
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sind die Markblutungen sehr häufig mit Blutungen der Hauptäste 
kombiniert. Die Abb. 9 zeigt die typische Läsion der frontalen Markgebiete 
vor dem V orderhornpol: zahlreiche, dicht nebeneinanderstehende streifenförmige 
Blutungen, die an der Schnittfläche als punktförmige Querschnitte erscheinen . 
Kleinere, oft nur mikros kopisch kleine, capillare Blutungen aller 
dieser Markgebiete der Vena-terminalis-Aste s ind beinahe aus­
nahmslos, bei sämtlichen Neugeborenen, die auf natürlichen 
Weg en zur Welt kamen und zur Sektion gelangen, nachzu­
weise n (Abb. 10). 

Auch bei den Blutungen des Plexu s chorioideus, mit welchen Vena­
terminalis-Blutungen fast immer kombiniert sind, handelt es sich vorwiegend um 

Abb. 11. Massive beiderseitige Blutung aus dem Plexus 
chorioideus ant., die die Vorderhörner der Seitenventrikel 

mächtig erweitert. 

capillare Blutaustritte ; sie 
bilden die Hauptmasse der 
Ventrikelblutungen und 
umgeben Blutaustritte, 
die unmitt elbar dem 
Hauptast und den größe­
ren Nebenästen der Vena 
chorioidea entstammen. 
Auch hier sind sämtliche 
Übergänge von einfacher 
Überfüllung der Ca pillaren 
bis zu ausgedehnten Blu­
t ungen zu beobachten . 

Die häufigsten Blu­
tungen aus dem V ena­
chorioidea-Gebiet sieht 
man in der Vorderhorn­
gegend. Man findet 
flache, lamellenartige, ge­

ronnene Blut massen, die im engen Spalt der Ventrikelhöhle zusammengepreßt 
liegen und eine Art Gußmodell bilden (wie in der Abb. ll ) : der Spalt des 
Seitenventrikels ist mit einer Blutung aus dem Plexus chorioideus ausgefüllt. 
Ganz ähnlich beschaffene, lamellenartige Gebilde findet man oft auch in der 
Hinterhorngegend. In vielen Fällen dehnt sich die Blutung noch weiter hinaus 
und erweitert mit ihren großen Massen die Ventrikelhöhlen (Z. K. Abb. 16). 

Die Blutungen aus dem Plexus chorioideus sind zwar vielfach kombiniert mit 
Blutungen aus anderen Asten des Vena - magna -Galeni- Systems (Abb. 6, 8) 
kommen aber auch isoliert vor. Vor allem werden sie sehr häufig von kleineren 
Blutungen der Marksubstanz begleitet (wie z. B. in der Abb. ll ). 

Zu den häufigsten Kombinationen bei Blutungen aus der Vena terminalis 
gehören auch Insu lte im B erei ch d e r Vena lateralis ventri c uli. E s 
handelt sich d abei vorwiegend um Blutaustri tte in d er Marksub­
stan z der hin teren parietalen und d er occipitalen Gehirnteile; 
Blutungen aus dem Stamm der Lateralvene kommen weniger in Betracht. 

Bei einer 1 Tag alten Frühgeburt (S. 1110/22) - bei der im übrigen auch eine 
typische Vena-terminalis-Blutung vorlag - sahen wir in der Marksubstanz der 
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Hinterhorngegend im Gebiete der Vena lateralis sehr deutliche strahlenförmige 
Blutungen mit strahlenförmig angeordneten N ekroseherdchen und mit einer 
kleinen Blutung im Bereich der V ena chorioidea (Z. N. Ab b.4). Manchmal erscheinen 
diese Blutungen der Marksubstanz nicht ausgeprägt strahlenförmig, sondern mehr 
als gröbere, punktförmige Blutaustritte. In einem Fall (S. 21/24) saßen z. B. in 
der Hinterhorngegend nur vereinzelte Blutungsstreifchen, dagegen vorwiegend 
bis linsengroße runde Blutungen. Zwischen den Blutungen und der Ventrikel­
wand blieb ein schmaler Streifen völlig intakter Substanz. Es kam auch vor, 
daß die streifenförmigen Blutungen so dicht nebeneinander standen, daß an 
manchen Berührungsstellen der Blutungsstreifen massive Blutungen vorgetäuscht 
wurden. Im Falle einer Frühgeburt (S. 301/24) fließen in der Nähe des Seiten­
ventrikels Blutungsstreifen derartig zusammen (Z. K. Abb. 17). Man sieht 
übrigens auch in diesem Falle, daß die Blutungsstreifen selbst aus kleinen 
Blutpunkten zusammengesetzt sein können. Die mikroskopische Unter­
suchung ergibt auch hier ganz ähnliche Befunde wie bei den Blutungen im 
Vena-terminalis-Markgebiet: selbst sehr massige Insulte setzen sich vorwiegend 
aus capillaren Blutaustritten zusammen. Mikroskopisch kleinere Blutungen 
aus Venen und aus Capillaren der unmittelbar subependymären Substanz, 
gehören - im übrigen auch im Vena-terminalis-Gebiet - zu den typischen, 
sehr häufigen Befunden bei Neugeborenen. Fast ausnahmslos sind dabei hoch­
gradig erweiterte Gefäße (Capillaren und kleine Venen) in der ganzen Markzone 
nachzuweisen. 

Recht häufig kommen, besonders bei Frühgeburten, auch noch Blutungen 
im Ramus ventricularis der Vena basalis vor. Es sind das jene Blut­
austritte, die man in der schmalen Markschicht der Unterhorngegend- besonders 
häufig mikroskopisch- nachweisen kann und die manchmal das Unterhorn mit 
großen geronnenen Blutmassen völlig ausfüllen (wie in der Z. K. Abb. 18). 

Die Genese der Blutungen in der Unterhorngegend ist nicht immer ganz zu 
klären; es können hier nämlich auch Blutungen aus der Vena hippocampi 
das Bild komplizieren. Mikroskopisch sind in dieser Gegend bei Neugeborenen 
sehr häufig Blutaustritte nachzuweisen, sowohl in der Ammonshorn­
formation als auch in der subependymären Markzone der Unterhornwand; in 
diesem letzteren Gebiet besonders reichlich. Über diese Schädigungen soll später 
noch eingehend gesprochen werden. 

Von den typischen Blutungsinsulten der Gehirnsubstanz selbst, die wir bei 
Frühgeburten und bei ausgetragenen Kindern in derselben Beschaffenheit auf­
finden, haben wir auch noch Läsionsherde des Balkens zu erwähnen. Diese 
sind vorwiegend mikroskopische Blutungen; sie sitzen mit Vorliebesubependymär, 
nehmen häufig aber auch das ganze Gebiet des Balkens ein. Mikroskopische Blu­
tungen im Balken gehören zu den häufigsten Befunden bei Neugeborenen; ebenso 
wie auch Blutungen im Septum pellucid um. (Siehe auch Balken und 
Septum pellucidum der Z. K. Abb. 15.) 

Wir haben alle diese Blutungen des Großhirns bei ausgetragenen und früh­
geborenen Kindern zusammen besprochen, weil ihre Lokalisation und Beschaffen­
heit tatsächlich prinzipiell völlig übereinstimmt. Doch gibt es auch sehr bemer­
kenswerte Unterschiede. So muß hervorgehoben werden, daß die überwiegende 
Mehrzahl der von uns untersuchten Gehirne, in denen makroskopische Blutungen 
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nachzuweisen waren, von Frühgeburten stammt. Größere makroskopische 
Blutungen waren bei ausgetragenen Kindern im Verhältnis zu der 
Häufigkeit derartiger Befunde bei Frühgeburten nur selten zu 
sehen. Dagegen sind kleinere- oft auch mit freiem Auge erkennbare- strah­
len- und punktförmige Blutungen der Marksubstanz bei ausgetragenen Kindern 
recht häufig, ja derartige Blutaustritte sind für ausgetragene Kinder besonders 
kennzeichnend. Bei einem 5 Tage alten, ausgetragenen Kind (S. 421/22) sahen 
wir in der Marksubstanz der Großhirnhemisphären strahlenförmige Blutaustritte, 
deren Verlauf genau wie bei den Frühgeburten typischerweise nach der Ventrikel­
ecke hin gerichtet war (Z. K. Abb. 19). Im Gegensatz zu den Befunden bei 
Frühgeburten fehlen in diesem Falle die Blutaustritte aus den Stämmen 
der Ventrikelvenen. Die Vena terminalis und die Vena chorioidea sind aber 
prall gefüllt, erweitert und thrombosiert. Ähnliche strahlenförmige Blutungen 
wie im Vena-terminalis-Gebiet des Markes sind auch in der Hinterhorngegend 
reichlich zu erkennen. Ja, sie fließen in der rechten Hemisphäre zu einer sehr 
ausgedehnten Blutung des Markes zusammen. 

Zur Kennzeichnung von typischen Befunden bei ausgetragenen Kindern soll 
noch ein weiterer Fall erwähnt werden (S. 57 /23), bei dem wir den eben geschilder­
ten Befunden ganz ähnliche, strahlenförmige Blutungen beobachteten. Aber im 
Gegensatz zu den Befunden bei dem 5 Tage alten Kinde erwies sich hier die Ven­
trikelvene völlig frei. 

Wir fanden bei den von uns untersuchten ausgetragenen Kindern einige Male 
massive Blutungen in den Großhirnhemisphären, die auf den ersten Blick den 
Eindruck erweckten, alS hätten wir Befunde vor uns, die von den Befunden der 
Frühgeburten prinzipiell abweichen. Wir erwähnten oben bei einem 5 Tage alten 
ausgetragenen Kind (S. 421/22) bereits eine massive Blutung der rechten Hemi­
sphäre. Untersucht man aber derartige Gehirne genau, so findet man überall 
auch typische strahlenförmige Blutungen auf, und kann so- wenigstens indirekt 
- die Genese der ausgedehnteren Blutungen erklären. Bemerkenswert ist es, 
daß derartige Blutungen immer in der Marksubstanz liegen. 

Einen Typ der etwas abweichenden Blutungsarten bei Ausgetragenen möch­
ten wir noch erwähnen. Wir sahen ihn in den beiden zuletzt erwähnten Fällen. 
Es handelt sich um Blutungen, die etwa keilförmig in geringem Abstand vom Seiten­
ventrikel beginnen, nach der Rinde zu breiter werden und hier, knapp am Rinden­
rand, enden, indem sie die Krümmungen der Rindengirlande herausschälen 
(Fall S. 57/23, Z. K. Abb. 20). 

Einen wirklich atypischen Befund bei ausgetragenen Kindern, der Überein­
stimmendes mit Befunden bei Frühgeburten vermissen ließ, erhoben wir 
eigentlich nur in einem Falle. Es handelte sich dabei um eine a u sg ed eh n t e 
Blutung in den Stammteilen. Im Innern der Stammteile von Früh­
geburten sahen wir nämlich, wie noch näher berichtet wird, nur mikroskopische 
Blutaustritte. 

Vereinzelt steht auch der Befund der Abb. 68 da: unzählige, dicht nebenein­
anderstehencle, punktförmige Blutungen in der Rindengirlande oder in den un­
mittelbar subcorticalen Gebieten eines ausgetragenen Neugeborenen; dieser Be­
fund ist a her - wie wir noch zeigen werden - vielmehr für die Eigenart einer 
bestimmten Läsion als für die Reife des Neugeborenen kennzeichnend. Ähn-



Die traumatischen Schädigungen des Zentralnervensystems durch die Geburt. 19.3 

lieh dürfte es vielleicht auch im vorher erwähnten Fall der großen Blutung in 
den Stammganglien sein. 

In der Mehrzahl der zahlreichen Fälle, in denen wir Veränderungen in der 
Medulla oblongata gesucht haben, konnten Blutungen nachgewiesen werden. 
Sie sind sehr häufig bei Frühgeburten, bei welchen sie die Höhle des vierten Ven­
trikels völlig austamponieren, wie in dem Fall der Abb. 38. 

Die Abb. 67 stellt den vollkommen ähnlichen Befund einer anderen totgebore­
nen Frühgeburt dar, und die Z. K. Abb. 21 zeigt uns einen weiteren ähnlichen 
Befund im mikroskopischen Schnitt. Diese typische Tamponade des 4. Ven­
trikels ist bei Frühgeburten sehr häufig. 

Obwohl diese Ventrikelblutungen bei ausgetragenen Kindern 
niemals nachzuweisen waren, gehören mikroskopische Blutungen in der Substanz 
der Medulla oblongata auch hier zu den sehr häufigen und typischen Befunden. 
Man findet Blutaustritte aus Capillaren und kleinen Venen, die manchmal alle 
Teile des Organs durchsetzen; sie liegen in den Schleifen der Olive oder in anderen 
Kerngebieten und verdrängen und umgeben die Ganglienzellen; wir sahen sie auch 
im Gebiet der durchziehenden Bahnen. Das runde oder zusammengefallene 
Gefäßlumen ist mitten im Blutungsherd gewöhnlich aufzufinden. 

Sehr oft ließen sich bei frühgeborenen und ausgetragenen Kindern B l u -
tun g e n des Kleinhirns nachweisen. Mikroskopisch sind diese ganz be­
sonders häufig, und zwar in sämtlichen Teilen des Organs zu erkennen. Sie sind 
vorwiegend capillärer Herkunft und sitzen mit Vorliebe in den Mittelpartien der 
einzelnen Läppchen (Abb. 48). Aber wir sahen häufig auch makroskopisch 
erkennbare punktförmige Blutaustritte in der Kleinhirnrinde und streifenförmige 
Blutungen in der Marksubstanz (Abb. 41), die gewöhnlich mit ausgedehnten 
pialen Blutungen kombiniert waren. Die geronnenen Massen dieser pialen Blu­
tungen häufen sich mit Vorliebe am Kleinhirnrand an und lassen sich bei älteren 
Kindern noch an rostbraunen, flachen Flecken oder auch an kleinen, durch Or­
ganisationsgewebe gebildeten Säckchen, die mit rostbrauner Schmiere gefüllt 
sind, erkennen. Bei einem ausgetragenen, totgeborenen Kind waren punkt­
und streifenförmige Blutungen besonders deutlich zu sehen (Z. N. Abb. 61). 

Die Blutungen der Medulla oblongata und des Kleinhirns, die für die Frage 
der Asphyxie, der vestibularenund cochlearen Reiz- bzw. Ausfallserscheinungen 
Neugeborener sowie für viele andere krankhafte Erscheinungen bei Neugeborenen 
und bei älteren Individuen von ausschlaggebender Bedeutung sind, werden an 
anderer Stelle noch eingehend besprochen. 

Zu allen diesen Blutungen undBlutkreislaufstörungen, die wir auf Grund unserer 
anatomischen und histologischen Untersuchungen zu den sehr häufigen Befunden 
bei Neugeborenen rechnen, müssen wir noch verhältnismäßig seltenere Befunde, 
Blutungen in der Großhirnrinde und in den Stammteilen, nach­
tragen. - In der Großhirnrinde sahen wir einige Male ausgedehntere, mit 
freiem Auge erkennbare Blutungen (wie in der Abb. 55, 56); häufiger mikro­
skopische Blutaustritte capillärer Herkunft. In den Stammteilen konnten wir 
- mit Ausnahme des obenerwähnten Falles einer massiven Blutung bei einem 
ausgetragenen Kind - immer nur mikroskopisch Befunde erheben. Wir werden 
darauf noch zu sprechen kommen, daß trotz der immer sehr ausgedehnten und 
mannigfaltigsten Blutkreislaufstörungen in der Marksubstanz, die Stammteile 

Ergebnisse d. inn. Med. 31. 13 
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und insbesondere die Rindengebiete des Großhirns von Schädigungen oft ver­
schont bleiben. 

Die Blutkreislaufstörungen in der Großhirnrinde und den Stammteilen Neu­
geborener und ihre Folgen, die mit manchen als "angeboren" bezeichneten kli­
nischen und anatomischen Defektzuständen des Gehirns in Zusammenhang 
stehen dürften, sollen an anderer Stelle dieser Arbeit noch eingehend erörtert 
werden. 

Die bisher geschilderten Blutungen des Neugeborenengehirns sind Befunde, 
die trotz ihrer außerordentlichen Häufigkeit vom Verfasser zuerst erhoben und 
geschildert wurden. In der Literatur konnte Verfasser nur sehr vereinzelte Schil­
derungen von intracerebralen Blutungen Neugeborener auffinden. Abels, der 
in seiner Arbeit insgesamt zwei Fälle von "intrakraniellen" Blutungen Neugebore­
ner bespricht, schildert einen seiner Fälle als eine Schädigung durch Ventrikel­
blutungen. In seinem zweiten Fall führten die besonders ausgedehnten Ventrikel­
blutungen auch zu einer Schädigung der Nervensubstanz, insbesondere in. der Am­
monshorngegend; einen Fall, in welchen Blutungen in der Unterhornsgegend eine 
ähnlich ausgedehnte Verdrängung und Zerstörung der Hirnsubstanz bei Neu­
geborenen verursacht hätten, sahen wir bisher nicht; es erscheint uns deshalb 
wertvoll, auf die Abbildung der Abelsschen Arbeit hier besonders hinzu­
weisen. 

Die im großen Atlas von Cru veilhier abgebildeten Fälle stellen wohl typische 
Vena-terminalis-Blutungen dar, wie sie von der Ventrikelhöhle aus gesehen er­
scheinen (Abb. 2 und 3 in Bd. I, l5e Livraison auf Pl. I; Maladies du 
cerveau). 

Die von Beneke bzw. seinen Schülern beschriebenen vereinzelten Fälle von 
Blutungen in der Hirnsubstanz Neugeborener stellen -soweit dies aus den Be­
schreibungen zu beurteilen ist- Vena terminalis- und Vena lateralis ventriculi­
Insulte dar. Ylppö und Seitz beschrieben Ventrikelblutungen. 

Piale Blutungen des Gehirns sind bei intracerebralen Insulten Neu­
geborener fast ausnahmslos vorhanden. Sie waren ja schon lange den Forschern 
aufgefallen. Man findet sie vielfach auch ohne nachweisbare Veränderungen in 
der Gehirnsubstanz oder in Fällen, in denen intracerebrale Blutungen nur in ge­
ringem Umfange, vielleicht nur mikroskopisch nachzuweisen sind. Bei Früh­
geburten sieht man sie besonders häufig (Abb. 4). Zweifellos hängt dies mit der 
zarten Beschaffenheit der Gefäßwand zusammen, also mit einem Umstand, der 
auch bei der Entstehung von größeren Blutungen im Gehirn der Frühgeburten 
zur Erklärung herangezogen werden muß. Wir werden noch eingehend ausein­
andersetzen, daß es sich wie bei den intracerebralen Blutkreislaufstörungen so 
auch bei den pialen Läsionen Ausgetragener vorwiegend um Blutstockung und 
Thrombosen handelt. Nur selten trafen wir bei ausgetragenen Kindern Blu­
tungen, die aus größeren, in die Sinus mündenden Venen abzuleiten wären, und 
selbst bei großen pialen Blutungen konnten die intakten Stränge der überfüllten 
pialen Venen vielfach weit verfolgt werden. Bei Frühgeburten dagegen ver­
schwinden dieselben Gefäße in den mächtigen Extravasaten. Die Haupt­
massen der pialen Blutaustritte dehnen sich über die hinteren 
Abschnitte der Großhirnhemisphären, im Versorgungsgebiet eil, es 
Vena magna Galeni-Astes, im Bereiche der Vena occipitalis ü.terna 
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aus. Dies ist besonders deutlich bei Kindern zu erkennen, die einige Tage nach 
der Geburt sterben. 

In dieser Gegend halten sich auch die Reste von pialen Blutungen besonders 
lange: kleinste, geronnene Blutmassen, die mit zarter bindegewebiger Haut auf 
die Hirnoberfläche befestigt sind, oder rostbraune Pigmentflecken bei noch 
älteren Kindern. Mikroskopische Untersuchungen ergaben übrigens, daß, den 
Befunden an anderen Gehirnteilen entsprechend, auch die pialen Blutungen sich 
großenteils aus Capillarblutungen zusammensetzen. 

Der Einfluß der kräftigen Gefäßwand einerseits, und die Bedeutung der dünnen 
andererseits, ist besonders gut an den großen Durasinus und an ihren Neben­
ästen in der Falx und im Tentorium zu beobachten. Man findet nämlich 
selbst bei Frühgeburten (bei ausgetragenen Kindern natürlich noch seltener) 
nur selten große Blutungen, die direkt aus dem Durasinus stammen. Einen typi­
sehen Befund bilden aber punktförmige Blutaustritte am Sinus longi­
tudinalis entlang, besonders in der Umgebung der Gefäßmündungen. Der­
artige Blutungen fließen manchmal zu flachen Gebieten zusammen, ja sie reißen 
die äußerste Gefäßschicht durch und bilden Streifen geronnenen Blutes. Bei aus­
getragenen Kindern sahen wir aber an diesen Stellen meistens nur punktförmige 
Blutaustritte. 

In der Falx und im Tentorium sind analoge Befunde zu erheben. Wir finden 
hier sowohl punktförmige als auch flache Blutaustritte. Die Blutungen sind be­
sonders bei Frühgeburten recht massig und drängen die Blätter der Duradupli­
katuren auseinander (Abb. 3). Dadurch entstehen vielfach Einrisse, Usuren in 
der Falx und im Tentorium. Auch bei ausgetragenen Kindern sind derartige 
Blutungen und Einrisse zu sehen. Bei ihnen kann der Zusammenhang der blu­
tenden Falx- und Tentoriumgefäße mit den großen venösen Blutleitern deutlich 
verfolgt werden. Man sieht prall überfüllte Gefäßstränge, die in diffusen Massen 
der Blutungen zwischen den Duraduplikaturen verlaufen. Ganz besonders ein­
drucksvoll sind derartige Bilder im Tentorium, wo man oft sämtliche Stadien von 
einfacher Überfüllung der Gefäße bis zu flachen Blutaustritten und zu jenen De­
fekten sieht, die man seit Beneke als "Tentoriumsrisse" bezeichnet. Als Beispiel 
zu allen diesen Befunden möchten wir auch den Fall eines 12 Tage alten Kindes 
(S. 203/21) erwähnen, in dem eine ausgedehnte Thrombose des Sinus longitudinalis 
und Sinus transversus getroffen wurde, bereits in Organisation begriffen (Z. K. 
Abb. 23). Die in denSinuslongitudinalis einmündenden Venen erschienenebenfalls 
thrombosiert, und in der Umgebung des Sinus fanden sich flache Blutaustritte. Das 
Präparat weist besonders deutlich nach, daß die flachen Blutungen hauptsächlich 
um die Abgangsstellen der Duravenen herum sitzen. Sogar die feinen und feinsten 
Verzweigungen dieser Venen sind durch die Thrombose weit zu verfolgen, und 
auch in der Falx und im Tentorium sind reichlich Blutungen vorhanden. 

Zu den bisher beschriebenen Blutungen, als deren Quelle ausnahmslos irgendein 
Teil des venösen Sinus- bzw. des Vena-magna-Galeni-Systems anzusehen war, 
treten noch weitere Schädigungen des Schädels. Es sind das vor allem Blutungen 
in der Diploe des Schädelknochens und im Periost. Ihre Lokalisation 
entspricht vollkommen jener Stelle des vorliegenden Körperteils, die nach dem 
Blasensprung vom intrauterinen Druck befreit daliegt. Dem Querschnitt des 
Geburtskanals entsprechend erscheinen diese typischen Blutungen kreisförmig, 

13* 
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wie man das in sämtlichen zur Sektion gelangenden Fällen von Totgeburten und 
einige Tage alten Kindern nachweisen kann. Es handelt sich dabei um eine hoch­
gradige Überfüllung der Diploeräume mit Blut, infolge denen die Insultstellen 
dunkel- bis schwarzblau erscheinen. Man darf sie wohl als Blutaustritte in die 
Diploe auffassen. Auch im Periost findet man regelmäßig punktförmige und 
flache Blutaustritte. Vielfach ist das Periost aufgehoben und bedeckt 
Blutungen, die so zwischen ihm und dem Schädelknochen liegen. Wir sahen 
alle Übergänge von kleinen, derartigen Blutaustritten bis zu großen Cephal­
hämatomen (Z. K. Abb. 24). 

Als letztes Glied des typischen geburtstraumatischen Blutungskomplexes 
müssen noch Blutaustritte in die Kopfschwarte erwähnt werden. Sie 
fehlen bei keinem Neugeborenen, der per vias naturales zur Welt kam. Im sul­
zigen Ödem des Kopfhaut- und Unterhautzellgewebes finden sich überall sehr 
reichliche Blutaustritte. An diesen Blutungen sowie an denen der Diploe er­
kennt man noch viele Tage nach der Geburt den Körperteil, der bei der 
Geburt vorlag. 

In der überwiegenden Mehrzahlliegen beträchtliche Teile des Sinus longitudi­
nalis und der beiden Fontanellen in diesen Läsionsgebieten der SchädelkapseL 
Die Fontanellen sind selbst bei ausgetragenen Neugeborenen noch weit offen und 
durch eine relativ dünne, weiche Haut bedeckt, ganz ähnlich wie auch der Sinus 
longitudinalis. Den Befunden der übrigen Schädelteile entsprechend sind Bl u­
tungen auch in diesen Sinusdecken immer nachzuweisen: man findet 
zahlreiche kleinste, flache Blutungen. 

Noch ein weiterer sehr häufiger Befund soll kurz erwähnt werden, der - wie 
wir noch sehen werden - trotz seines regelmäßigen Erscheinens gewissermaßen 
in eine andere Gruppe der Schädigungen als die bisher geschilderten gehört: man 
findet in der Innenseite des Schädeldaches, in der Dura, an jener Linie, 
in der die Stirn- und Scheitelbeine sich berühren, zahlreiche kleine 
Blutungen, die .wohl bei dem Übereinanderschieben der flachen Knochen durch 
Zerren entstehen (wie in der Abb. 3). 

Wir möchten hier am Schluß dieser Beschreibungen noch darauf hinweisen, 
daß wir in den typischen Läsionsgebieten des Neugeborenengehirns sehr häufig 
Kreislaufstörungen nachweisen können, die ohne Blutaustritte einhergehen, die 
wir aber in ihren Folgen mit den Blutungen gleichsetzen müssen: hochgradige 
Erweiterungen der Capillaren und kleinen Venen, rote und weiße Stase. 

ID. Erklärung der Kreislaufstörungen im Gehirn und Schädel 
bei Neugeborenen. 

Zur Vervollständigung der Schilderung der typischen Blutungsbefunde am 
Schädel Neugeborener müssen wir noch zwei besondere Lokalisationen erwähnen. 
Paul (1900), später Stumpf und Sicherer (1907) konnten in etwa 45% sämt­
licher Neugeborenen im Augeninnern Blutungen nachweisen. Der Sitz 
entsprach im allgemeinen der vorliegenden Schädelseite. Das anatomische Bild 
dieser Veränderungen zeigt in Übereinstimmung mit dem Augenspiegelbefund 
Blutungen aus den Netzhautgefäßen, die sich in der Peripherie in 
der Nervenfaserschicht und Ganglienzellenschicht verbreiten; im Maculagebiet 
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erscheint die innere Körnerschicht betroffen. In selteneren Fällen findet man 
Blutungen auch in der Aderhaut und im Sehnerven des Neugeborenen1). 

Weiterhin hat Voß im Anschluß an die Arbeiten des Verfassers Blutungen 
im inneren Ohr Neugeborener regelmäßignachgewiesen (Abb.1 derVoßschen 
Arbeit in der Zeitschr. f. Hals-, Nasen und Ohrenheilk. Bd. VI, S. 190. 1923). 
Die histologische Untersuchung von FelsenbeinenN euge boreuer ergab vollkommen 
typische Befunde, die sich in nahezu sämtlichen untersuchten Fällen wieder­
holten. "Es handelt sich um eine auffallende Erweiterung und pralle Füllung 
der Blutgefäße im Bereich des ganzen Gehörganges, die sich vom Trommelfell 
über Mittel- und Innenohr, Knochenmark, Facial- und carotischen Kanal, Porus 
accusticus internus bis in die Dura der vorderen, hinteren und unteren Pyramiden­
fläche erstreckt ... " "An den gleichen Stellen, besonders häufig in der myxoma­
tösen Schleimhaut des Mittelohres oder in dessen freien Lumen, in den Hohl­
räumen der Schnecke: Scala tympani, vestibuli, Ductus cochlearis, im Ductus 
perilymphaticus, im Succulus, im Aquaeductus vestibuli und Saccus endolym­
phaticus, seltener im peri- und endolymphatischen Raum der oberen oder hin­
teren Bogengänge, ferner im Canalis carotic., im Bereich der Pachymeningen, 
vor allem aber im Porus acusticus internus finden sich Blutaustritte, die bis­
weilen nur mikroskopisch erkennbar, an anderen Stellen eine oft schon makro­
skopisch feststellbare enorme Ausdehnung erreichen." 

Mit Injektionsversuchen an Leichen konnten B erb eri c h, Stern und Metzger 
zeigen, daß auch alle diese Blutungsgebiete des Ohres und des Auges vom Sinus 
longitudinalis aus zu erreichen sind, ähnlich wie etwa das Gebiet der Vena terminalis. 

Wir finden also tatsächlich intrakranielle Blutungen bei Neu­
geborenen in allererster Reihe, ja in vielen Fällen ausschließlich 
an jenen Stellen, die bei Farbstoffinjektionsversuchen durch In­
jektionsmassen vom Sinus longitudinalis aus zu erreichen sind. 
Ebenso wie Injektionen von Farbstoffen ohne weiteres zeigen, 
daß Sinus longitudinalis, Sinus transversus, Sinus rectus, Vena 
magna Galeni, Vena cerebri interna, Vena terminalis, Vena late­
ralis ventriculi, Vena basalis, die Venen der Duraduplikaturen, 
unmittelbar zusammenhängende und für einander leicht erreich­
bare Teile ein und desselben Gefäßabschnittes sind, weisen auch 
alle die von uns hier beschriebenen Blutungen dieser Gefäßab­
schnitte auf dieselbe Zusammengehörigkeit hin. 

Die intrakraniellen Blutungen Neugeborener hängen mit Blut­
kreislaufstörungen zusammen, die sich auf das gesamte System 
des Sinus longitudinalis bzw. der Vena magna Galeni ausdehnen. 

Wir glauben, daß dieser Befund geeignet ist, das Auffinden einer einheitlichen 
Erklärung von sämtlichen intrakraniellen Kreislaufstörungen beim Neugeborenen 
zu ermöglichen. 

Gibt es denn während des Geburtsvorganges eine Einwirkung, 
die imstande wäre, im ganzen Sinus longitudinalis-, Sinus rectus­
und Vena- magna-Galeni-System auf einmal eine Störung des Blut­
kreislaufs zu verursachen? 

-- 1) Blutungen im .Augeninnern Neugeborener sahen auch Königstein (1881), Schleich 
(1884), Naumoff (1890), Montalcini (1897), v. Hippel (1898) und Coburn (1906). 
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Die Untersuchungen, die Verfasser zur Beantwortung dieser Frage ausführte, 
ergaben, daß die in den einleitenden Teilen bereits erwähnten Druc kdifferen­
zen, die nach dem Blasensprung, während der Austreibungsperiode, 
zwischen Uterusinhalt und Atmosphäre herrschen, dazu geeignet 
sind. 

Vor dem Blasensprung, vor Beginn der Wehentätigkeit und in den Wehen­
pausen, beträgt der intrauterine Druck 10-15 mm Hg. Schatz stellte fest, daß 
die Uteruskontraktionen und die Bauchpresse bei Geburten, bei denen gewöhn­
liche Widerstände eine mittlere Kraftäußerung der austreibenden Kräfte ver­
langen, einen intrauterinen Druck von etwa 80 mm Hg erzeugen, doch gibt es 
auch Geburten, bei denen die Hg-Säule bis 250 mm, d. h. 1/ 3 Atmosphäre hinauf­
steigen kann. Der Druckunterschied nach dem Blasensprung bedeutet daher unter 
Umständen am ganzen freiwerdenden Kopfteil-der nach Seilheim im Durch­
schnitt 80 qcm beträgt - eine Kraft, die eine 3 m hohe, im Querschnitt 
80 qcm breite, also 24 kg schwere Wassersäule halten könnte! 1) 

Es ist nun schon lange bekannt- Bumm, Sellheim, Jaschke und Pan­
k o w, Y 1 p p ö haben auf diesen Umstand besonders hingewiesen - daß die Ge­
burtsgeschwulst und das Cephalhämatom die Folge der Minderdruckwirkung 
seien. Und sieht man die runde Form dieser Gebilde, die typische Vorwölbung 
der lädierten Gewebsteile, ihre strenge Lokalisation auf das vom intra­
uterinen Druck während der Austreibungsperiode befreite Schädel­
ge biet (z. B. Z. K. Abb. 24), so kann tatsächlich ein Zweifel über die Bedeutung 
der Minderdruckwirkung nicht bestehen bleiben. Man versuchte die Entstehung 
des Cephalhämatoms vielf;1ch mit der Verschiebung von Knochenteilen bzw. mit 
Periostverschiebung zu erklären. Man findet aber den Befunden am Schädel 
ganz ähnliche runde und tiefgreifende Blutaustritte auch an anderen Körper­
teilen, die bei der Geburt vorgelegen haben; bei Rückenlagen in der Haut und 
Muskulatur des Rückens, bei Steißlagen im Gesäß -also an Körperstellen, an 
welchen eine Verschiebung von Knochenteilen als Ursache nicht herangezogen 
werden kann (Z. K. Abb. 25). Wie Blutungen in vorliegenden Rücken­
bzw. Gesäßteilen, so entstehen auch die Geburtsgeschwulst, die 
Periostblutungen und die Blutungen in der Diploe infolge der 
Minderdruckwir kung. 

Der Wirkungskreis der Minderdruckwirkung beschränkt sich 
aber auch bei Schädellagen nicht nur auf Kopfschwarte, Periost 
und Diploe, sondern schließt auch tieferliegende Regionen in sich 
ein. Eine derartige Einwirkung der Druckdifferenz zwischen Uterusinhalt und 
Atmosphäre wird auch von Ylppö angenommen. Ylppö- der neben Abels 
als erster an den tiefgreifenden Einfluß der "Minderdruckwirkung" dachte- erklärt 
nämlich die pialen Blutungen als Folgen einer unmittelbaren Einwirkung der 
Druckdifferenzen auf die pialen Venen; er stellt sich vor, daß die durch die Druck-

1 ) Polaillon schätzt den Druck, welchen der Uterus bei der Wehe auf das Ei ausübt, 
auf 154 kg; dabei soll der Uterus bei jeder Wehe eine .Arbeit von 8,120 kg leisten. Der 
intrauterine Druck ist nach Polaillon bis zum Blasensprung am größten, nach demselben 
nimmt er ab, um wieder gegen Ende der Geburt das Maximum zu erreichen; beim Pressen 
sollen nach Polaillon intrauterine Druckwerte bis 400 mg Hg entstehen! Wir möchten 
auch hier nicht versäumen, darauf hinzuweisen, wie wichtig es wäre, die Druckverhältnisse 
während der Geburt genau zu erforschen. (Polaillon: .Arch. d. Phys. Bd. 7, S. 1. 1880.) 
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differenzen bedingte Saugeinwirkung den Blutgehalt der Piavenen, durch die 
Kopfschwarte und das Schädeldach hindurch, unmittelbar bis zum Platzen ver­
mehrt. Die Untersuchungen des Verfassers ergaben aber, daß der Entstehungs­
mechanismus der pialen Blutungen ein etwas anderer sein muß. 

Wir erwähnten im vorhergehenden, daß die Schädeldachwand des. 
Sinus longitudinalis - die Berührungslinie der beiden Parietalknochen­
die bei Neugeborenen durch eine dünne, bindegewebige Haut dar­
gestellt wird, bei Totgeburten oder einige Tage alten Kindern, die in Kopflage 
zur Welt kommen, vielfach von kleinen Blutungen durchsetzt er­
scheint. Diese kleinen Blutaustritte findet man immer nur im 
Bereiche des Minderdruckgebietes, das sich allerdings in der Mehr­
zahl der Fälle von Neugeborenen mit Schädellagen auf eine große 
Strecke des Sinusverlaufes ausdehnt. Am häufigsten ist die hintere 
Hälfte des Sinus mit inbegriffen; in solchen Fällen findet man die dünne Haut der 
kleinen Fontanelle von punktförmigen Blutungen besonders reich durchsetzt. 
Vielfach enthält das hintere Gebiet der großen Fontanelle ebenfalls Blutungen, 
als ein Zeichen dafür, daß auch dieser Teil während der Austreibungsperiode im 
Bereich der Minderdruckwirkung gelegen war. Wir glauben auf Grund dieser 
Befunde annehmen zu dürfen, daß die zahlreichen Blutaustritte der o be­
ren Sinuswand durch die Einwirkung des Minderdruckes in der 
Austreibungsperiode entstehen, genauso wie dieBlutungen in den dar­
überliegenden Schichten des Kopfes, im Periost und in der Kopfschwarte. 

Nun steht der Sinus longitudinalis- wie auch andere Sinus- mit dem venö­
sen Netz der Kopfschwarte durch Ernissarien in unmittelbarer Verbindung. 
Eine Einwirkung, die in der Kopfhaut venöse Stauung und venöse Blutungen 
erzeugt, könnte also zur Ausbildung dieser Blutkreislaufstörungen auch das Blut 
des Sinus longitudinalis in Anspruch nehmen; ja, den Sinus vielleicht sogar über­
füllen und sein Blut anstauen. Wir glauben aber, daß der Blutkreislauf des Sinus 
longitudinalis durch die Minderdruckwirkung nicht nur auf diese, quasi indirekte 
Weise gestört wird, sondern ihr auch unmittelbar ausgesetzt ist: der Sinus 
longitudinalis ist ja bei vorliegendem Kopf der Frucht - nur 
durch die dünne Haut geschützt- jedem Insult preisgegeben! Der 
Sinus longitudinalis liegt bei jeder Kopflage irgendwie in das Minderdruckgebiet 
mit eingeschlossen, ist vorzugsweise - der Häufigkeit der Hinterhauptslagen 
entsprechend- mit der kleinen Fontanelle, sehr oft aber mit beiden Fontanellen 
beteiligt. Ein Blick auf die Z. K. Abb. 1 belehrt, von welchen Folgen die unmittel­
bare Ansaugung des Sinus longitudinalissein muß. Die Blutströmung des 
Sinus longitudinalis, die unter normalen Verhältnissen mit einem geringen 
negativen Druck (etwa- 3 bis - 8) vom Frontalgebiet occipitalwärts zum Con­
fluens Sinuum, und von hier aus mit dem Blut des Sinus rectus sich vereinigt, 
durch den Sinus transversus und Sinus sigmoideus hindurch nach der Vena jugu­
laris fließt, wird von der unvergleichlich mächtigeren Saugkraft der 
Minderdruckwirkung (die doch unter Umständen bis zu 1/ 3 Atmosphäre 
betragen kann) zum Stillstand gebracht. Die mächtige Ansaugung 
wird auf diese Weise das Blut derNebenäste des Sinus longitudinalis 
(das Blut der Pia- und Falxvenen) in den Sinus ziehen und fixieren, den 
Sinus überfüllen und bald zu einerÜberfüllung.und Überdehnung 
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der Nebenäste selbst führen, da doch die arterielle Speisung der 
angesaugten Gebiete völlig unverändert vor sich gehen kann. Je 
nach der Intensität und Dauer der entwickelten Druckdifferenzen, 
anderseits auch von dem Entwicklungsgrad der Gefäßwände ab­
hängig, entstehen im Ansaugungsgebiet auf diese Weise Blut­
stockung, Blutaustritte oder Thrombose. Wir glauben so annehmen zu 
dürfen, daß die ausgedehnten Blutungen auf beiden Seiten des Sinus longitudinalis, 
in der Falx (Abb. 3) und in der Pia (Abb. 4) irgendeiner Frühgeburt ganz ähn­
lich entstanden sind, wie die ausgedehnte Thrombose des Sinus longitudinalis, 
der Piavenen, die Blutungen der Dura und der Falx bei dem ausgetragenen Kinde 
der Z. K. Abb. 23. 

Von besonderer Bedeutung scheint es zu sein, daß die Minderdruckwir­
kung der Häufigkeit der Hinterhauptslagen entsprechend, meistens am occi­
pitalen Teil des Sinus longitudinalis ansetzt, in einer Gegend also, 
in welcher Confluens Sin u um ganz besonders leicht zu erreichen ist. 
Zwar ist die Stelle des Zusammenfließens der Durasinus durch den Occipital­
knochen bedeckt, aber sie liegt bei Neugeborenen doch so sehr in der Nähe der 
kleinen Fontanelle, dieser wegen ihrer Breite ganz besonders geeigneten Angriffs­
fläche der Minderdruckwirkung, daß ihre Inanspruchnahme in der Austreibungs­
periode unserer Meinung nach fast jener gleichkommen dürfte, die sie bei einem 
unmittelbaren Angriff durch die Druckdifferenzen erleiden müßte. Die Ansa u-
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gung des unteren Teils des Sinus longitudinalis führt also bald zu 
einer Überfüllung des Sinus rectus und des Sinus transversus, 
zu einer Blutstockung in diesen Gefäßteilen, unter Umständen zu 
Thrombose und Blutaustritten im überfüllten Gebiet. 

Es scheint, daß bei der Ausbildung dieser Kreislaufstörungen das System des 
Sinus rectus - Vena magna Galeni mehr gefährdet ist als das System des Sinus 
transversus. Der Sinus transversus oder wenigstens seine lateralsten Teile setzen 
sich ja in den verborgen und geschützt verlaufenden Sinus sigmoideus fort, der 
das Blut zur Vena jugularis weiterleitet. Das im Sinus rectus und noch mehr das 
in der V ena magna Galeni infolge der Minderdruckwirkung angestaute Blut hat 
aber keinen derartigen Abfluß. Saenger wies ja schon darauf hin, daß die Über­
füllung des Sinus rectus mit der Überlastung seiner Seitenäste, der Venae falcis 
et tentorü einhergeht und dadurch zu "Tentoriumrissen" führt (siehe auch unsere 
Abb. 3). 

Ganz besonders leicht kann sich aber eine Blutkreislaufstörung im Bereiche 
der Vena magna Galeni und ihrer Seitenäste entwickeln. Die Stauung, die 
im Sinus longitudinalis, Sinus rectus entsteht, pflanzt sich auf die 
Vena magna Galeni fort. Da die Arterien, die auf der Gehirnbasis 
geschützt in die Gehirnsubstanz eintreten, ihren Blutgehalt un­
verändert in dasGebiet derVena Galeni pumpen können, entwickeln 
sich zu den Erscheinungen der allgemeinen venösen Stauung im 
ganzen Sinus -rectus- Ge biet sehr bald auch noch die speziellen V er­
änderungen im Vena -Galeni -System. Wirmessenauch derEnge undStarre 
des Sinus rectus, als besondere Hindernisse des Vena-Galeni-Abflusses, dieselbe 
Bedeutung bei wie Saenger. Das Vena-magna-Galeni-System ist ganz besonders 
überfüllt und belastet und so glauben wir die Blutungen aus seinen Ästen er-
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klären zu können. Nun erwähnten wir, daß Blutungen dieser Äste sehr häufig 

beiderseits auftreten; manchmal erscheinen sie aber auf der einen Seite mächtiger 

entwickelt. Man gewinnt den Eindruck, daß die ausgedehntere Blutung in solchen 

Fällen auf der Seite des bei der Geburt vorliegenden Schädelgebietes entsteht.­

Hervorheben möchten wir aber, daß Nekrosen und Erweichungen der Gehirn­

substanz, Veränderungen, die wir- hierüber soll noch gesprochen werden- mit 

venösen Kreislaufstörungen erklären, immer beiderseitig erscheinen. 

Wir hoffen, durch diese Schilderungen erwiesen zu haben, daß 

infolge der spezifischen Verhältnisse der Gefäßeinrichtungen Neu­

geborener und infolge der Einwirkung von Druckdifferenzen 

zwischen Uterusinhalt und Atmosphäre während der Austreibungs­

periode, im ganzen System des Sinus longitudinalis, Sinus rectus, 

Vena magna Galeni auf einmal eine einheitliche komplexe Störung 

des Blutkreislaufes tatsächlich auftreten kann. - Je nach der In­

tensität der einwirkenden Kräfte, je nach der Dauer ihrer Einwirkungszeit und 

je nach der Beschaffenheit der angegriffenen Venen entstehen dabei vorüber­

gehende Störungen des Blutkreislaufes, Blutungen oder Thrombosen. 
Es lag nahe, den Einfluß einer Minderdruckprüfung auch im Expe­

riment nachzuprüfen. So hat Verfasser in gemeinsamen Untersuchungen mit 

Berberich den Schädel von neugeborenen Tieren (Hunden, Katzen, Kaninchen) 

der Einwirkung einer Wasserleitungssaugpumpe ausgesetzt und dadurch auf ein­
fache Weise Veränderungen erzeugt, die den Blutungen und Thrombosen bei 

neugeborenen Menschen völlig entsprechen1). 

Wir wollen diese experimentellen Untersuchungen hier etwas eingehender 

schildern, weil sie einen sicheren Beweis unserer Vorstellungen über die Einfluß­

art und Folgen der "Minderdruckwirkung" bei neugeborenen Menschen darstellen. 

Es wurden Druckdifferenzen von 1/ 20 bis 1/ 3 Atmosphäre angewandt, Druck­

werte also, die zum Teil unter, zum Teil aber auch über die obersten Grenzen 

jenerDruckwerte gehen, die bei der Geburt des Menschen nach Schatz entwickelt 

werden. Schon in den ersten Minuten der Einwirkung von mittleren Druckwerten 

entwickelt sich sehr eindrucksvoll das experimentelle "Caput succeda­

neum", die blutig seröse Durchtränkung der angesaugten Kopfhaut, die in allen 

Einzelheiten der Form und Beschaffenheit mit den typischen Veränderungen am 

Menschen übereinstimmt. Sehr rasch wölbt sich auch das knöcherne Schädeldach 

des Tieres in die Höhle der Saugglocke ein und bildet jene kennzeichnende Form­

veränderung des Kopfes, die der Geburtshelfer als "Konfiguration" zu bezeich­

nen pflegt. ·Den Befunden an Menschen völlig entsprechend findet man bei der 

Sektion der Tiere ausgedehnte Blutungen im Periost der Minderdruck­

st eilen, Veränderungen, die mit den Cephalhämatomen der Menschen identisch 

sind. Auch die Diploe der angesaugten Knochenpartie zeichnet sich ganz wie beim 

Menschen durch eine livide Verfärbung aus: es handelt sich dabei um Blutungen 

1) Nach der Publikation dieser Versuche (Mannheimer Pathologentag 1924) erschien 
von Ylppö eine Arbeit: "Zum Entstehungsmechanismus der Blutungen bei Frühgeburten 
und Neugeborenen", in welcher eine Funktionsprüfung der Blutgefäße mittels einer Saug­
pumpe vorgenommen wurde.- Die Saugglocke wurde auf die Haut lebender Kinder auf­
gesetzt, und es ergab sich, daß, je kleiner das Kind bei der Geburt ist, um so leichter Blutungen 
auftreten. Ylppö erwähnt ein derartiges Experiment schon in seiner früheren Arbeit über 

"Pathologisch-anatomische Befunde bei Frühgeburten." 
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im Knocheninnern. Wie beim neugeborenen Kind bilden sich auch die experi­
mentelle Geburtsgeschwulst und die Konfiguration des Tierschädels bereits in 
einigen Stunden merklich zurück. 

Um die großen venösen Blutleiter des Schädels mit Sicherheit treffen zu kön­
nen, wurde in einigen Fällen die Kopfhaut gespalten und die Saugglocke unmittel­
bar dem Schädelknochen aufgesetzt, so daß sich das Minderdruckgebiet auf die 
große und kleine Fontanelle und somit auch auf den ganzen Verlauf des Sinus 
longitudinalis erstreckte. In einigen Fällen gelang es, ausgedehnte Throm­
bosen des Sinus longitudinalis, Sinus transversus und Sinus rectus 
zu erzeugen. Eine sehr ausgedehnte Thrombose aller dieser Gefäßabschnitte 
wurde auch bei einem neugeborenen Hund erzeugt, dessen Kopf der Saugwirkung 
-ohne vorherige Spaltung der Kopfschwarte ausgesetzt war; die Thrombose 
dehnte sich in diesem Falle bis in die Vena magna Galeni aus. Bei 
einem neugeborenen Kaninchen gelang es ebenfalls, eine Thrombose zu erzeugen, 
die bis in die Vena magna Galeni reichte. In der Falx befanden sich bei vielen 
der experimentell geschädigten Tiere flache und punktförmige Blutaus­
tritte- wie beim Menschen. Es gelang aber die Erzeugung von typi­
schen, geburtstraumatischen Blutkreislaufstörungen nicht nur 
in der Kopfschwarte, im Periost, in der Diploe, in den großen venö­
sen Blutbehältern, sondern auch in der Pia, im Innern des Gehirns 
und in der Gehirnsubstanz selbst. 

Die experimentell durch die Minderdruckwirkung erzeugten pialen Blutungen 
unterscheiden sich durch nichts von den pialen Blutungen neugeborener Kinder. 

Wie die geschilderten gefäßanatomischen Untersuchungen zeigten, stammen 
Ventrikelblutungen bei neugeborenen Menschen aus den Ästen des überfüllten 
Vena-magna-Galeni-Systems, in erster Reihe aus der Vena cerebri interna und 
-der Vena chorioidea. Verfasser und Berberich konnten auch bei Tieren völlig 
ähnliche Ventrikelblutungen erzeugen, und wir glauben, daß diese im 
Experiment ganz ähnlich entstanden sind wie bei Menschen durch die Geburt. 

Wie wir beschrieben, sitzen Blutungen in der Gehirnsubstanz neugeborener 
Menschen besonders in drei Gefäßgebieten: frontal und frontoparietal im Gebiet 
der Vena terminalis; parietal und parieto-temporal im Gebiet der Vena lateralis 
ventriculi. Eine ganz ähnliche, vom Seitenventrikel ausstrahlende 
Blutung konnte durch die experimentelle Minderdruckwirkung 
im Gebiete der Vena terminalis eines Kaninchens erzeugt werden. 
Eine weitere typische, streifenförmige Blutung saß in der Hinterhorn­
gegend desselben Tieres. Auch bei einem neugeborenen Hund gelang der Nach­
weis einer experimentell .erzeugten, ausgedehnten subependymären Blutung der 
Hinterhorngegend. In den Experimenten erschienen auch subependy­
märe, in der Nähe des vierten Ventrikels und auch etwas tiefer 
gelegene Blutungen der Gehirnsubstanz. 

In einer Anzahl von Experimenten waren auch im A ugeninnern der Tiere 
die für den neugeborenen Menschen typischen Blutungen vorhanden (Metz­
ger); ebenso gelang auch der Nachweis von typischen Blutungen im in­
neren Ohr der Tiere (Berberich). Sowohl diese experimentellen Augenbefunde 
als auch die experimentellen Ohrbefunde bei neugeborenen Tieren stimmen mit 
den Befunden bei neugeborenen Menschen völlig überein. 
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Bemerkenswert ist, daß jene Gefäßabschnitte, auf deren Schädigung durch die 

Minderdruckwirkung es ankommt, bei den von uns benutzten Tieren nicht so frei 

vorliegen, wie das bei Menschen der Fall ist. Die große Fontanelle ist beim neu­

geborenen Hund, beim Kaninchen und bei der Katze verhältnismäßig viel kleiner 

als beim Menschen, und die kleine Fontanelle, die selbst bei ausgetragenen Kin­
dern noch weit klafft, erscheint bei den erwähnten Tieren völlig verschlossen. 

Auch die Knochennähte sind geschlossener als bei neugeborenen Menschen, ein 

Umstand, der besonders für die Angreifbarkeit des Sinus longitudinalis von Be­
deutung ist. 

Die geschilderten experimentellen Untersuchungen zeigen mit 
großer Regelmäßigkeit, daß die voneinander entferntesten Gehirn­

teile, Schädelpartien und Duraduplikaturen, durch die Einwirkung 

ein und derselben Schädigung (durch den Einfluß einer Minder­

druckwirkung) gleichzeitig, überall auf einmal geschädigt werden 

können. Wir glauben somit feststellen zu dürfen, daß diese experi­
mentellen Untersuchungen die Bedeutung der Minderdruck­

wirkung bei der Entstehung der Blutungen im lnnern des Schädels 

und in der Gehirnsubstanz neugeborener Menschen einwandfrei 
beweisen. 

Bei der Entstehung der intrakraniellen Läsionen dürften aber 

neben der Minderdruckwirkung auch die übrigen, so vielfach be­

sprochenen mechanischen Momente, wie Zerrung, Quetschung, 

Zusammenpressen des Schädels und seines Inhaltes während der 

Austreibungsperiode, von großer Bedeutung sein. 
Als eine wichtige Ursache der intrakraniellen Blutungen bei Neugeborenen 

wurde bisher - wie wir im einleitenden Teil dieser Arbeit bereits erwähnten -

vielfach die "Asphyxie" angesehen1). Wir müssen uns hier nun auch mit dieser 

Ansicht kurz auseinandersetzen, wobei wir aber den Ausdruck "Asphyxie" -
der doch wörtlich "Pulslosigkeit" bedeutet, trotzdem er für einen Zustand ge­

wählt wurde, der durch Atemlosigkeit bei vorhandener Herztätigkeit 

gekennzeichnet ist- möglichst vermeiden, und eher von "Atemlosigkeit" oder 

von "Erstickung", von "Erstickungsanfällen" Neugeborener sprechen möchten2). 
------

1) Für die Gedankengänge, mit welchen man Blutungen bei Neugeborenen durch Asphyxie 
zu erklären versucht, ist folgende Schilderung von Seitz kennzeichnend (Arch. f. Gynäkol. 
Bd. 82, S. 576): "Bei einer raschen spontanen Geburt eines reifen, kaum asphyktischen Kindes 
einer XV-para mit weiten Genitalien und normalem Becken, tritt ein primärer Bluterguß 
in die Seitenventrikel des Gehirns ein. Seine Entstehung wird wohl mit der Asphyxie zu­
sammenhängen. Die Asphyxie war zwar nicht schwer, aber es hatten, wie aus der Aspiration 
des Schleimes mit Sicherheit hervorgeht, bereits vorzeitige Atembewegungen stattgefunden; 
es kam zu einer Rückstauung des Blutes im Gehirn durch den Sinus und die Vena magna 
Galeni nach den Venae cerebri internae, welche bekanntlich mit der Telachorioidea in den 
III. und von da in den Seitenventrikel ziehen. Die Rückstauung des Blutes und damit das 
Platzen des Gefäßes ist sicher weiter begünstigt worden durch Zerrung des Sinus rectus 
während des raschen, mit einer einzigen Preßwehe erfolgenden Durchtritts des Kopfes durch 
den eröffneten Muttermund." 

2) "Asphyxie" bedeutet wörtlich: "Pulslosigkeit"; und ist daher -wie Sei tz hervorhebt 
-recht unglücklich gewählt. Denn bei dem Zustand Neugeborener, der als "Asphyxie" 
bezeichnet wird, ist von den wichtigsten Lebensäußerungen gerade die Herztätigkeit, also der 
Puls, am auffallendsten geblieben. Zweifel hat nun auch den Vorschlag gemacht, den Zu­
stand als "Dysapnoe", d. h. Atemlosigkeit zu bezeichnen. 
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Übersehen wir die zahlreichen Arbeiten über die Ursachen der Atems t ö. 
r u n g e n N engeboreuer- die, wie man wohl mit Recht annimmt, bereits in trau. 
terin auftreten können, und vielfach frühzeitige Atembewegungen und dadurch 
Aspiration von Fruchtwasser oder Mekonium veranlassen- so lassen sich drei 
große Gruppen dieser Ursachen unterscheiden: l. Ursachen, die durch eine 
Verminderung des Blutsauerstoffs der Frucht bei an und für sich freier und ge­
nügender Zirkulation gekennzeichnet sind und somit zu einer Störung des 
Atemapparatesdurch q ualitat.iv schlechtes Angebot führen. In diese 
Gruppe gehören Anomalien der Placentation; vorzeitige Lösung der Placenta; 
die physiologische Verkleinerung der placentaren Atmungsfläche während der 
Austreibung (Ahlf eld); Überladung des fetalen Blutes mit Kohlensäure bei 
Krankheiten der Mutter oder Herzfehler der Frucht selbst; syphilitische Verödung 
des Placentargewebes oder des Lungengewebes; 

2. können Atmungsstörungen der Frucht durch primäre Kreislauffehler 
der Frucht bedingt sein: das an und für sich gute Angebot wird durch Fehler der 
Kreislaufeinrichtungen entweder falsch aufgenommen oder falsch abgegeben. 
In Betracht kommen hier Nabelschnuranomalien; Nabelschnurkompression; 
Umschlingung, Knotenbildung der Nabelschnur; syphilitische Verödung der 
Placenta oder der neugeborenen Lunge sind auch als Kreislaufhindernisse von 
Bedeutung; ebenso die fetalen Mißbildungen des Herzens; 

3. können die zentralen Atmungsapparate durch primäre, lokale 
Gewebsläsionen verändert werden, und zwar entweder durch unmittelbare 
Zertrümmerung, Quetschung oder durch die Vermittlung von traumatischen, 
lokalen Kreislaufstörungen ("Hirndruck", Blutungen, "Erschütterungen" usw.). 

Es ist ohne weiteres klar, daß alle diese hier angeführten und 
gruppierten Ursachen entweder einzeln oder vielfach auch kom­
biniert und summiert zu Atemstörungen der Frucht oder des Neu­
geborenen führen können und in vielen Fällen auch tatsächlich 
führen. 

Es kann weiterhin auch darüber kein Zweifel bestehen, daß 
Atemstörungen- gleichgültig wie sie nun bedingt wurden- Kreis­
laufstörungen, also auch Blutungen, tatsächlich verursachen kön­
nen: die unzähligen punktförmigen Blutungen in den verschiedensten Organen 
Neugeborener sind unzweifelhaft durch die Suffokation hervorgerufen und ähn­
liche Blutungen sieht man ja auch bei entsprechenden Zuständen erwachsener 
Menschen. Die Frage aber, die uns hier beschäftigt, ist, ob die hier geschil­
derten Blutungen und anderen Kreislaufstörungen des Neugebore­
nenkopfes und -gehirns in ihrer so kennzeichnenden und typischen Beschaf­
fenheit und Gesamtheit durch Atemstörungen hervorgerufen werden 
können oder nicht. Und diese Frage müssen wir entschieden ver­
neinen. 

Es seien hier dafür nur einige wichtige Argumente angeführt. l. Die Hirn­
blutungen Neugeborener entstehen regelmäßig auch aus großen Gefäßstämmen; 
Blutungen, die aus ähnlich beschaffeneu Gefäßen hervorgingen, sind in anderen 
Körperteilen N engeboreuer oder Erwachsener im Anschluß an Atemstörungen 
nie nachzuweisen. 2. Diese Blutungen aus großen Venen des Gehirns sind bei 
Neugeborenen vielfach nur in der einen Hemisphäre nachzuweisen. Sie betreffen 
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überhaupt nicht das Gefäßsystem des Kopfes und des Gehirns, sondern nur ganz 

bestimmte Abschnitte dieser Gefäßeinrichtungen; diese Gefäßabschnitte erscheinen 

nur durch die Bedingungen, die eine Einwirkung der Druckdifferenzen in der 

Austreibungsperiode ermöglichen, einheitlich und zusammengehörig. 

3. Alle die so charakteristischen Blutungen des Neugeborenengehirns ent­

stehen immer nur während der Geburt und niemals im bereits geborenen Kinde, 

trotzdem andauernde oder anfallsweise auftretende Atemstörungen auch bei 

diesem sehr häufig vorkommen. Bei Kindern, die nach der Geburt im Anschluß 

an solche Atemstörungen sterben, sind immer nur die bekannten punktförmigen 

Blutungen der verschiedenen Organe - auch des Gehirns - als frisch entstandene 
Blutkreislaufstörungen zu erkennen. 

4. Der typische Schädigungskomplex neugeborener Menschen ist mit allen 

seinen Eigenschaften bei neugeborenen, vorher gesunden Tieren durch eine Min­

derdruckwirkung experimentell zu erzeugen; in diesen Fällen ist das Bestehen 

einer primären Atemstörung, die der experimentellen Blutkreislaufstörung voran­
ginge, absolut auszuschließen. 

Wir dürfen wohl aus allen diesen Feststellungen den Schluß 

ziehen, daß Atemstörungen für das Entstehen der Hirnschädigun­

gen Neugeborener und für die Entwicklung aller ihrer wesentlichen 

Eigenschaften nicht verantwortlich sind. 
Natürlich ist es sehr gut möglich- ja sogar wahrscheinlich- daß eine pri­

märe, traumatische Kreislaufstörung im Zentralnervensystem Neugeborener 

durch die bereits früher entstandene oder vielleicht durch das Trauma veranlaßte 

Atemstörung verstärkt wird. 
Wir sehen übrigens ·auf Grund unserer Untersuchungen die traumatischen 

Schädigungen des Zentralnervensystems bei der Geburt als die häufigste Ursache der 

Atemstörungen Neugeborener an; ähnlich äußerte sich bereits früher auch Y I p p ö. 

Es soll nun hier auch noch geprüft werden, ob die Blutungen in der Gehirnsubstanz Neu­
geborener nicht aus primären Kreislaufstörungen der Arterien stammen könnten. 
Wie erwähnt, konnten wir den Zusammenhang der in den Versorgungsgebieten der Vena ter­
minalis, Vena lateralis und des Ventrikelastes der Vena basalis nachweisbaren Blutungen der 
Gehirnsubstanz mit den entsprechenden Venenstämmen der Ventrikelhöhle in vielen Fällen 
unmittelbar verfolgen; es handelte sich in diesen Fällen um streifenförmige Blutaustritte 
in der Marksubstanz, deren Verlauf eindeutig zu den Hauptstämmen der Vena terminalisoder 
Vena lateralis ventriculi konvergierte, vielfach in Fällen, bei denen dieser Hauptstamm selbst 
ebenfalls in einen Blutungsstrang umgewandelt erschien. Wir konnten in solchen Fällen keine 
Bedenken gegen die venöse Herkunft der Hirnblutungen Neugeborener erheben, um so 
weniger, als die strahlenförmigen Blutungsstreifen immer in derselben Form und auf ähnliche 
Gebiete lokalisiert erschienen, wie die injizierten Venenäste unserer Injektionsversuche. Wir 
haben zur Vervollständigung der Kontrolle auch Arterieninjektionen vorgenommen und dabei 
Bilder erzeugt, die den in der Literatur niedergelegten Befunden völlig entsprechen. Wir haben 
die Injektionsflüssigkeit von sämtlichen Ästen und Ecken des Circulus arterioaus Willisü 
aus in das Innere des Gehirns hineingepreßt, sowohl bei erhaltenen Zusammenhängen der 
Gefäßabschnitte als auch nach Isolierung einzelner Teile. Wir fanden dabei in den Seiten­
ventrikeln nur die Arteria chorioidea injiziert. Es ließen sich sonst keinerlei Arterienstämme 
oder Gefäßgebiete in den Ventrikeln oder in der Gehirnsubstanz darstellen, deren Verlauf oder 
Lokalisation auch nur im entferntesten an Befunde bei Blutkreislaufstörungen Neugeborener 
erinnert hätte1). Wir konnten in unseren Untersuchungen überhaupt niemals Zeichen auf-

1) Siehe die Abb. 391 aufS. 706 und die Abb. 395 aufS. 712 im III. Band der Anatomie 

von Poirier. 
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finden, die für eine primäre arterielle Genese der Gehirnblutungen beiNeugeborenen gesprochen 
hätten, wie sahen niemals Blutungen im Gehirn Neugeborener, die aus größeren Arterien­
stämmen hervorgingen und auch niemals Blutaustritte in einem Capillar- oder Venengebiet 
der Gehirnsubstanz, zu deren Erklärung eine primäre Blutkreislaufstörung der Arterien heran­
gezogen werden könnte. Diese Feststellung stimmt übrigens auch mit den Befunden sämt­
licher Autoren überein, die sich mit der Morphologie und Genese von Gehirnblutungen Neu­
geborener beschäftigt haben. Gleichgültig, mit welchen Anschauungen sonst die Erklärung 
der Hirnblutungen bei Neugeborenen von den einzelnen Autoren versucht wird, sehen z. B. 
Seitz, Ylppö, Saenger u. a. Störungen im venösen Blutkreislauf als den entscheidenden, 
auslösenden Faktor an1 ). 

Wir glauben auf Grund unserer normal anatomischen, pathologischen und 
experimentellen Untersuchungen feststellen zu dürfen, daß den Veränderungen 
des Kopfes und Gehirns Neugeborener die Minderdruckwirkung ein spezifisches, 
einzigartiges Gepräge verleiht. 

Die überragende Bedeutung der Minderdruckwirkung in der Austreibungs­
periode für die Entstehung von intrakraniellen Läsionen hat vor kurzem auch 
Siegmund bestätigt. 

Bei Schädellagen bedingt die eigenartige Zusammensetzung, das in sich 
geschlossene und trotzdem mit dem Ganzen zusammenhängende venöse System 
eine Kompliziertheit in der Verteilung der Läsionsherde. Bildet aber bei der 
Geburt nicht der Kopf den vorliegenden Körperteil, so sind die Folgen der Min­
derdruckwirkung vielfach sehr einfach zu übersehen.- Bei Schädellagen gibt es 
scheinbar recht entfernte Prädilektionsstellen, die in typischer vVeise ge­
schädigt werden, trotzdem ausgedehnte Gebiete des vorliegenden Körperteils 
der Minderdruckwirkung scheir. bar unmittelbarer ausgesetzt sind. Die Einwir­
kung der Druckdifferenzen wird nämlich am vorliegenden Kopf durch das 
venöse System des Sinus longitudinalis vermittelt und fortgeleitet. Bei Ge­
burten dagegen, bei welchen nicht der Kopf vorgelegen hatte, handelt es sich ein­
fach um diffus-infiltrierende Blutungen in allen Schichten des Minderdruck­
gebietes. 

Nun gibt es aber bei den atypischen Geburtslagen neben den einfachen Folgen 
der Minderdruckwirkung auch Veränderungen des Fruchtkörpers, die zunächst 
recht merkwürdig erscheinen. 

Wie wir bereits erwähnten, findet man bei Steißlagen die typischen 
Minderdrucksveränderungen am vorliegenden Gesäß auf: düfuse, kontinuier­
liche Blutungen der Haut und der anschließenden tieferen Muskelteile. Besonders 
bei Frühgeburten ist aber manchmal zu beobachten, daß neben diesen sehr 

1) Eine Ausnahme macht hiervon Beneke. Beneke, der- wie wir darüber später 
noch zu berichten haben - nicht nur intracerebrale Blutungen, sondern bereits auch Er­
weichungsgerde der Hirnsubstanz bei Neugeborenen gesehen und beschrieben hat, nimmt 
nämlich an, daß bei diesen Schädigungen des NeugeborenengehirnsNekrosen des Nerven­
gewebes das Primäre wären und die Blutungen nur im Anschluß an diese Erweichungen 
entständen. Die Nekrosen sollen nach Beneke durch lokale Gefäßkrämpfe beginnen, 
die wieder ihrerseits durch traumatische Schädigungen des Gehirns, der Medulla oblongata 
bei der Geburt verursacht würden. Die unmittelbare Veranlassung für die Blutungen könn­
ten dann nach Beneke "asphyktische" Blutdruckerhöhungen sein. Diese Anschauungen 
Benekes dürften- in die Sprache der Rickerschen Ergebnisse über örtliche Kreislauf­
störungen umgedeutet- gar nicht so weit von den Anschauungen des Verfassers über das 
Wesen der Kreislaufstörungen im Gehirn Neugeborener entfernt sein, wie es zunächst er­
scheinen könnte. 
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ausgeprägten Veränderungen des Steißes auch am hinten liegenden 
Kopf Blutungen erscheinen, die denen bei Kopflagen entsprechen: 
Blutungen in der Kopfschwarte, im Periost, in der Diploe, in den Duradu­
plikaturen, in der Pia und in der Gehirnsubstanz selbst. In 2 Fällen von 
Steißlagen konnten wir sogar typische Vena-terminalis-Blutungen 
nach weisen. 

Diese- nach unseren bisherigen Schilderungen auf den ersten Blick paradox 
erscheinenden -Befunde, möchten wir auf folgendeWeise zu erklären versuchen: 
Eine Art "Minderdruckwirkung" ist in vielen Fällen- gerade bei 
Steißlagen-nicht nur am vorliegenden, sondern auch an dem am 
Gegenpol liegenden, nachfolgenden Körperteil zu erwarten. 

Nehmen wir an, daß nach dem Blasensprung, während einer Wehe ein intra­
uteriner Druck von 200 mm Hg entwickelt wird, so haben wir damit auch die 
Größe der auf dem vorliegenden Körperteil einwirkenden Ansaugung gekenn­
zeichnet. Im Zeitraum, in welchem am vorliegenden Körperteil die Saugwirkung 
angreift, steht der am Gegenpol liegende Körperteil unter der Einwirkung des 
hohen intrauterinen Druckes. Im Augenblick aber, in welchem nach Erschlaffung 
der Wehentätigkeit der normale intrauterine Druck (10 mm Hg) allmählich wieder­
kehrt, bedeutet der nun am hinten liegenden Körperteillastende Druck, im Ver­
hältnis zu den Druckwerten im Höhepunkt der Wehentätigkeit einen Minder­
druckwert. 

Bekanntlich ist nun eine der größten Schwierigkeiten im Verlauf der Steiß­
lagegeburten, daß der nachfolgende Kopf in den Geburtswegen stecken bleibt,. 
weil diese durch den kleineren Steiß unvorbereitet geblieben sind. So scheint es 
uns möglich zu sein, daß der derartig eingeklemmte Kopf in der A ustrei­
bungsperiode den Muttermund kugelventilartig abschließt und so­
mir eine- der Uterushöhle zugewandte- Fläche dem Einfluß der 
intrauterinen Druckschwankungen preisgibt. Diese Druckschwan­
kungen, die dasselbe Kopfgebiet betreffen, das auch bei vorliegendem Kopf 
angegriffen wird, dürften die so typischen Geburtsveränderungen veranlassen. 
Wir sehen einstweilen keine bessere Erklärungsmöglichkeit der Blutungen am 
Schädel und in der Schädelhöhle, der "Gegenpolblutungen" bei Steißlage­
geburten. Wir möchten an die Richtigkeit dieser Erklärung um so mehr 
glauben, als die Form, Ausdehnung, Beschaffenheit der "Gegenpolblutungen" 
mit den typischen Minderdruckfolgen bei Kopflagen und bei Tierexperimentei:. 

in allen Einzelheiten übereinstimmen. 
Wir haben in diesem Zusammenhang auch noch eine weitere, bemerkenswerte 

Beobachtung zu besprechen. Olshausen, Seilheim, J aschke haben die Ent­
wick1ung von typischen Geburtsveränderungen am vorliegenden 
Körperteil bei Kindern gesehen, die bei geschlossener Blase durch 
Kaiserschnitt herausgeholt wurden; es handelt sich dabei um Verände­
rungen, wie Kopfgeschwulst, ja Kephalhämatome -, in einer Beschaffenheit, wie 
man sie sonst nur nach dem Blasensprung sich entwickeln sieht. Auch Verf. 
konnte in Untersuchungen, die er mit Stern ausführte, zwei Kinder beobachten, 
die bei geschlossener Blase durch Kaiserschnitt geboren wurden und die eine sehr 
ausgeprägte Konfiguration aufwiesen; in einigen Fällen von anderen Kindern, die 
ebenfalls durch Kaiserschnitt bei geschlossener Blase zur Welt gebracht wurden 
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und zur Sektion gelangten, konnten wir sogar typische Schädigungen der 
Hirnsubstanz nachweisen1). 

Wenn auch für die Entstehung dieser gewiß sehr wichtigen. Befunde noch nicht 
alle Einzelheiten geklärt sind, lassen sich die prinzipiell wichtigen Ereignisse ihrer 
Entwicklung dennoch darstellen, und mit den übrigen von uns festgestellten und 
eingehend untersuchten Vorgängen der Geburt vereinigen. Die Minderdruck­
wirkung muß nämlich in vielen Fällen sicherlich bereits vor dem 
Blasensprung einen Einfluß auf den vorliegenden Körperteil aus­
üben. 

Bekanntlich steht der Kopf der. Frucht bei Erstgebärenden am Ende der 
· Schwangerschaft schon lange vor Beginn der eigentlichen Geburtswehen und vor 
dem Blasensprung fest im Beckeneingang eingekeilt. Durch diesen Vor­
gang wird das Fruchtwasser der Eiblase in 2 Portionen geteilt, ein Teil befindet 
sich in einem engen Raum vor dem Kopf, der zweite Teil wird vom Uterus­
körper, hinter dem Kopf der Frucht umschlossen; ist die Einkeilung des 
Fruchtkopfes genügend fest, so besteht zwischen diesen beiden Portionen des 
Fruchtwassers keinerlei Kommunikation. Wenn also der intrauterine Druck durch 
die Wehentätigkeit der Muskulatur des Uteruskörpers erhöht wird, so ist oft sehr 
gut möglich, daß diese Druckerhöhung auf den vor dem Kopf abgeschlossenen 
Fruchtblasenanteil nicht übermittelt werden kann, daß also zwischen der. 
Höhle des Uteruskörpers und dem zuvorderst befindlichen Frucht­
blasenabschnitt typische Druckdifferenzen bestehen, die imstande 
sind, am vorliegenden Kopf bereits vor dem Blasensprung ähnliche 
Veränderungen zu erzeugen, wie wir sie bisher immer nur als Folgen 
der Druckdifferenzen nach dem Blasensprung geschildert haben.-

Eine ähnliche frühzeitige Einkeilung des Fruchtkopfes in den Beckeneingang 
wie bei den Erstgebärenden, ist auch bei engem Becken bekannt. 

Um aber alle die Verhältnisse der Schwangerschaft kem1enzulernen, die vor 
Beginn der eigentlichen Geburtsarbeit, insbesondere vor dem Blasensprung trau­
matische Störungen des Blutkreislaufes im Fruchtkörper veranlassen können, 
müßte man sämtliche eben geschilderten Vorgänge an einem großen Material 
sorgfältig nachprüfen. Man müßte auch darüber Bescheid wissen, ob eine vor­
zeitige Einkeilung des Fruchtkopfes nicht auch bei Mehrgebärenden stattfindet. 
Besonders dringend wäre es aber, die intrauterinen Druckverhält­
nisse während der Schwangerschaft, in ihrer Endperiode und wäh-

1) Allerdings wird der Kaiserschnitt meistens erst nach dem Blasensprung ausgeführt: 
der Geburtshelfer wartet gern ab, ob die Geburt vielleicht doch noch spontan ablaufen wird 
und will sich zu dem doch bedeutenden operativen Eingriff· gezwungen sehen. Leider wird auf 
diese Weise der Kaiserschnitt sehr häufig zu spät, nachdem bereits die Schädigung 
des Neugeborenengehirns erfolgt ist, ausgeführt. So ist es zu verstehen, daß man in machen 
Fällen von sog. "Kaiserschnittskindern" vollkommen typische, recht ausgedehnte Schädi­
gungen des Gehirns, Blutungen, Nekrosen nachweisen kann, wie bei Früchten, die die Gebär­
mutter von .Anfang bis zu Ende auf natürlichem Wege verließen. 

Über Fälle mit intrakraniellen Schädigungen der Frucht, die vor dem Blasensprung ent­
standen sind, liegen bereits auch in der Literatur Berichte vor: Seitz beschreibt den Fall eines 
maceriert geborenen Kindes, bei welchem eine zweifellos vor der eigentlichen Geburtsarbeit 
entstandene intrakranielle Blutung nachzuweisen war; Küstner beschrieb ebenfalls intra­
kranielle Blutungen bei einem Neugeborenen, der vor Geburtsbeginn durch Kaiserschnitt 
entwickelt wurde. 
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rend der Geburt selbst, genau und zuverlässig kennenzulernen. 
Die Lücken, die unsere Kenntnisse hier aufweisen, sind mehr als bedauerlich: 
wir haben den Eindruck gewonnen, daß eine zielbewußte und er­
folgreiche Bekämpfung der Gefahren der Geburt für die Frucht so 
lange nicht möglich sein wird, bis man diese Druckverhältnisse nicht 
erforscht hat. 

B. Erweichungsprozesse im Zentralnervensystem Neugeborener. 
Die geschilderten traumatischen Blutkreislaufstörungen im Zentralnerven­

system Neugeborener gehen mit typischen·Folgeerscheinungen im Nervengewebe 
einher. · 

Man findet im Gehirn von Neugeborenen, ganz ähnlich wie bei Erwachsenen, 
die Blutungen oder andere Schädigungen des Gehirns erlitten haben, eine Reihe 
von mannigfaltigen Veränderungen, die an und für sich auch 
allein geeignet wären, eine Erkrankung des Zentralnerven­
systems Neugeborener erkennen zu lassen. So findet man in 
den typischen Gebieten der traumatischen Blutkreislauf­
störungen Neugeborener erstens eine Abnahme der prämyelinen 
und myelinen Substanz und auch der Grundsubstanz des 
Nervengewebes, die sich in mikroskopischen, gefärbten 
Schnitten als Aufheilungsgebiete präsentiert und den 
Aufhellungsgebieten, die man z. B. bei der multiplen Sklerose 
Erwachsener antrifft, dem Wesen nach nicht unähnlich 
erscheint. Man findet im Gehirn von Neugeborenen weiter­
hin, zweitens, z~hlreiche zerfallende Gliakerne (Abb.l2); 
dieser Zerfall ist besonders für Neugeborene, die während der 

Abb.12. Zerfallende 
Gliakerne aus einem 
Nekroseherd. 2Tage 
altes Kind. Häma­
toxylinfärbung. Bei 
a ein normaler Kern. 
(Immersionsvergrö-

ßerung.) 

ersten 3-5 Lebenstage sterben, kennzeichnend. Drittens sind typische Proli­
ferationserscheinungen nachzuweisen, die den Proliferationserscheinungen 
bei Erkrankungen des Zentralnervensystems Erwachsener vollkommen ent­
sprechen: plasmatische Hypertrophie von Astrocyten (Abb. 13) ("ge­
mästete Gliazellen" nach Nissl- Spielmeyer) und zahlreiche, direkte 
Teilungen von Gliakernen. Diese Proliferationserscheinungen sind in 
erster Linie für Neugeborene kennzeichnend, die die Geburt mindestens zwei 
Tage überlebt haben. Viertens findet man in den typischen Läsionsgebieten 
sehr häufig Trüm;mer und Produkte von geschädigten Achsenzylin­
dern: kugelige oder kolbige Auftreibungen, die oft in kleinen Gruppen ge­
ordnet, vielfach aber auch diffus verstreut liegen, und oft nur durch sorg­
fältiges Suchen aufzufinden sind. 

Alle diese Folgen von Schädigungen im Neugeborenengehirn 
zeigen das gleiche Bild wie die Erkrankungen Erwach sener: über 
ihre pathologische Natur kann auch bei Neugeborenen kein Zweifel 
bestehen. 

Man muß aber diese von vornhe r ein selbstverständliche Feststellung über 
die pathologische Bedeutung der eben angeführten Krankheitszeichen bei Neu­
geborenen besonders betonen, weil eine weitere, 5. Gruppe von Erscheinungen 
im Gehirn Neugeborener, nämlich Verfettungen der Nervensubstanz, 

Ergebnisse d. inn. Med. 31. 14 
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deren Eigenschaften Veränderungen des kranken Erwachsenen­
gehirns ebenfalls vollkommen, bis in die letzten Einzelheiten hinein 
entsprechen, bei Neugeborenen jahrzehntelang nicht als pathologische Pro­
zesse, sondern als physiologische Bestandteile gedeutet wurden. Und der Zweifel, 
ob Verfettungen der Gliazellen - Prozesse, deren pathologische Bedeutung bei 
Erwachsenen anerkannt ist- bei Neugeborenen als physiologisch oder als patho­
logisch anzusehen seien, ist so tief eingewurzelt, daß Erörterungen über patho­
logische Veränderungen des Zentralnervensystems Neugeborener ohne Klärung 
dieser Frage heute noch gar nicht in Angriff zu nehmen sind. 

I. Die Virchowschen Fettbefunde im Zentralnervensystem 
Neugeborener. 

Vor einem halben Jahrhundert entdeckte Virchow im Zentralnervensystem 
Neugeborener und Säuglingen Veränderungen, die man bei erwachsenen Menschen 
auch noch heute als unzweifelhafte Zeichen von pathologischen Vorgängen zu 
deuten gewohnt ist: herdförmige und diffuse V erfettungserscheinungen. Es lag 
Virchow nahe, dieselbe Bedeutung auch den Befunden bei Kindern zuzuschrei­
ben, um so eher, als doch diese von vornherein selbstverständliche Annahme 
als die erste pathologisch-anatomische Grundlage der Kinderheilkunde erschien. 
Eigenartigerweise verschob sich die Diskussion über die Virchowschen Befunde 
sehr rasch auf ein totes Geleise: nach einer umfangreichen Nachprüfung der 
Virchowschen Angaben durch Jastrowitz, und nach ihrer Ablehnung durch 
diesen Forscher, schienen die aufgeworfenen Probleme ihre ganze unmittelbare 
praktische Aktualität verloren zu haben. Die Frage nach der Bedeutung der fett­
haltigen Gliazellen im Zentralnervensystem Neugeborener wurde jahrzehntelang 
nur noch in entwicklungsgeschichtlichen Untersuchungen behandelt - durch 
Flechsig, Boll, Eichhorst, Wlassak, Sehröder -, in Untersuchungen, 
in welchen die Beziehungen zur Pathologie des Neugeborenen entweder völlig 
vernachlässigt oder nur schüchtern und unbestimmt angedeutet sind. Man ist 
nämlich nach Jastrowitz darüber sehr bald einig geworden, daß die Fettheia­
dung der Gliazellen mit der Entwicklung des Zentralnervensystems, und zwar mit 
der Bildung der Markscheiden in Zusammenhang steht. Wir wollen hier auf die 
zahlreichen und immer sehr abwechslungsreichen Variationen, die die vielen Be­
arbeiter dieser Probleme aus der Theorie des Zusammenhangs fettbeladener Glia­
zellen mit der Markscheidenentwicklung produzierten, nicht eingehen. Jn einer 
früheren Arbeit hatte Verf. Gelegenheit, die Geschichte des ganzen Streites, der 
sich um dieArbeiten von Virchow und J astrowi tz entwickelte, bis in die neueste 
Zeit genau zu verfolgen. Wir haben hier zu den bereits dort geäußerten Fest­
stellungen nichts hinzuzufügen: die tatsächlichen Befunde, auf Grund derer die 
Forscher fast ausnahmslos zur Verwerfung der Virchowschen Ansicht über die 
Bedeutung der Fettbefunde im Zentralnervensystem Neugeborener gelangten, 
sind widerspruchsvoll, unklar, oft irrtümlich und haben mit den Befunden, die 
Virchow im Zentralnervensystem Neugeborener beschrieb, vielfach nichts Ge­
meinsames. Die konstruierte Annahme eines Zusammenhanges zwischen "Fett­
körnchenzellen" und der Markscheidenentwicklung fesselte aber bis in die aller­
neueste Zeit so sehr, daß man die Untersuchungen Thiemichs, der 1900 die Un-
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richtigkeit der dogmatischen Anschauung nachgewiesen zu haben glaubte, gar 

nicht beachtete1). Ja, auch Merzbacher (1910) und Wohlwill (1921), die auf 

Grund von aprioristischen Annahmen und analytischen Untersuchungen be­

stimmte fettbeladene Zellarten des Zentralnervensystems neugeborener Menschen 

als Zeichen pathologischer Prozesse anerkennen, und die bei der konsequenten 

Durchführung ihrer Prinzipien kaum weniger Fälle für krankhaft erklären müßten 

wie Virchow selbst, scheinen viel mehr Wert auf eine Bestätigung der über­

lieferten Anschauung über die physiologische Bedeutung der "Fettkörnchen­

zellen" zu legen, als auf eigene Annahmen über die pathologische Bedeutung 
gewisser fetthaltiger Zellen 2). 

So mußte die praktische Bedeutung der Virchowschen Befunde nicht trotz, 

sondern gerade infolge der so häufigen literarischen Bearbeitung fast völlig ver­

loren gehen, so sehr, daß z. B. in den neueren Neurologien und Psychiatrien, in 

welchen "fetale Gehirnerkrankungen" bei der hypothetischen Erklärung von 

ätiologisch unklaren "angeborenen" Krankheiten und Dispositionen eine sehr 

beträchtliche Rolle spielen, die Virchowschen Feststellungen gewöhnlich nicht 
einmal erwähnt wurden. 

Diese absolute oder fast absolute Verschiebung der Probleme in die Reihe 

der rein theoretischen, physiologischen und entwicklungsgeschichtlichen Fragen 

ist eigentlich höchst verwunderlich. Denn Virchow beschrieb als Zeichen der 

"Encephalitis neonatorum" auch Veränderungen, deren unbedingte patholo­

gische Bedeutung niemals bezweifelt wurde und eigentlich auch niemals bezweifelt 

werden könnte: Er fand nämlich Erweich ungsherde, undurchsichtige oder 

gelblichweiße, matte Flecken der Großhirnmarksubstanz, die nach seiner Be­

schreibung ganz fein, eben an der Grenze des Sichtbaren sind oder auch eine 

größere Ausdehnung erreichen, ja, unter Umständen das ganze Innere beider 

1 ) Za p pert beschrieb im Zentralnervensystem Neugeborener ebenfalls pathologische 
Fettbefunde (1899, 1904). 

2 ) Dieser Eindruck mußte entstehen, wenn man die Auseinandersetzung verfolgte, die 
sich im Anschluß an die Veröffentlichungen des Verf. zwischen ihm undWohl will entwickelte. 
Bis in die letzte Zeit beachtete Wohlwill dabei die Befunde des Geburtstraumas, die Verf. 
immer in erster Linie besprach, entweder überhaupt nicht oder nur sehr flüchtig: es schien 
ihm immer und immer wieder das Wesentlichste bei der Stellungnahme zu allen den Unter­
suchungen und Befunden, die zu der so heftigen Erneuerung der Diskussion über die V irc h ow­
sehen Hirnbefunde bei Neugeborenen führten, die Aufgabe zu sein, festzustellen, daß im 

Zentralnervensystem neugeborener Menschen nicht nur "pathologische" fetthaltige Elemente, 
sondern auch "physiologische" fetthaltige "Aufbau"-Gliazellen vorkommen. Wobei übrigens 
hervorgehoben sei, daß Wohl will gerade jene fetthaltigen Elemente (fetthaltige "Spinnen­
zellen") als "physiologisch" bezeichnet, die nach Merzbacher von "pathologischer" Be­
deutung wären; jene fetthaltige Gliazellen aber ("Fettkörnchenzellen", "Gitterzellen"), die 
von Merzbacher als "physiologische" Bestandteile des Zentralnervensystems Neugeborener 
betrachtet wurden, schildert Wohlwill als Zeichen des krankhaften Geschehens. 

In seiner letzten Veröffentlichung über diese Fragen nimmt nunWohl will auch zu den 
meisten anderen Befunden Stellung, die Verf. im Laufe seiner Untersuchungen über die ge­
burtstraumatischen Schädigungen des Gehirns Neugeborener erheben konnte, und bestätigt 
sie vollauf. Wohl will stellt hier auch fest, daß die Zweifel, die über die pathologische oder 

physiologische Natur dieser oder jener Zellen im Zentralnervensystem Neugeborener nach 
seiner Ansicht noch bestehen könnten, neben den sichergestellten Tatsachen über Er· 
krankungen des Zentralnervensystems Neugeborener durch das Geburtstrauma, praktisch 
unwesentlich sind. Dies war auch die Ansicht des Verfassers über diese ganzen Meinungs­

verschiedenheiten, und zwar von Anfang an. 
14* 
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Großhirnhemisphären in eine weiche, breüge Masse verwandeln können. Schon 
Virchow stellte fest, daß die nervöse Substanz im Bereiche solcher "herd­
förmigen Veränderungen" zerstört wird: die Grundsubstanz zerfließt, die 
Gliazellen lösen sich von ihren normalen Verbindungen los und zerfallen, die 
Achsenzylinder zerbröckeln und lassen zunächst ihre kennzeichnenden, spindeligen 
und kolbigen Trümmer zurück; derartige Erweichungsherde, die nach Virchow 
übrigens nur selten vorkommen sollen, sah auch Jastrowitz, und sie wurden 
im vorigen Jahrhundert von Limbeck (1886) und von Fischi (1899) eben­
falls gesehen. 

1915 und 1920 publizierten Beneke und sein Schüler Kruska insgesamt 
22 Fälle von Gehirnerweichungen bei Neugeborenen, die im Hallensischen Patho­
logischen Institut im Laufe der Jahre gesehen wurden, und die mit den Virchow­
schen Befunden zweifellos identisch sind. In den letzten Jahren beschrieben auch 
Schmin cke, Ceelen (23 Fälle), Wohlwoll (3 Fälle) und Gohrbandt (16 Fälle) 
Erweichungsprozesse im Gehirn Neugeborener und junger Säuglinge. Die von 
Virchow als Zeichen der Encephalitis neonatorum geschilderten makrosko­
pischen Erweichungsherde gehören also- dies dürfen wir schon auf Grund 
der eben angeführten Literaturangaben feststellen - eigentlich zu den patho­
logisch-anatomischen Befunden, die man bei den Obduktionen oft erwarten 
könnte. Im Vordergrund der Diskussion der Virchowschen Befunde standen 
aber immer nur die "diffusen Veränderungen", d. h. diffuse Verfettungs­
erscheinungen, vorwiegend in ausgedehnten Gebieten der Großhirnmarksubstanz 
Neugeborener. Diese diffusen Verfettungserscheirrungen erweckten bei Jastro­
wi t z den Verdacht gegen die pathologische Natur der "Encephalitis neonatorum" 
und fesseln und verwirren auch noch heute. 

Die Verwunderung darüber, daß die Virchowschen Befunde in der prak­
tischen Medizin jahrzehntelang fast überhaupt keine Rolle spielten, muß aber 
noch wachsen, wenn man die Resultate und Meinungen kennenlernt, zu denen die 
Untersucher gerade dieser "diffusen Verfettungserscheinungen" fast ausnahmslos 
gelangten. 

Kein einziger Untersucher, der diesen Problemen am Menschen 
nachging, hatte zu behaupten gewagt, daß bestimmte Verfettungs­
erscheirrungen des Zentralnervensystems Neugeborener unter allen 
Umständen nur eine physiologische Bedeutung haben können, und 
es gibt auch keine Art der Verfettungserscheirrungen im Zentral­
nervensystem Neugeborener, bei denen dieAutorennicht auf irgend­
eine Weise die Möglichkeit einer pathologischen Bedeutung offen 
ließen. 

Wie ist es nun möglich, daß trotz dieser offenbaren Unklarheiten die Ableh­
nung der Virchowschen Anschauungen über die Bedeutung der Fettbefunde bei 
Neugeborenen geradezu traditionell wurde? Es dürften für diese auch psycho­
logisch sehr bemerkenswerte Tatsache vielleicht vier Momente in erster Reihe in 
Betracht kommen: 

1. Resultate, die der Vergleich von Tierbefunden mit den Feststellungen am 
Menschen ergaben; 

2. die Konstruktion eines Zusammenhanges der Fettbefunde bei Neuge­
borenen mit der Markscheidenentwicklung; 
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3. die unvollständige Schilderung des Gesamtzustandes des Zentralnerven­
systems bei Neugeborenen; 
und vor allem 

4. das Fehlen von nachweisbaren, unzweifelhaften pathologischen 
Einwirkungen, mit denen die von Virchow als krankhaft gedeuteten 
Prozesse im Neugeborenen Gehirn glaubhaft erklärt werden 
konnten. 

ad 1. Ausgedehnte Untersuchungen des Verf. haben nun ergeben, daß Be­
funde, die mit den in Diskussion stehenden V erfettungserscheinungen der eigent­
lichen Nervensubstanz des Zentralnervensystems neugeborener Menschen auch 
nur im entferntesten vergleichbar wären, bei normalen fötalen und neugeborenen 
Tieren - Kälbern, Kaninchen, Schwein, Hund, Katze, Hühnchen - nicht vor­
kommen. In der ganzen intra- und extrauterinen Entwicklungsperiode dieser 
Tiere sind fettbeladene Zellen nur in den Gefäßstraßen und in den Hüllen nach­
zuweisen, in einer Form und Lokalisation, wie sie übrigens auch bei fetalen und 
neugeborenen Menschen aufzufinden sind. Verfettungen der eigentlichen 
Nervensubstanz, der Gebiete, in denen Nervenbahnen reifen und 
Ganglienzellenlager sich ausdehnen, sind bei Tieren in der ganzen 
Entwicklung nicht nachweisbar. Alle Feststellungen der verschiedensten 
Autoren - Jastrowitz, Boll, Eichhorst, Schröder, Wlassak, Merz­
bacher, Guillery - die bei Tieren Befunde zu erheben glaubten, die mit 
den Virchowschen Befunden in dem eigentlichen Zentralnervensystem Neu­
geborener zu identifizieren oder zu vergleichen wären, beruhen also auf Irr­
tümern oder auf unberechtigter Auslegung von an und für sich richtig erhobenen 
Befunden. 

Diese Befunde und Feststellungen des Verf. wurden in der neuesten Zeit durch 
Nachprüfungen von Siegmund, Staemmler, sowie Berberich und Bär be­
stätigt, und wir finden, daß man die Frage, ob in der eigentlichen Substanz von 
fetalen und neugeborenen Tieren Befunde zu erheben sind, die mit den Virchow­
schen Fettbefunden bei neugeborenen Menschen Analogien aufweisen, als be­
antwortet ansehen kann: Es gibt keine derartigen Befunde. 

ad 2. Nach den eben kurz geschilderten Befunden kann also die Markscheiden­
entwicklung bei Tieren nicht an das Vorhandensein von fetthaltigen Gliazellen 
gebunden sein. Und eigene, sehr ausgedehnte Untersuchungen ergaben, daß 
die normale Markscheidenentwicklung auch beim Menschen von einem Vor­
handensein fetthaltiger Zellen vollkommen unabhängig ist. Die bis vor kurzem 
noch allgemein verbreitete Ansicht, die Markscheidenentwicklung gehe bei 
Menschen zwangsläufig mit einer Fettspeicherung der Gliazellen einher, besteht 
.zu Unrecht. 

In einer vor kurzem erschienenen Arbeit über Fettbefunde bei neugeborenen 
Menschen haben wir die Gründe, die uns zur Ablehnung der seit Jastrowitz 
geradezu dogmatisch gewordenen Ansicht über den Zusammenhang zwischen 
Gliaverfettung und Markscheidenentwicklung zwangen, zusammengefaßt. Die 
wichtigsten Feststellungen und Argumente sollen hier nur kurz wiederholt werden. 
Die Unabhängigkeit der normalen Markscheidenentwicklung von fetthaltigen 
Elementen ist beim Menschen am einfachsten an der Brücke und am ver­
]ängerten Mark zu zeigen. Wir sahen in allen Entwicklungsstadien sehr reich-
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lieh Fälle, in denen in der eigentlichen Nervensubstanz dieser Organe keine Spur 
von Fett nachzuweisen war. 

In den verhältnismäßig sehr spärlichen Fällen, in denen Brückenbahnen oder 
das verlängerte Mark mit fettbeladenen Zellen belagert erschienen, handelt es 
sich immer um unzweifelhafte, sekundäre Degenerationsprozesse bei hochgradiger 
Schädigung des Gehirns oder um Schädigungen, von denen die Brücke oder das 
verlängerte Mark u n mittelbar betroffen wurde; derartige fetthaltige Fälle 
konnten immer mit vielen anderen, vollkommen fettfreien Organen der entspre­
chenden Entwicklungsalter verglichen werden. -Dieselbe Unabhängigkeit der 
Markscheidenentwicklung vom Vorhandensein fetthaltiger Zellen ist nun auch 
in den Stammganglien und auch in der Großhirnrinde recht einfach zu 
zeigen: auch hier konnten die verhältnismäßig spärlichen Fälle der verschiedenen 
Entwicklungsperioden, in denen fettbeladene Elemente nachzuweisen waren, 
mit zahlreichen anderen Fällen derselben Entwicklungsperioden verglichen werden, 
die auch keine Spur einer Fettheiadung aufwiesen. Fettbeladene Zellen in der 
eigentlichen Substanz der Brücke, des verlängerten Markes, der Stammganglien, 
der Großhirnrinde bedeuten immer pathologische Veränderungen, wie das übrigens 
immer allgemein anerkannt wurde. 

Das Endresultat der Markscheidenentwicklung, die reifen Markscheiden, ist 
im ganzen Zentralnervensystem vollkommen gleich; es ist also naheliegend, 
anzunehmen, daß auch die Entwicklung der Markscheiden selbst im ganzen 
Zentralnervensystem überall auf dieselbe Art und Weise vor sich geht, -eine 
Annahme, die zuerst von Flechsig ausgesprochen wurde und z. B. auch von 
Wohlwill gebilligt wird. Nach den eben geschilderten Feststellungen über die 
Markscheidenentwicklung in der Brücke, im verlängerten Mark, in den Stamm­
ganglien und in der Großhirnrinde scheint erwiesen, daß also die normale Mark­
scheidenentwicklung auch in den übrigen Teilen des Zentralnervensystems, z. B. 
in der Großhirnmarksubstanz und in den Leitungsbahnen des Rückenmarkes 
ohne eine Beteiligung fetthaltiger Zellen einhergeht. -

Wenn man sich aber schon mit der Tatsache abfindet, daß die Frage nach dem 
Zusammenhang zwischen Markscheidenentwicklung und Verfettungen im Zen­
tralnervensystem Neugeborener jahrzehntelang zu den unbeantworteten Proble­
men der Medizin gehörte, so wird man sich- trotz allerWahrscheinlichkeiteiner 
aprioristischen Entscheidung - die Frage vorlegen müssen, wie nun die normale 
Markscheidenentwicklung in jenen Gebieten des Zentralnervensystems vor sich 
geht, in denen der Befund fetthaltiger Gliazellen geradezu die Regel bildet. Es 
sind das vor allem gerade jene Gebiete der Großhirnmarksubstanz, in denen auch 
der Befund von Blutungen und traumatischen Blutkreislaufstörungen aller Art 
bei Neugeborenen die Regel bildet, die frontalen, frontoparietalen und parieto­
occipitalen Markgebiete der Großhirnhemisphären, Balken, also die typischen 
Versorgungsgebiete der V ena magna Galeni, vor allem der Vena terminalis und 
der Vena lateralis ventriculi. Die Identität der Lokalisation der Blutkreislauf­
störungen mit der Lokalisation der umstrittenen Verfettungserscheinungen sei 
aber zunächst nur eben vermerkt. Verfettungen kommen übrigens recht häufig 
auch in den Leitungsbahnen des Rückenmarks vor. 

Ist es denn möglich, daß die in diesem Gebiete so häufig nachweisbaren Ver­
fettungen mit der normalen Markscheidenentwicklung zusammenhängen~ 
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Wir glauben diese Annahme auch für die "typischen" Verfettungsgebiete ent­
schieden ablehnen zu müssen. Wollte man nämlich daran festhalten, daß die 
normale Markscheidenentwicklung in den typischen Verfettungsgebieten mit dem 
Vorhandensein von fetthaltigen Zellen obligatorisch zusammenhängt, so 
wäre man genötigt, zu einer ganzen Reihe weiterer Annahmen zu greifen, die nicht 
anders als abenteuerlich, ja ausschweifend zu bezeichnen, und durch gar nichts 
zu rechtfertigen wären. 

Man müßte also zunächst annehmen, daß die Markscheidenentwicklung in 
verschiedenen Gebieten, ja in verschiedenen Abschnitten der Leitungsbahnen 
des Zentralnervensystems grundsätzlich verschieden vor sich geht~ Man müßte 
auch annehmen, daß die Markscheidenentwicklung sogar innerhalb jener Gebiete, 
in denen sie, nach der Annahme, mit dem Vorhandensein von fetthaltigen Zellen, 
obligatorisch zusammenhängt, zu ihrem Verlauf nicht überall die gleichen Mengen 
von fettbeladenen Zellen benötigt; sind doch fettbeladene Zellen beiNeugeborenen 
im Balken und in den unmittelbar subependymären Markgebieten immer un­
vergleichlich reichlicher aufzufinden als in den subcorticalen Markgebieten. Man 
müßte auch annehmen, daß die Mitwirkung der fetthaltigen Zellen in verschie­
denen Gehirnteilen von der Markscheidenentwicklung verschieden lange Ze:it in 
Anspruch genommen wird; und zwar merkwürdigerweise gerade in jenen Teilen 
am längsten, in denen die Fettheiadung von Anfang an am intensivsten ist, also 
im Balken. und in den subependymären Markteilen; die subcorticalen Markgebiete 
dagegen, deren Reifung nur eine sehr geringe Fettheiadung der Gliazellen "be­
nötigt", würden selbst diese quantitativ unbedeutende Hilfe von fettbeladen~n 
Zellen nur ganz kurz in Anspruch nehmen. Weiterhin findet man sehr häufig 
Fälle von Neugeborenen oder jungen Säuglingen, bei denen eine bestimmte Stelle 
der typischen Verfettungsgebiete in der einen Großhirnhemisphäre überhaupt keine 
oder nur sehr wenig fettbeladene Zellen aufweist; in der anderen Hemisphäre,ist 
aber an derselben Stelle der Marksubstanz eine sehr hochgradige Verfettung der 
Gliazellen vorhanden. Man müßte also schon annehmen, daß die Markscheiden­
eqtwicklung in solchen Fällen in del' einen Hemisphäre offenbar ohne eine Mit­
wirkung der fetthaltigen Zellen auskommt; in der anderen Hemisphäre dagegen 
nur durch die fetthaltigen Zellen vor sich gehen kann. -Dann müßte man weiter­
hin auch annehmen, daß die Markscheidenentwicklung, die. in allen Teilen. des 
Zentralnervensystems von Tieren, in der Großhirnrinde, in den Sta!Umganglien, 
in der Brücke, im verlängerten Mark des Menschen normalerweise ohne eine .Be­
teiligung von fetthaltigen Zellen und dabei immer vollständig identisch, 
gleich mäßig vor sich geht, gerade in jenen Gebieten, in denen sie von der Hilfe 
von fettbeladenen Zellen abhängt, eine Variabilität ihres Verlaufes aufweist, 
die erstaunlich und für einen physiologischen Prozeß geradezu ·beispiellos is.t. 
Denn die Qualität und Quantität der Fettbefunde in den typischen Verfettungs­
gebieten ist so auffallend variabel, daß an dieser Variabilität noch kein Unter­
sucher dieser Probleme vorbeigehen konnte: Flechsig, Wohlwill, Ceelen, 
Gorhbandt, Neubürger, Siegmund, sie alle vermerken die großen Unter­
schiede in den Fettbefunden bei verschiedenen Individuen derselben Entwick­

lungsperioden, genau so wie der Verfasser. 
Schon die bisher angeführten Hilfsannahmen scheinen sehr wenig geeignet zu 

sein, das traditionelle Dogma eines Zusammenhangs zwischen normaler Mark-
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scheidenbildung und Fettheiadung von Gliazellen zu unterstützen. Aber noch 
schwieriger wird die Situation, wenn man erfährt, daß es auch Neugeborenen­
gehirne gibt, in denen selbst die typischen Stellen völlig fettfrei erscheinen, in 
Entwicklungsperioden, in denen bei anderen Neugeborenen oft sehr reichliche 
Verfettungserscheirrungen nachzuweisen sind. Derartig völlige fettfreie Fälle 
von Neugeborenen sahen bisher fast sämtliche Untersucher, die sich mit den 
Problemen der Fettbefunde bei Neugeborenen beschäftigt haben: Virchow, 
Jastrowitz, Thiemich, Ceelen, Siegmund, Lubarsch, Neubürger, 
Verf., und sie alle geben an, mehr oder weniger Fälle gesehen zu haben, in 
denen V erfettungserscheinungen vollkommen fehlten 1). Was sollen denn alle 
diese Befunde von völlig fettfreien Gehirnen und Rückenmarken bedeuten, wenn 
man dabei bleiben will, daß die Markscheidenentwicklung in bestimmten Gebieten 
des Zentralnervensystems obligatorisch mit dem Vorhandensein von fettbe­
ladenen Zellen einhergehen muß? Diese Frage hat sich als erster Jastrowitz 
gestellt; er meinte, konsequent im Bereiche seiner Vorstellungen bleibend, die 
fettfreien Fälle wären eben die krankhaften. Ähnlich urteilt auch 
Scheyer, der unter der Leitung von Wohlwill Rückenmarke von Neugeborenen 
und Säuglingen untersuchte und eine beträchtliche Anzahl Fälle der verschieden­
sten Entwicklungsperioden fettfrei fand. Die Markscheidenentwicklung in der 
Großhirnmarksubstanz, in den Leitungsbahnen des Rückenmarkes ist 
also nach Jastrowitz und Scheyer als krankhaft anzusehen, wenn in 
bestimmten Entwicklungsperioden in diesen Teilen des Zentral­
nervensystems Verfettungen nicht nachzuweisen sind. 

Eine eigenartige Konsequenz! Die Markscheidenentwicklung der Großhirn­
rinde, des verlängerten Markes, der Brücke ist doch gerade dann als gestört 
anzusehen, wenn in diesen Teilen des Zentralnervensystems fettbeladene Zellen 
erscheinen. Es ist doch unzweifelhaft zu zeigen, daß z. B. in dem Fall 
eines ll Tage alten ausgetragenen Kindes (S. 743/22), (Z. K. Abb. 52), dessen 
Gehirn eine schwere, diffuse Schädigung erlitt, die nachweisbaren düfusen 
Verfettungen der Rinde krankhaft sein müssen , man kann doch diesen 
Fall mit zahlreichen anderen, völlig ähnlich entwickelten Kindern ver­
gleichen, bei denen in den identischen Rindenpartien keine Spur irgendeiner 
Verfettung nachzuweisen ist. Oder nehmen wir den Fall eines 4 Wochen alten 
Kindes (S. 191/23), (Abb. 41), das ebenfalls eine schwere diffuse Gehirnverletzung 
erlitt und bei dem die diffusen Verfettungserscheinungen im Striatum oder im 

1) Wohlwill gibt allerdings an, daß er keine fettfreien Gehirne bei Neugeborenen und 
jungen Säuglingen gefunden hat. Wir glauben aber feststellen zu dürfen, daß diese Erfolg­
losigkeit einzig und allein an dem vonWohl will untersuchten Materialliegt. Nun hatte er, bzw. 
sein Mitarbeiter Schreyer, beim Suchen nach völlig fettfreien Rückenmarken mehr Glück. 
Scheyer gibt nämlich an, unter 63 Rückenmarken aller Entwicklungsstadien 23 fettfreie 
gefunden zu haben. (Diese unsere Angabe über die Ergebnisse der Scheyer-W ohlwill­
schen Arbeit, stellt allerdings eine Korrektur dar, die wir an den Feststellungen der Autoren 
vornehmen mußten; Scheyer und Wohlwill gaben an, sie hätten "unter 64 Fällen von 
untersuchten Rückenmarken der verschiedensten Entwicklungsstadien "nur einen einzigen" 
vollkommen fettfrei gefunden. Wir konnten aber nachweisen, daß Scheyer und Wohlwill 
nicht "nur einen einzigen" Fall fettfrei gefunden haben, sondern daß unter den 63 von ihnen 
untersuchten Rückenmarken 23 Fälle fettfrei waren; eine Zahl übrigens, die den Ergeh· 
nissen unserer eigenen histologischen Untersuchungen vollkommen entspricht. Wohlwill 
gab in seiner letzten Arbeit über diese Frage den schwerwiegenden Irrtum zu. 
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verlängerten Mark nicht anders als krankhaft zu deuten sind: man kann 
doch diesen Fall mit völlig gleichentwickelten und völlig gleichaltrigen Kindern 
vergleichen, bei denen die Gliazellen des Striatum oder der Medulla oblongata 
keinen Tropfen von "Fett" enthalten. 

Wir glauben, es kann darüber nicht der geringste Zweifel bestehen, daß 
unter diesen Fällen jene als krankhaft anzusehen sind, bei denen die Groß­
hirnrinde oder das Striatum, das verlängerte Mark fetthaltige Zellen ent­
hält und nicht jene, bei denen diese Verfettungen fehlen. Und es sei darauf 
ganz besonders hingewiesen, daß es sich hier um das Vorhandensein bzw. Fehlen 
derselben fetthaltigen Elemente handelt, mit denen die Markscheidenbildung 
der Großhirnmarksubstanz und der Leitungsbahnen des Rückenmarks nach 
Jastrowitz, Wohlwill und Scheyer obligatorisch zusammenhängen soll. 
Das Fehlen dieser Zellen bedeutet nach Jastrowitz, Wohlwill und Scheyer 
im Großhirnmark und in den Leitungsbahnen des Rückenmarks eine Störung 
der Markscheidenbildung, und andererseits ist die Störung der Markscheiden­
bildung oder der Markscheiden überhaupt, in der Großhirnrinde, in der Brücke, 
im verlängerten Mark gerade auch durch das Vorhandensein dieser selben 
fettbeladenen Zellart gekennzeichnet. Ein höchst merkwürdiger Gegensatz! 
Aber noch weiter! 

Man kann in den Verfettungsprozessen im ZentralnervensystemNeugeborener 
- wie darüber noch eingehend gesprochen wird - zwei große Gruppen von 
fetthaltigen Zellen unterscheiden: 

a) Zellen, die in die Gesamtorganisation des Nervengewebes durch strahlige 
Ausläufer eingefügt erscheinen: fettbeladene, strahlige Gliazellen ["Fettspinnen­
zellen", Astrocyten (Abb. 13) und Hortega-Zellen (Abb.17)]. 

b) Elemente, die keinerlei Ausläufer besitzen und im Nervengewebe wie ein­
geklemmt liegen: isolierte, fettbeladene Gliazellen, die sog. "echten Fettkörnchen­
zellen" der Autoren (Abb. 15). Es sind das die beiden Arten von fett­
haltigen Zellen, die in derselben Beschaffenheit wie bei Neuge­
borenen auch bei Erkrankungen des Zentralnervensystems Er­
wachsener vorkommen. 

Bei Neugeborenen- ebenso wie bei Erkrankungen des Zentralnervensystems 
Erwachsener - auch diese Fragen kommen noch eingehend zur Sprache - sieht 
man zwei Formen von Verfettungen: eine "diffuse" Form, bei welcher die fett­
beladenen Zellen in gewissen Abständen voneinander entfernt bleiben (wie z. B. in 
der Abb. 34 der Z. N. Arbeit) und "herdförmige Verfettungen", bei denen die fett­
beladenen Zellen dicht aufeinandergedrängt liegen (wie z. B. in der Abb. 23). 
Diese letztere Form der Verfettungen stellt echte Erweichungsherde dar, 
die mit einer Einschmelzung des Nervengewebes einhergehen und bei Neuge­
borenen meistens bereits mit freiem Auge zu erkennen sind (s. die Z. N. Abb. 5. 7). 
Über die pathologische Natur dieser Erweichungsherde bei Neugeborenen be­
steht heute kein Zweifel mehr. Die Erweichungsherde liegen übrigens 
in der Großhirnmarksubstanz, vorwiegend in den frontalen und in 
den occipitalen Teilen- mitten in den Gebieten von "diffusen" Ver­

fettungen. 
Wollte man unter allen Umständen daran festhalten, daß die Markscheiden­

entwicklung im Großhirnmark durch die Vermittlung von fetthaltigen Zellen 
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einhergeht, so müßte man also zu den vielen merkwürdigen Annahmen noch 
eine weitere hinzufügen: man müßte nämlich annehmen, daß dieselben fett­
haltigen Zellarten, die in den Erweichungsherden unzweifelhaft pathologische 
Prozesse charakterisieren und den Abbau des normalen Großhimmarkes ver­
mitteln, in den eng anschließenden Gebieten derselben Marksubstanz obli­
gatorische, physiologische Bestandteile darstellen und nun dem Aufbau 
dienen! 

Wir glauben nicht, Veranlassung zu haben, uns derartigen paradoxen An­
nahmen auszuliefern. 

Die Markscheidenentwicklung geht im ganzen Zentralnerven­
system, bei Menschen ebenso wie bei Tieren, überall vollkommen 
gleich vor sich, und ihr normaler Verlauf ist vom Vorhandensein 
fetthaltiger Elemente überall unabhängig. 

Man könnte nun einwenden, daß die Verfettungen im Zentralnervensystem 
neugeborener Menschen zwar mit der normalen Markscheidenentwicklung nichts 
zu tun haben, daß sie aber möglicherweise irgendwie trotzdem zu der normalen 
Entwicklung bestimmter Gehirn- und Rückenmarkgebiete gehören1). Schon die 
bisher angeführten Befunde und Argumente dürften genügen, um auch diesen 
Zusammenhang auszuschließen. Es gibt ja keinen Teil des Zentralnerven­
systems, in dessen Zusammensetzung in irgendeiner Periode der 
Entwicklung das obligatorische Vorhandensein von fetthaltigen 
Zellen nach zu weisen wäre. 

Die Feststellungen des Verfassers über die Unabhängigkeit der Markscheiden­
entwicklung des Zentralnervensystems von dem Vorhandensein fettbeladener 
Zellen wurden in den letzten Jahren von Siegmund, von Neubürger und 
von Berberich und Bär bestätigt. 

ad 3. Der Streit über die Bedeutung der fetthaltigen Zellen im Zentral­
nervensystem Neugeborener fesselte derart, daß man selbst die mit freiem Auge 
nachweisbaren Veränderungen des Zentralnervensystems, die so häufigen Blu­
tungen und Erweichungsherde nicht bemerkte oder nicht beachtete. Es ist nur 
selbstverständlich, daß man auch zahlreiche andere Zeichen übersah, die nur 
durch genaue mikroskopische Untersuchungen aufzudecken waren, die aber 
eigentlich an und für sich auch allein geeignet sind, eine Erkrankung des Zen­
tralnervensystems Neugeborener erkennen zu lassen. Wir haben sie ja im ein­
leitenden Teil dieses Abschnittes bereits kurz erwähnt und werden sie in späte­
ren Teilen dieser Arbeit noch eingehender erörtern: wir meinen die Abnahme 
der prämyelinen oder myelinen Substanz und auch der Grundsubstanz des Nerven­
gewebes - die "Aufhellungsgebiete" '----, den Zerfall von Gliazellen, typische 
Proliferationserscheinungen der Gliazellen, und die charakteristischen Trümmer 
und Produkte der geschädigten Achsenzylinder. - Es sei aber noch be­
sonders hervorgehoben, daß, wenn man alle diese Zeichen sowie die 
Verfettung serschein ungen im Gehirn N engeboreuer nicht kennen 
würde, die bereits genau geschilderten Blutkreislaufstörungen 
allein genügen dürften, um die Erkrankung des Neugeborenen­
gehirns in der weit überwiegenden Mehrzahl der Fälle sicherzu­
stellen. 

1 ) Schütz. 
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Blutungen, Aufhellungen des Nervengewebes, Kernzerfall, Hypertrophie 
und Proliferation der Glia, Zerfall von Achsenzylindern werden bei Erwachsenen 
regelmäßig, ja zwangsmäßig durch Verfettungen begleitet, deren Beschaffen­
heit den Eigenschaften der Verfettungen Neugeborener bis in die letzten 
Einzelheiten vollkommen entspricht; es gibt keinerlei Verfettungs­
erscheinungen im Zentralnervensystem Neugeborener, keine andere, nicht mehr 
und nicht weniger Arten, die nicht genau in derselben Form bei den Erkrankungen 
des Zentralnervensystems Erwachsener nachzuweisen wären. Wir haben 
keinerlei Veranlassung, anzunehmen, daß die Verfettungserschei­
nungen im Zentralnervensystem Neugeborener eine andere Be­
deutung haben, als im Zentralnervensystem Erwachsener: sie 
stellen hier wie dort Zeichen einer Schädigung dar, Zeichen, die 
zwar recht auffallend sind, aber in bezug auf die Charakterisierung des 
Gesamtzustandes des Zentralnervensystems Neugeborener selbst nicht 
mehr Bedeutung besitzen als zahlreiche andere, mit welchen sie vergesell­
schaftet auftreten. 

ad 4. Virchow glaubte seine Befunde 1867 in erster Reihe mit Pocken 
und Syphilis in Zusammenhang bringen zu können: er hielt die Verfettungen 
im Zentralnervensystem Neugeborener für die Folge einer Infektion, die von 
der Mutter auf die Frucht übertragen wurde. Nun mußte es aber eine ausge­
dehntere Untersuchung der Virchowschen Angaben ohne weiteres ergeben, 
daß die Verfettungen Neugeborener viel häufiger nachzuweisen sind, als daß sie 
immer mit Infektionskrankheiten der Mütter in Zusammenhang zu bringen 
wären, daß sie vor allem auch bei Kindern völlig gesunder Mütter vorkommen, 
in Fällen sogar, bei welchen eine plausible Erklärung der nach Virchow patho­
logischen Erscheinungen zunächst überhaupt nicht zu finden war. Diese Un­
klarheit und Unsicherheit in der ätiologischen Erklärung der Virchowschen 
Befunde mochte sehr viel dazu beigetragen haben, daß ihre pathologische Natur 
so heftig und mit so viel "Erfolg" jahrzehntelang bestritten wurde. 

Nun hat aber die Diskussion über die Bedeutung der fettbeladenen Zellen 
im Zentralnervensystem Neugeborener in der letzten Zeit unter dem Einfluß 
der Befunde von Schädigungen des Neugeborenengehirns durch das Geburts­
trauma eine sehr wesentliche Wendung erfahren. 

Man durfte sich nämlich nicht mehr mit der Frage allein begnügen, was die 
tatsächlich vorhandenen Verfettungserscheinungen im Zentralnervensystem 
Neugeborener bedeuten könnten, sondern man mußte sich nun auch die Frage 
stellen, wie sind denn jene Verfettungserscheinungen beschaffen, die im Zentral­
nervensystem Neugeborener infolge der tatsächlich vorhandenen traumatischen 
Schädigung erscheinen müssen 1 

Wir haben eben auseinandergesetzt, daß sämtliche Erscheinungen im Zen­
tralnervensystem Neugeborener, Blutungen, Aufhellungen des Nervengewebes, 
Kernzerfall, Hypertrophie und Proliferation der Glia, Zerfall von Achsenzylin­
dern und die allerlei Verfettungen, alle koordinierte Symptome einer Erkran­
kung darstellen. Es läßt sich nun auch zeigen, daß sämtliche Veränderungen 
des Neugeborenengehirns in der überwiegenden Mehrzahl der Fälle 
durch die traumatischen Blutkreislaufstörungen bei der Geburt 
verursacht werden. 
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Es läßt sich nämlich zeigen, daß 
I. in vielen Fällen von Totgeborenen, bei welchen typische Blutungen nach­

zuweisen waren, Verfettungen, Aufhellungen, Kernzerfall, Achsenzylinder­
trümmer noch fehlen. 

2. Alle Zeichen der Schädigung des Neugeborenengehirns, herdförmige und 
diffuse Verfettungen, Kernzerfall, Achsenzylindertrümmer erscheinen aus­
schließlich in denselben Gehirngebieten, die durch die Blutungen 
betroffen werden: in den intracerebralen Versorgungsgebieten der Vena 
terminalis und der Vena lateralis ventriculi, im fronto-parietalen und im parieto­
occipitalen Markgebiet des Großhirns. 

3. Verfettung, Aufhellung, Zerfall von Achsenzylindern usw. sind sehr 
häufig mit den typischen geburtstraumatischen Blutungen kombiniert auf­
zufinden; besonders häufig sind mikroskopische Blutungen in den typischen Ver­
fettungsgebieten. 

4. Sämtliche Zeichen der Schädigung machen typische Entwicklungsstadien 
durch, deren Zustand immer von der Zeitspanne abhängt, die seit der Geburt 
verflossen ist. Besonders kennzeichnend und auffallend ist dieser Zusa.mmen­
hang bei den herdförmigen Verfettungen zu sehen: man kann an dem jeweiligen 
anatomischen Zustand dieser Herde ungefähr angeben, wann die Geburt statt­
gefunden hat. Auch in den Gebieten der düfusen Verfettungen sind derartige 
Zeichen nachzuweisen: Hypertrophie der Gliazellen, Aufhellungen der Mark­
substanz, Kernzerfall bei Neugeborenen sind nur in bestimmten Perioden zu 
erwarten, die in typischen Abständen nach der Geburt zu finden sind. Bei Kindern, 
die die Geburt einige Wochen überleben, entwickelt sich allmählich eine An­
sammlung von fetthaltigen Zellen in den Gefäßstraßen, die mit dem allmählichen 
Abtrausport des Abbaufettes aus den Läsionsgebieten zusammenhängt und 
um so ausgeprägter wird, je stärker die Verfettung der Nervensubstanz war und 
je mehr Zeit seit der Geburt vergangen ist; je nach der Intensität des Verfettungs­
prozesses in der Nervensubstanz ist diese adventitielle Fettheiadung von 6 bis 
24 Monaten nach der Geburt- zuletzt allmählich abnehmend- nachzuweisen 
(s. die Abb. 21). Über diese Befunde werden wir später noch manches berichten 
können. 

Verfettungsprozesse d_es Gehirns Neugeborener und junger 
Säuglinge, sowohl herdförmige als auch diffuse, sind in der über­
wiegenden Mehrzahl der Fälle durch traumatische Schädigungen 
bei der Geburt verursacht. 

Diese Feststellungen des Verfassers haben vor kurzem durch die Nachprü­
fungen Siegmunds eine vorbehaltlose Zustimmung gefunden. Weiterhin 
findet auch Neubürger: "Was ... die eigentlichen, vorwiegend im frühesten 
Säuglingsalter vorkommenden Erweichungen anbelangt, so glaube ich, 
kann die Diskussion hierüber im wesentlichen als abgeschlossen gelten." Es 
"ist hier erwiesen worden, daß es sich nicht etwa um physiologische, sondern 
um zweifellos pathologische Befunde handelt, und daß ätiologisch dafür in erster 
Linie das Geburtstrauma verantwortlich zu machen ist". Und auch Aschoff 
stellt fest: "man findet fast bei jedem Neugeborenen, sobald derselbe nur einige 
Tage gelebt hat, kleinere und größere Erweichungsherde, welche die Folgen 
eines Geburtstraumas sind." Auch nach Wohlwill ist bei den "Abbauzell-
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herden" "die pathologische Bedeutung und der Zusammenhang mit dem Ge­
burtstrauma sicher anzunehmen." 

Neu bürger, der seine Untersuchungen an Kindern ausführte, die die Geburt 
mindestens 11/ 2 Monat überlebt haben, neigt zur Annahme, daß die diffusen 
Verfettungsprozesse des Zentralnervensystems, die auch nach seinen Beobach­
tungen immer von pathologischer Bedeutung sind, bei älteren Säuglingen vor­
wiegend durch toxische Einflüsse verursacht werden. Wir glauben aber fest­
stellen zu dürfen, daß als Grundursache der Verfettungen auch bei älteren 
Säuglingen meistens das Geburtstrauma anzusehen ist. Allerdings konnten wir 
selbst in zahlreichen Fällen von älteren Säuglingen das Auftreten von akuten 
herdförmigen Erweichungsprozessen in den typischen Läsionsgebieten fest­
stellen, die wir aber als akute Spätfolgen der traumatischen Schädigung 
erklären möchten: derartige akute Spätfolgen sind ja auch bei traumatischen 
Schädigungen des Gehirns Erwachsener bekannt. Nach den Untersuchungen 
von Ricker über örtliche Blutkreislaufstörungen wäre es auch möglich, daß 
in einem Gebiet des Zentralnervensystems, das eine traumatische Läsion erlitt, 
durch spätere, andersartige, also auch toxische .Einwirkungen, eine Steigerung 
der alten Veränderungen oder das Neuauftreten von bereits abgelaufenen ana­
tomischen Prozessen erfolgt. Auf alle diese Fragen kommen wir noch später 
zurück. 

Besonders schwierig dürfte es sein, die diffusen Verfettungen in solchen Fällen 
von älteren Säuglingen mit einer anderen Ätiologie erklären zu wollen, bei denen 
man typische, geburtstraumatische Erweichungsherde auffindet; derartige Ver­
änderungen sind ja auch bei älteren Säuglingen - wie das sämtliche neuere 
Untersucher feststellen - recht häufig. Betont sei aber, daß wir selbst Gehirne 
von Neugeborenen untersucht haben, deren ausgedehnte und hochgradige Ver­
fettungen sicherlich nicht durch das Geburtstrauma, sondern durch eine frühere 
intrauterin erlittene Schädigung entstanden sind; in einem späteren Kapitel 
dieser Arbeit sollen derartige Fälle eingehend erörtert werden. Auch ist theo­
retisch die Möglichkeit vorhanden, daß toxische-infektiöse Schädigungen bei 
Neugeborenen ebenfalls zu Verfettungen führen, genau so wie bei Erwachsenen. 
Wir müssen aber daran festhalten, daß sämtliche typischen Läsionserschei­
rrungen im Zentralnervensystem Neugeborener in der überwiegenden Mehrzahl 
der Fälle durch die traumatischen Schädigungen bei der Geburt verursacht werden. 

Wohlwill erwähnte wiederholt Fälle von Fettbefunden bei Neugeborenen, 
die bei geschlossener Blase im Uterus von toten Müttern aufgefunden wurden, 
oder verstarben, nachdem man sie bei geschlossener Blase durch Kaiserschnitt 
herausnahm. Wir selbst sahen drei derartige Fälle. Diese wichtigen Befunde 
haben wir bereits im Vorangehenden erwähnt. Es sei hier besonders betont, daß 
wir alle diese Fälle mit völlig fettfreien Fällen derselben Entwicklungsgrade 
vergleichen konnten, daß also die bei ihnen nachgewiesenen Verfettungen un­
zweifelhaft als pathologische Veränderungen anzusprechen sind. Die V erfettungs­
erscheinungen derartiger Fälle sind übrigens nach unseren Erfahrungen sehr 
geringfügig, und wir sahen auch zahlreiche, nach allen Gesichtspunkten ver­
gleichbare Fälle derselben Entwicklungsstufen, die per vias naturales geboren 
wurden, und unvergleichlich intensivere und ausgedehntere Verfettungen des 
Gehirns aufwiesen. 
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Wir möchten hier nochmal auch an die Befunde der typischen Geburtsver 
änderungen des Kopfes von Kindern erinnern, die bei geschlossener Blase durch 
Kaiserschnitt herausgeholt wurden (Sellheim, Olshausen, Seitz, Küstner, 
Jas c h k e, eigene Beobachtungen); auch auf die Feststellungen über die früh­
zeitige Einkeilung des Fruchtkopfes in die Geburtswege und auf die daran 
geknüpften Überlegungen möchten wir hier wieder hinweisen; sie zeigten, 
daß eine Schädigung des Gehirns von Früchten, sehr wohl bereits 
von dem Blasenprung erfolgen kann. Vielleicht können Verfettungen im 
Zentralnervensystem von intrauterin vor dem Blasensprung abgestorbenen 
Früchten auch schon durch den Mangel an 0 2 bei dem Ersticken entstehen, 
worauf Wohlwill wiederholt hinwies. 

Wir erwähnten bereits im vorangehenden, daß die eigentliche Nervensubstanz 
des Gehirns auch bei neugeborenen Hunden und Katzen unter normalen Ver­
hältnissen vollkommen fettfrei erscheint. Um unzweifelhaft traumatische 
Schädigungen des Gehirns Neugeborener untersuchen zu können, brachten wir 
Nadelstiche neugeborenen Hunden und Katzen bei. Die Tiere wurden einige 
Tage nach der Schädigung getötet. Immer dem Sitz der erzielten Zerstörung 
entsprechend, entstanden nun im Großhirnmark, in der Großhirnrinde oder in 
den Stammteilen usw. Zerfallshöhlen, von Gebieten umgeben, in denen Verfet­
tungserscheinungen nachzuweisen waren, die den so oft diskutierten Verfet­
tungen im Zentralnervensystem Neugeborener vollkommen ent­
sprechen: Man findet fetthaltige, strahlige und isolierte Gliazellen, 
zerfallende Gliakerne und Achsenzylindertrümmer in charakte­
ristisch herdförmigen oder diffus ausgebreiteten Gebieten, ganz 
in derselben Weise, wie bei den neugeborenen Kindern (Z. N. Abb. 63). 
Wir sehen in den Resultaten dieser experimentellen Untersuchungen an Tieren 
einen wichtigen Beweis für die pathologische Natur der Verfettungen im Zen­
tralnervensystem Neugeborener. 

Verfolgt man die scharfe Diskussion der letzten Jahre über die Bedeutung 
der Verfettungen im Zentralnervensystem Neugeborener, so könnte man den 
Eindruck gewinnen, daß es sich hier um Gegensätze handelt, die nach allen 
Richtungen unvereinbar sind. Tatsächlich ist die Stellungnahme z. B. Wohl­
wills in der theoretisch-entwicklungsgeschichtlichen Frage, ob die normale 
Entwicklung des Zentralnervensystems bei Menschen zwangsmäßig mit dem 
Vorhandensein fettbeladener Zellen einhergeht oder nicht, mit unseren Er­
gebnissen völlig unvereinbar. So interessant und sicherlich auch wichtig 
diese Frage nach der normalen entwicklungsgeschichtlichen Bedeutung der 
fettbeladenen Zellen im Zentralnervensystem Neugeborener ist, so glauben wir 
doch feststellen zu dürfen, daß der unmittelbare, praktische Wert des 
ganzen, Jahrzehnte alten, hier nun wieder aufgerollten Streites in der Ent­
scheidung liegt, ob die Gehirne Neugeborener, die zu derartigen heiklen 
Streitfragen Veranlassung geben, unter allen Umständen krankhaft verändert 
sind oder nicht. 

Und gerade in dieser Frage sind sich alle Autoren einig. Es ist doch 
praktisch gleichgültig, ob man Gehirne von toten Neugeborenen als krank­
haft ansieht, weil sie bestimmte Verfettungserscheinungen aufweisen, oder 
weil sie durch Blutungen geschädigt sind; die Blutungen - makro- und 
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mikroskopisch nachweisbare Insulte - sind aber bei fast allen Neugeborenen, 
die tot zur Welt kommen oder einige Tage nach der Geburt sterben, zu 
finden. Und es ist weiterhin auch gleichgültig, ob man Gehirne der etwas 
älteren Kinder als pathologisch verändert ansieht, weil sie bestimmte Formen 
der fetthaltigen Glia enthalten oder nicht- wie das etwa bei Wohlwill ge­
schieht- oder darum als krankhaft betrachtet, weil sie Erweichungsherde 
nachweisen lassen; man findet doch "fast bei jedem Neugeborenen, wenn er 
nur einige Tage gelebt hat, kleinere und größere Erweichungsherde, die Folgen 
eines Geburtstraumas sind" (Aschoff). Und schließlich sei auch noch darauf 
hingewiesen, daß, wenn man in Gehirnen von Neugeborenen die Merzbacher­
schen "pathologischen Körnchenzellen" sucht, diese in genau so viel Fällen 
aufzufinden sind wie die morphologisch ganz verschiedenen Wohlwillsehen 
"pathologischen Abbauzellen"; bei konsequenter Handhabung ihrer Angaben 
dürften aber die beiden letztgenannten Autoren kaum weniger Kindergehirne 
als pathologisch bezeichnen als Virchow, der sämtliche Verfettungserschei­
nungen der eigentlichen Substanz des Zentralnervensystems Neugeborener als 
pathologisch erkannte; sie würden also trotz der großen theoretischen Diffe­
renzen, praktisch etwa ebensoviel Fälle als krankhaft verändert ansehen müssen 
wie wir selbst. 

So gesehen verliert die Ablehnung der absoluten Virchowschen Ansicht 
bei manchem Bearbeiter der Probleme ihre Schärfe, ja ihren praktischen Sinn. 

Und damit kommen wir zu dem wichtigsten Resultat der Untersuchungen 
und Diskussionen der letzten Jahre über Prozesse im Neugeborenenhirn: Wir 
können es als eine sichergestellte Tatsache ansehen, daß das Gehirn 
derNeugeborenen, die bei der Geburt oder im Laufe des ersten Monats 
sterben, in der überwiegenden Mehrzahl der Fälle pathologische 
Veränderungen aufweist. 

Wir brauchen hier diese Feststellung, weil sie es auch jenen ermöglicht, unsere 
nun folgenden Schilderungen über die verschiedenen Formen der Verfettungs­
erscheinungen im Gehirn Neugeborener mit Interesse zu verfolgen, die trotz 
der Bemühungen des Verfassers und seiner Nachuntersucher, bei ihrer Ansicht 
bleiben wollen, daß V erfettungserscheinungen im Zentralnervensystem auf 
irgendeine Art undWeise doch mit der physiologischen Entwicklung in Zusammen­
hang zu bringen sind: es stehtjetzt fest, daß diese verschiedenenFormen 
der Verfettungen in Gehirnen aufgefunden werden, die unter allen 
Umständen als krankhaft verändert anzusehen sind. 

II. Morphologie der fetthaltigen Zellen im Zentralnervensystem 
Neugeborener. 

In den Untersuchungen über die traumatische Schädigung des Neugeborenen­
gehirns bei der Geburt verfolgten wir die Reaktionszustände im kranken Zentral­
nervensystem vor allem mit den Alzheimerschen Färbemethoden zur Dar­
stellung der Glia und mit der Hämatoxylin-Scharlach-Färbung zur Darstellung 
der V erfettungsprodukte. 

Bei der Alzheimer -Mallory-Hämatoyxlin- und Alzheimer -Mann­
Färbung sind im Gehirn Neugeborener reife, normale Gliazellen als vollkommene, 
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selbständige Z ellindi vid uen zu erkennen: der große, runde Kern liegt in 
einem Protoplasma, das je nach der Schnittrichtung, den Kern von allen Seiten 
umgibt oder aber auf der einen Seite stärker ausbuchtet, und das sich mit feinen 
Ausläufern in das umgebende Gewebe hinein fortsetzt (Abb. 13). 

An der weit überwiegenden Mehrzahl der Zellen in den entwickelteren Teilen 
der weißen Großhirnsubstanz ließ sich die strahlige Beschaffenheit leicht dar­
stellen. Und so wählten wir die strahlige Gliazelle zur Ausgangseinheit unserer 
V ntersuchungen. 

An den strahligen Gliazellen ("Astrocyt") sind in Läsionsgebieten zwei 
Arten von Prozessen zu erkennen, die mit einer beträchtlichen Umgestaltung 
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Abb. 13. Normale und hypertrapbische strahlige Gliazellen bei der Alzheimer-Mallory­
Färbung (a, b, c, d, e), bei der Alzheimer-Mann-Färbung (Z) und bei der Fettfärbung (/, g, h, i, k). 

der ursprünglichen Form einhergehen: 1. regressive Erscheinungen, die 
mit dem Zerfall des Elements enden und 2. progressive Veränderungen, die 
zu einer Vergrößerung und Vermehrung der strahligen Gliazellen führen. Das 
auffallendste morphologische Merkmal der zugrundegehenden G liazelle 
ist ihre Iolierung: das unter normalen Verhältnissen mit unzähligen, strahligen 
Fortsätzen in die Gesamtorganisation des Zentralnervengewebes eingefügte 
Element verliert seine Ausläuferverbindungen und steht wie abgeschnitten da. 
Man erkennt in Alzheim er schen Bildern sehr klar die einzelnen Übergangs­
stadien von den noch strahligen Zellen, zu den völlig isolierten Elementen (Ab b. 14). 
Die Schädigung der Gliazellen äußert sich an den isolierten Elementen gewöhnlich 
auch durch eine B elad ung des Protopla smas mit Fettkörnchen (Abb.15). 
Dieser Fettgehalt kann aber an Zellen, die binnen sehr kurzer Zeit nach 
der Isolierung zerfallen und zerfließen, manchmal auch völlig fehlen. Der 
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Kern dieser zerfallenden, isolierten Gliazellen ist klein und weist die 
typischen Gestalten der Pyknose aufl) (s. Abb. 15 f, g, h, i). 

Die Fetteinschlüse - feine, gewöhnlich einzeln erkennbare Körnchen - liegen 
in erster Reihe um den Kern herum gelagert (Abb. 15 i); man findet aber Fett­
tröpfchen oft auch in entfernteren Teilen der isolierten, zerfallenden Zelle; die 
Fettkörnchen liegen dann immer in Zellteilen, die sich bei den Alzhei mer­
färbungen als Protoplasmagebiete erweisen; die Waben und Lücken des Zell­
körpers - wohl Zerfließungsprodukte - erscheinen von Fetteinlagerungen völlig 
frei2) (Abb.14a). Oft deutet nur noch ein kleiner, klumpiger Kern, an dem Fett­
körnchen anhaften, auf eine einst vollkommene Organisation hin. 

Nicht alle isolierten Gliazellen zerfallen in einem raschen Tempo unmittel­
bar nach der Schädigung. Die geschädigte Gliazelle kann trotz ihrer 
Isolierung einstweilen lebensfähig bleiben und sich mit verschiede-

Abb. 14. Zerfließende, isolierte Gliazellen bei der Alzheimer-Ma!lory-Färbung. 

nen Zerfallstoffen der kranken Nervensubstanz, mit Blut, Fett, 
Kern- und Achsenzylindertrümmern b e laden (Abb. 15d, e). Es entstehen 
dabei Zellgestalten, die bisher vielfach als "Körnchenzellen" oder auch als "echte 
Körnchenzellen" bezeichnet wurden und die wir - um eine genetisch und mor­
phologisch prägnante Bezeichnung zu gebrauchen - "bestehenbleibende, iso­
lierte Gliazellen" nannten (Abb. 14). Derartige Elemente erscheinen z. B. im 
Randgebiet von l-2 Tage alten Nekroseherden Neugeborener, groß, kugelig, 
saftig, scheinbar von Lebenskraft strotzend, wie neugeborene Zelleinheiten 
(Abb. 15a). Die Ausdehnung des Kerns übertrifft in diesen ersten Tagen der 
Schädigung oft die Größe von normalen Gliakernen ; ja, man findet gar nicht 
selten Bilder, die auf eine Vermehrung des isolierten Elementes hinweisen; 
der große, hell gefärbte Kern zeigt eine tiefe Einschnürung, man sieht auch hin 
und wieder zwei runde, regelmäßig strukturierte Kerne in demselben Zelleib 
nebeneinander liegen: Endprodukte der direkten Kernteilung. Es bleibt aber 

1 ) Die Morphologie aller dieser Reaktionselemente der kranken Glia hat Verf. in seiner 
Arbeit "Erkrankungen des Zentralnervensystems nach traumatischer Geburtsschädigung" 
eingehend geschildert. 

2 ) In der Arbeit "Erkrankungen des Zentralnervensystems usw." haben wir auf die Iden­
tität der "zerfallenden, isolierten Gliazelle" mit der "amöboiden" Gliazelle der Autoren hin­
gewiesen (vgl. auch Eisath , Alzheimer, Wohl will). 

Ergebnisse d. inn. Med. 31. 15 
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gewöhnlich beim Versuch. Nur selten sieht man Elemente, bei denen angenommen 
werden muß, daß sie Abkömmlinge von isolierten, fettbeladenen Gliazellen sind, 
die durch Teilung entstanden. In der weit überwiegenden Mehrzahl 
sind die isolierten, fett beladenen Elemente unzweife lhaft un mittel­
bare Nachfolger der strahligen Gliazellen des ges unden Gewebes. 
Übrigens verschwinden diese Zeichen einer gewissen Lebensfähigkeit der iso­
lierten, fetthaltigen Elemente sehr bald, und man findet in diesen Zellen schon 
bei 14-20 Tage alten Prozessen keine Teilungsbilder mehr. In älteren Läsions­
gebieten sieht man in fetthaltigen, isolierten Zellen oft zwei kleine, unförmige, 
homogen-dunkel gefärbte K erne; derartige Zerfallsgebilde sind aber mit den 
hellen, regelmäßig strukturierten Produkten einer Kernvermehrung nicht zu 
verwechseln. 
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Abb. 15. Fettbeladene, isolierte Gliazellen in geburtstraumatischen Herden Neugeborener 
verschiedenen Alters (a, b aus dem Randgebiet eines 2 Tage alten Herdes; c, d, e aus dem 
Randgebiet eines 6 Tage alten Herdes, eist mit Kerntrümmern vollgepfropft; f, gauseinem 
20 Tage alten Erweichungsherd; haus einem 3 Monate alten Erweichungsherd; i zerfallende 
isoliert e, fettbeladene Gliazelle; k isolierte, fetthalt ige Gliazelle bei der Alzheimer-Mann-

Färbung). 

vVenn auch anfangs gewisse Anzeichen, wie die Versuche einer Kernver­
mehrung und der Einverleibungsprozeß von Trümmersubstanzen auf eine viel­
leicht gesteigerte Vitalität der neuentstandenen, isolierten fetthaltigen Gliazelle 
hinweisen, so bildet sich der rein passive Charakter des Elementes schon 
sehr kurze Zeit nach der Schädigung sehr klar heraus. Das anfangs so lebens­
kräftige Element nimmt sehr rasch, fast täglich an Größe ab. In den ersten 
Tagen dieser Entwicklung sind die einverleibten Fettkörnchen alle ziemlich 
gleich groß und einzeln zu erkennen ; man erkennt deutlich, daß die Zelle ihre 
Ausdehnung in erster Reihe Protoplasmamassen und n icht den eingeschlossenen 
Fettkörnchen verdankt (Abb. l5a, b). Aber schon in 10- 14 Tage alten Herden 
fa.nden wir die isolierten, fettbeladenen Gliazellen fast auf die Hälfte der ur­
sprünglichen Ausdehnung geschrumpft; die in den erten Tagen einzeln erkenn­
baren, feinen Fettkörnchen sind jetzt zu runden, großen Ballen zusammen-
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geflossen, und der anfangs überall rund ausgefi.illte Leib ist nur noch an großen, 
aufeinandergehäuften Fettklumpen zu erkennen (Abb. 15 f, g). Protoplasma ist 
nirgends nachzuweisen; in Alkoholpräparaten bilden seine überaus schmalen 
Reste eine charakteristische Gitterzeichnung. Derartige typische Altersver­
änderungen sind auch an den Kernen der isolierten, fetthaltigen Gliazellen 
wahrzunehmen. Der in den ersten Tagen der Läsion große, regelmäßig struk­
turierte Kern schrumpft zusammen und erscheint oft in Läsionsgebieten von 
10-14 Tagen klein, dunkel gefärbt, undeutlich strukturiert und liegt in der 
Peripherie der Zelle in einer Eindellung zwischen den Fettballen (Abb. 15 f, g). 

Bei den 3 Wochen alten Prozessen ist das Element wieder etwas kleiner geworden. 
Schon wird in vielen isolierten Zellen die Anhäufung der Fettballen immer lockerer, 
viele Zellen zerfallen, nachdem ihre Nester durch die überall eindringenden Granu­
lationszellen gesprengt wurden; ihre Trümmer, kleine Kernbrocken und Fett­
klumpen, liegen frei umher. Bei den etwa 3 Monate alten Prozessen sind in den 
Läsionsherden verhältnismäßig wenige isolierte, fettbeladene Elemente noch 
vorhanden. Im Endstadium, in den späteren Monaten ihres Daseins, verändern 
sie ihre Gestalt nur sehr wenig. Allmählich schwinden sie aus den eigentlichen 
Läsionsgebieten und schon einen 9 Monate alten Läsionsherd fanden wir voll­
kommen fettfrei. 

Die Entwicklung der normalen, strahligen Gliazelle zum geschrumpften, 
klumpige Fettballen enthaltenden, isolierten Element mit pyknotischem Kern, 
kann sehr rasch vor sich gehen. Schon im Gehirn von Totgeburten, besonders 
bei ausgetragenen Kindern findet man sehr oft reichlich derartige Gebilde. In 
den Läsionsherden aber, die mit Nekrose beginnen, zeigt die Mehrzahl der 
fettbeladenen, isolierten Gliazellen immer eine viel weniger stürmische. und 
derartig regelmäßige und gleiche Entwicklung, daß man das Alter der 
Erkrankung allein mit dem jeweiligen morphologischen Zustand 
der isolierten, fettbeladenen Elemente annähernd bestimmen 
könnte. 

Ähnlich typische Gestaltsveränderungen sind auch an Rea!rtionselementen 
der kranken Gehirnsubstanz zu erkennen, die ihre strahligen Ausläufer 
trotz der Sch!idigung beibehalten haben. Schon 24 Stunden nach der 
Schädigung trifft man, oft sehr reichlich, hypertrophische, strahlige Glia­
zellen (Abb. 13). Der Kern ist größer als unter normalen Verhältnissen, plump, 
rund oder auch eingekerbt, mit sehr deutlicher Chromatinstruktur. Das Proto­
plasma ist im Verhältnis zu den normalen Massen vergrößert und erscheint 
bei der Alzheimer- Mallory- Färbung diffus hellweinrot, bei der Alzheimer­
Mann- Färbung diffus blau (Abb. 13). 

Sehr oft erreicht der Zelleib dieser hypertrophischen Gliazellen eine Aus­
dehnung, die den Kern bedeutend übertrifft. Der Kern liegt dann fast ausnahms­
los in der Peripherie der Zelle und im Protoplasma, das häufig kugelig geformt 
ist, sind deutlich zwei Schichten zu unterscheiden: in der Mitte des Protoplas­
mas erscheint nämlich eine bei der Alzh ei m er- Mann- Färbung dunkelblau 
gefärbte Kugel (Abb. 13l); sie ist :mit einer helleren Zone umrandet, aus dieser 
gehen dann die, gewöhnlich schärfer als unter normalen Verhältnissen darge­
stellten, Ausläufer hervor. In der Randzone findet man häufig Vakuolen, 
die die kugelige Mitte umgeben (Abb. 13l). 

15* 
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In den Vakuolen der Alzheimer- Präparate, die die kugelige Protoplasma­
portion umgeben, sitzen feine Fettkörnchen und verleihen dem Element ein der­
artig charakteristisches Aussehen, daß man die hypertrophische, strahlige Zelle 
ohne weiteres auch an gewöhnlichen Fettpräparaten erkennt, in denen noch die 
Zellausläufer gar nicht dargestellt erscheinen (Abb.13 h, k). Wohl von der Schnitt­
richtung abhängig, kann der kugelige Zellkörper der hypertrophischen Gliazelle 

oft vom Kern scheinbar vollkommen unabhängig dastehen (Abb. 13 b); ja, gar 
nicht sehr selten trifft man in einer Glialücke das kugelige, mit einem Fettkörn­

chen- bzw. Vakuolenkranz umgebene Protoplasmagebilde ganz allein ohne Kern, 
so daß man in vielen Fällen auch an Achsenzylindertrümmer denken könnte, 
die mit Fett bestreut sind. Alzhei mer- Präparate jedoch zeigen, daß es sich 
um ein strahliges, typisches Protoplasma handelt, dessen Kern infolge der Zell­
lage nicht dargestellt erscheint. In anderen Zellen scheint der Kern im Proto­
plasma selbst zu sitzen, der Protoplasmaleib, der wie ein mächtiger Bauch dem 

Kern anliegt, ist an seiner freien Oberfläche mit Fettkörnchen besät, und es 

entstehen so Bilder, die den "gemästeten Gliazellen" Nissl- Spielmeyers 
vollkommen entsprechen (Abb. 13 g, h, k). Die Fettkörnchen sitzen immer in der 
Peripherie der Protoplasmakugel und sind manchmal bis in die Fortsätze hinein­
gestreut, wodurch das Gebilde dann bei der Fettfärbung charakteristisch stachelig 

erscheint. Auch der Kern kann mit einem Fettperlenkranz umgeben sein, selbst 
in Zellkomplexen, in denen die Protoplasmakugel bereits ebenfalls mit Fett­
körnchen bestreut ist. 

Die hypertrophischen, strahligen Gliazellen können manchmal so 
reichlich mit Fettrapfen beladen sein, daß sie bei der Fettfärbung zu Verwechs­
lungen mit fettbeladenen, isolierten Elementen Veranlassung geben. 

Der große, deutlich strukturierte Kern, die immer einzeln erkennbaren Fett­
körnchen lassen das hypertrophische Element natürlich ohne weiteres von einer 
älteren, isolierten Zelle unterscheiden, die zusammengeballte, zusammenfließende, 
große Fettrapfen und einen kleinen, amorphen Kern enthält. Aber auch neu­

entstandene, fettbeladene Elemente haben Eigenschaften, die von denen der 
strahligen Zellen charakteristisch abweichen. Die neuentstandene, isolierte, 
fettbeladene Zelle ist gewöhnlich größer als das sonst scheinbar ähnlich beschaf­
fene strahlige Element. Die Fettkörnchen der neu entstandenen, isolierten 
Zelle sind zwar auch einzeln zu erkennen, aber gewöhnlich größer und ungleich­
mäßiger als in strahligen Gebilden. Auch sieht man nie strahlige Gliazellen, die 
mit Achsenzylindertrümmern oder Blutkörperchen beladen wären. Und endlich 

erkennt man die hypertrophische, strahlige Gliazelle an den Ausläufern, die mit 
Fettkörnchen nachgezeichnet sind oder in Gliabeize-Gefrierschnitten mit Häma­
toxylin blaß gefärbt erscheinen. Es kann aber nicht geleugnet werden, daß 
Gebilde gibt, die keine obkjetive Unterscheidung ermöglichen. 

Neben diesen typischen Gestalten der hypertrophischen, strahligen Gliazelle 
findet man immer reichlich auch strahlige Elemente der geschädigten Gehirn­
substanz, bei denen die Vergrößerung des Protoplasmas nicht in den Vorder­
grund tritt und bei denen derReaktionszustand der Zelle sichnur in Ab­

lagerungen von Fettkörnchen äußert (Abb. 13/, i). Man findet in solchen 
Elementen die Fettkörnchen, die alle einzeln erkennbar sind, oft unmittelbar 

an den Kern angelagert; in vielen Fällen ringsherum, in anderen wieder 
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nur an der einen Seite des Kernes. Gerade diese Zellen sind bei der 
Fettfärbung vielfach sehr leicht mit Elementen zu verwechseln, die aus 
Teilungen strahliger Gliazellen entstehen; mit Granulationsglia­
zellen. 

Die überwiegende Mehrzahl der hypertrophischen, strahligen Gliazellen ver­
mehrt sich nämlich durch direkte Teilungen. Schon in sehr frühen Stadien 
nach der Schädigung sieht man den anfangs plump-runden Kern der hyper­
trophischen Gliazelle in die Länge ausgezogen, seicht oder tiefer eingekerbt, 
oder auch in 2 kleinere, runde Elemente geteilt (Z. N. Abb. 12 b auf Tafelll). Die 
neuen Kerne bleiben oft dicht nebeneinander liegen; in anderen Zellen wandert 
der Kern nach dem gegenüberliegenden Pol des Zelleibes; besonders bei der Fett­
färbung bekommt man dabei sehr charakteristische Bilder. An der großen Proto­
plasmakugel, die mit einem Fettkranz umrandet ist, liegen die plumpen, etwas läng­
lichen Kerne (Z. N. Abb. 12 d auf Tafel II). Gar nicht selten findet man auch 3 bis 
4 Kerne am Rande derselben Protoplasmamasse. In Alzheimer- Präparaten ist 
die strahlige Beschaffenheit der Elemente klar zu erkennen und es ist auch sehr 
deutlich zu beobachten, wie die Teilung des ganzen Gebildes vor sich geht; das 
strahlige Protoplasma wird einfach in zwei Teile gespalten und die neuen Zellindi­
viduen besitzen schon bei ihrer Geburt eine Anzahl strahlige Ausläufer, die sich ein­
fach als Erbgut miterhalten haben (Z. N. Abb. 22 f auf Tafel III). Es entstehen so 
ungemein kennzeichnende Bilder. Bei der Fettfärbung f'ieht man zwei Kerne wie 
zwei Köpfe aneinander liegen, ihre recht großen, mit Fettkörnchen umrandeten 
Leiber schließen sich nach beiden Seiten an; die beiden Zellen hängen wie etwa 
ein Kraniopagus zusammen. In einer anderen Zelle hat die vorausgehende Kern­
teilung die neuen Kerne in die entgegengesetzten Pole des Protoplasmas ver­
teilt, so daß nach Beendigung der Teilung die neu entstandenen fettbelade­
nen Elemente mit ihrem Bauch aneinander liegen. Derartige, sehr regel­
mäßig verlaufende Teilungsvorgänge findet man besonders häufig in Gebieten 
von Erkrankungen, die wir als diffuse Auflockerungsprozesse bezeichnen 
und die noch eingehend erörtert werden. Man findet aber auch viel stürmischer 
verlaufende, oft sehr unregelmäßige Vermehrungen sowohl in Gebieten des 
diffus aufgelockerten Gewebes, als auch besonders reichlich in der Umgebung 
von Auflösungsherden. 

Ungefähr am achten Tage nach der Schädigung haben nämlich im Rande von 
Auflösungsherden viele hypertrophische, strahlige Gliazellen eine ganz besondere 
Ausdehnung erreicht. Das Protoplasma, an denen die strahlige Beschaffenheit 
in Alzheimer- Präparaten und in Gliabeizeschnitten auch bei der Fettfärbung 
sehr deutlich zu erkennen ist, hat nun mächtig zugenommen (Z. N. Abb. 22 
auf Tafel III). Noch auffallender als die Ausdehnung des Protoplasmas, sind 
Vergrößerungen der Kerne; sie erreichen wahrlich monströse Dimensionen. 
Manchmal ist fast der ganze plumpe Zelleib von einem einzigen mächtigen, un­
förmigen Kern ausgefüllt. In anderen kugeligen Elementen schmiegt sich der 
Zellperipherie ein schmaler, gekrümmter Kern fast ringsum an, und wieder andere 
Zellen enthalten einen plumpen, lang ausgezogenen Kern. Einschnürungen und Aus­
buchtungen, die von der Kernoberfläche hervorquellen, zeigen die bevorstehende 
Aufteilung des Gebildes an. In Alzheimer- Präparaten ist auch die Aufteilung 
der ganzen Zellsubstanz zu verfolgen. Ebenso wie bei der Teilung der hyper-
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trophischen, strahligen Gliazelle zwei neue strahlige Elemente entstehen, so 

können auch auf einmal 3, 4, 5 und mehr strahlige Gebilde aus einer derart igen 
T eilung hervorgehen (Z. N . Abb. 22 auf Tafel III). J e mehr neu entstandene K erne 

in der sonst noch unget eilten , hypertrapbischen Gliazelle, um so mehr neue Zellen 
und um so weniger strahlige Ausläufer an den einzelnen, neugeborenen Elementen. 
Die entstandenen Zellen haben ein eigentümliches Aussehen: ein nicht eben sehr 

großer Kern ist mit spär­
lichem Protoplasma um­
geben, das einige Aus­
läufer aussendet (Ab-

·j bildung 16). Kurz nach 
ihrer E 1,tstehung liegen 
die Granulationsglia­
zellen noch in kleinen , 
dieKonturender Mutter­
zelle oft sehr klar an-
deutenden Gruppen zu­

Abb. 16. Granulationsgliazellen aus der Umgebung eines Auf- sammen. Der K ern ver­
lösungsherdes ; 14 Tage altes Kind; Alzheimer-Mallory-Färbung. größert sich aber bald : 

das Protoplasma ist 
kaum nachgewachsen, und schon teilt sich die Zelle weiter. Im Proto plasma 
aller dieser Formen von Granulationsgliazellen findet man sehr h ä ufig feine 

F ettkörnchen. Es entstehen so Elemente, die bei der Fettfärbung recht 
uncharakteristisch erscheinen können, denn man findet Fettkörnchen nur un­

mittelbar am Kern; in anderen Zellexemplaren kann aber auch das ganze läng­
liche Protoplasma mit feinen F ettstäubchen ausgefüllt sein, ja, man sieht gar 

Abb. 17. Fettbeladene Hortega-Zellen in der Um­
gebung eines Granulationsherdes. (Immersions­

vergrößerung.) 

nicht selten Fetteinlagerungen 
auch in den Zellausläufern (Ab­
bildung 17). 

In Nachbargebieten entwik­
keln sich aus den Granulations­
zellen in späteren Stadien der 
Krankheit große Organi­
sation sg liazellen (Abb. 26) 
mit sehr zahlreichen Ausläufern; 
sie interessieren uns hier nicht be­
sonders, weil sie gewöhnlich keine 
Fettkörnchen enthalten . 

Wir erwähnten im voran­
gehenden wiederholt, daß fett­

haltige Zellen in den Hüllen und in den Gefäßstraßen des Zentralnervensystems 
fetaler und neugeborener Tiere und Menschen auch unter normalen Verhält­
nissen regelmäßig nachzuweisen sind. Diese E lemente, die man also mit voller 

Berechtigung als physi o log ische, fetthaltige Z ellen bezeichnen darf, er­
scheinen bei Menschen in derselben Form wie bei Tieren. 

Betrachtet man nun die fettbeladenen Zellen des Zentralnervensystems bei 
neugeborenen Menschen und geschädigten, neugeborenen Tieren einerseits in 
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den eigentlichen nervösen Gebieten, anderseits in den Gefäßstraßen und in den 
Hüllen auch nur von rein morphologischen Gesichtspunkten aus, so wird man 
bereits mit dieser Betrachtungsweise eine Reihe von fetthaltigen Elementen 
voneinander streng unterscheiden können. 

In der Pia neugeborener Tiere und Menschen trifft man Gruppen von 
Zellen, deren eckige Leiber wie Pflastersteine nebeneinander liegen und die wahr­
scheinlich Zellen der pialen Haut darstellen (Abb. 18); sie besitzen recht große, 
deutlich strukturierte Kerne, ein ausgedehntes Protoplasma, in 
denen überall feine Fetttröpfchen eingestreut liegen und 
das auch vereinzelte, gröbere Fettkörnchen enthält. Die morpho­
logischen Eigenschaften dieser fettbeladenen Piazellen sind denen 
der neuentstandenen isolierten, fettbeladenen Gliazellen noch 
am ähnlichsten, doch ist ihre Fetteinlagerung noch spärlicher 
und ganz ungleichmäßig. Mit älteren, fetthaltigen, isolierten Glia­
zellen können sie nicht verwechselt werden, ebensowenig mit den 
verschiedenen Formen der fetthaltigen, strahligen Elemente. 

Die Morphologie der fetthaltigen Elemente in den Gefäß­

Abb. 18. Fett­
haltige Zellen 
in der Pia 
einesneugebo­
renenHundes. 
Fettfärbung. 

straßen und Hüllen des Zentralnervensystems während der Entwicklung, ist bei 
weitem nicht so mannigfaltig wie die Morphologie der fetthaltigen Zellen in der 
kranken eigentlichen Nervensubstanz. Regelmäßig, bei allen Tierarten und bei 
Menschen, konnten außer den eben geschilderten, pflastersteinartigen, fettbe­
ladenen Elementen der Pia, im wesentlichen nur noch zwei Arten von Zellen 
mit physiologischen Fetteinschlüssen in den G efäßstraß en und in d e n 
Hüllen.aufgefunden werden. Sie zeichneten sich durch Kerne aus, deren Größe 
etwa einem Lymphocytenkern entspricht ; auch eine deutliche 
Chromatinstruktur des Kerns ist bei ihnen immer nachzuweisen. 
Wir möchten sie als physiologische, mesodermale, fett-
haltige Ze llen bezeichnen (Abb. 19, 20). Um den Kern herum 
sitzen nun bei der einen Form dieser Zellen spärliche, 
manchmal auch reichlichere Fettkörnchen, die gewöhnlich einzeln 
erkennbar, oder in größeren Tropfen vereinigt sind (Abb. 19). Sie 
besitzen manchmal eine gewisse morphologische Ähnlichkeit mit 
den isolierten, fetthaltigen Gliazellen, da sie scheinbar von allen 
Gewebsverbänden frei liegen. Doch in den m eisten Fällen wird 
man Unterschiede sehr leicht auffinden können. Die Ausdehnung 
der jungen, isolierten, fetthaltigen Zellen ist auffallend größer, der 
Kern übertrifft ja den Kern eines Lymphocyten um das vielfache; 
auch die einzelnen Fettkörnchen der neuentstandenen, iso­

. . . 
Abb.l9. Fett· 
ha ltige Zellen 
in der Pia; 
neugeborener 
Hund. Fett -

färbung. 

lierten Zellen sind größer als die der fetthaltigen Elemente in den Gefäßstraßen 
und in den Hüllen. Anderseits kann eine Unterscheidung bei älteren, isolierten, 
fettbeladenen Elementen durch die pyknotischen Kerne dieser Zellen leicht ge­
troffen werden. Eine weitere fetthaltige Zellart der Pia ist deutlich in den 
Gewebsverband eingefügt. Es sind das Zellen mit einem lymphocytenartigen, 
runden, deutlich strukturierten Kern und mit einem länglichen, nach zwei ent­
gegengesetzten Richtungen verlaufenden schmalen Protoplasma, in denen die 
feinen, spärlichen Fettkörnchen eingeschlossen liegen (Abb. 20). Verwechs­
lungsmöglichkeiten mit fetthaltigen Elementen der eigentlichen Gehirnsubstanz 



232 Ph. Schwartz : 

kommen kaum in Betracht; die fetthaltigen, isolierten Gliazellen, die fetthaltigen, 
hypertrophischen Gliazellen - besonders die Elemente mit kugeligen Proto­
plasmaleibern- sind ja ohne weiteres zu unterscheiden. In manchen Zweifels­
fällen dürften die Alzheimerschen Protoplasmamethoden eine klare Ent­
scheidung herbeiführen. Eine morphologische Verwechslungsmöglichkeit könnte 
in Fällen gegeben sein, bei denen in der Gehirnsubstanz Granulationszellen 
wuchern; doch sind die Kerne der Granulationsgliazellen länglich, viel größer 
als die Ausdehnung der ganzen mesodermalen, fetthaltigen Elemente und 
Alzheimer- Präparate zeigen gewöhnlich die Zusammenhänge und die Ab­
kunft der Granulationsgliazellen ganz unzweifelhaft. 

Die Aufzählung derartiger Unterschiede zwischen den "physiologischen" 
und "pathologischen" fetthaltigen Zellen des Zentralnervensystems hat eigent­
lich nicht viel Bedeutung; die Lokalisation der in Betracht kommenden 
Elemente ist doch in Schnittpräparat·en .so unmißverständlich deutlich, 

Abb. 20. Fett­
haltige Zellen 
der Pia bei 
einem neuge­
borenen Hund. 
Fettfärbung. 

daß die genetische, die wesentliche Unterscheidung, nur ganz 
selten auf Schwierigkeiten stoßen dürfte. 

Allerdings könnten alle diese fetthaltigen Elemente der Hüllen 
und Gefäßstraßen des Zentralnervensystems von fetalen und 
neugeborenen Menschen und Tieren zu verhängnisvollen Verwechs­
lungen und Fehlern führen, wenn Untersuchungen nicht mit 
Schnittpräparaten, sondern mit Quetschpräparaten ausge­
führt werden; es könnten nämlich dabei fetthaltige Elemente 
der Hüllen und Gefäßstraßen als Befunde der eigentlichen Nerven­
substanz erscheinen und in diesem Sinne verwendet werden. 
Gerade diese Verwechslungen und Fehler haben ja dem Streit 
um die Bedeutung der fetthaltigen Zellen des Zentralnervensystems 
jahrzehntelang die einzige "sichere" naturwissenschaftliche 
Grundlage verliehen: durch die Untersuchungen von Boll und 

besonders Merz bacher schien es ja entschieden zu sein, daß die Entwicklung 
des Zentralnervensystems bei Tieren mit dem Vorhandensein von fettbeladenen 
Zellen einhergeht, und die Annahme eines ähnlichen Vorganges in der Ent­
wicklung des Menschen liegt ja dann tatsächlich im Rahmen des Möglichen. 
Nun kann man aber leicht zeigen, -wie wir bereits erwähnten-, daß die eigent­
liche Substanz des Zentralnervensystems unter normalen Verhältnissen bei 
allen Tieren, die von Boll und von Merzbacher in ihren Untersuchungen 
herangezogen wurden, keinerlei fettbeladene Zellen enthält. Boll konnte seine 
fetthaltigen "Lymphkörperchen" nur darum "unter lebhaften amöboiden Be­
wegungen und bei ziemlich energischer Lokomotion die weiße Substanz nach 
allen Richtungen" durchziehen sehen, weil er Quetschpräparate verfertigte. 
Bei der Untersuchung an Schnittpräparaten erweist sich aber die eigentliche 
Gehirnsubstanz des Hühnchens in allen Perioden der Entwicklung als völlig fett­
frei. AuchderlrrtumMerzbachers findet in derartigen Verwechslungen seine 
Erklärung: die von ihm gefundene merkwürdige Differenz zwischen den Be­
funden an "kleinen" und "großen" Tieren ist nur eine scheinbare: Untersucht 
man prinzipiell nur a n S ch n ittpräparaten, so findet man die eigentliche 
Gehirnsubstanz beim "kleinen" neugeborenen Kaninchen ebenso fettfrei, wie bei 
den "großer" Rindsfeten. 
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In Untersuchungen an Quetschpräparaten könnte auch folgender Befund 
manchmal gewisse Schwierigkeiten bereiten. Man findet bei der Scharlach 
R.-Färbung in Gefäßen der Pia und auch der Nervensubstanz feine, typisch 
dargestellte Fettkörnchen, die in keine Zellverbände zu lokalisieren sind 
sondern allem Anschein nach in der Blutflüssigkeit völlig frei liegen. Die Be~ 
deutung derartiger Befunde, die wir bei Feten und Neugeborenen nur unregel­
mäßig, und dann in den verschiedensten Teilen des Zentralnervensystems erheben 
konnten, und die gar nicht selten auch in anderen Organen bei verschiedenen 
Erkrankungen des Erwachsenen 
nachzuweisen sind, scheint uns einst­
weilen noch unklar zu sein. 

Von Interesse dürfte es auch 
sein, wenn wir hier die Lo ka li­
sation der physiologischen, 
mesodermalen fetthaltigen 
Elemente des Zentral nerven­
systems etwas näher betrachteten. 
Wir erwähnten nämlich bisher nur 
recht allgemein, daß Fetteinlage­
rungen bei fetalen und neugeborenen 
Menschen und Tieren in den Hüllen 
und in den Gefäßstraßen des Gehirns 
und Rückenmarks regelmäßig nach­
zuweisen sind. In allen von uns unter­
suchten Tierarten handelte es sich 
aber dabei nur um recht spärliche, 
fetthaltige Elemente. Man findet 
fettbeladene Zellen in Begleitung der 
pi;tlen Gefäße und an Gefäßen des 
Plexus chorioideus ungefähr gleich 
reichlich. Viel seltener sind fettbe­
ladene Zellen der Gefäßstraßen im 

Abb. 21. Reichliche Fettheiadung einer längs­
getroffenen Fettstraße bei 2 Monate altem Kind. 
Sehr reichliche Vcrfettungserscheinungen der 

Umgebung. 

Inneren der Gehirn- und Rückenmarksubstanz selbst nachzuweisen - ebenso 
bei Tieren wie auch bei fetalen Menschen. Irgendeine Periode der Entwicklung, 
in der in diesen Gewebsteilen ein besonders kennzeichnender Inhalt an fettbe­
ladenen Elementen vorhanden~wäre, konnten wir bei Ti er e n nicht feststellen, 
ebensowenig irgendeinen Zusammenhang mit der Markscheidenentwicklung. 
Besonders bemerkenswert ist aber das Verhalten der adventiellen, fettbeladenen 
Zellen innerhalb der eigentlichen Substanz des Zentralnervensystems n e u g e­
borener Menschen. Bei Totgeburten oder einige Tage alten Kindern sind sie 
nur spärlich vorhanden. Nur hie und da sieht man ein gewöhnlich etwas größeres 
Gefäß, in dessen Scheide vereinzelte, fettbeladene Zellen umherliegen, Befunde, 
die man übrigens in ganz ähnlicher Form auch bei neugeborenen Kälbern erheben 
kann. Je älter aber das Kind geworden ist, um so mehr Gefäßstraßen enthalten 
fettbeladene Zellen und um so dichter stehen die Zellen im adventitiellen Raum 
aufeinandergedrängt (Abb. 21, 30). Die Form dieser adventitiellen, fettbelade­
nen Zellen ist in den verschieden alten Gehirnen immer vollkommen gleich: 
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ein oft recht langer, der schmalen Gefäßscheide angepaßter oder ein anderes 
Mal auch mehr abgerundeter, mit großen Fettrapfen vollgepfropfter Zell­
körper und ein kleiner, kompakter, dunkel gefärbter, gewöhnlich runder 
Kern. Oft sind diese adventitiellen, fetthaltigen Zellen von isolierten, 
fettbeladenen Gliaelementen morphologisch nicht zu unterscheiden. Aber 
besonders bei älteren Kindern kann eine Beobachtung zur Differenzierung 
herangezogen werden: der Fettgehalt der isolierten Gliazellen fließt in den 
älteren Prozessen immer zu einheitlichen, großen Fettklumpen zusammen, 
die Körner der adventitiellen Fettzellen hingegen bleiben voneinander ge­
trennt. Im übrigen nimmt die Zahl der fettbeladenen adventitiellen Zellen 
der Gehirnsubstanz bei Säuglingen im allgemeinen etwa nach dem dritten 
Monat ab und ist in den meisten Fällen etwa im 8. bis 10. Monat völlig ver­
schwunden. Diese Befunde, wertvolle Zeichen zur Altersbestimmung der ver­
schiedenen Läsionsprozesse von Neugeborenen und Säuglingen, werden wir 
später eingehender erörtern. Natürlich hängt die Intensität und die Dauer der 
Fettheiadung der Gefäßstraßen sehr weitgehend auch von der Intensität der 
Erkrankung ab. 

111. Arten der Erweichungsprozesse im Zentralnervensystem 
Neugeborener. 

Die Folgeerscheinungen, die sich im Anschluß an die traumatische Schädigung 
bei der Geburt im Zentralnervensystem Neugeborener ausbilden, sind in zwei 
große Gruppen zu ordnen: 

I. Auflösungsprozesse, bei denen die Substanz des geschädigten Nerven­
gewebes vollkommen aufgelöst wird. Hierdurch werden im Läsionsgebiet auch 
jene Zellen und Nervenfasern von den Fesseln der normalen Organisation los­
gelöst und befreit, die zunächst trotz ihrer Schädigung bestehen blieben. 

II. Auflockerungsprozesse, bei denen das vVabenwerk der Grundsub­
stanz wohl geschädigt, rarefiziert, aber trotz der Schädigung bestehen bleibt, 
und in seinen Lücken charakteristische Reaktionsformen von Zellen und Achsen­
zylindern umschließt. Diese beiden Formen der Erweichungsprozesse bei Neu­
geborenen - sie sind übrigens in derselben Beschaffenheit auch bei Erkrankun­
gen des Zentralnervensystens Erwachsener zu erkennen -sind in allen Teilen 
des Zentralnervensystems als die beiden extremen Grundtypen der 
Reaktionserscheinungen nach Schädigungen voneinander zu unter­
scheiden: die Beschaffenheit, das Schicksal der geburtstraumatischen Auflösungs­
prozesse sind in der Großhirnrinde in den Stammganglien, im Kleinhirn und in 
der Großhirnmarksubstanz prinzipiell die gleichen, gerrau so, wie auch Auf­
lockerungsprozesse dieser Teile des Zentralnervensystems; Unterschiede werden 
einzig allein durch die lokalen Eigenarten der betroffenen Region bedingt z. B. 
durch das Vorhandensein bzw. Fehlen von Ganglienzellen usw.; es sind das 
Unterschiede, die das Wesen der beiden Reaktionsarten gar nicht berühren. 
Sowohl Auflösungsprozesse als auch Auflockerungsprozesse sind nach ihrer 
Ausdehnung im Zentralnervensystem als herdförmige und diffuse Schädigungen 
voneinander zu unterscheiden. Der Unterschied zwischen der herdförmigen und 
diffusen Ausdehnung einer Schädigung des Zentralnervensystems ist aber keines-
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falls immer nur ein rein quantitativer; bei vielen diffusen Schädigungen tritt 

nämlich zu den quantitativen Eigenschaften des Prozesses noch eine weitere, 

qualitative, hinzu, die einzig und allein durch die Einrichtungen der getroffenen 

Nervensubstanz selbst bedingt wird, worüber wir noch eingehender zu sprechen 

haben werden. Die verschiedenartigen Auflösungs- und Auflocke­

rungsprozesse sind bei Neugeborenen am häufigsten in der Mark­

substanz des Gehirns aufzufinden. 

1. Erweichungsprozesse in der Marksubstanz des Großhirns. 

a) Auflösungsprozesse in der Marksubstanz Neugeborener. 

1X) Herdförmige Auflösungsprozesse. 

Wie bereits erwähnt, findet man sämtliche Zeichen der geburtstrau­

matischen Schädigung des Neugeborenengehirns vor allem im 

Markversorgungsgebiet der Vena terminalis und Vena lateralis, 

im frontalen, fronto-parietalen und im occipitalen Mark auf; die 

so überaus häufig nachweisbaren Auflösungsherde sind also eben­

falls in diesen Gehirngebieten aufzufinden. Zur Untersuchung be­

sonders geeignet sind Herde bei Frühgeburten. Sie stellen hier in vielen Fällen 

den alleinigen Sitz von pathologischen Erscheinungen im Gehirn dar, und schon 

ihre unmittelbare Umgebeung kann zunächst vollkommen unverändert erscheinen. 

1X1X) Nekrosestadien der A uflösungsherde. 

Schon bei Kindern, die ungefähr 24-48 Stunden nach der Geburt noch am 

Leben waren, sind die Erweichungsherde gewöhnlich mit freiem Auge deutlich 

nachzuweisen. In den typischen Läsionsgebieten liegen dann - sehr häufig von 

typischen Blutungen begleitet, - subependymär, um die Seitenventrikel herum 

grau gelbeHerdchen (Z.N. Abb. 4, 5). Sie fallen in der transparenten öde­

matösen Gehirnsubstanz durch ihre Undurchsichtigkeit auf. Eine 

radiäre Anordnung wird häufig durch radiär verlaufende Gefäßlinien noch deut­

licher hervorgehoben. In mikroskopischen Bildern sieht man, daß diese Gefäß­

linien vielfach radiäre Blutungsstreifen bedeuten. Die Herde sitzen dann in den 

Lücken dieser Blutungszeichnung, häufig voneinander gut unterscheidbar, 

oder durch trübe, graugelbe Flecken miteinander verbunden. Dieses Zusammen­

fließen hat seinen typischen Sitz: die unmittelbar subependymäre Substanz 

bleibt von gröberen Herdbildungen verschont, ebenso auch eine gewöhnlich 

ziemlich breite Zone der Rinde und der peripheren Marksubstanz. Bei Kindern, 

die mehrere Tage am Leben bleiben, werden die Herde immer dichter und immer 

weißer und heben sich von der umgebenden anfangs zwar immer noch etwas 

ödematösen Gehirnsubstanz deutlich ab. Kennzeichnend für Herde bei älteren 

Säuglingen ist die leuchtende, kreideweiße Farbe (Z. N. Abb. 7). Auch erscheinen 

die Herde immer mehr und mehr hart. Häufig findet man in den Herden kleine 

Lücken (Z. N. Abb. 8); ihre mit Flüssigkeit gefüllte Höhle ist besonders bei Lupen­

vergrößerung gut zu sehen. Bei Kindern bis zu drei Wochen sind derartige 

Höhlen sehr häufig, ja regelmäßig. Die kleineren Höhlen können aber durch 

Heilungsvorgänge später sicher vollkommen ausgeglichen werden, denn bei 

älteren Kindern trifft man sie nur noch selten an. 
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Die Veränderungen des Nervengewebes in den initialen Stadien des 
Auflösungsprozesses sind bei der Mannsehen Färbung besonders kenn­
zeichnend dargestellt (Abb. 22). im Läsionsgebiet liegen tiefblau gefärbte, parallel 
geordnete, dann auch kreuz und quer darüber hinwegziehende schmale Balken 
oder breite, plumpe Zylinder, Kolben m1d Kugeln wie aufeinander gehäuft. In 
der dichten, dunklen Mittelpartie des Herdes sind ganze Zellen überhaupt 
nicht mehr zu erkennen: nur vereinzelte, gekrümmte, zerbröckelte Kerne liegen 
da herum, die oft tiefrot gefärbt erscheinen. In den weniger dichten Teilen und 

in den Randgebieten hingegen sind 
zwei extreme Zellarten vorhanden. 
Erstens Zellen von der eleganten 
Form des normalen Gliaelements: 
ein großer runder Kern, das Proto­
plasma mit unzähligen ausstrah­
lendenFortsätzen versehen: strahlige 
Gliazellen. Zweitens finden sich 
Zellen, deren dunkler kleiner Kern 
in einem breiten, rundlichen, diffus 
gefärbten Protoplasma sitzt, und die 
in den Trümmern der zerfallenden 
Nervensubstanz vollkommen fort­
satzlos, abgegrenzt, isoliert da­
liegen und die Endstufen eines Um­
wandlungsprozesses, nämlich die 
U mwandlung des normalen in die 
Gesamtorganisation eingefügten 
strahligen Elements in zerfallende 
isolierte Gliazellen darstellen. Viele 
Übergangsformen zeigen die Stadien 
dieser Umwandlung. 

Abb. 22. Nekroseherd in der Marksubstanz 
eines 4 Tage alten Neugeborenen. Die Mitte 

des Herdes ist in Auflösung begriffen. 
Die Auflösungsherde fallen bei 

der Scharlach-R -Hämatoxylin-Fär­
bung in ihrem Initialstadium, bei 

l-2 Tage alten Kindern als trüb- blau - rötliche Gebiete a uf (Z. N. Abb.ll 
auf Tafel I). Die Gleichmäßigkeit der normalen Grundsubstanz ist vollkommen ver­
schwunden; rotbraune, unförmige, dann häufig auch parallel stehende zylindrische 
und runde oder plump-kolbige Gebilde liegen in großem Durcheinander da: die 
Trümmer zerfallend er Achsenzylinder. In der Mitte des Läsionsgebietes 
gibt es überhaupt keine Kerne; die wenigen, die in den peripheren Teilen des Herdes 
liegen, sind klein, geschrumpft, gekrümmt, sie zeigen alle Formen des Zerfalls. 
Im Randgebiet aber sind auch große Kerne vorhanden; sie unterscheiden sich 
oft gar nicht von den Kernen normaler Gebilde, oder aber sie sind nicht größer 
als diese; ihre große Mehrzahl läßt eine Unterscheidung von Kernen normaler 
Gebiete schon darum ohne weiteres zu, weil um den Kern herum kleine, gelb­
rot gefärbte Fettkörnchen sitzen. 

Der frische Läsionsherd fällt bei der mikroskopischen Untersuchung haupt­
sächlich durch seine Farb e auf. \Vir erwähnten ja, daß das erkrankte Gebiet 
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bei der Scharlach-Hämatoxylinfärbung braun-rötlich, bei der Färbung mit 
Mannsehern Gemisch intensiv blau erscheint. Die charakteristische Farben­
reaktion stammt von den Achsenzylinderauftreibungen her; diese sind 
besonders in den Randpartien der Herde gut zu untersuchen. Da liegen die 
kugeligen Gebilde oft nebeneinander, in aufeinanderfolgenden, weiten Maschen 
der Grundsubstanz. Zwischen den Konturen der gliösen Lücken und der 
Kugel bleibt immer ein ungefärbter Raum bestehen. Die Größe der kugeligen 
Masse ist sehr verschieden; das kleinste Gebilde scheint etwa einem großen Glia­
kern zu entsprechen, das größte ist fast sechsmal so ausgedehnt. Je mehr man 
im Randgebiet des Herdes untersucht, um so deutlicher werden die Beziehungen 
der kugeligen Gebilde zu den Maschen der Grundsubstanz. Man sieht hier auch 
sehr deutlich, daß in langgestreckten Maschen den kugeligen Gebilden vollkom­
men ähnlich gefärbte, scharf konturierte Zylinder liegen. Weite Maschen der 
Grundsubstanz sind in der Umgebung der Herde und oft auch sehr entfernt von 
ihnen, reichlich vorhanden; sie stehen leer oder enthalten die charakteristischen 
Auftreibungen. Im Innern und besonders in der Mitte der Herde dagegen, ist 
von irgendeinem Maschenwerk keine Spur zu sehen. 

Die Farbdifferenz zwischen Läsionsherd und umgebendem Gewebe ist in 
mikroskopischen Präparaten auch bei 4 Tage alten Kindern noch sehr auffallend. 
Die Mitte des Herdes erscheint nun hell und locker, dann folgt eine 
Zone, die aus dicht aufeinander gedrängten Achsenzylinderauftreibungen be­
steht, und das ganze Gebiet ist mit einem breiten Randgebiet umgeben, das 
reichlich große fettbeladene Zellen enthält. Im Innern des Läsionsgebietes sind 
fetthaltige Zellen kaum noch vorhanden. Im Randgebiet ist die große Mannig­
faltigkeit der Kernformen in den ganz frischen Läsionsherden bereits verschwun­
den: es sind fast ausschließlich nur großkernige, fetthaltige Elemente zu sehen. 
Ja, der Kern ist bei vielen Exemplaren sogar etwas größer als unter normalen 
Verhältnissen: blaß, scharf konturiert; das dazugehörige Protoplasma erscheint 
in sich geschlossen, rund, mit groben Fettkörnchen gefüllt: wir haben typische, 
isolierte, fetthaltige Gliazellen vor uns, die, wie wir es im Verfolg des weiteren 
Schicksals der Auflösungsherde noch erfahren werden, zunächst eine gewisse 
Dauerhaftigkeit aufweisen. Auch Typen der fetthaltigen, strahligen Gliazellen 
sind jetzt in den Randgebieten aufzufinden; hingegen fehlen bereits fast voll­
kommen Exemplare der verschiedenen, zerfallenden und zerfallenen isolierten 

Elemente. 
Vergleicht man Herde von 4 Tage alten Kindern mit Herden von 2 Tagen, 

dann ergibt sich, daß die Aufhellung und Auflockerung der Mittelpartien in 
erster Linie durch den Schwund der Nervenfasern bedingt wird. Bei 
2 Tage alten Kindern sind die Achsenzylinderauftrei bungen bei der Hämato­
xylin-Scharlachfärbung zart, blaß-graurötlich. Schon bei 4 Tage alten Herden 
erscheinen sie in den Randgebieten viel dichter, schärfer konturiert, blau ge­
färbt. Ja, die großen, plumpen, hellen Auftreibungen verschwinden allmählich 
aus älteren Herden und es bleiben nur schlanke, wie zusammengetrocknete, 
oft vielfach gewundene oder auch kugelige, und mit Hämatoxylin immer in­
tensiv tingierte Gebilde zurück. Derartige Achsenzylinderauftreibungen sahen 
wir bei 4 Tage alten Kindern zum erstenmaL Diese Formen werden auch in 
Silberimprägnationspräparaten immer aufgefunden (Z. N. Abb.l6). Die breiten, 
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plumpen Auftreibungen hingegen fehlen in den Bielschowsky-Bildern. Oft 
ist in den eben geschilderten Achsenzylindertrümmern eine positive Kalkreaktion 
zu erzielen. 

Nun erscheinen Achsenzylinderauftreibungen in Randteilen der Erweichungs­
herde oft in weiten, runden Lücken der Grundsubstanz; ein andermal sind sämt­
liche Spuren der normalen Organisation verschwunden und die plumpen Ge­
bilde liegen mit großen, isolierten, fetthaltigen Gliazellen gemischt in optisch 
leeren Gebieten, wohl also in einer ungefärbt bleibenden Flüssigkeit. Manchmal 
findet man fetthaltige, isolierte Gliazellen zwischen Achsenzylinderauftreibungen 
wie eingepreßt (Z. N. Abb. 17 auf Tafelll); die sonst kugelige Zelle wird da­
durch schmal, und man sieht schon bei 4 Tage alten Herden, wie sie das 
fremde Gebilde umklammert und einverleibt. Andere, freiliegende Achsen­
zylinderauftreibungen sind mit feinen Fettkörnchen bestäubt. 

Bei den Läsionsherden bis zum Alter von 4 Tagen handelt es sich 
also im wesentlichen um ein Verschwinden der vor der Schädigung 
im normalen Gewebe vorhandenen Elemente. Die Zellen: Kerne, Plasma, 
und Ausläufer, die Grundsubstanz und die Achsenzylinder zerfallen und lösen 
sich auf. Wir bezeichnen dieses Stadium des Prozesses als das Stadium der 
Nekrose. In den ersten zwei Tagen scheint in der Tat alles zugrunde zu gehen, 
überall nur zerfallende Kerne, zerfallende Achsenzylinder wie aufeinanderge­
häuft: Stadium der initialen Nekrose (Abb. 22). In den nächsten 
2 Tagen aber entscheidet es sich, was vom Zerstörten und Kranken wenigstens 
noch vorübergehend sich rettet. Die Mehrzahl der schwergeschädigten Zellen 
ist bereits zerflossen und hinterließ kaum Spuren. Von den zertrümmerten 
Achsenzylindern schwindet besonders aus der Mitte des Herdes eine große 
Anzahl und auch die Grundsubstanz zerfällt. Dieses Stadium der Ver­
flüssigung ist bei etwas größeren Läsionsherden auch makroskopisch zu 
erkennen: bei Neugeborenen von 3-4 Tagen sieht man schon recht große 
Auflösungshöhlen. 

Bei 5-6 Tage alten Kindern ist die kennzeichnende Zonenaufteilung des 
Nekrosestadiums der Auflösungsherde bereits verschwunden. Das ganze Gebiet 
des Läsionsherdes ist nun mit großen, runden, isolierten, fetthaltigen Gliazellen 
bedeckt, die lose nebeneinander liegen. Schon in der Verflüssigungsperiode des 
Nekrosestadiums sind diese Zellen in den Randgebieten reichlich vorhanden. 
Sie erscheinen hier sehr groß, mit Fettkörnchen vollgepfropft und mit einem 
Kern, der ein normales Gebilde an Größe übertrifft. Diese Zellen liegen häufig 
in breiten Lücken der Grundsubstanz und ihre Lagerung erinnert so an die nor­
malen Organisationsverhältnisse. In den zentralen Gebieten des Läsionsherdes 
verschwinden aber auch diese Spuren des normalen Baues völlig. Sind dann 
die schwer geschädigten Elemente (Zellen, Achsenzylinder und Grundsubstanz) 
zerfallen und beseitigt, so stürzen die einstweilen noch widerstands­
fähigen Reste und die isolierten fetthaltigen Gliazellen und Achsen­
z y lind era uftrei bungen aufeinander. War der Läsionsherd nicht allzu 
groß, so füllen die derartig aufeinandergehäuften Trümmer das Läsionsgebiet 
völlig aus, wir haben das Stadium der konglomerierten Achsenzylinderauftrei­
bungen und isolierten, fetthaltigen Gliazellen, kurz, das Konglomerations­
stadium vor uns (Abb. 23). 
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Bei den 5-6 Tage alten Kindern sind die einzelnen isolierten, fetthaltigen 

Zellen auch in der Mitte des Herdes noch isoliert zu erkennen. Der Kern, wie 

auch der ganze Zellkörper ist etwa so groß, wie bei den 4 Tage alten Kindern; 

oft auch etwas kleiner. Die Fettkörnchen sind klein und scheinen hauptsächlich 

in der Peripherie der Zellkugel zu sitzen (Abb. 15 a, b ). Durch sie wird die Zellwand 

wie ein durchsichtiges Kleid; man sieht im Innern nicht nur die Formen, sondern 

auch die Farben der umhüllten Teile: ziemlich große, graublau gefärbte Achsen­

zylinderkugeln, rote Blutkörperchen und Pigmenbröckel. Bei der Mann- Fär­

bung sind übrigens Trümmer und Achsenzylinderauftreibungen reichlicher zu 

sehen als bei der Scharlach-Hämatoxylinmethode; die tiefblauen Kugeln liegen 

dann sehr häufig innerhalb der Konturen von blaßblau gefärbten isolierten 
fetthaltigen Gliazellen; ' ' 

es sind das einverleibte 
Achsenzylinderauftrei­
bungen, diesonstdurch 
den gefärbten Fettge­
halt der Zelle verdeckt 
wurden. Das gefärbte 
Fett verdeckt über­
haupt sehr viele Trüm­
mer; das Mann -Bild 
zeigt kleine, dunkelblau 
und rotgefärbte Trüm­
m er nicht nur in den 
Zellkörpern, sondern 
überall im Läsionsherd 
verstreut. 

Bei den 6-8 Tage 
alten Kindern fließen 
aber große Massen der 

Abb. 23. Konglomerationsherd bei einem 8 Tage alten Kind. 
Schwache Vergr. Fettfärbung. 

fetthaltigen Zellen allmählich ineinander (Abb. 23). Man erkennt nunmehr nur recht 

schwierig die einzelnen Zellindividuen. In den Zellkörpern selbst liegen jetzt die 

einzelnen kleinen Fettkörnchen ganz dicht aufeinander gedrängt, wie vereinigt, und 

konnte man die Wand der fetthaltigen Zellen vorher mit einem durchsichtigen Kleid 

vergleichen, so scheint jetzt die vollkommene Vollgestopftheit der Zelleiber das 

Bezeichnende zu sein (Abb. 15 f). Die Zelle ist wieder etwas kleiner geworden 

als sie in den H erden der 4-5 Tage alten Kindern war. Der Kern liegt in der 

Peripherie der Zellkugel, breit, abgeflacht, wie eine etwas kleine Kappe auf einem 

großen, runden Kopf. In der Mitte des Herdes sind Zellen auf einem kleinen 

Gebiet einzeln überhaupt nicht mehr zu erkennen. Ihre zusammengeflossenen 

Fettmassen bilden plumpe, runde Kugeln. Nur die kleinen und dunkel gefärbten 

Kerne lassen vermuten, daß dicht aufeinander gedrängte Zellexemplare vor uns 

liegen. In den Randpartien der H erde, wo die einzelnen Zelltypen gut zu unter­

suchen sind, haben die fetthaltigen Elemente einen Zellkörper, der oft auffallend 

lang und schmal erscheint. Man findet derartige Elemente vereinzelt auch 

schon bei 4 Tage alten Kindern; wir erwähnten ja , daß zwischen den auf­

einandergehäuften Achsenzylinderauftreibungen fetthaltige Zellen wie einge-
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preßt vorkommen und daß ähnlich gelagerte Zellen das fremde Gebilde zu um­
klammern versuchen und in sich einverleiben; tatsächlich findet man auch lange, 
fettbeladene Zellen mit einem schlanken, dunkel gefärbten Achsenzylinder­
fragment im Leibe: die isolierte, fetthaltige Gliazelle paßt ihren Körper 
dem einzuverleibenden Gebilde an. Manchmal kann sich die Zelle nicht 
genügend ausstrecken und dann kommt das anscheinend starre Zerfallsgebilde 
wie ein Spieß aus dem Zelleib heraus (Z. N. Abb. 17 auf Tafel II). Man findet 
aber auch zahlreiche langgestreckte fettbeladene Zellen, deren Form mit einer 
Anpassung an Achsenzylindertrümmer nicht zu erklären ist; der Kern ist bei 
diesen Elementen groß, hell, der Zelleib etwas lockerer mit Fettkörnchen gefüllt 
als bei den runden Zellen; doch stehen viele Übergänge zwischen den beiden Typen. 

Die isolierten fetthaltigen Zellen liegen in der Peripherie der Konglome­
rationsherde bei 5-6 Tage alten Kindern zwischen Elementen, die mit ihren 
strahligen Ausläufern noch in die Gesamtorganisation eingefügt blieben, zwischen 
den strahligen Gliazellen gelagert. Diese strahligen Gliazellen enthalten nur 
wenig Fett; ihre Kerne sind ungefähr von der Beschaffenheit und Größe eines 
normalen Elements; oft plump, aber immer mit deutlicher Chromatinstruktur. 
Schon bei 6-8 Tage alten Herden sind in den Randgebieten Reste zerfallender 
Kerne kaum noch vorhanden. Die strahligen Gliazellen, dietrotzder Schädigung 
in die Organisation des Gewebes eingefügt geblieben waren, sehen jetzt wie neu 
belebt aus: ihr Kern ist groß, oval, der Zellkörper plump, groß, mit dem kenn­
zeichnenden, kugeligen Protoplasmagebilde der hypertrapbischen Elemente 
in der Mitte (Abb. 13). Diese Feststellung bedeutet einen bemerkenswerten 
Gegensatz: im Gegensatz zu der deutlichen Vergrößerung der strahligen 
Gliazellen des Läsionsgebietes, sind die isolierten fetthaltigen Glia­
zellen bedeutend kleiner geworden als entsprechende Elemente in den 
Herden bei 4 Tage alten Kindern; der kleine, dunkle, doch nicht strukturlose 
Kern der isolierten Zelle sitzt jetzt in einem Leib, der oft nur die Hälfte der 
Ausdehnung einer 4 Tage alten Zelle beträgt; das Fett ist in den isolierten Zellen 
in großen Klumpen angehäuft, ja viele Zellen, besonders in der Mitte der Kon­
glomeration, zerfallen auch. 

Nun beginnt ein neuer Abschnitt im Schicksal der Auflösungsherde. Die 
Reste der initialen Nekrose sind bereits entfernt, das eingestürzte Nachbar­
gewebe füllt die entstandenen Lücken aus. Stabile Elemente: isolierte, fett­
haltige Gliazellen und Achsenzylinderauftreibungen liegen in den Mittelpartien 
wie aufeinander gehäuft, aber in der Randzone, die von widerstandslosen Ele­
menten bereits fast vollkommen befreit erscheint, beginnen die ersten Bestre­
bungsanzeichen des lebensfähigen Nachbargewebes den Trümmerhaufen weg­
zuschaffen: Die Organisationsperiode beginnt. 

ßß) Die Organisation der Auflösungsherde. 

Im ausgebildeten Konglomerationsstadium besteht der Läsionsherd aus 
zwei verschiedenartig zuammengesetzten Teilen. In der Mitte die vollkommen 
strukturlos aufeinander gehäuften fetthaltigen, isolierten Zellen, in der Peri­
pherie das eingestürzte, ehemalige Nachbargewebe, das zahlreiche Zellen ent­
hält, die mit der Gesamtorganisation des normalen Gewebebaues, trotz der Läsion 
und trotz des Einsturzes noch immer in Zusammenhang geblieben sind. Diese 
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eigenartige Zusammensetzung wird erst offenbar, wenn das Gewebe sich so weit 
erholte, daß die Reparation der Schädigung beginnen kann. Bei 10-ll Tage 
alten Herden liegen in der Mitte des Läsionsgebietes fettkörnchen haltige Zellen 
in einem einzigen Klumpen aufeinander gehäuft, dann folgt ein schmaler, fast 
vollkommen fettfreier Saum, und dann das breite Randgebiet mit kleinen Häuf­
chen von Fettzellen, auch Achsenzylinderkugeln und -balken (Abb. 24). Zwischen 
diesen Gebilden der Randzone liegen breite, plumpe, lange, oft phantastisch ge­
wundene Kerne; der eine Kern ist so lang ausgezogen, daß er wohl 6 normale 
runde Gliakerne halten könnte; der andere ist ebenso lang, aber in der Mitte wie 
eingeschnürt; hier liegen nun zwei 
lange Kerne mit ihren Enden so 
dicht beieinander, daß man fast 
zu sehen vermutet, wie diese zwei 
durch die Aufteilung eines großen 
Kernes entstanden sind. Da gibt 
es Kerne, deren Form der plumpen 
Sichel einer ins Monströse über­
triebenen, weißen Blutzelle ent­
spricht. Ein anderer Kern ist 
birnenförmig: in seinem plumpen 
Leib könnte man mit Leichtigkeit 
vier ruhende, große Gliakerne unter­
bringen. Der Kern ist immer hell 
gefärbt und enthält wenige Chro­
matinkörner, die vorwiegend an der 
Kernwand liegen. Diese Zellen 
sitzen in jenen Stellen, in 
welchen wir beim 4-5 Tage 
alten Herd die runden Kerne 
der strahligen Gliazelle sehen; 
an der Stelle derselben Zellen, 
deren Kerne beim 8 Tage alten 
Herd hell , groß, plump, rund 
erscheinen und in deren 
großen Protoplasma die kenn-

Abb. 24. Beginnende Granulation in einem Auf­
lösungsberd. Die in der Mittelpartie konglo­
merierten fetthaltigen Zellen werden von einem 
Saum lebhaft granulierender Zellen umgeben. 

z eichnende Schichtenstruktur d er hypertrophischen Gliazellen 
allmählich verschwindet. Und es sind ja auch dieselben, wie n e u 
belebten Zellen . 8- 10 Tage nach der Schädigung, nachdem fast alles, 
was durch den ersten Stoß zerstört wurde, verschwunden ist, vergrößern 
sich überall, wo es in die Gesamtorganisation der normalen Struktur noch 
eingefügte Gliazellen gibt, auf einmal, wie auf einen Schlag, die K erne, die 
Zelleiber , die sich dann durch direkte Aufteilung vermehren. Wir sind 
im S tadium der stürmischen Proliferation , in der die großen, 
plumpen Granulation!"gliazellen alle irgendwie entsprechenden Richtungen, 
Spalten, Wege und Umwege dazu benützen, den gestörten Bau des kranken 
Gebietes durch eine neue Organisation zu ersetzen, den Herd aufzuteilen, 
die Nester der mit Fett- und Achsenzylinderresten beladenen Abbauzellen zu 

Ergebnisse d. inn. Med. 31. 16 
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sprengen, zu umgrenzen, abzukapseln, ja, man möchte sagen, unschädlich zu 
machen. 

Die Mitte des Läsionsherdes besteht vom 5. bis 6. Tage an nur aus aufeinander­
gehäuften, mit Fett und Achsenzylinderresten beladenen Abbauzellen. Diese 
Zusammensetzung verursacht es, daß in den Tagen der beginnenden Repartaion 
die Mittelpartie wie etwas Fremdes erscheint. Sie kann am Granulationsprozeß 
nicht teilnehmen; es gibt ja in ihr keine proliferationsfähigen Zellen. Diese tote 
Insel wird nun von den lebenskräftigen Elementen der umgebenden Zone gleich­
sam abgestoßen, und zwar dadurch, daß eben die Proliferation, das Erscheinen 
der Granulationsgliazellen in allen, vom Gesamtbau nicht völlig losgelösten 

.Abb .. 25. Initialer Auflösungsherd im präsklerotischen Stadium. 
6 Monate altes Kind. 

Teilen des Herdes auf 
einmal beginnt (Ab­
bildung 24). Man kann 
aber sehr bald fest­
stellen, daß Granu­
lationszellen auch in 
die konglomerierte 
Mitte hineindringen. 
Bei kleineren Herden 
ist das Konglomera­
tionszentrum in kurzer 
Zeit ebenso durch­
wuchert und aufgeteilt 
wie die Randpartien. 
Bei größeren Herden 
reicht die Widerstands­
fähigkeit der fettbe­
ladenen, isolierten Ele­
mente im konglome­

rierten Zentrum oft nicht so lange aus, bis die hineinwuchernden Granulations­
gliazellen dem strukturlosen Haufen ein Gerüst bauen können. Die fetthaltigen 
Abbauzellen zerfallen, ihr Inhalt wird verflüssigt und verschwindet. 

Die monströs-plumpen, langen und breiten Kerne sind für das 
Anfangsstadium der Proliferationsperiode kennzeichnend. Neben 
diesen monströs ausgedehnten Kernen sieht man aber auch schon Reihen und 
Gruppen von nebeneinander stehenden Elementen: Produkte der direkten Tei­
lung der großen Gliazellen. In den vielen von uns untersuchten Herden sahen 
wir nur selten indirekte Zellvermehrung, Es kann kein Zweifel bestehen, daß. 
die Organisation der Auflösungsherde vorwiegend durch direkte Zellteilung 
vor sich geht. 

Die Zahl der monströsen, strahligen Granulationsgliazellen nimmt mit dem 
Alter der Läsion allmählich ab. Schon bei 16 bis 21 Tage alten Herden sind 
diese Zellen unvergleichlich spärlicher als bei 11-14 Tage alten Herden. Die 
monströse Form der Zelle deutet wohl darauf hin, daß sie sich na ch 
der Schädigung und nach der Erholung und Vergrößerung zum 
erstenmal teilt. Natürlich vermehren sich die aus ihr entstandenen Granu-
lationsgliazellen noch sehr lange und sehr reichlich weiter. 
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Die Granulationsgliazellen teilen den Läsionsherd allmählich auf. Die 
Lösung dieser Aufgabe hängt auch von der Beschaffenheit des Herdes ab. Wenn 
der Herd klein ist, sind 
die Granulationsgliazellen 
schon am zwanzigsten Tage 
überallhin eingewuchert; 
jede Fettzelle ist bereits 
isoliert, in den schmalen 
Zwischenräumen liegen die 
Körper der sprengenden 
Elemente. Ein anderes Mal 
ist der Herd größer: in der 
Mitte das noch dichte 
Konglomerationszentrum. 
So ist es möglich, daß man 
auch Gehirne von 2 bis 
3 Monate alten Kindern 
sieht, bei denen in der 
Mitte der Erweichungsherde 
kleine Gruppen aufeinan­
der gedrängter fetthaltiger 
Zellen, allem Anschein nach 
noch ungestört, liegen. 
Doch das Endresultat ist 
auch hier das gleiche wie 
bei den kleineren Herden: 
vollkommene Sprengung 
der Fettzellengruppen, Iso­
lierung der einzelnen Fett­
zellen und ihre Einreihung 
in eine neugeschaffene Or­
ganisation (Abb. 25). 

Solange die Konglo­
merationshäufchen nicht 
alle gesprengt sind, geht 
die Vermehrung der Granu­
lationselemente noch sehr 
lebhaft vor sich. Auch bei 
den älteren Kindern sind 
die frisch zersprengten Fett­
häufchen von Reihen und 
Gruppen von Kernkugeln 
der neu entstandenen Gra-

-

nulationszellen dicht umgeben; so findet man auch bei Herden von 3 Monaten, 
wenn es sich um die Aufteilung bis dahin unberührter Konglomerationszentren 
handelt, genau dieselben Zeichen der raschen Vermehrung wie bei den Kindern 
von 3--4 Wochen. 

16* 
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Die fettbeladenen, isolierten Gliazellen, die Achsenzylindertrümmer ver­
schwinden mit der Zeit aus den Herden vollkommen. 

Die fettbeladenen isolierten Gliazellen leben, solange ihre Umgebung es 
zuläßt. Von den strahligen Verbindungen der normalen Elemente abgeschnitten, 
können sie sich nur mit den Substanzen ernähren, die vom Säftestrom zu ihnen 
gebracht werden. Der reparierende Granulationsprozeß schont die Fettzellen nicht. 
Er umzüngelt allmählich ein jedes Element, dann auch die Gruppen derartig 
einzeln eingeschlossener Zellen und schließlich den ganzen Läsionsherd. Breite, 
labyrinthartig gewundene Straßen zellreichen Organisationsgewebes führen in 
alle Winkel der Fettfelder. Die Trümmer zerfallender Fettzellen zeigen, wie 
schonungslos dieser Bau sich vollzieht. Der jüngste Herd, in dem fetthaltige 
Zellen nicht mehr aufzufinden waren, stammt aus dem Gehirn eines 9 Monate 
alten Kindes. Im übrigen bleiben die fetthaltigen Zellen in der Mitte des 
Läsionsgebietes am längsten bestehen. In den Mittelpartien geht die Proli­
feration noch lebhafter vor sich, und die Randteile sind bereits konsolidiert: 
der Granulationsprozeß ist beendet, die Zellen vermehren sich hier kaum. Die 
Form der Kerne in solchen konsolidierten Partien ist selbst in Herden voll­
kommen gleich, zwischen denen eine Altersdifferenz von 6 Monaten besteht; 
aber die Entfernungen der Elemente voneinander verändern sich mit dem 
Alter des Prozesses; die zunehmende Masse der Fibrillen der organisierenden 
Gliazellen schiebt die Kerne und Leiber der Organisationszellen selbst immer 
mehr und mehr auseinander. 

Ist die Aufteilung des einst konglomerierten Zentrums beendet - in unseren 
Fällen etwa um den fünften Monat herum-, sind also die Granulationsgliazellen 
in alle Winkel des Läsionsherdes eingedrungen, so hört auch die Zellvermehrung 
im ganzen Gebiet auf, und der Prozeß steht mitten im Stadium der Präsklerose 
(Abb. 25). Es handelt sich von nun an nur um die Befestigung der reparieren­
den Organisation. Immer mächtiger werdende Züge von Gliafasern umflechten 
die einzelnen Zellen des Läsionsgebietes, und hält man den ungefärbten Mikro­
tomschnitt gegen das Licht, so erkennt man an der fast glasigen Transparenz 
schon mit freiem Auge die Narbe. Die Granulationsgliazellen der Proli­
feration s periodehatten sich zu Organisationsgliazellen entwickelt, 
und aus dem einst kurzen und schmalen Leib ziehen jetzt unzählige Ausläufer 
in weit entfernte Gebiete hinaus (Abb. 26). Der Kern ist oft kleiner als der 
einer Granulationsgliazelle, doch plump und immer noch größer als der Kern 
eines normalen Gliaelements. Häufig trifft man Elemente, in deren großem 
Protoplasma 2-3 Kerne liegen: es handelt sich wohl um unvollkommene Zell­
teilungen. Die Organisationsgliazellen der verschiedenen alten Prozesse sind 
einander auffallend ähnlich. Einmal liegt der Kern in einem großen unförmigen 
Protoplasma; auf den dicken Ausläuferstämmen sitzen, langen, spärlichen Haaren 
vergleichbar, die feinen Endverzweigungen. Ein andermal zieht vom verhält­
nismäßig schmalen Leib ein starker, langer Faserbalken weit in das Gewebe 
hinaus, ohne daß Verzweigungen abgingen. Die feinen Ausläufer der Organi­
sationsgliazellen strahlen vom großen, plumpen, ovalen Leib manchmal wie 
Beinehen eines Tausendfüßlers aus. Oft erscheint die Organisationsgliazelle 
einer Ganglienzelle ähnlich; einer ihrer Ausläufer, der an einem Gefäß endet, 
kann die Zweifel beseitigen. In ausgedehnten Narbengebieten von größeren 
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Herden zeigen die Organisationsgliazellen - wenn auch in Proportion und 
Form übertrieben und verzerrt - den Bau eines normalen Gliaelementes. Die 
Ähnlichkeit kann manchmal vollkommen sein. Viele Organisationsgliazellen 
senden Ausläufer nur in eine Richtung aus, und bei solchen Elementen steht der 
Kern wie der Kopf auf einem langen Kometenschweif. Die Ausläufer der Orga­
nisationsgliazellen sind bei der Mann- Färbung gewöhnlich dunkler gefärbt 
als das Protoplasma; oft ist ihr Verlauf auch im Protoplasma, als wären sie ein­
gelagerte, fremde Gebilde, zu verfolgen. Die Ausläufer der Organisationsglia­
zellen legen sich im Narbengewebe oft nebeneinander: es entstehen so breite 
und dichte Züge, die weit zu verfolgen sind, und die den Herd haarwellenartig 
durchflechten. Nicht nur die Faserbündel, sondern auch die einzelnen Fasern 
erscheinen mit dem fortschreitenden Alter des Prozesses immer dicker. 

Die Verflechtung der Faserzüge miteinander ist in präsklerotischen Herden, 
die noch Fettzellen enthalten, eben durch diese Hindernisse viel deutlicher aus­
geprägt als in den völlig fettfreien, sklerotischen Herden. 

In dem eingestürzten Gewebe der 5-6 Tage alten Herde sind die primär 
vorhandenen Blutgefäße durch Erweiterung deutlicher geworden. Bei kleinen 
Herden erscheint der zentrale Teil der Konglomeration von Gefäßen bald durch­
wuchert; man findet schmale Röhrchen, in denen nur eine Reihe Blutkörperchen 
liegen, und deren Wand aus großen, lang- und breitkernigen Zellen beteht. Es 
scheint oft, als ob sie Inseln konglomerierter Abbauzellen sprengen würden. 
Die großen Kerne der Endothelien in den Granulationsherden sind denen der 
Granulationszellen sehr ähnlich; so ähnlich, daß man oft keine Unterschiede 
feststellen kann. Auch der Zelleib kann dem einer Granulationszelle vollkommen 
ähnlich sein. Und doch haben wir den Eindruck gewonnen, daß die weit über­
wiegende Mehrzahl der Granulationszellen in den geburtstrau­
matischen Auflösungsherden von proliferierenden Gliaelementen 
abstammt. An Zellen, die sonst vollkommen uncharakteristisch zu sein schei­
nen, ist sehr oft ein absolut kennzeichnendes Merkmal zu finden: die typische 
Endigung der Gliazellen an den Gefäßen. Die Spätstadien des Organisations­
prozesses zeigen unzweifelhaft, daß bei der Reparation des Schadens die Haupt­
rolle den Gliazellen zufällt. 

ß) Diffuse Auflösungsprozesse im Großhirnmark Neugeborener. 

Der Auflösungsprozeß dehnt sich besonders bei Frühgeburten häufig auf 
große Gebiete des Großhirnmarkes aus. Der diffuse A uslösungsprozeß 
setzt sich aus denselben Vorgängen zusammen, wie die Auflösung der kleineren 
Herde; dieselbe initiale Nekrose, Verflüssigung, Konglomeration der Zerfalls­
produkte; dieselbe reparierende Organisation. Alle Unterschiede sind 
bloß durch die Ausdehnung der Zerstörung gegeben: der kleine 
Nekroseherd endet mit einer kleinen, dichten Narbe, und die diffuse 
Auflösung der Hirnsubstanz läßt eine narbige Höhle zurück. 

Zweifellos hängt die diffuse Ausdehnung des Auflösungsprozesses weitgehend 
von der Intensität der auslösenden Schädigung ab. Wir werden aber darauf 
noch des näheren zu sprechen kommen, daß bei der diffusen Ausdehnung der 
Erkrankung neben der Intensität der auslösenden Schädigung auch noch andere 
Momente- Einrichtungen der betroffenen Gehirnsubstanz selbst-
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eine sehr bedeutende Rolle spielen, so daß dies alles, günstig zusammentreffend, 
bewirken kann, daß ein an sich vielleicht nur wenig bedeutender initialer Insult 
auch ganze Hemisphären zerstört, ähnlich wie ein unbedeutender Stein die Ver­
anlassung zum Entstehen einer Lawine werden kann. So kann ein diffus 
ausgedehnter, traumatischer Auflösungsprozeß im Großhirn sehr 
häufig Eigenschaften aufweisen, die nicht nur für die Art der ini­
tialen Läsion, sondern auch für den diffusen Auflösungsprozeß an 
sich kennzeichnend sind. 

Wie sämtliche geburtstraumatische Schädigungen des Neugeborenengehirns, 
so sind auch die diffusen Auflösungsprozesse typischer Weise in dem Markver­
sorgungsgebiet der Vena terminalis und der Vena lateralis ventri­
c u li, in der frontalen, fronto-parietalen und in der occipitalen Marksubstanz 
aufzufinden (z. B. Abb. 27 der Z. N.-Arbeit). 

Es gibt düfuse Auflösungsprozesse, die nur zentrale Gebiete des Großhirn­
markes einschmelzen. Andere zerstören das ganzeMarklag er und dehnen 
sich bis knapp an die Rindengirlande hinaus und lassen diese mit 
einer schmalen, intakten subcorticalen Markschicht unversehrt 
best·ehen; derartige Auflösungsprozesse des Markes dehnen sich zentral 
oft bis knapp an die laterale Oberfläche der Stammganglien aus und 
lassen deren Oberfläche wie in einem sorgfältig angefertigten anatomischen 
Präparat frei. Es gibt aber auch diffuse Läsionsprozesse, die mit ausgedehnten 
Einschmelzungen der Stammganglien verbunden sind. Über eine Form der 
diffusen Auflösung der Marksubstanz bei Neugeborenen, die mit einer typi­
schen, diffusen Auflösung der Rindensubstanz kombiniert einhergeht, werden 
wir noch eingehend zu sprechen haben; bei dieser Form der Auflösungsprozesse 
bleibt von der Großhirnrinde nur eine ganz dünne, aus der Molekularzone allein 
gebildete Terminalschicht bestehen. 

Es hängt vermutlich mit entwicklungsgeschichtlichen Verhältnissen und 
dadurch bedingten Eigentümlichkeiten der Gefäßverteilung zusammen, daß die 
Wand der Seitenventrikel auch bei hochgradigen geburtstraumatischen 
Einschmelzungsprozessen intakt erhalten bleibt. Wir konnten eine ganze 
Reihe von Fällen beobachten, bei denen von der ganzen Großhirnhemisphäre 
oder von ausgedehnten Gebieten derselben nur eine dünne periphere Rinden­
schicht und eine zentrale Ventrikelwand als Staffage übrigblieben. Schon in 
ganz frischen Fällen hebt sich die dünne Schicht der Ventrikelwand von den aus­
gedehnten, noch dichten, gelbbraunen Nekrosegebieten deutlich als etwas Be­
sonderes ab; sie behält dann ihre Einheitlichkeit auch einige Tage später, wenn 
die Zerbröckelung und der Zerfall der abgestorbenen Gewebsmassen in vollem 
Gange ist (Z. N. Abb. 27, 40), und bleibt auch im weiteren Verlauf des 
Prozesses, am 10. bis 25. Tage der Krankheit vollkommen unversehrt, während 
von der aufgelösten Gehirnsubstanz im Bereich der Hemisphären manchma,l nur 
noch spärliche, an der terminalen Rindenwand und eben an der Ventrikelwand 
haftende Trümmer übrigbleiben. Selbst in Fällen, in denen auch die Ventrikel­
wand zerstört wurde und die Defekthöhle auf diese Weise mit der Ventrikelhöhle 
zusammenhängt, deuten oft flache, bandartige Reste oder schmale Balken 
(im Anfangsstadium zerklüftet, später glatt) die Ausdehnungsfläche der 
Ventrikelwand noch an. 



Die traumatischen Schädigungen des Zentralnervensystems durch die Geburt. 24 7 

Wir erwähnten bereits, daß der Einschmelzungsprozeß des Großhirnmarkes 

in vielen Fällen an der Rindengrenze stehen bleibt; die Rindenoberfläche behält 

ihre Dicke, die charakteristischen Ausbuchtungen und Gruben der Windungen und 

Furchen, als hätte man die Marksubstanz sorgfältig herausgeschält: von außen 

würde man auf den ersten Blick eine Schädigung der Hemisphären gar nicht 

erkennen (Z. N. Abb. 39). Das Herausschälen der Marksubstanz kann so voll­

kommen sein, daß man von innen, von der Höhle aus, an den runden Wölbungen 

und Einsenkungen die Furchenstruktur der Oberfläche erkennt, wie auch die 

Wölbungen einer Kuppel, von innen 

aus gesehen, die Formen der Außen­

seite zeigen. Man könnte die Defekt­

form der kranken Hemisphäre gerade­

zu als eine Art Gußmodell für die 

Form der völlig entwickelten Mark­

gebiete in der normalen Hemisphäre 

gebrauchen (Z. N. Abb. 39), 
Gerade diese Eigentümlich­

keit ihrer Ausdehnung bis an 

die Grenze eines funktionell 

und morphologisch anders ge­
arteten Gehirngebietes stellt 

eine Eigenschaft der diffusen 

Auflösungsprozesse dar, die 

einen wirklichen, prinzipiellen 

Unterschied den herdförmigen 

Auflösungsprozessen gegen­
über bedeutet. 

Wir werden übrigens noch ein­

gehend besprechen, daß Marksu bstanz, 

Großhirnrinde, die Substanz der 

basalen Ganglien auf Schädigungen 

als selbständige, voneinander unab­

hängige Einheiten reagieren. 
Der Auflösungsprozeß geht sehr 

Abb. 27. Kleine Höhle in der Marksubstanz 
(Vena-terminalis-Gebiet) eines 16 Tage alten 
Neugeborenen. Die dunkle Farbe der Höhlen­
wand stammt von unzähligen verkalkten Kalk-

trümmern. Lebhafte Granulation. 

rasch vor sich. Am ersten Tag nach der Schädigung sind die typischen 

Läsionsgebiete mit einzeln erkennbaren, graugelben, undurchsichtigen Nekrose­

herden durchsetzt. Schon am zweiten und dritten Tag nach der Geburt fließen 

die kleinen Herdehen zusammen, und am dritten, vierten Tag erscheinen kleine 

Zerfallshöhlen. Die Zerbröckelung der nekrotischen Substanz ist oft schon in 

den nächsten Tagen beendet; bei einem lO Tage alten Kind erschien bereits der 

Occipitallappen in eine Höhle umgewandelt, die, von außen durch eine recht 

dicke Rindenschicht, von innen durch die Ventrikelwand begrenzt, nur noch 

spärliche, morsche Trümmer und Flüssigkeit enthielt: die Zerfallsubstanzen waren 

bereits entfernt (Z. N. Abb. 27). Bei einem 3 Wochen alten Kind ist die Ein­

schmelzung bis in die Molekularzone der Rinde fortgeschritten und löst zentral­

wärts die ganze Hemisphärensubstanz bis auf die Ventrikelwand und kugelig 

hervorgewölbten Stammteile heraus; die innere Vir and des Hemisphärensackes 
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Abb. 28. Die Wand einer kleinen Höhle im 
Markernährungsgebiet der Vena terminalis. 

3 Monate altes Kind. 

ist abernochsehr reichlichmit breiigen, 
schmierigen, rostbraunen Detritus­
massen bedeckt. Bei einem 8 Monate 
alten Kinde erscheinen die Defekt­
wände bereits glatt und an Stellen, an 
denen die Einschmelzung nicht direkt 
bis in die Molekularschicht hinein er­
folgte, glasig, grau und knorpelhart 
(Z. N. Abb. 38, 39). In den Defekt­
höhlen sind oft kleinere Kammern, 
Waben und Winkel aufzufinden , die 
durch Balken und klappenartige Mem­
branen abgegrenzt werden: Reste des 
zerstörten Markgewebes (Z.N. Abb.30). 

Mikroskopisch hat der Prozeß der 
Höhlenbildung bei diffusen Auf­
lösungsprozessen sehrwenig Eigentüm­
liches an sich. Bei Höhlen, die sich 
nichtüberdie eigentlicheMark­
substanz hinaus ausdehnen, be­
ginnt in der zweiten Woche an der 
Grenze der erhalten bleibenden Sub­
stanz eine lebhafte Granulation, die 
die Zerfallsprodukte der Höhle von 

der Wand abstößt (Abb. 27). Bald beginnt auch die Produktion von Organi­
sationsfasern. Die Ausläufer der Organisationsgliazellen flechten sich - parallel 

mit der Defektwand geordnet - in­
einander. An engen Stellen berühren 
sich die gegenüberliegenden Schichten, 
verwachsen, so daß breiteN arbengebiete 
entstehen. Von den Narbengebieten der 
Defektwand ziehen in das umgebende 
gesunde GewebeFaserbündel, die auf die 
Defektwand senkrecht gerichtet sind und 
immer breiter werden. Inden Wandnar­
ben findet man immer auch reichliche 
Kalk- und Eisenablagerungen. Die Kalk­
ablagerungen bilden gewöhnlich große 
Haufen und entstehen in Achsenzylin­
dertrümmern und auch in Gruppen von 
fettbeladenen Abbauzellen (Abb. 28, 29). 

DieWand der Höhlen, die das innere 
Gebiet der eigentlichen Marksubstanz 
überschreiten und sich bis auf die 
Molekularzone oder bis auf die Ober-

Abb. 29. Ausgedehntes Narbengebiet in der fläche von Stammteilen ausdehnen, 
Wand einer kleinen Höhle der occipitalen 

Marksubstanz. 8 Monate altes Kind. weistReaktionserscheinungenkaumauf. 



Die traumatischen Schädigungen des Zentralnervensystems durch die Geburt. 249 

b) Herdförmige und diffuse Auflockerungsprozesse im Großhirnmark 
Neugeborener. 

Bei diesen Veränderungen des Zentralnervensystems Neugeborener bleibt 
die Struktur der Grundsubstanz, wenn auch oft nur in gröberen Zügen, 
erhalten. Ein Einsturz größerer Gewebsmassen, eine beträchtlichere Kon­
glomeration von Zerfallsprodukten erfolgt nicht. Die verschiedenen Elemente 
des angegriffenen Zentralnervensystems - auch die Gliazellen, die von ihren 
Ausläuferverbindungen losgelöst wurden und die Achsenzylindertrümmer -
befinden sich noch in denselben Waben der häufig hochgradig aufgelockerten 
Grundstruktur, in welchen sie schon vor der Schädigung, als in die Organisation 
des normalen Nervengewebes eingefügte Bestandteile lagen. 

Wie alle Veränderungen des geschädigten Zentralnervensystems, entwickeln 
sich auch die Auflockerungsprozesse vorwiegend in den typischen 
Läsionsgebieten, in der frontalen, fronto-occipitalen und in der 
occipitalen Marksubstanz, im Markversorgungsgebiet derVena terminalis 
und der Vena lateralis ventriculi, in denselben Gebieten also, in denen auch 
die so überaus häufigen Auflösungsherde verschiedenster Ausdehnung erscheinen. 
Die Auflockerungsprozesse stellen ja sehr häufig einfach Begleiterscheinungen, 
die weitere Ausdehnung der Auflösungsprozesse dar. Man findet aber sehr häufig 
Auflockerungsprozesse auch als alleinige Zeichen der Schädigung; aller­
dings sind in solchen Fällen durch die mikroskopische Untersuchung kleinere 
Auflösungsherde oft nachzuweisen. Die Auflockerung des Nervengewebes kann 
unter Umständen so hochgradig sein, daß die Eigenart des Prozesses bereits 
mit freiem Auge zu erkennen ist: in den ausgeprägtesten, frischen Fällen fällt 
die feine, spinngewebsartige Auflockerung der Gewebsstruktur auf 
(Abb. 41), in den älteren Fällen die dichte, zähe, fast lederartige Beschaffen­
heit und käseartige, gelbweiße Farbe der kranken Gebiete; auch die vielen 
kleineren Höhlen könnte man bei den älteren Prozessen am zutreffendsten mit 

. kleinen Käselücken vergleichen, deren glatte 'Vand durch dünne, durchsichtige 
Lamellen oder feine, einzeln verfolgbare Balken miteinander verbunden sind. 
In frischen Fällen könnte auch eine bis zur Unkenntlichkeit verwaschene Myelin­
zeichnung auf einen diffusen Auflockerungsprozeß hinweisen. 

In Schnitten, die zur mikroskopischen Untersuchung verfertigt wurden und 
mit Scharlach-Hämatoxylin, mit Mannsehern Gemisch oder nach Weigert 
gefärbt sind, fallen in den typischen Läsionsgebieten Aufheilungsgebiete 
schon dem freien Auge auf. Diese Aufhellungsgebiete dehnen sich meistens 
in der typischen Gegend für Auflösungsherde aus, in der subependymären 
Marksubstanz, und verleihen dem mikroskopisch betrachteten Schnitt das 
Aussehen, als wäre das Präparat im Aufheilungsgebiet dünner und 
durchsichtiger als in seiner Umgebung. Besonders weniger ausgedehnte 
herdförmige Auflösungsprozesse bekommen durch diese Aufhellung eine sehr 
kennzeichnende Eigenschaft. · Der Grund dieser Aufhellung liegt darin, daß 
die prämyeline Substanz, die im normalen Gehirn bei der Scharlach-Häma­
toxylin-Färbung dicht blau, am Wege zur Weigert- Reife immer rötlicher 
erscheint, sich infolge ihrer starken Abnahme in den Aufheilungsgebieten 
nur ganz blaß gefärbt hat. In der Zusammensetzung der Grundsubstanz des 
Zentralnervensystems ist unter normalen Verhältnissen ein Wabenwerk zu er-
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kennen und eine homogenisierende Substanz, die dieses vVabenwerk ausfüllt. 
Nun scheint in den Aufheilungsgebieten außer der Abnahme der prämyelinen 
Substanz auch die Abnahme des homogenisierenden Bestandteiles der Grund­
substanz vor sich zu gehen: in solchen Gebieten tritt dann das Wabengerippe 
der Grundsubstanz besonders deutlich hervor (Z. N. Abb. 31 auf Tafel IV). In 
anderen Fällen wieder erscheint auch dieses Gerüst selbst rarefiziert, wie z. B. 
gerade bei jenen Prozessen, bei denen die Auflockerung des Nervengewebes bereits 
mit freiem Auge zu erkennen ist. Die Aufhellung ist also ein gemein­
sames Zeichen der Auflockerungsprozesse verschiedener Intensität. 
Man erkennt Aufheilungsgebiete schon bei Kindern, die ungefähr 24 Stunden 
nach der Gehirnschädigung gestorben sind, sowohl bei Ausgetragenen als auch 
bei Frühgeburten. Bei Kindern über 3 Monate sind derartige Aufhellungs­
gebiete nicht mehr zu erkennen. 

Die verschiedenen Formen der fetthaltigen Gliazellen sind auch bei den Auf­
lockerungsprozessen in derselben Beschaffenheit aufzufinden wie bei den Auf-
1ösungsprozessen. Die ausgeprägtesten und mannigfaltigsten Bilder sind gerade 
in den eben geschilderten Aufheilungsgebieten nachzuweisen. In den Waben 
des Grundsubstanzgerüstes liegen die verschiedenen fetthaltigen Zellen, und 
je nach der Intensität der Schädigung, verschieden reichlich, auch Achsen­
zylindertrümmer. Selbst bei den hochgradigsten Auflockerungspro­
zessen haben aber viele Gliazellen ihre strahligen Ausläufer und 
viele Achsenzylinder ihren ungestörten Verlauf behalten, so daß 
dadurch die ursprüngliche Form des Bauplanes überall erhal­
ten bleibt. 

Nun erscheinen, von ganz schweren Fällen der Auflockerung abgesehen, die 
wir noch näher betrachten werden, bei allen traumatischen Auflockerungspro­
zessen Neugeborener schon am ersten Tag der Schädigung überall proli­
ferierende Elemente. Der Kern der mächtig angeschwollenen, strahligen 
Gliazellen wird plump, länglich, erreicht aber gewöhnlich bei weitem nicht die. 
monströsen Dimensionen wie in der Entwicklung der Auflösungsherde; der 
Kern krümmt sich leicht, eine Einschnürung deutet auf die bevorstehende Tei­
lung hin, und oft schon am zweiten Tag nach der Schädigung sieht man sehr 
reichlich große, hypertrophische, strahlige Gliazellen mit zwei plumpen, runden 
Kernen. 

Bei der Altersbestimmung der traumatischen Auflockerungsprozesse 
kommen dieselben typischen Erscheinungen in Betracht wie im Entwicklungs­
gang der Auflösungsherde: lebhafte Proliferationsvorgänge in den frühen Stadien 
bis zu drei, vier Wochen und die allmähliche Befestigung der Organisation durch 
Faserbildung bei den schweren Zerstörungen, die in den späteren Perioden immer 
ausgeprägter wird. Sehr kennzeichnende Bilder werden in den verschiedenen 
Entwicklungsstadien auch durch die Beschaffenheit der fetthaltigen 
Elemente gegeben: in den Anfangsstadien die mächtigen, hypertrophischen, 
strahligen Gliazellen und die großen, runden, fettbeladenen, isolierten Elemente 
mit den großen, hellen, regelmäßig strukturierten Kernen (wie in der Abb.15 a, b); 
in den späten Stadien vorwiegend geschrumpfte, fetthaltige Elemente mit 
dunkelgefärbten, amorphen Kernen und nur vereinzelte Fettkörnchen in den 
übrigen Gliazellen (wie in der Abb. 15 h, i). 
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Auch der Abtrausport der Abbauprodukte, die iufolge der Geburts­
schädigung frei werden, führt zum Entstehen von typischen Bildern. Den Ge­
fäßstraßen fällt dabei eine besonders wichtige Rolle zu. Bei ausgetragenen 
Kindern findet man schon einige Tage nach der Geburt eine auffallend ausge­
prägte Fettheiadung der Gliazellen in der nächsten Umgebung der Gefäße: es 
scheint, daß die Abbaufettkörnchen beim Verlassen des eigentlichen Nerven­
parenchyms durch die marginalen Gliazellen in den ersten Tagen nach der Schä­
digung aufgehalten werden. Das älteste Kind, bei dem diese Fettheiadung noch 
sehr auffällig war, ist 4 Wochen alt 
geworden. Aber auch in der eigen t­
liehen Gefäßscheide erscheinen 
- wie erwähnt - schon bei Tot­
geburten Zellen, die mit Fettkörn­
chen vollgestopft sind. Wir erwähn­
ten bereits, daß derartige Elemente 
auch in Gehirnen erscheinen, bei 
denen an Abbauprodukte nach trau­
matischer Schädigung nicht zu 
denken ist, z. B. in fetalen Kalbs­
gehirnen verschiedenen Alters. Doch 
kann darüber kein Zweifel bestehen, 
daß ihr reichliches Auftreten 
im GehirnNeugeborener kenn­
zeichnend mit Läsionsprozes ­
sen im Zusammenhang steht. 
Bei Totgeburten oder einige Tage 
alten Kindern sind sie nur spärlich 
vorhanden; nur hier und da sieht 
man ein Gefäß, in dessen Scheide 
vereinzelte, fettbeladene Zellen 
liegen. Je älter aber das Kind ge­
worden ist, um so häufiger trifft man 
Gefäßstraßen mit fettbeladenen 

Abb. 30. Diffuser Verödungsprozeß im prä­
sklerotischen und sklerotischen Stadium. Die 

Gefäßstraßen sind hochgradig fettbeladen. 

Zellen und um so dichter stehen die Zellen im adventitiellen Raum aufeinander­
gedrängt (Abb. 21, 30, 42). Schon bei 2 Monate alten Kindern gibt es Gebiete, in 
welchen die Konturen der meisten Gefäße mit den dicht nebeneinanderstehen­
den fettbeladenen Zellen in sehr langen Strecken des Verlaufes nachgezeichnet 
sind. Ja, man sieht gar nicht selten zwei oder drei parallel geordnete Fettzellen­
reihen in der Gefäßscheide, so daß das Capillarlumen zwischen den dick gezeich­
neten Konturen oft verschwindend schmal erscheint. 

Wir haben niemals Bilder gesehen, die unzweifelhaft gezeigt hätten, daß 
fettbeladene Elemente der Gefäßstraße ausgewanderte gliogene Zellen sind. 
Man gewinnt vielmehr den Eindruck, daß in den adventitiellen mesodermalen 
Elementen Abbausubstanzen aufgespeichert liegen, die durch den Saftstrom 
herausgeschwemmt werden und aus der geschädigten Nervensubstanz, aus zer­
fallenden Gliazellen stammen oder aus Gliazellen hervorgehen, die sich nach Ab­
gabe ihrer F ettheiadung völlig erholen. 
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Die Fettheiadung der Gefäßstraßen ist ein Merkmal, das man je nach der 
Intensität der initialen Schädigung verschieden lang nach der Schädigung und 
verschieden intensiv ausgeprägt auffindet. Bei schweren Destruktionsprozessen, 
bei welchen an der Stelle des zugrunde gehenden Nervenparenchyms nur ein 
dichtes Gliagewebe bestehen blieb, sahen wir noch bei einem fast 4 Jahre alten 
Kinde dichte Zellkolonnen um die Gefäßöffnungen liegen; im übrigen Gewebe 
fanden sich nur noch hier und da vereinzelte fettbeladene Elemente. Aber 
auch bei unvergleichlich harmloseren Prozessen in der Marksubstanz, bei 
denen einige Monate nach der Geburt die tadellose Achsenzylinderzeichnung, 
die ausgebildete l\Iyelinsubstanz und die vollkommen normal erscheinenden 
Gliazellen mit keinem Zeichen mehr an eine überstandene Erkrankung erinnern, 
deuten oft nur noch dichte Fettzellenreihen in den Gefäßstraßen auf abgeklungene 
Läsionsprozesse der Gehirnsubstanz hin. 

Abgesehen von den eben geschilderten Veränderungen in der Intensität der 
Fettheiadung von Gefäßstraßen, bleiben die Bilder bei gewissen Formen der 
Auflockerungsprozesse in langen Perioden ihres Besteheus auffallend gleichmäßig; 
gerade die fortschreitende Beladung der Gefäßstraßen beweist aber auch in 
solchen Fällen, daß diese Ruhe nur eine scheinbare ist: die fettigen Abbaupro­
dukte werden dabei auf dem \Vege zu den Gefäßstraßen von Zelle zu Zelle über­
geben, wodurch dann der Reaktionszustand dieser Zellen -- immer durch neu 
angelangte Substanzen - so lange bewahrt wird, als noch transportnötige 
Substanzen vorhanden sind. 

vVie bei den Auflösungsprozessen, können wir auch bei den Auflockerungs­
prozessen eine herdförmige Ausdehnung und eine diffuse Ausdehnung 
der Veränderungen voneinander unterscheiden. Bei den diffusen Prozessen 
können wir nun wieder jene eigenartige Elektivität des Befallenseins großer 
Gehirnabschnitte feststellen, die wir auch bei den Auflösungsprozessen gesehen 
haben: die Auflockerungsprozesse dehnen sich nämlich in den meisten Fällen 
auf das ganze Gebiet des Großhirnmarkesaus und lassen das Gebiet der Stamm­
ganglien und die Rindengirlande vollkommen unberührt. Die Elektivität der Er­
krankung der Markgebiete ist in den Grenzteilen besonders klar: die Verfettungen 
dehnen sich überall bis eng an die grauen Teile bzw. an eine schmale subcorticale 
Markschicht aus. Interessant sind die Befunde in den Stammganglien derartiger 
Fälle: die Bündel der inneren Kapsel, der Streifen der äußeren Kapsel sind elektiv 
verfettet und die eng daneben liegende graue Substanz völlig frei. Selbst in Fällen, 
in welchen eine besonders schwere Schädigung die Rindengirlande und auch die 
Stammganglien mit betroffen hat, heben sich diese Gebiete durch die verschiedene 
Beschaffenheit des Auflockerungsprozesses von dem Markgebiet elektiv ab. 

Die nähere Besprechung der Eigenschaften der Auflockerungsprozesse werden 
wir im Anschluß an eine Systematisierung vornehmen, die auf Grund der 
Intensität der initialen Gewebsveränderungen vorgenommen wurde. 
Beständige Begleiter der Auflockerungsprozesse sind die verschiedenen Formen 
der Gliazellen: die vielen Formen der hypertrophischen, strahligen und isolierten 
Elemente. Ihr Verhalten, das Vorhandensein oder Überwiegen der einzelnen 
Arten ist geeignet, die Schwere der Destruktion zu kennzeichnen. 

Trotz der vielen Schwierigkeiten lassen sich zwei Formen der herdförmigen 
und diffusen Auflockerungsprozesse unterscheiden: I. Prozesse, bei welchen 
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die Schädigung die Ausläuferverbindungen der Gliazelle nicht 
zerstört und der Hauptsache nach nur eine Fettheiadung und An­
schwellung der Zellkörper verursacht, und 2. Prozesse, bei welchen 
in den Waben der bestehen gebliebenen Grundsubstanz überall 
fetthaltige Gliazellen liegen, die isoliert, von ihren Ausläufer­
verbindungen abgerissen sind. 

Natürlich stehen sehr viele Übergänge zwischen diesen beiden extremen 
Läsionsarten. Aber schon die zwei charakteristischen Ausgänge der diffusen 
Läsionsprozesse beweisen die Notwendigkeit dieser Einteilung: die Erkrankung 
kann so enden, daß auch keine Spur an der Glia auf die überstandene Schädigung 
mehr hinweist, oder es entsteht eine diffuse V ernarbung und Verödung derNerven­
substanz, die die nervösen Apparate zerstört. 

~) Auflockerungsprozesse mit vorwiegend hypertrophischen, 
fettbeladenen, strahligen Gliazellen in der Marksubstanz. 

Die überwiegende Mehrzahl der Gliazellen verliert bei dieser Form der Auf­
lockerungsprozesse ihre strahligen Ausläufer trotz der Schädigung nicht; der 
Kern vergrößert sich etwas und das Protoplasma schwillt an: es ergeben sich 
so die typischen Bilder der fettbeladenen hypertrophischen Gliazellen (Abb. 13). 
Die Reaktionserscheinungen erreichen ihren Höhepunkt oft bereits am ersten 
oder zweiten Tag, so daß bei Kindern, die zwei, drei, ja auch mehr Monate am 
Leben geblieben sind, genau dieselben Typen von: Gliazellen aufzufinden 
sind wie sehr oft schon bei Totgeburten; ob es sich dabei um dieselben Zell­
individuen handelt wie bei den Totgeburten oder ein paar Tage alten Kindern, 
ist natürlich fraglich, es könnte nämlich sehr gut möglich sein, daß wir eine Art 
fortgesetzte Deponierung der Fettkörnchen vor uns haben, indem diese auf 
ihrer allmählichen Wanderung zu den Gefäßstraßen von einer Zelle zu der anderen 
einfach übergeben werden. Die Milieuveränderung, die das Gesamtbild des 
Läsionsgebietes dem erreichten extrauterinen Alter entsprechend umwandelt, 
spricht für diese allmähliche Wanderung der Fettabbauprodukte: wir erwähnten 
ja bereits, daß in den Gefäßstraßen je nach dem extrauterinen Alter und je nach 
der Intensität der initialen Schädigung eine Ansammlung von fettbeladenen 
Elementen nachzuweisen ist, die mit der allmählichen Abnahme der Fettabbau­
produkte in den Läsionsgebieten zeitlich und genetisch zusammenhängt. In 
den ersten Tagen nach der Schädigung ist die typische, bereits 
geschilderte Aufhellung der Grundsubstanz regelmäßig nach­
zuweisen; eine ausgedehntere Rarefizierung des Grundsubstanzgerüstes ge­
hört aber nicht zu dem Bild dieser leichtesten aller geburtstraumatischen 
Schädigungen. 

Prozesse, bei welchen die Schädigung des Gehirns nur strahlige bzw. hyper­
trophisch-strahlige, fettbeladene Gliazellen erzeugt hätte, sahen wir nie. Immer 
fanden sich auch mehr oder weniger zahlreich isolierte, fettbeladene, ja 
zerfallende Gliazellen (Abb.14, 15) mit den kennzeichnenden Bildern des Kern­
zerfalls und dann auch Trümmer zerfallender Achsenzylinder, sowie kleinste, 
nur mikroskopisch auffindbare Auflösungsherde, die durch eine lokale Zer­
störung der Grundsubstanz entstanden. Derartige, nur mikroskopisch sicht­
bare Erweichungsherdehen findet man bei ausgetragenen, totgeborenen oder 
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em1ge Tage alten Kindern besonders häufig [Abb. 3F)]. Allerdings treten 
diese Zeichen von schwereren Läsionen im Gesamtbild des zur Sprache 

Abb. 31. Diffuser Auflockerungsprozeß in der 
Marksubstanz eines ausgetragenen 3 Tage alten 
Neugeborenen. Zahlreiche, mikroskopisch kleine 

Auflösungsherde. Fettfärbung. 

stehenden Läsionsprozesses sehr in 
den Hintergrund. 

Auch aus den strahligen Glia­
zellen verschwinden allmählich die 
Fettkörnchen, die Gliaelemente er­
reichen ihre normalen Formen, und 
auch das reife Myelin erscheint in 
den Nervenfasern. Die Fettbe­
ladung h ä lt s i ch im Balken 
und in den s ubependymären 
Markgebieten, in den Gebieten 
ihrer stärksten Ausprägung, 
besonders lange. 

Bemerkenswert ist eine 
hochgradige Erweiterung der 
Capillaren in den typischen 
Verfettungsgebieten, die in 
den ersten T agen der Schädi­
gung besonders auffallend 
erscheint (Abb. 100), aber hin 
und wieder a uch bei Kindern, 
die mehrere ·wachen gelebt 
h aben, na chzuweisen bleibt. 
Auf die Bedeutung dieser Gefäß­
erweiterungen kommen wir noch 
des näheren zu sprechen. 

ß) Auflockerungsprozesse in der Marksubstanz mi t vorwiegend 
isolierten, fettb eladen en Gliazellen. 

Die Läsion läßt bei dieser Schädigungsart zwar die grobe Struktur d er Grund­
substanz bestehen, andere schwere Folgen der traumatischen Schädigung, 
nämlich Isolierung und Fettheiadung der Gliazellen, Zerfall der isolierten Ele­
mente, Zerbröckelung der Achsenzylinder, beherrschen das Bild der Er­
krankung. Je nach der Intensität der Schädigung sind in dieser Gruppe der 
Auflockerungsprozesse zwei Haupttypen von Reaktionserscheinungen zu unter­
scheiden. 1. Oft führt dieselbe Schädigung, die in ausgedehnten Gebieten des 
Gehirngewebes die Isolierung und Fettheiadung der Gliazellen veranlaßt, un­
mittelbar zum Z erfa ll der isolierten Element e; es handelt sich in diesen 
Fällen um eine Art Zerfli eße n der Glia, ähnlich wie in Auflösungsprozessen, 
nur daß der Reaktionsverlauf bei den Erkrankungen mit erhaltenem Grundbau 
weniger stürmisch ist; in den Zeiten, in denen ein typischer Nekroseherd das 
Konglomerationsstadium erreicht oder nach \Vegschaffung der abgestorbenen 
Massen eine Defekthöhle zurückläßt, fanden wir in den Gebieten dieser "Zer­
fließungsprozesse" den groben Bau des Grundgewebes zwar sehr beschädigt, 

1 ) Auch Wohl will erwähnt derartige Herde. 
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aber doch noch erhalten. 2. Es kommt vor, daß die isolierten, fettbeladenen 

Gliazellen in den Grundsubstanzwaben sich erhalten unddie dazwischen 

liegenden, verhältnismäßig spärlichen, strahligen Gliazellen in Wucherung 

geraten und das Bild eines diffusen Vernarbungsprozesses darbieten; bei dieser 

Art der Auflockerungsprozesse ist auch eine ausgedehnte Zerstörung der 

Nervenfasern nachzuweisen, die kranken Gebiete veröden. 

lXlX) Auflockerungsprozesse mit zerfließenden, isolierten fett­

beladenen Elementen: Zerfließungsprozesse (Z. N. Abb. 32). 

In sehr ausgedehnten Teilen der Marksubstanz des Großhirns sieht man nur 

noch ganz vereinzelt große, regelmäßig strukturierte Kerne der normalen strah­

ligen Gliazellen. Überall liegen kleine, fast homogene, wie eingetrocknete, runde 

oder unförmige, längliche, gewundene oder traubenperlenartig nebeneinander 

gebliebene Chromatinklumpen und -bröckel, die sich mit Hämatoxylin dunkel 

färben: Typen und Trümmer zerfallender Kerne. Die Alzheimerschen Proto­

plasmamethoden ergeben sehr charakteristische Bilder: die strahligen Zellaus­

läufer sind verschwunden, und der Zellkörper erscheint in eine große, runde 

Kugel umgewandelt, die sehr oft mit großen Vakuolen durchsetzt ist. Bei der 

Fettfärbung erscheinen die Fettkörnchen immer in den Protoplasmateilen und 

-resten. Die Vakuolen dagegen sind völlig leer, fettfrei; sie verleihen den großen 

Zellen eine kammerige Struktur, deren Rippen durch die dicht nebeneinander 

liegenden Fettkörnchen besonders deutlich hervorgehoben erscheinen. Die 

nächste Umgebung des Kernes ist immer mit Fett bedeckt. Natürlich sind sehr 

reichlich Elemente vorhanden, an welchen die Einheitlichkeit eines Zellindivi­

duums kaum oder überhaupt nicht mehr zu erkennen ist. Die Zelle erscheint 

manchmal so, als wäre ihr Leib von innen aus gesprengt: eine hohle, leere Lücke, 

an deren Rand unförmige Fettklumpen liegen (Abb. 14 a). Zuweilen ist sogar 

auch diese Andeutung- wohl durch Einsturz der Umgebung- verschwunden, 

und nur noch der geschrumpfte, zerfallende Kern blieb übrig. Zwischen den 

einzelnen Zellexemplaren läßt eine krümelige Substanz oft noch sehr deutlich 

die normalen Entfernungen der Gliazellen voneinander erkennen. Doch kann 

die Aufeinanderhäufung zerfallender und zerfallener Zellen auch jede Spur des 

normalen Baus verwaschen. In einigen Fällen dieser schweren diffusen Läsions­

prozesse sahen wir typische Nekroseherde mit auftreten: sie sind bei der Fett­

färbung durch ihre trübe, rotbraune Substanz und durch ihre scharfen Grenzen 

auch noch in dieser Umgebung zu erkennen. Das Ganze ist ein eigentümlicher 

Prozeß! Überall nur Erscheinungen des Zerfalls und in weit ausgebreiteten 

Gebieten keine Spur von Organisationsbestreben. Die isolierten Glia­

zellen zerfallen haltlos und die wenigen, strahlig gebliebenen Elemente neigen 

auch eher zum Zerfall als zur Vermehrung und Reparation. 
Die Bilder derartiger Prozesse sahen wir bei ausgetragenen Kin­

dern, die zwei bis sechs Tage nach der Geburtsschädigung gestorben 

sind, am häufigsten und deutlichsten ausgeprägt. Sie erscheinen 

innerhalb dieser Zeitgrenze immer vollkommen gleich: es handelt sich ja wohl 

um Zerfallsprozesse, die ihren Höhepunkt eben am Todestag er­

reichen. Die Erkrankung dehnte sich in den von uns beobachteten Fällen auf 

die Marksubstanz der ganzen Großhirnhemisphären aus. Die Gehirnsubstanz 
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erscheint weich, gallertig, ödematös, etwas grünlich. Die makroskopische 
Myelinzeichnung ist überall verwaschen. Ein dem hier geschilderten ähnliches 
Bild beschreibt auch Siegmund im Neugeborenengehirn. 

ßß) Auflockerungsprozesse mit vorwiegend bestehenbleibenden, 
isolierten Gliazellen und proliferierenden strahligen Elementen: 

Veröd ungsprozesse. 

Derartige Prozesse weisen mit Vorgängen in den Auflösungsherden sehr viel 
Gemeinsames auf. So sind sie gar nicht selten - besonders bei über 10 Tage 
alten Kindern - auch mit freiem Auge zu erkennen. Auch ist die Gestalts­
entwicklung der isolierten, fettbeladenen Gliazellen ihrer Entwicklung in Auf­
lösungsherden vollkommen gleich: das Protoplasma, das in den ersten Tagen groß, 
rund und mit groben Fettbrocken vollgepfropft erscheint, und auch der große 
Kern schrumpft tagtäglich. Die Fettkörnchen, die anfangs voneinander ge­
trennt erkennbar bleiben, fließen zu großen Tropfen zusammen, der Kern ver­
liert die Chromatinstruktur und bei 20-40 Tagen alten Prozessen haben wir 
eine Zellkugel vor uns, die mit großen Fetttropfen gefüllt ist und in deren Peri­
pherie in einer nabelartigen Eindellung der kleine, homogene, dunkel gefärbte 
Kern sitzt. Natürlich sind, gerrau so wie bei den Auflösungsherden, immer 
Exemplare von isolierten, fettbeladenen Gliazellen vorhanden, die diesen Ent­
wicklungsweg viel rascher durchlaufen. Doch kann das Entwicklungsstadium 
der Mehrzahl isolierter, fettbeladener Gliazellen oft schon allein auch für 
das Alter des Auflockerungsprozesses kennzeichnend sein. Auch die Läsions­
typen der Achsenzylinder, die manchmal recht reichlich vorhanden sind, zeigen 
durchaus denselben Entwicklungsgang wie in Auflösungsherden.- Es gibt über­
haupt nur zwei tiefer gehende Unterschiede. Erstens kommt es bei Verödungs­
prozessen nie zur Auflösung von ausgedehnten Teilen der Grundsub­
stanz und darum auch nie zur Konglomeration beträchtlicher Mengen der Zer­
störungsprodukte; die Gliazellen, die von ihrenAusläuferverbind ungen 
gelöst wurden, und die A uftreibungen der geschädigten und zer­
bröckelten Achsenzylinder bleiben an der Stelle ihrer normalen 
Organisation in den oft mächtig erweiterten Maschen der Grund­
substanz liegen. Zweitens beginnt die reparierende Proliferation 
bei Prozessen mit erhaltenem Grundbau viel eher als in den Auf­
lösungsherden: die reparierende Proliferation beginnt bei den Auflösungs­
prozessen erst am 6. bis 8. Tag, bei den Verödungsprozessen aber - wie über­
haupt bei den Auflockerungsprozessn mit reaktionsfähigeer Glia- schon am 
2. Tag nach der Schädigung. Die Proliferation, Vergrößerung und Ver­
mehrung der strahligen Gliazellen ist bei den Verödungsprozessen besonders 
reichlich nachzuweisen. Die spätere Entwicklung der Verödungsprozesse unter­
scheidet sich nur sehr wenig vom späteren Schicksal der Auflösungsherde. Hier 
wie dort dieselben unförmigen, großen Organisationsgliazellen mit ihren plum­
pen Ausläufern, die fettbeladene, isolierte Elemente umklammern, und auch 
dieselben Züge von Gliafasern. Prozesse mit ursprünglich erhaltenem Grundbau 
kann man als solche bei älteren Kindern nur erkennen, wenn sie sich auf ausge­
dehnte Gebiete des Gehirns erstrecken, denn die Verödungsherde bilden bei 
Kindern über 2-3 Wochen kreideweiße Fleckchen infolge der dichten Ansamm-
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lung von Fettkörnchenzellen, genau so wie auch ähnlich alte Stadien der kleinen 
Auflösungsherde. 

Die diffusen Verö d ungsprozesse bieten aber sowohl in ihren frühen 
als auch in ihren späten Stadien ganz speziell kennzeichnende Bilder. 

Wir werden darauf noch zu sprechen kommen, wie sich bei diesen diffusen 
Verödungsprozessen die Veränderungen des ganzen Gehirns charakteristisch 
gestalten; an dieser Stelle möchten wir uns aber nur mit den diffusen V erände­
rungen des Großhirnmarkes beschäftigen. 

Bei einem ll Tage alten Kinde (S. 743/22 - der Fall wird später noch 
eingehend geschildert) ist die ganze Marksubstanz beider Großhirnhemisphären 
durch und durch krank (ähnlich wie Abb. 41). An vielen Stellen verschwand 
die Hirnsubstanz fast vollkommen: nur dünne Bälkchen durchqueren noch die 
entstandenen kleinen Höhlen. An anderen ausgedehnten Stellen ist zwar das 
Gewebe, ebenfalls schon mit freiem Auge erkennbar, schwer geschädigt, doch 
dünne, parallel stehende Lamellen und ein zwischen ihnen ausgebreitetes, spinnen­
gewebartig fein zusammengefügtes Gewebe zeigen unzweifelhaft ursprüngliche 
Grundbestandteile der Gehirnstruktur, die trotz der Schädigung erhalten ge­
blieben ist. Und wieder andere ausgedehnte Gebiete fallen makroskopisch 
nur durch ihre fahle, graugelbe Farbe auf und dadurch, daß sie keine Mark­
scheiden zeichn un g aufweisen: sonst erscheint die Gehirnsubstanz hier 
ziemlich konsistent. Gerade in diesem Falle konnte man am deutlichsten fest­
stellen, daß Bezeichnungen wie "erhaltener Grund bau" oder "Auf­
lockerungsprozeß" sehr verschiedene morphologische Inhaltehaben 
können. Hier Gebiete mit "erhaltenem Grundbau": das Gewebe gleicht 
einem Haufen dichter, zarter Netze einer Spinne. Nebenan Stellen, an denen die 
Schädigung nur zu vermuten ist. Und mikroskopisch in beiden Gebieten prinzi­
piell vollkommen ähnliche Veränderungen: Grundsubstanzwaben - in den 
spinngewebartigen Teilen natürlich viel größer, zerfetzter -, die isolierte, fett­
beladene Zellen und Achsenzylinderauftreibungen einschließen. Überall strahlige, 
hochgradig hypertrophische, fetthaltige Gliazellen und lebhaft wuchernde Gra­
nulationselemente. 

In den zahlreichen von uns untersuchten Verödungsprozessen waren alle 
diese Bilder reichlich vertreten. Einmal erkannte man mit freiem Auge keine 
Erkrankung, das anderemal ließ eine diffuse gelbliche Färbung, durch die jeg­
liche Myelinzeichnung verwaschen war, auf eine besonders intensive Schädigung 
schließen. Und die mikroskopische Untersuchung zeigte erst recht die ganze Breite 
der verschiedenen "Möglichkeiten. Oft ausgedehnte, granulierende Gebiete zwischen 
verhältnismäßig spärlichen, dem Krankheitsalter entsprechend gestalteten, isolier­
ten, fettbeladenen Elementen. In anderen Fällen, oder manchmal auch in anderen 
Teilen desselben Gehirns, stehen in ausgedehnten Gebieten isolierte, fetthaltige 
Zellen dicht aneinander gehäuft; nur die Erkennbarkeit der einzelnen Zellindi­
viduen, die regelmäßig verteilten kleinen und größeren Gefäße und die dadurch 
bestimmte Erinnerung an eine geordnete Struktur V()rdrängen den Eindruck, 
als ob wir vollkommen strukturlos aufeinander gehäufte Fettzellentrümmer 
eines zerfallenen und eingestürzten Gewebes vor uns hätten. 

An die ursprüngliche Struktur des noch unverletzten Ganzen erinnert sehr 
häufig auch die erkennbar gebliebene Einteilung in Ventrikel-, Mark- und Rinden-

Ergebnisse d. inn. :Med. 31. 17 
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gebiete. Freilich sind alle diese Schichten bei den diffusen V erödungsprozessen 
gewöhnlich schwer geschädigt, doch die deutlich feststellbare Tatsache, daß die 
Rinde von der Ventrikelwand im großen ganzen normal entfernt liegt, läßt es 
immer vermuten, daß im Mittelgebiet zwischen den beiden peripheren Teilen, 
trotzder noch so schweren Schädigung, genügend reichlich Stützgewebe aus dem 
ursprünglichen Grundbau bestehen blieb. Und tatsächlich findet man auch in 
jenen Gebieten, die mit isolierten, fetthaltigen Elementen am dichtesten belagert 

Abb. 32. Diffuser Verödungsprozeß der Mark­
substanz im sklerotischen Stadium. Markschei­
denfärbung. Es gibt auch sehr ausgedehnte 
Gebiete, in denen Nervenfasern überhaupt nicht 
nachzuweisen sind (wie links unten im Bild). 

sind, immer fettbeladene, hypertra­
pbische und granulierende Elemente 
zwischen den isolierten Zellen. 

Eine gewisse Intaktheit der 
Grundstruktur beweisen auch die 
intakten Achsenzylinder, die 
mehr oder weniger reichlich 
nachweisbar sind _ und oft auf 
langen Strecken verfolgt werden 
können. Das Erhaltenbleiben un­
beschädigter Nervenfasern ist ein 
recht wichtiges Merkmal, wenn es 
gilt zu bestimmen, ob es sich um 
Spätzustände nach Auflösungsherden 
oder um Vernarbungsprozesse im 
Bereiche einer Erkrankung mit ur­
sprünglich erhaltenem Grundbau 
handelt. Niemals konnten wir in 
frischeren oder älteren Auflösungs­
herden durchquerende, intakte 
Achsenzylinder sehen. Dagegen sind 
in den diffusen Narbengebieten nach 
initialen Auflockerungsprozessei+, 
oft auch in Verödungsgebieten, in 
denen das Mikroskop ganz dicht 
nebeneinander stehende, fettbeladene 

Elemente zeigt, wenigstens vereinzelte, gewöhnlich mit Myelin umgebene 
Nervenfasern zu sehen. \Vir sahen aber a u ch Gebiete von Verödungs­
pro zesse n , in denen Nervenfasern vo llkommen fehlten . 

Wir möchten die frühen Stadien des diffusen Verödungsprozesses, in denen 
die ·wucherung der Granulationsgliazellen besonders im Vordergrund steht, 
als das "Granula tionsstadium der diffusen Verödung" bezeichnen. 

In den späteren Stadien der V erödungsprozesse verursacht die diffu se 
Vernarbung eine Ver kleiner un g und Verzerrung der kranken Ge ­
hirn tei l e, doch ist auch in den späten Stadien die Einteilung in Rinden-, Mark­
und Ventrikelgebiete schon mit freiem Auge deutlich zu erkennen, genau so wie 
bei den frischeren Fällen (Abb. 58). Ja, man erkennt, besonders ausgeprägt in 
den basalen Ganglien, auch die feineren Grundlinien der Gehirnstruktur ganz 
deutlich, weil, wie bereits erwähnt, in den späteren Entwicklungsstadien im 
Auflockerungsgebiet gewöhnlich myelinhaltige Nervenfasern nachzuweisen sind, 
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die im großen ganzen die normale Verlaufsrichtung einhalten, ferner auch deshalb, 
weil die einzelnen Bahnsysteme und Kerngruppen, selbst innerhalb 
von kleinen Gebieten, verschieden intensiv erkrankt, und so durch ver­
schiedene Farbennuancen ausgezeichnet sind. 

Die Gebiete der schweren Schädigungen mit ursprünglich erhaltenem Grund­
bau werden irrfolge von Zusammenrücken des kranken Gewebes und irrfolge der 
Granulation immer dichter. Einzelne Grundsubstanzwaben sind in den älteren 
Fällen nicht mehr zu erkennen und die oft sehr zahlreichen, geschrumpften iso­
lierten fettbeladenen Elemente liegen in Gliafaserzügen eingeschlossen, die immer 
mächtiger werden (Z. N. Abb. 34 auf Tafel IV). Die kranke Gehirnsubstanz ist 
in diesem Stadium zäh und fest. Wir möchten diese überaus typischen Bilder in 
Anlehnung an die Nomenklatur der herdförmigen Auflösungsprozesse als das 
präsklerotische Stadium der Verö d ungs prozesse bezeichnen. Wir sahen 
auch Gehirne, bei denen ausgedehnte Gebiete vollkommen verödet, aus wirr in­
einander gebauten Gliasstrukturen bestanden und bei welchen Fettzellen fast 
ausschließlich nur noch in den Gefäßstraßen aufzufinden waren: diese Bilder 
des s klero ti sehen Stadiums der Verödung s p r ozes s e ("diffuse 
Sklerose" der Autoren) (Abb. 32, 33, 34) sind durchaus geeignet, eine Ab­
grenzung der präsklerotischen Stadien zu rechtfertigen. 

\Vir möchten aus unserem Material einige Fälle hier besonders erwähnen, weil 
sie typische Bilder der Entwicklungsstufe von diffusen Verödungsprozessen 
darstellen. Das sklerotische Stadium der diffusen Verödung konnten wir z. B. 
bei einem 2 Jahre alten Kinde (Nr. 570 Sammlung des Neural. Inst. lNm.) 
untersuchen. In großen Gebieten standen hier isolierte, fettbeladene Zellen 
noch recht dicht aneinandergelagert und boten so die kennzeichnenden Bilder 
des präsklerotischen Stadiums; doch auch in diesen Teilen sind die fetthaltigen, 
isolierten Elemente sehr spärlich geworden. Fettkörnchen liegen überallhin 
verstreut, oft frei, oft in strahligen Zellen. Die Gefäßscheiden enthalten sehr 
viele fettbeladene Elemente. Aber ausgedehnte, fast vollkommen fettfreie Ge­
biete, in denen nur fasen·eiche, mit ihren Ausläufern ineinander geflochtene 
Gliazellen aufzufinden sind, zeigen bereits auch reine Bilder der diffusen 
Gehirnsklerose. 

Wir haben zahlreiche Fälle untersuchen können, bei denen große Hemi­
sphärendefekte von mehr oder weniger ausgedehnten Auflocke­
rungsprozessen begleitet waren. Und gerade diese Fälle sind geeignet, 
die Lücken unserer Beobachtungen über die Entwicklung der Verödungspro­
zesse in den Stadien bis zum zweiten Lebensjahre, aber auch besonders im 
höheren Lebensalter auszufüllen. Die isolierten, fetthaltigen Zellen verschwinden 
allmählich vollkommen. So sind in verödeten Teilen eines vier Jahre alten Kindes, 
das seit der Geburt krank war, fetthaltige, isolierte Elemente nur noch ganz 
vereinzelt vorhanden. Hier und da enthalten auch vereinzelte, strahlige Ele­
mente noch Fettkörnchen. Dagegen sind nun ganze Gruppen runder, unförmiger 
Körperehen zu sehen, die sich mit Hämatoxylin kennzeichnend dunkel gefärbt 
haben: Herde von verkalkten, isolierten Elementen (Z. N. Abb. 37). Die Gefäß­
scheiden enthalten noch reichlich fettbeladene Elemente, aber nicht mehr so 
reichlich wie in jüngeren Fällen. In den verödeten Gebieten sind Nervenfasern 
überhaupt nicht mehr aufzufinden. 

17* 
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Abb. 33. Diffuse Verödung der Marksubstanz 
im sklerotischen Stadium. Holzersehe Glia­

färbung. 

Abb. 34. Diffuse Verödung der Marksubstanz 
im sklf'rotischen Stadium. (Fettfärbung.) 

Bei einem seit dem ersten Lebens­
jahr kranken, 32 Jahre alten Mann 
(S. 618/21) fehlt der größte Teil der 
linken Hemisphäre (Z. N. Abb. 58, 59). 
Schwergeschädigte Rindenteile in der 
Nähe des Defektes werden durch por­
zellan weiße Markgebiete gehalten. 
Diese Markteile sind bei weitem nicht 
so homogen wie gesunde Gebiete, sie 
sind auch nicht brüchig und erscheinen 
nach Formolfixierung weicher als 
normale Gehirnteile und bedeu­
tend weicher als kranke Gebiete 
des präsklerotischen Stadiums. Der 
Fortschritt d es Prozesses ist 
eb e n durch di e sehr erhöhte 
Elastizität d es kranken G e ­
webes gekennzeichnet. Mikro­
skopisch erscheinen diese Gebiete im 
Vergleich zu gesunden Gehirnteilen 
hell und ziemlich locker. Doch sind 
diese hellen Teile ohne weiteres von den 
typischen Aufheilungsgebieten der 
ersten Wochen nach der Schädigung 
zu unterscheiden. Dort handelt es sich 
um Aufhellungen als direkte Folgen 
des Su bstauzverlustes : dieser Schaden 
kann durch Neuentstehen von Myelin 
und Grundsubstanzbestandteilen repa ­
riert werden. Hier aber handelt es sich 
um völlig oder fast völlig nervenfaser­
freie Gebiete, in denen die ursprüng­
lichen Strukturen längst von einem un­
gemein faserreichen Narbengewebe er­
setzt sind (Abb. 33, 34). Die Gliazellen 
sind in dem oben zur Sprache stehenden 
Fall und auch in anderen entsprechend 
alten Fällen bei weitem nicht so groß 
wie in den präsklerotischen Stadien. 
Im kleineu Protoplasma liegen aber 
sehr häufig zwei oder drei Kerne 
nebeneinander. Die ungemein zahl­
reichen Fasern sind häufig im Zelleib 
selbst als selbständige Gebilde zu er­
kennen. Sie scheinen oft den Zelleib 
mit einer bogenförmigen Krümmungs­
ebene nur zu berühren oder höchstens 
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nur peripher zu durchqueren; oft strahlen sie nach allen Richtungen aus, manch­
mal einzeln, häufiger aber auch in Bündeln zusammengeiaßt (Abb. 33). Be­
sonders kennzeichnende Bilder bilden solche Strahlenbündel, wenn sie zu Ge­
fäßen führen. Dicht auf der Gefäßoberfläche laufen die einzelnen Fasern des 
Bündels nach allen Richtungen auseinander und umhüllen dadurch das Gefäß 
mit einem Fasergewirr. Viele faserigen Gliazellen liegen den Gefäßwänden auch 
ganz eng an und senden ihre Strahlenbündel von hier nach allen Richtungen 
aus. Das Narbengewebe erscheint an gefärbten Präparaten schon bei der 
Betrachtung mit freiem Auge nicht gleichmäßig dicht, die helleren Partien be­
stehen oft aus leeren, runden Lücken und erinnern an die Lückenstruktur eines 
Schwammes. Die Wand derartiger Lücken besteht aus dicht aneinander 
liegenden, gewöhnlich recht derben Fasern, die oft von Zellen stammen, 
deren Kern wie ein Stein am Ring in der Lückenwand selbst sitzt. Größere 
Lücken sind manchmal von Zügen umgeben, die aus bandförmig aufeinander 
liegenden Fasern zusammengesetzt sind. Hier und da wird das Gewebe von 
einer langen Nervenfaser durchzogen, die mit auf getriebener 
Myelinhülle umgeben erscheint. Auch vereinzelte fetthaltige, isolierte 
Elemente sind vorhanden, und auch in den faserigen Zellen liegen manchmal 
kleine Fettkörnchen. In den Gefäßscheiden sind fettbeladene Zellen nur ganz 
spärlich vorhanden. Wir bezeichnen diesen Zustand der Marksubstanz als das 
"Endstadi um der diffusen Verödung." 

2. Veränderungen der Ganglienzellenlager des Großhirns 
nach traumatischer Schädigung des Neugeborenen. 

Werden die Ganglienzellenlager des Zentralnervensystems: basale Ganglien, 
Großhirnrinde, Medulla oblongata, die grauen Teile des Kleinhirns durch trau­
matische Schädigungen bei der Geburt betroffen, so entwickeln sich in ihnen die­
selben Reaktionszustände, die wir eben bei den Erkrankungen des Großhirnmarks 
geschildert haben. Es wäre zwar zutreffender, wenn wir nur sagen würden, daß 
hier dieselben Erscheinungen ebenfalls aufzufinden sind. 

So findet man in den geschädigten Ganglienzellenlagern je nach der Art und 
je nach dem Entwicklungsalter der Schädigung herdförmig umschrieben oder 
diffus ausgebreitet, dieselben isolierten, fettbeladenen, oft zerfallenden Gliazellen, 
dieselben strahligen, fettbeladenen, oft hypertrapbischen Elemente, dieselben 
Achsenzylinderauftreibungen, dieselben Granulations- und Organisationserschei­
nungen, wie in der entsprechend geschädigten weißen Substanz. Leider blieb es 
aber uns einstweilen unmöglich, eine grundsätzliche und lückenlose Beschreibung 
von Veränderungen der spezifischen Bestandteile in den Ganglienzellenlagern, 
nämlich eine Schilderung der Reaktionen der Neuroblasten und Ganglien­
zellen nach traumatischer Schädigung im Zentralnervensystem Neugeborener 
zu geben. Die Beurteilung und Bewertung sehr vieler Ganglienzellverände­
rungen ist mit den bis jetzt augewandten Methoden und Grundsätzen auch 
beim erwachsenen Menschen so sehr an die Erfahrung, Intuition, um nicht 
zu sagen, Subjektivität des Untersuchers gebunden, daß wir durch die Be­
schreibung dieser oder jener "typischen" Veränderungen beim Aufarbeiten 
unserer Probleme nur äußerst selten klare und unzweifelhafte Befunde geben 
könnten. 
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~Wohl erhoben wir-man möchte fast sagen zu häufig- die bei den Unter­
suchungen am Zentralnervensystem üblichen Ganglienzellenbefunde: Quellung, 
Schrumpfung, Zellschattenbildung, Auflösung und Verschwinden des Proto­
plasmas. In einigen Fällen konnte auch die pyknotische Zerbröckelung von Gang­
lienzellenkernen unzweifelhaft festgestellt werden. Trotzdem glauben wir eine 
Schilderung von Ganglienzellindividuen in unseren Beschreibungen vermeiden 
zu müssen. vVir werden uns in unseren Darstellungen der geschädigten Ganglien­
zellenlager einstweilen nur allein auf die allgemeineren Vorgänge beschränken. vVir 
sind uns wohl bewußt, daß unsere Schilderungen der Folgen des Geburtstraumas 
dadurch in sehr hohem Grade mangelhaft bleiben: in sehr vielen Fällen können 
wir et~waige klinische Erscheinungen, deren Erklärung man in der Erkrankung 
von Ganglienzellenlagern zu suchen pflegt, nur mit gröberen oder feineren Schä­
digungen der Marksubstanz belegen und höchstens darauf hinweisen, daß bei der­
artigen Veränderungen des Markes eine anatomische Erkrankung der Ganglien­
zellenlager, die dem klinischen Bild entspricht, anzunehmen ist. Es war uns nicht 
möglich, die Ganglienzelltypen, die wir in den Fällen direkter Zerstörungsprozesse 
oder ischämischer Nekrosen der grauen Teile gesehen haben, bei denen die patho­
logische Natur der Veränderungen also unzweifelhaft war, zum Aufbau eines Sy­
stems der Ganglienzellveränderungen nach traumatischer Schädigung des Zen­
tralnervensystems bei Neugeborenen zu verwerten, denn dieselben Zelltypen 
sahen wir auch unter Umständen, die bei der Auswertung derartiger Befunde zu 
größter Vorsicht mahnten. -

Und so beurteilen wir den Zustand der Ganglienzellenlager des 
Zentralnervensystems beim Neugeborenen durch die Veränderun­
gen des gliösen Apparates und der Grundsubstanz. Zerfall, Isolierung, 
Fettbeladung, Hypertrophie, Vermehrung und Fasernproduktion der Gliaelemente 
in den Ganglienzellenlagern, das Verhalten der Grundsubstanz, sind unzweifelhaft 
geeignet, indirekt auch hier den Zustand des Gewebes und das Alter der Erkrankung 
zu charakterisieren. Die Zahl der von uns auf Grund dieser Prinzipien als krank 
erkannten Fälle ist genügend groß, ihr Entwicklungsalter verschieden genug, um 
die Linien in der Krankheitsentwicklung und um die einzelnen Krankheitstypen 
der traumatisch geschädigten Ganglienzellenlager unterscheiden zu können. 

Wegen ihrer Häufigkeit sehr wichtig sind Schädigungen der Ganglienzellen­
lager, die durch unmittelbare Zertrümmerung bei Blutungen ent­
stehen. Wir können aber in der Schilderung von Läsionsprozessen der Ganglien­
zellenlager auch jene Schädigungsarten voneinander unterscheiden, die wir be­
reits in der Schilderung von Erkrankungen der Marksubstanz N engeboreuer 
kennen und als Folgen von Kreislaufstörungen gekennzeichnet haben: l. Auf­
lösungsprozesse, bei denen die völlige Auflösung der Grundsubstanz zur 
Höhlenbildung führt, deren Schicksal sich vom Schicksal der Auflösungsprozesse 
in der Marksubsanz überhaupt nicht unterscheidet und 2. Auflockerungs­
prozesse, bei denen in den Wabenderaufgehellten, oft hochgradig rarefizierten 
Gebiete neben isolierten, fettbeladenen Gliazellen Achsenzylindertrümmer liegen, 
und die außerdem überall auch zahlreiche, lebhaft proliferierende, strahlige 
Gliazellen aufweisen. 

Wie in der Marksubstanz können diese Prozesse auch in den Ganglienzellen­
lagern kleinere, herdförmige Gebiete ausreifen, oder sich diffus ausbreiten und 
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große Gebiete verändern, oft so schwer, daß die Zerstörung mit freiem Auge leicht 
zu erkennen ist. In anderen Fällen kann aber die Schädigung nur durch mikro­
skopische Untersuchung festgestellt werden. -

Zerfallen der Nervensubstanz, Abbauprozeß, Reparation und Organisation, 
gehen in den Ganglienzellagem morphologisch gerrau in derselben Weise vor sich 
wie im Mark. Besonders in den Stammteilen haben leichte oder auch schwere 
Läsionsprozesse überhaupt nichts Spezifisches an sich. Nur die reichlichen Gang­
lienzellen weisen auf die eigentümliche Lokalisation der Erkrankung hinl). 

a) Veränderungen des Striatum und des Thalamus durch das Geburtstrauma. 

IX) Unmittelbare Zerstörungen durch Blutungsmassen aus den 
Hauptästen des Vena-magna-Galeni-Systems. 

Sehr häufig sind bei Neugeborenen Zerstörungen des Nucleus caudatus 
durch Vena-terminalis- Blutung. Wir schilderten ja bereits diese typische 
Läsion Neugeborener: Die Blutung entsteht im vorderen Ast oder im hinteren 
Ast des Hauptstammes in der Stria terminaUs-sehr häufig in diesen beiden Ästen 
- zwischen Nucleus caudatus und Thalamus opticus; wir beschrieben auch, 
daß die Verzweigungen der Vena terminalis anterior und posteriorauf der Ober­
fläche der Stammganglien verlaufen, um sich dann an der oberen Grenze der 
Nucleus-caudatus-Wölbung in der Marksubstanz zu verlieren. Nun ist in vielen 
Fällen der Hauptstamm der Vena terminalis mit dem vorderen Ast 
und mit den Verzw·eigungen dieses Astes zusammen betroffen und 
in einer großen, gemeinsamen Blutungsmasse vereinigt; durch der­
artige Blutungen entstehen dann ausgedehnteZerstörungendes Caudatus­
kopfes, die diesen Kernabschnitt ganz zertrümmern können. Diese Schädigung 
- deren Eigenschaften selbstverständlich nur an sorgfältig herausgeholten und 
fixierten Gehirnen zu studieren sind - sahen wir in einer beträchtlichen Anzahl 
von Fällen, und zwar ausschließlich bei Frühgeburten. Wir werden auf 
die klinischen Zusammenhänge dieses Insultes noch zu sprechen kommen. Wegen 
der großen klinischen Bedeutung dieser Schädigungsart sollen nun einige Fälle 
eingehender mitgeteilt werden. 

Bei einer totgeborenen Frühgeburt ist durch die Blutung der Kopf des Nucleus 
caudatus rechts zerstört (Abb. 8). Ganz ähnlich ist die Zerstörung bei einer anderen 
totgeborenen Frühgeburt (Z. N. Abb. 29a). Es handelt sich in beiden Fällen 
um doppelseitige Vena-terminalis-Blutungen; die Blutungen an der linken Hemi­
sphäre sind aber unbedeutend geblieben. Vielfach geht die doppelseitige Vena­
terminalis-Blutung mit beiderseitigen Zerstörungen des Caudatuskopfes einher, 
wie z. B. im Fall der Abb. 35; auch in diesen Fällen ist dann gewöhnlich 
eine Ungleichheit der Blutung bzw. der Zerstörung im Caudatuskopf festzu­
stellen. Im allgemeinen ist die rechtsseitige Lokalisation der Blutung und der 
Caudatus-Zerstörung häufiger; bei beiderseitigen Läsionen sitzt die ausgedehntere 
gewöhnlich ebenfalls rechts. Das ist z. B. auch bei einer totgeborenen Frühgeburt 
(S. 87lf25) der Fall, bei der der Kopf des Caudatus rechts eine sehr ausgedehnte 
Zerstörung erlitt (Z. K. Abb. 12), auch S. 911/25- 10 Stunden alte Frühgeburt 

1) Ganglienzellen kommen übrigens bei Neugeborenen auch in den Markteilen ver­

schieden reichlich vor. 
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- weist eine ganz beträchtliche Läsion des Caudatuskopfes rechts auf; links sind 
in beiden zuletzt erwähnten Fällen streifen- und punktförmige Blutungen des 
Vena-terminalis-Markgebietes und lamellenartige Blutungen aus der Vena chorio­
idea zu sehen. 

Diese schon an und für sich schwere Schädigung des Neugeborenengehirns 
ist nun regelmäßig mit anderen typischen Läsionen kombiniert : Blutungen aus 
dem hinteren Ast der Vena terminalis, Blutungen im Vena-lateralis-Gebiet, 
Blutungen im verlängerten Mark und im IV. Ventrikel. Es ist also nicht wunder­
zunehmen, daß :Keugeborene mit dieser Schädigung des Nucleus caudatus ent­
weder schon bei der Geburt oder bald danach sterben. Wir sahen aber eine ganze 
Anzahl von Fällen, bei denen typische Folgezustände der eben geschilderten 
Läsion aufzufinden waren ; wir werden derartige Fälle später noch eingehend zu 

Abb. 35. Zerstörung des Nucleus caudatus beiderscits durch 
frische Vena-terminalis-Blutungen. 

schildern haben ; hier 
sei einstweilen nur ein 
Fall erwähnt - ein 
8 Monate altes Kind 
mit ausgedehnten De­
fekten des Großhirns 
-bei dem der Kopf 
des Nucleus cau­
datu s beiderseits 
beinahe vollkom­
m e n fehlt; die nar­
bige Oberfläche des 
Defektes ist mit den 
rostbraunen Pigment­
resten der initialen 
Blutung bedeckt 
(Z. N. Abb. 30). 

Ausge dehntere 
Blutungen, die 

aus dem hinteren Vena-terminalis-Ast stammen, wühlen sich in 
den Schwanzteil des Nucleus caudatus ein und zerstören diesen in 
seiner ganzen Ausdehnung (Abb. 7). Diese Schädigung ist natürlichsehroft 
mit Blutungen aus dem vorderen Ast der Vena terminalis kombiniert; gewöhnlich 
ist aber dann in solchen Fällen die Schädigung des Caudatuskopfes nur recht gering. 
Auch die Z. K. Abb.ll, 13 stellt einen derartigen Fall dar: die Blutung aus dem 
hinteren Vena-terminalis-Ast ist subependymär geblieben und nimmt meistens den 
ganzen Querschnitt des Schwanzteils ein. Wie gewöhnlich, handelt es sich auch bei 
den Läsionen des hinteren Vena-terminalis-Astes um eine doppelseitige Läsion. 

Die Blutungen aus den vorderen Vena-terminalis-.Ästen können in vereinzel­
ten Fällen so mächtig sein, daß durch sie auch beträchtliche Teile des Thalamus 
z e rstört werden. Im Fall der Z. N. Abb. 38 handelt es sich um einen Defekt des 
Thalamus, der wohl auf diese \V eise entstanden ist. Eine direkte Zerstörung von 
Thalamusteilen sahen wir auch bei einem 4 Tage alten ausgetragenen Kind; 
die Thalamusläsion ist hier durch eine große Blutung aus der Vena magna Ga­
leni entstanden (Z. K. Abb. 5) . 
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Große Blutungen im inneren Gebiet der großen Ganglien müssen sehr 
selten sein; wir sahen in unserem großen und sorgfältig untersuchten Material 
nur einen einzigen derartigen ]fall; die runde, am Querschnitt etwa pfennig­
stückgroße Blutung nahm in diesem Fall - ein 3 Tage altes ausgetragenes 
Kind - das Gebiet des Putamen und Globus pallidus ein. -

Wir erwähnten bereits in einem vorangehenden Abschnitt, daß mikro s ko­
pisehe Blutungen und auch andersartige Kreislaufstörungen im 
Inneren der basalen Ganglien .gar nicht selten vorkommen. Die 
Morphologie dieser Blutungen bietet keine Besonderheiten; ebensowenig wie 
ihre Folgen, die verschiedenen Erweichungsprozesse in den großen 
Ganglien. vVir wollen aber hier nun trotzdem eine Anzahl von Fällen mit diesen 
verschiedenartig beschaffeneu und lokalisierten Erweichungsprozessen schildern, 
weil wir die klinische Bedeutung von derartigen Schädigungen bei Neugeborenen 
sehr hoch einschätzen, und weil durch ihren Nachweis viele Fälle von sog. "an­
geborenen" Erkrankungen der Stammganglien eine Erklärung finden. 

ß) Erweichungsprozesse der große n Ganglien N e ugeborener, a l s 
Folgen von Kreislaufstörungen im Inneren der grauen Gebiete. 

Es sollen hier nun zunächst einige Fälle mit typischen herdförmigen 
Auflösungsprozessen bzw. ihren Folgezuständen besprochen werden. 
Derartige Läsions­
berde fanden wir bei 
Neugeborenen ver­
hältnismäßig selten, 
und immer in Fällen, 
bei denen die typi­
schen Läsionsherde 
der Marksubstanz 
leicht nachzuweisen 
waren. 

Bei einem 51/ 2 

Wochen alten Säug­
ling (S. 376/24) er­
gab die histologische 
Untersuchung einen 
typischen Erwei­
chungsherd im Thala­
mus als Zufallsbe­
fund; der Erwei-

Abb. 36. Initialer Auflösungsherd im Thalamus. Präsklerotisches 
Stadium. 

chungsprozeß befindet sich - dem erreichten extrauterinen Alter des Kindes 
entsprechend - am Ende des Granulationsstadiums (Abb. 36); der Herd ist von 
den Zügen des Granulationsgewebes bereits aufgeteilt und auch umgeben von 
einem deutlichen Rand Narbengewebes; er ist am mikroskopischen Schnitt be­
reits mit freiem Auge zu erkennen. 

Nur mikroskopisch zu erkennen sind zwei kleine Granulationsherdehen im 
Putamen eines Säuglings, der die Geburt 21/ 2 Monate überlebte und in den typi­
schen geburtstraumatischen Läsionsgebieten zahlreiche Narbenherdehen aufwies. 
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Zahlreiche kleinste, narbige Erweichungsherde sind auch im Thalamus eines 
3 Monate alten Säuglings (S. 336/24) vorhanden; sie waren mit freiem Auge nicht 
zu erkennen. 

Bei einem 13 .Monate alten Kinde (Falll98/20), dessen hochgradig verändertes 
Gehirn wir ebenfalls noch zu besprechen haben, konnte man schon mit freiem 
Auge ein kleines, rostbraunes Herdehen im Striatum erkennen. Das 
kleine Fleckchen erwies sich bei der mikroskopischen Untersuchung als ein Nar­
benherd, der sehr reichlichen Gliafasern, und sogar noch spärliche fettbeladene 
Zellen aufwies. Besonders interessant waren in diesem Fall Eisenpigmentablage­
rungen, offenbar Reste alter Blutungen- in deren Umgebung sich mächtige Fremd­

Abb. 37. Ausgedehnter, vernarbter Herd des 
Caudatuskopfes. 

körperriesenzellen gebildet hatten. 
Entsprechend der großen Häufigkeit 

von Zerstörungen oder sonstigen Schä­
digungen des Nucleus-caudatus-Kopfes 
durch Blutungen aus dem vorderen Ast 
der V ena terminalis, finden wir Läsions­
berde in den subependymären Gebieten 
dieses Kernes besonders kennzeichnend. 
So kann wohl kein Zweifel darüber be­
stehen, daß der tiefe, narbige Herd der 
Abb. 37, der den Kopf des linken 
Schwanzkernes (8 Monate altes Kind, 
S. 891/22) geradezu in zwei Teile spaltet, 
durch die typische V ena-terminalis­
Blutung entstanden ist ; der Herd be­
ginnt subependymär und stößt dann 
keilförmig bis zur inneren Kapsel vor; 
man findet in ihm noch reichlich fettige 
Abbauprodukte, übrigens auch Eisen­
pigment und Kalkablagerungen. ·wir 
erwähnten, daß die Vena-terminalis­
Läsionsehr häufigdoppelseitigist; dieser 
Beobachtung entspricht nun im eben 

zur Sprache stehenden Fall die Erkrankung des Caudatuskopfes der anderen Seite. 
Wenn es hier auch nicht zu einer so tiefen Zerstörung im Kern gekommen ist wie 
links, so finden wir doch auch hier eine sehr ausgedehnte subependymäre 
Narbenbildung, die - wie es auch Abb. 38 zeigt - , recht weit eindringt und 
durch schmale Narbenstreifen mit kleineren Narbenherdehen zu­
sammenhängt, die eng an der inneren Kaps el liegen. Sehr inter­
essant und für später folgende Ausführungen dieser Arbeit von großer Be­
deutung sind die Veränderungen der Stammganglien der rechten Seite unseres 
Falles auf einer mehr nach hinten liegenden frontalen Schnittfläche, die unter 
normalen Verhältnissen einen noch beträchtlichen hinteren Teil desCaudatuskopfes, 
die innere Kapsel, den vordersten Teil des Talamus und den Putamen-Pallidum­
Komplex in seinerbreitesten Ausdehnung zeigen würde. Am eben zur Sprache 
stehenden Schnitt fehlt nun der Kopf des Nuc l eus caudatus fast voll ­
kommen, die innere Kapse l ist bedeutend verschmälert; das gesamte, 
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von der inneren Kapsel ventrikelwärts ausgedehnte Gebiet ist von 
dichten Narbenzügen durchsetzt, und enthält no ch zahlreiche 
Gruppen fett- und eisenbe ladener Zellen. Die Narbenzüge ziehen durch 
die innere Kapsel hindurch auch in das Gebiet des Putamens recht tief h inein, 
und bedingen eine sehr auffallende Verunstaltung der normalen Struktur der in 
ihren Massen übrigens gut erhaltenen Kerne. 

In einem weiteren Fall- bei einem 9 Monate alten Kind (S. 799/21)- sind 
vom linksseitigen Striatum nur ganz geringe Reste geblieben, in denen allerdings 
durch eine sehr schmale innere Kapsel die Gliederung im Nucleus caudatus und 
Putamen sehr deutlich zu sehen ist. 
Ausgedehnte Pigmentreste deuten 
hier wiederum auf eine typische ini­
tiale Vena-terminalis-Blutung; typi­
scherweise ist der rechtsseitige Nu­
elens caudatus geschädigt, in seinen 
abgeflachten Resten sind ebenfalls 
zahlreiche rostbraune Pigmentfleck­
chen zu erkennen. Die Veränderun­
gen stimmen weitgehend mit denen 
im vorangehenden Fall überein. 

YVir könnten aus unserem Mate­
rial noch zahlreiche Fälle von Neu­
geborenen und jungen Säuglingen 
besprechen, bei denen wir durch 
die mikroskopische Untersuchung 
herdförmige Veränderungen, Blutun­
gen und Erweichungen der Stamm­
ganglien n achweisen konnten, und 
zwar auch in Fällen, in denen son­
stige Veränderungen der zentralen 
Nervensubstanz nur wenig im Vor­
dergrund gestanden h aben. Die Be­
schreibung dieser Fälle scheint uns 
von großer prinzipieller Bedeutung 

Abb. 38. Verödung des Nucleus caudat.us. Prä­
sklerotische Narben in der subependymären 

Gegend. 

zu sein, weil die zu schildernden Veränderungen Befunde darstellen, mit denen 
man die so häufigen und bisher ganz unerklärlichen Störungen des Stoff­
wechsels, der Temperaturregulierung, Krampfzustände, Bewegungsstörung, Rigi­
dität usw. N eugeborener und Säuglinge in Zusammenhang bringen kann. Wir 
müssen uns aber hier vorwiegend auf die Beschreibung des an atomischen 

Charakters aller dieser B efunde beschränken und die Ausarbeitung der klinischen 

Zusammenhänge zunächst aufschieben. 
Viel häufiger als herdförmige, mit einer Auflösung der Nervensubstanz be­

ginnende Erweichungen der basalen Ganglien sind hier Prozesse, bei denen die 
Grundsubstanz erhalten bleibt: also die verschiedenen Formen der Auflocke-

rung sproz esse. 
vVir müssen innerhalb dieser Gruppen von Prozessen zw ei Arten von Schä­

digungen unterscheiden : einfache Auflo c k erungs prozess e , bei denen die 
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Läsion ohne eine tiefere Zerstörung der Struktur der Ganglien einhergeht, und 
Verödungsprozesse, bei denen eben ein sehr ausgedehnter Untergang der 
parenchymatösen Bestandteile das Wesentlichste ist. 

Es sollen auch von diesen Schädigungsformen einige Fälle hier kurz geschil­
dert werden, um die wichtigsten Typen vorzuführen. 

Wir sahen bei einem 5 Tage alten frühgeborenen Kind (S. 885/22) - (doppel­
seitige Vena-terminalis-Blutung, sehr zahlreiche Erweichungsherde der Mark­
substanz) -im ganzen Stammgebiet dicht nebeneinanderstehende, 
vorwiegend isolierte, fetthaltige Gliazellen; stellenweise gruppieren sich 
die fetthaltigen Zellen zu kleinen Herdchen. Die Läsion ist in den grauen Ge­
bieten überall ziemlich gleichmäßig; die äußere Kapsel ist aber viel beträchtlicher 
verfettet als ihre benachbarten grauen Gebiete und ist durch diese Andersartig­
keit der Läsion in ihrer ganzen Ausdehnung ohne weiteres zu erkennen. Wir 
werden später derartige pathologische Befunde, durch die sich morphologische 
bzw. funktionelle Einheiten des Zentralnervensystems auch bei schweren, sehr 
ausgedehnten Erkrankungen des Gewebes zu erkennen lassen, noch zusammen­
fassen und eingehend besprechen. -

Etwas schwerer sind die Veränderungen in den Ganglien eines 10 Tage 
alten frühgeborenen Kindes (S. 850/22), mit ebenfalls doppelseitiger Vena-ter­
minalis-Blutung und sehr ausgedehnten Erweichungen des Hemisphärenmarkes. 
Die Grundsubstanz der Stammganglien ist im vorher geschilderten Fall dicht und 
homogen geblieben, in dem eben zur Sprache stehenden Fall aber haben wir 
stellenweise eine ziemlich ausgeprägte Auflockerung vor uns; Ganglienzellen 
blieben überall noch sehr zahlreich nachzuweisen. Dem extrauterinen Alter des 
Kindes -und so auch dem Alter der Schädigung- entsprechend, sind überall 
sehr lebhafte Granulationserscheinungen nachzuweisen. Die Ansammlung von 
fetthaltigen Zellen, von Granulationszellen ist stellenweise - insbesondere im 
Thalamus - so dicht, daß man von echten Erweichungsherden sprechen kann, 
wie in Fällen, bei denen die Erkrankung durch eine Auflösung der Nervensubstanz 
eingeleitet wurde. 

Die beiden eben geschilderten Fälle stellen Typen von Stammteilläsionen dar, 
wie wir sie in zahlreichen Fällen beobachten konnten. Kennzeichnend 
für alle diese Fälle sind die besonders ausgedehnten Blutungen aus 
dem subependymären Venen (vor allem aus der Vena terminalis), 
weiterhin die besonders ausgedehnten Erweichungen des Hemisphä­
ren mar kes; in diesen Fällen sind gewöhnlich große Gebiete der frontalen und 
parietalen Marksubstanz eingeschmolzen und die Erweichung und Auflösung 
der Marksubstanz dehnt sich bis in den Temporallappen hinein aus. 

~Wir glauben feststellen zu dürfen, daß die Erweichungserscheinungen der 
basalen Ganglien in solchen Fällen mit den leicht nachweisbaren typischen 
geburtstraumatischen Kreislaufstörungen im Zusammenhang stehen, umso eher, 
als in derartigen Fällen kleinere Blutungen auch in den Stammgebieten selbst 
oft nachzuweisen sind. Bemerken müssen wir aber hier, daß ganz ähnliche 
Kreislaufstörungen der großen Venen vorkommen, ohne daß dabei 
Erweichungsprozesse der Ganglien nachzuweisen wären; auch in 
Fällen mit sehr ausgedehnten Erweichungsherden in der Marksubstanz. An­
dererseits gibt es auch Fälle ohne diese typischen Blutungen, bei denen 
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den bisher geschilderten, ganz ähnliche, diffuse oder herdförmige Erweichungs­
prozesse der basalen Ganglien nachzuweisen sind; wir werden später noch er­
örtern, daß in solchen Fällen prinzipiell ähnliche, aber bereits behobene 
Kreislaufstörungen anzunehmen sind. 

Reichliche Spuren dieser typischen geburtstraumatischen Blutkreislaufstö­
rungen fanden wir bei einem 5 Tage alten ausgetragenen Kind (S. 421/22): in den 
typischen Läsionsgebieten, insbesondere im Markversorgungsgebiet der Vena 
terminalis und der Vena lateralis ventriculi ergibt die mikroskopische Untersu­
chung zahlreiche, dicht nebeneinanderstehende, streifenförmige Blutungen; die 
größeren Äste der so häufig lädierten Venen erscheinen aber völlig frei. In den 
Stammganglien weisen reichliche Fettablagerungen auf die erlittene Schädigung 
hin.-

Derartige diffuse Auflockerungsprozesse sind auch bei älteren Kindern zu 
erkennen; dem Alter der Säuglinge entsprechend findet man dabei eine zunehmende 
intensive Bildung von Gliafasern. 

Alle diese bisher geschilderten herdförmigen und diffusen Lä­
sio nsprozesse- Fälle mit isolierten Auflösungsherden, mit herdförmiger oder 
diffuser Auflockerung der Grundsubstanz, lassen die Gesamtstruktur der 
Stammganglien im großen und ganzen unversehrt: kleine Narben, 
vielleicht auch größere Bezirke mit ausgefallenen Ganglienzellen bleiben zurück, 
die Gesamtstruktur, bestimmt durch die Anordnung der Markschei­
den und der Ganglienzellengruppen, bleibt aber erhalten. 

Bei den diffusen V erödungsprozessen der Stammganglien, bei denen die diffuse 
Auflockerung regelmäßig mit herdförmigen Auflösungen der Nervensubstanz 
verbunden ist, und die wir in zahlreichen Fällen in allen Stadien ihrer Entwicklung 
untersuchen konnten - handelt es sich um eine tiefgreifende Zerstörung gerade 
der Gesamtstruktur, die so weitgehend sein kann, daß im Endstadium des 
Prozesses eine geradezu neue, eben den diffusen Verödungsprozeß kennzeich­
nende Struktur der Stammteile hervorgebracht wird. Wie bei den Ver­
ödungsprozessen des Großhirnmarkes, unterscheiden wir auch bei den geburts­
traumatischen Verödungsprozessen der basalen Ganglien ein Granulations­
stadium, ein Stadium der Präsklerose und der Sklerose. 

Wir fanden das Gehirn eines 11 Tage alten Kindes (S. 743/22) überall sehr 
schwer geschädigt (Z. N. Abb. 52). Die Stammganglien boten das Bild eines hoch­
gradigen diffusen Verödungsprozesses. Das freie Auge kann aber nur im vor­
deren Teil des Striatum kleinere Auflockerungsherde entdecken; alle übrigen Ge­
biete der Stammganglien erscheinen zunächst intakt. Auffallend ist die Abgren­
zung des Stammganglienkomplexes von den benachbarten Markgebieten: die 
Auflockerung dieser Markteile ist sehr hochgradig und hebt die Konturen der 
Stammganglien wie in einem anatomischen Präparat scharf hervor: die hoch­
gradige Auflockerung der Marksubstanz dehnt sich nämlich überall 
knapp bis an die Oberfläche der Stammganglien aus. Die mikrosko­
pische Untersuchung der Stammganglien ergibt nun den Befund der stürmischen 
Proliferationsperiode eines diffusen Verödungsprozesses. 

Besonders intensiv ausgeprägt sind die Veränderungen im vordersten Striatum­
teil; stellenweise ergibt die mikroskopische Untersuchung hier ein völliges Auf­
splittern, eine völlige Zerfaserung des Gewebes (Abb. 39); die Kontinuität der 
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Struktur wird nur noch durch die ineinander gefügten schlanken Granulations­

gliazellen und durch Capillaren der Grundstruktur zusammengehalten. In 

den Netzen des so hochgradig aufgelockerten Gewebes liegen isoliert, fetthal­

tige Zellen : Gang lienz e llen oder Nervenfasern sind hi er nicht mehr 
vorhanden. 

Ausgedehnte weitere Gebiete sind dicht geblieben; auch hier ist aber von der 

ursprünglichen Struktur kaum etwas zu erkennen geblieben; die spärlichen, 

erhalten gebliebenen Ganglienzellen -soweit sie als solche in diesem 

Stadium der Entwicklung zu erkennen sind- sind von Unmengen fettbe­

Abb. 39. P artieller Verödungsprozeß des Cau­
datuskopfes bei einem 10 Tage alten Kind. 

ladener Zellen umgeben , ge ­
radezu bedeckt, und dieKerne 
der unzählige n Granulations­
gliazellen stehen ganz eng auf­
einander gedrängt. vVir wollen 
hier nicht bei Einzelheiten verwei­
len: in diesen Gebieten sind die 
zahlreichsten Variationen der Ent ­
stehung und Vermehrung der Gra­
nulationsgliazellen zu beobachten. 
vVir erwähnten im vorangehenden 
schon einige Male, daß benachbarte, 
funktionell und morphologisch an­
ders geartete Teile des Zentralner­
vengewebes in Läsionsgebieten oft 
voneinander zu unterscheiden sind, 
weil sie verschiedenartig lädiert sind. 
Diese für Erkrankungen des Zen­
tralnervensystems typische Befunde 
können wir auch im vorliegenden 
F all in der Gegend der inneren Kap­
sel des Striatum wieder sehr deut ­
lich erheben: die Faserbündel der 
inneren Kapsel sind besonders stark 

betroffen und ihr Gebiet hebt sich von den durchziehenden grauen Brücken des 

Striatum, die weniger betroffen sind, überall scharf ab. 

Die schwersten Veränderungen trifft man im vorliegenden Fall im vorderen 

Striatumgcbiet. Die mittleren und hinteren Teile des Striatums sind dagegen viel 

weniger betroffen ; Globus pallidus blieb unversehrt bzw. weist nur sehr spärliche 

Verfettungen auf. Schwer b e t roffen erscheint d agegen Tha lam u s opti­

cus, besonders in seinem subependymären Abschnitt; man sieht 

hier unzä hlig e kleinst e Gruppen dich t a ufeinandergehä ufter, iso ­

li e rter, fettbeladen er Gliazellen : klein s te Auflös ungsherde. Be­

merkenswert sind im Thalamus weiterhin zahlreiche verkalkte Ganglienzellen. 

Die Abgrenzung des Thalamusgebietes vom Putamen- und Pallidumgebiet 

ist durch die Andersartigkeit der Schädigung haarscharf zu erkennen. 

In den weniger betroffenen Gebieten der Stammganglien, also im mittleren 

Putamengebiet und im Globus pallidus sind zarte Markscheidenfasern und -bündel 
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deutlich zu erkennen, wie das auch unter normalen Verhältnissen der Fall ist. 
In den Gebieten der schweren Schädigung dagegen- im vorderen 
Striatumteil, im subependymären Thalamusgebiet-scheint die 
Markscheidenzeichnung, die in entsprechendentwickelten intakten 
Fällen immer vorhanden ist- verschwunden zu sein: selbst die innere 
Kapsel weist keine Markscheiden mehr aufl). 

Eine besonders wichtige Eigenart der diffusen V erödungsprozesse in den 
Stammganglien, die wir in dem eben zur Sprache stehenden Fall, der das Granu­
lationsstadium der schweren Erkrankung darstellt, bereits sehr ausgeprägt auf­
finden, müssen wir noch hervorheben: wir finden in den Gebieten der diffusen 
Verödung streifenförmige Territorien, die durch eine intensivere 
Schädigung ganz besonders gekennzeichnet sind: in diesen Streifen 
ist der initiale Abbau, die Aufhellung, und dementsprechend auch die reparierende 
Granulation viel intensiver als in der Umgebung, so daß die streifigen Züge vor 
allem durch ihren Kernreichtum auffallen. Bemerkenswert ist auch, daß alle 
diese Streifen netzartig zusammenhängen und das Gebiet der be­
troffenen Ganglien teile geradezu aufteilen. Dieses Netz- das im eben 
geschilderten Fall sowohl im Thalamus als auch im Striatum sehr deutlich nach­
zuweisen ist- beginnt subependymär und reicht bis an die innere Kapsel heran, 
ja wir fanden es auch in den transcapsulären Gebieten - insbesondere im Pu­
tarnen auf. In der Abb. 39 ist dieses Netz im vordersten Striatum dargestellt. 

Fassen wir die Veränderungen der basalen Ganglien im eben geschilderten Fall 
zusammen, so läßt sich feststellen, daß es sich hier außer der Auflockerung des 
Nervengewebes erstens um eine tiefgreifende Zerstörung des normalen 
Zellbildes handelt, in dem zahlreiche Ganglienzellen verschwinden 
und sehr zahlreiche Granulationszellen das typische Aussehen der 
verschiedenen Zellgruppen vollständig verändern; zweitens ver­
ändert sich durch Auflockerung und Auflösung der Nervensubstanz 
die Ausdehnung bestimmter Ganglienteile und somit auch die Lage­
beziehungen bestimmter Kerngebiete untereinander; drittens ist 
ein Verschwinden der Markscheiden und damit das Auslöschen ty­
pischer Faserungen im Gange. Wir wollen diese drei Charakteristika der 
Stammganglienläsionen besonders hervorheben, weil durch sie wesentliche 
Eigenschaften der Stammganglienveränderungen bei vielen älteren Kindern 
bedingt werden und verständlich erscheinen. Bevor wir aber diese Fälle mit äl­
teren Schädigungen schildern, sollen noch Fälle kurz beschrieben werden, bei 
denen wir duffuse Verödungsprozesse der Ganglien ebenfalls in ihrem Granu­
lationsstadium untersuchen konnten. 

Bei dem Falll259/l8 (3 vVochen altes Kind), den wir noch genauer schildern 
werden, handelt es sich um einen hochgradig ausgedehnten Auflösungsprozeß 
in beiden Großhirnhemisphären, der nur die basalen Ganglien undeine dünne Rin­
denschicht bestehen ließ. Die Lokalisation und Beschaffenheit der Veränderungen 
in den Stammganglien sind in dem nun zur Sprache stehenden Fall prinzipiell 
dieselben wie im vorhergehenden. Auch hier haben wir stellenweise eine Auf-

1 ) Allerdings handelt es sich hier auch unter normalen Verhältnissen nicht um 
\V e i g er t reife Markscheiden, sondern nur um Markscheiden, die durch die Fettfärbung 
sichtbar wurden. 
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lö s ung der Substanz der vorderen Striatumgebiete; die massiv ge­

bliebenen Teile des vorderen Striatums sind dur ch setzt von dicht 

nebeneinanderstehenden fettbeladenen Z e llen und von unzähligen 

Granulationsgliazellen, so daß geradezu kein unbedeckter FleckenderGrund­

substanz übrigblieb; wir sehen dieselbe Erkrankung der inneren Kapsel im vor­

deren Striatumgebiet wie im vorher beschriebenen Fall ; derselbe Unterschied 

zwischen der Qualität der Veränderung der grauen Teile und der weißen Leitungs­

bahnen - wie im bereits geschilderten Fall. Ähnlich wie im vorher geschilderten 

Fall ist auch im eben zur Sprache stehenden das mittlere und hintere Gebiet des 

Abb. 40. Großes Verödungsgebiet des Thala· 
mus mit Bildung kleiner Höhlen. In der 
inneren Kapsel ein kleiner Erweichungsherd 

im Granulationsstadium. 

Abb. 41. Diffuser hochgradiger Auf­
lockerungs- bzw. AuflösungsprozeH der 

Marksubstanz und der Rinde. 

Striatum viel weniger betroffen als die vorderen Teile . Am wenigsten betroffen 

erscheint Globus pallidus; wie im vorher geschilderten Fall ist hier die Mark­

faserung sehr deutlich zu erkennen. Sehr schwer betroffen ist d ageg e n 

Thalamus opticus; ganz ähnlich wie im vorangehenden Fall ist seine Schädi­

gung in den su bependymären Teilen besonders hochgradig; man findet im 

Thalamusgebiet überall zahlreiche verkalkte Ganglienzellen; an zahlreichen 

Stellen des Thalamus erkennt man typische Entwicklungsstadien von initialen 

Auflösungsherden ; die reichlichen Kalkablagerungen, die in einem hier dar­

gestellten derartigen H erd erscheinen, sind wohl an isolierte, fetthaltige Glia­

zellen gebunden (Abb. 40) . Die Schädigung des Thalamus ist in diesem 

zweiten Fall diffuser Verödung schwerer als im Yorher geschilderten. Von 

einer Markscheidenzeichnung ist im Thalamu s nichts zn er­

kennen. 



Die traumatischen Schädigungen des Zentralnervensystems durch die Geburt. 273 

Die Eigenschaften der diffusen Verödung der basalen Ganglien, die wir in 
diesen beiden Fällen geschildert haben, sind nun auch in einem dritten Fall, 
bei einem 4 Wochen alten Neugeborenen im Granulationsstadium zu untersuchen 

gewesen (S. 191/23, Abb. 41). Wir wollen uns hier auf eine genaue Schilderung 
der Veränderungen dieses Falles nicht einlassen : wir sahen wieder genau dieselbe 
Lokalisation und auch dieselbe Beschaffenheit der Erkrankung in den Ganglien 
wie in den Fällen von vorher; auch bei dem 6 ·wochen alten Kind sind Auf­
lösungsherde bzw. ihre entsprechend lebhaft granulierenden Entwicklungs­

stadien im vorderen Striatumgebiet und im Thalamus vorhanden ; die mittleren 
und hinteren Putamengebiete sind weniger betroffen; Globus pallidus kaum be-

Abb. 42. Diffuser Verödungsprozeß des Thalamus bei einem 8 Monate alten Kind. Prä­
sklerotisches Stadium. Unzählige verkalkte Ganglienzellen. Dichte Fettzellenansammlungen 

in den Gefäßstraßen. 

schädigt. Einige dieser Eigenschaften sind bereits auf dem hier mitgeteilten 
makroskopischen Bild zu erkennen; besonders deutlich erscheint die Abgrenzung 
des Stammgangliengebietes von dem anders geschädigten Gebiet der Inselgegend 
(Abb. 41). 

Zwei folgende Fälle von älteren Säuglingen sind nun geeignet , uns spätere 
Entwicklungsstadien der oben geschilderten diffusen V erödungsprozesse der 
großen Ganglien zu zeigen. 

Bei dem Fall424 des Neurologischen Instituts handelt es sich um ein 8 Mo ­
nate altes Kind mit ausgedehnter Aushöhlung d er Großhirnhemi­
sphären beidersei ts; wir werden die Gesamtstruktur der Veränderungen dieses 

Falles später noch genauer schildern (Z. N. Abb. 46, 47). 
Die linke Hemisphäre ist besonders schwer geschädigt; Nucleus caudatus 

fehlt a uf di eser Seite scheinbar vollkommen und auch Thalamus ist 
sehr abgeflacht. Die mikroskopische Untersuchung dieser Stammganglien­
reste ergibt im vordertsen Teil - der wohl Striatum darstellt- einen Folgezu­
stand, wie wir ihn nach den vorher geschilderten Fällen der akuten Granulations­

periode zu erwarten haben: di e Gesamtstrukt ur des Kernes is t vo ll­
kommen zerstört, von einer Markscheidenzeichnung k ein e Spur 

Ergebnisse d. inn. Med. 31. 18 
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zu erkennen; nur an den ziemlich spärlichen Ganglienzellen erkennen wir noch, 
daß ein Gangliengebiet vor uns liegt. Den schweren Destruktionsprozeß 
erkennen wir auch an den noch reichlichen Erscheinungen des Fettabbaues. 
Allerdings liegen die fettbeladenen Elemente nicht mehr so dicht aufeinander 
gedrängt, wie das in den Fällen der Granulationsperiode zu sehen war; wir be­
merkten ja bei der Schilderung jener Fälle, daß die fetthaltigen Zellen und 
die überall hineingewucherten Granulationsgliazellen geradezu keine Stelle des 
Grundgewebes unbedeckt ließen; im eben zu schildernden Fallliegen aber die 
Kerne und Zellen überall ziemlich entfernt voneinander, und es ist leicht 
zu erkennen, daß sie durch Züge und Knäule von Gliafasern getrennt wurden: 
wir haben ein Bild vor uns, das wir bei der Verfolgung der Auflösungsherde und 
der diffusen Verödungsprozesse der Marksubstanz als das präsklerotische 
Stadium der Verödung bezeichneten. Eine Vorstellung davon, wie schwer die 
Schädigung und wie intensiv der Fettabbau in früheren Stadien der Erkrankung 
sein mußte, können wir uns von den Anhäufungen fettbeladener Zellen in den 
Gefäßstraßen machen: die dünnen Gefäßlumina verschwinden geradezu im Mantel 
dieser mächtigen Ringe, ähnlich wie in der Abb. 42. 

Wie in den vorher geschilderten Fällen diffuser Verödungsprozesse der 
Ganglien ist auch im eben zur Sprache stehenden der Thalamus schwer betroffen; 
wieder besonders stark in den subependymären Gebieten; hier sind auch zahl­
reiche verkalkte Ganglienzellen und auch narbige Höhlen, die durch die initiale 
Auflösung entstanden sind, zu erkennen. Im mittleren Gebiet des Putamen 
sind nur spärliche Abbauerscheinungen nachzuweisen; auch das Gebiet des 
Globus pallidus ist leicht betroffen. Eine geordnete Markscheidenstruk­
tur ist im Thalamus nicht zu erkennen. 

Wir erwähnten bereits, daß die linke Hemisphäre des eben zur Sprache stehen­
den Falles stärker betroffen ist als die rechte. Rechts erscheinen die großen 
Ganglien dem freien Auge unversehrt: interessant ist, daß sich die Auflösung der 
Marksubstanz hier genau bis auf die Oberfläche der Stammganglien ausdehnt, so 
daß diese sich wie in einem sorgfältigen anatomischen Präparat in die Aushöhlung 
der Hemisphäre einwölben. Die mikroskopische Untersuchung ergibt aber auch 
in diesen Stammteilen ziemlich ausgedehnte Veränderungen, die allerdings viel 
weniger ausgeprägt sind als auf der linken Seite. Unseren üblichen Befunden ent­
sprechend, finden wir Reste eines diffusen Auflockerul}gsprozesses im vordersten 
Gebiet des Striatum. Abgesehen von einem beträchtlichen Narbenherd mit 
reichlichen Kalkablagerungen im lateralen Putamengebiet, erscheint der mittlere 
Abschnitt dieses Kernes unversehrt; im Globus pallidus finden wir keinerlei 
Zeichen einer Schädigung. Dagegen ist Thalamus opticus erkrankt: an 
den typischen Stellen, im subependymären Gebiet des Kernes dehnt sich 
ein beträchtliches narbiges Gewebe aus, das zahlreiche verkalkte Ganglien­
zellen und noch reichliche Fettabbauerscheinungen aufweist. Einen ähn­
lichen isolierten Herd aus der Tiefe des Thalamus stellt die Abbil­
dung 42 dar. 

Auf diesem Präparat ist auch die Zerstörung des Zellenbildes durch den Ver­
ödungsprozeß gut zu studieren; der Erweichungsherd ist von einem ausgedehnten 
narbigen Gewebe umgeben, in dem nur noch spärliche Ganglienzellen zu er­
kennen blieben. 



Die traumatischen Schädigungen de3 Zentralnervensystems durch die Gehurt. 2 7 6 

Ein noch etwas mehr fortgeschrittenes Stadium des diffusen Verö du ngs­
prozesses der basalen Ganglien erkennen wir im schwer geschädigten Ge­
hirn eines 13Monate alten Kindes (S. 198/21). Die hochgradigen Veränderungen 
der übrigen Teile werden wir noch genau zu schildern haben. Nucleus caudatus 
fehlt links beinahe vollständig; auch der Thalamus erscheint links flacher als 
rechts (Z. N. Abb. 53). 

Die mikroskopische Untersuchung ergibt dieselben Befunde, die wir nun so 
häufig geschildert haben: schwere Erkrankung des vorderen Striatum­
restes und der subependymären Thalamusgebiete. Die Fettabbauer­
scheinungen sind - dem Alter des Kindes entsprechend - nicht mehr so stark 
ausgeprägt als in dem Fall von vorher; 
hochgradige Ansammlung von fetthal­
tigen Zellen in den Gefäßstraßen. 

Besonders interessant ist nun in 
diesem Fall wieder das Hervortreten 
einer Netzstruktur innerhalb der 
Stammganglien, insbesondere 
im Ge biet des vorderen Stria­
t um: diese Netze entsprechen voll­
kommen jenen, die wir vorher in einem 
Fall des Granulationsstadiums beschrie­
ben haben (s. Abb. 39). Sie verbinden 
die unmittelbar subependymären Teile 
mit der inneren Kapsel und dehnen 
sich weiterhin transcapsulär im oberen 
Putamenabschnitt bis zur äußeren 
Kapsel aus (Abb. 43). Die Verände­
rungen sind im eben zur Sprache 
st ehenden Fall auf beiden Seiten nach­
zuweisen. Dem Alter des Kindes ent­
sprechend finden wir nun die Züge des 
Netzes durch präsklerotisches Narben­
gewebe gebildet, mit reichlichen Glia­
fasern, großen Organisationsgliazellen. 

Abb. 43. Netzförmig zusammenhängende 
Narbenzüge im Kopf des Nucleus caudatus. 

Fetthaltige Elemente sind nur recht spärlich vorhanden.- Die gan ze Verän­
d erung ist unzweifelhaft als eine ältere Entwicklungsstufe jener zu 
N etzen zusammengefügten Granulationszüge anzusehen, die wir im 
V orangeheuden beschrieben. 

Analoge Umbildungen des Gesamtbildes der großen Ganglien sahen wir übri­
gens in allen bisher beschriebenen Fällen von diffusen Verödungsprozessen: und 
zwar sowohl im Striatum, Nucleus caudatus, Putamen, als auch im Thalamus 
opticus. Einmal war die netzförmige Anordnung der Verödungsherde deutlich 
ausgeprägt, ein andermal sahen wir wieder m ehr rundliche, diffuse Flecken und 
zwar in den Fällen des Granulationsstadiums und auch in Fällen des präsklero­
tischen Stadiums. 

Fassen wir nun die Veränderungen der zuletzt geschilderten Fälle späterer 
Folgen der geburtstraumatischen Verödungsprozesse in den basalen Ganglien 

18* 
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Abb. 44. Ausgedehntes Narbengebiet des Cau­
datuskopfes. Markscheidenfä.rbung. ("Status 

fibrosus".) 

zusammen, so ergeben sich bestimmte 
Eigenschaften, die sich aus den Be­
funden, die wir bei den frisch ent­
standenen geburtstraumatischen Ver­
ödungsprozessen geschildert haben, 
ohne weiteres ableiten und erklären 
lassen: l. Verkleinerung der 
Kernmassen irrfolge der narbi­
ge n Schrumpfung. 2. Verhär­
tung des Nervengewebes durch 
beträchtliche Produktion von 
Gliafasern. 3. Zerstörung des 
Zellengesamtbildes durch den 
Untergang-Verschwinden und 
Verkalken - von unzähligen 
Ganglienzellen und durch die 
Anhäufung von unzähligen 
Granulations- bzw. Organi­
sationsgliazellen. 4.Zerstörung 
des Markscheidenbildes durch 
den Untergang ganzer Faser­
systeme, durch die Zerstörung 
der feineren Faserungen in den 
verödeten Teile n und durch eine 

Verwirrung der nachweisbaren Markfasern in den Narbengebieten. 
5. Das Entstehen klei ner narbiger Höhlen als Folgezustand nach 

initialer herdförmiger Auflösung 
d er N ervensubstanz. 6. Kleine , 
besonders feste Narbenherde als 
Folgen kleiner Auflösungsherde. 

Alle diese Eigenschaften der Spät­
stadien geburtstraumatischer Ver­
ödungsprozesse der basalen Ganglien 
konnten wir im folgenden Fall in einer 
geradezu klassischen Ausprägung unter­
suchen. Die hochgradigen V erände­
rungen der 0 berflächenstruktur und 
der Marksubstanz der Großhirnhemi­
sphären sollen später an geeigneter 
Stelle geschildert werden. Die schweren 
Veränderungen der Stammganglien sind 
schon mit freiem Auge zu erkennen. 
Das Striatum ist beiderseits bis 
auf ganz geringe Reste red u­
ziert. Vom Kopfteil blieb nur ein klei-

b S " b J h nes graues Gebiet der unteren Hälfte Ab . 45. ., ta.tus ma.rmora.tus ei 7 a re 
altem Kind. zu erkennen und der Schwanzteil des 
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N ucleus caudatus erscheint beiderseits in einen ganz schmalen, flachen, 
glasiggrauen Saum umgewandelt, offenbar narbig durchsetzt. Die mitt­
leren und hinteren Teile des Putamen sind nicht zu identifizieren und 
von den benachbarten Ganglien- bzw. Markgebieten nicht zu unterschei­
den. An der Stelle der inneren Kapsel sind nur spärliche, schmale, 
glasig- graue - allem Anschein nach völlig marklose Narbenstreifchen in­
einander geflochten, die im großen ganzen die Verlaufsrichtung der nor­
malen inneren Kapsel einhalten. An jener Schnittfläche der basalen Gang­
lien, die durch das Chiasma führt , ist zwischen diesen grauen Streifchen 
ein kleines, längliches Kreideherdehen zu 
erkennen; ein ähnlich beschaffenes, nur 
noch kleineres Herdehen ist auch m 
einem länglichen, schmalen grauen Streif­
chen (äußere Kapsel n in der Nähe 
der Inselrinde zu erkennen. Die Schnitt­
fläche des Thalamus selbst wird durch 
wirbelartig ineinander geflochtene Mark­
streüen verworren; zwischendurch liegen 
überall glasig-graue Fleckchen, so daß 
die Schnittfläche einer geschliffenen Mar­
morplatte nicht unähnlich erscheint (Ab­
bildung 46). 

All die in diesem Abschnitt beschrie­
benen Fälle, die Fälle mit isolierten herd­
förmigen Auflösungsprozessen, Fälle von 
diffusen Auflockerungsprozessen und die 
Veränderungen, die durch diffuse Ver­
ödung der Ganglien gekennzeichnet sind, 
bilden ein besonders wichtiges Gebiet unserer 
Beobachtungen. Sie zeigen nämlich, daß alle 
jene Veränderungen der Stammganglien, die 
man seit den grundlegenden Untersuchungen 

Abb. 46. Partieller Verödungsprozeß 
der Marksubstanz und der großen Gan­

glien im sklerotischen Stadium. 

von 0. und C. Vogt kennt und mit "angeborenen", also pränatal ent­
standenen Erkrankungen in Zusammenhang bringt, vielfach nichts anderes 
als typische Folgen der traumatischen Geburtsschädigung des Neugeborenen­
gehirns darstellen. 

b) Veränderungen der Großhirnrinde durch das Geburtstrauma. 

Wir erwähnten bereits in einem vorangehenden Abschnitt, daß geburtstrH.u­
matische Kreislaufstörungen in der Großhirnrinde v erhältnismäßig nur selt.en 
vorkommen. Das große Material, das wir im L aufe der J ahre zu untersuchen Ge­
legenheit hatten, ergab aber kotzdem eine beträchtliche Anzahl derartiger Be­
funde der Großhirnrinde, so daß wir in der Lage sind, sie von ihrer Entstehung an 
bis zu der Vernarbung zu verfolgen und ihre Erscheinungsformen in typische 
Gruppen einzuteilen. 

Ahnlieh wie bei den geburtstraumatischen Schädigungen der basalen Ganglien 
sind auch unter den geburtstraumatischen Läsionen der Großhirnrinde h erd -
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förmige und diffuse Erkrankungen zu unterscheiden; sowohl Auflö­

sun gs - als auch Auflockerungsprozesse. 

~X) Herdförmige Schädigungen der Großhirnrinde durch 
Geburtstrauma. 

Herdförmige Läsionen der Großhirnrinde sind bei Neugeborenen und jungen 

Säuglingen häufig schon mit freiem Auge zu erkennen. Am häufigsten fin­

det man sie in den Rindengebieten d es Occipitallappens auf, ent­

sprechend der großen Häufigkeit von Blutkreislaufstörungen im Versorgungsgebiet 

Abb. 47. Frische Blutung in der Großhirnrinde. 

der Vena occipitalis interna. Es sind 
das gewöhnlich kleine keilförmige 
Erweichungen, die die ganze Breite 
des Rindensaumes durchsetzen und 
manchmal auch in die subcorticalen 
Markteile hineinreichen. Die Abb.48 
stellt des Typus derartiger Schädi­
gungen dar: die Rindenerweichung 
ist gewöhnlich durch eine flache, 
runde piale Blutung bedeckt. Der­
artige keilförmige Erwei -

Abb. 48. Keilförmige Blutung in 
der Großhirnrinde. 

chu n gsherde sind bei Kindern, die 4-10 Tag e n ach der Geburt zur 

Sektion ge langen, oft anzutreffen . 
Der typisch lokalisierte, narbige Defekt im Occipitallappen eines 6 J ahre 

alten Kindes stellt den Folgezustand von derartigen geburtstraumatischen Schä­

digun gen der Rinde dar (S. 1036/24, Abb. 54, 55). 
Man findet diese kleinen H erde gar nicht sehr selten auch a uß erhalb d es 

occipita le n Rindengebiet es. So sahen wir z. B . bei einem 6 Tage alten 

Kind (S. 915/21) einen typisch beschaffenen , mit runder, pialer Blutung bedeckten 

Erweichungsherd der Tempora l rinde. Der narbige Defekt im Fron­

ta l po l bei einem 31/ 2 Monate alten Kind stellt zweifellos den typischen Folge­

zustand nach einer derartigen Rindenläsion bei der Geburt dar (Z. N. Abb. 49); 

die Schädigung reicht in diesem F all übrigens ziemlich tief in die Marksubstanz 

hinein. Auch der Defekt im Fro n ta lpo l eines 3 Monate alten K indes 

(S. 734/ 24) dürfte unzweifelhaft die Folge einer typischen geburtstraumatischen 
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Schädigung sein; in der Aushöhlung ist noch recht reichlich rostbraunes Pigment 
aufzufinden: Reste der initialen Blutung (Abb. 49). 

Nun nehmen die bisher erwähnten Rindenherde - wenn sie auch isolierte 
Schädigungen darstellen- verhältnismäßig beträchtliche Gebiete der B-inde bzw. 
der Himsubstanz ein. Viel häufiger als diese verhältnismäßig größeren 
makroskopischen Läsionen sind aber Insultherde, die nur ganz 
kleine, keilförmige Gebiete der Rinde betreffen und vielfach nur 
d ur eh mikroskopische Untersuchung aufgefunden werden können. Der­
artige Herde, die - wie wir finden - als die wichtigste Ursache einer sehr 
häufigen Schädigung der Großhirnrinde Erwachsener, nämlich der V o g t -
sehen "Plaques fibromyeliniques" anzusehen sind, konnten wir in allen 
Stadien ihrer Entstehung und 
Entwicklung verfolgen. 

Bei einem P/2 Monate 
alten Säugling fanden wir in 
der Rinde des Frontallappens 
zahlreiche, mit freiem Auge 
eben erkennbare, kleinste, 
kreideweiße Herdehen , in 
denen wir bei der mikrosko­
pischen Untersuchung reich­
liche fetthaltige Zellen und 
die lebhafte Proliferation des 
Granulationsstadiums nach-
weisen konnten. 

Die Abb. 47 stellt einen 

Abb. 49. Periphere Porencephalie in der linken Hemi­
sphäre eines 3 Monate alten Säuglings. 

derartigen typischen Blutungsherd bei einem 2 Tage alten ausgetragenen 
Kinde dar (S. 57/23); in der Umgebung des Herdes sieht man bei starker 
Vergrößerung zahlreiche fetthaltige Zellen; die Blutung dringt keilförmig 
durch die ganze Rindengirlande hindurch und greift auch in die Mark­
substanz hinein. In der Umgebung dieses größeren Blutungsherdes sind 
unzählige kleinere Blutungen in der Molekularzone und auch im eigent­
lichen Nervenlager aufzufinden. Ein etwas weiter entwickeltes Stadium dieser 
Schädigungsart stellt die Z. K. Abb. 50 dar; 6 Tage alte Frühgeburt; keil­
förmiger Blutungsherd, der durch die Rindengirlande bis in die Marksub­
stanz hineinreicht: die Blutung ist von einem ziemlich breiten Rand auf­
gehellter Substanz umgeben, in welcher zahlreiche fetthaltige Zellen liegen; 
eine schmale Zone lebhaft granulierender Gliazellen grenzt den Herd vom 
gesunden Gewebe ab. Die Abb. 50 zeigt nun eine präsklerotische Narbe in 
der Großhirnrinde eines 9 Monate alten Kindes (S. 799/21), dessen schwere 
Himschädigung noch des näheren besprochen wird. 

Unzählige, ganz ähnlich beschaffene keilförmige Narben in der Occipitalrinde 
fanden wir bei einem 2 Jahre alten Kind: die präsklerotischen- noch deutlich 
fetthaltigen, aber bereits von Gliafasern reichlich durchsetzten Gebiete sind ent­
weder ganz vereinzelt von normalen Rindengebieten umgeben aufzufinden oder 
auch recht zahlreich im selben mikroskopischen Gesichtsfeld nebeneinander 
(Abb. 51). 
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In diesem zuletzt erwähnten Fall 
sehen wir nun eine weitere sehr be­
merkenswerte Eigenschaft der geburts­
traumatischen Rindenerkrankung, die 
uns sehr an jene Befunde erinnert, die 
wir im vorhergehenden bei der Er­
krankung der Stammganglien geschil­
dert haben: man findet nämlich, daß 
präsklerotische Narben streifen 
das sonst breite-also im gan­
zen unb eschädigt gebliebene ­
Rindengebiet manchmal netz­
förmig durch setzen, und auf 
diese Weise eine ähnliche Ein­
teilung der Rind e erzeugen wie 
wir sie für die Stammganglien 
bereits beschreiben konnten. 
Zwischen den narbigen Zügen findet 
man also runde oder unförmige Ge­
biete, in denen das Rindenparenchym 

Abb. 50. Keilförmiger präsklerotischer Herd noch gut erhalten ist und die auch 
der Großhirnrinde. Ganglienzellen erhalten. 

Die Abb. 52 zeigt uns diese un­
gemein charakteristische Veränderung der Rindengirlande bei Lupenvergröße­
rung dar. 

Bei der Darstellung der Gliafasern (nach Holzer) sind durch die 
hochgradige Vermehrung der Glia sowohl die isolierten keilförmigen 
Narben als auch die Netze sehr deutlich zu erkennen: die Gliafasern 
sind in den keilförmigen Narben senkrecht auf die Hirnoberfläche gerich­

Abb. 51. Zahlreiche keilförmige präsklerotische Narben in der 
Großhirnrinde nebeneinander. 

tet und miteinander 
vielfach 'verschlungen. 
Die Abb. 53 zeigt 
einen Rindenabschnitt 
mit zahlreichen keil­
förmigen Narben: zwi­
schen den Gliafasern 
sind bei stärkerer V er­
größerung die isolier­
ten fetthaltigen Glia­
zellen als weiße Lücken 
deutlich zu erkennen. 

Die Analogie dieser 
Veränderungen mit 
Veränderungen in lä­
diertenStammganglien 
sei nochmals hervorge­
hoben. 
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Ganz ähnliche Ver­
änderungen konnten 
wir übrigens bei einem 
etwas älteren (2 J ahre 
alten) Kinde nach­
weisen. Es waren 
hier sowohl die typi­
schen N arbenkeile, als 
auch die n etzförmig 
zusammenhängenden 

Züge reichlich nachzu­
weisen. Die Narben­
ge biete befinden sich 
hier - dem Alter des 
Kindes entsprechend 
- im sklerotischen 
Stadium. Wir wollen 
aber diesen Fall hier 

Abb. 52. Netzförmig zusammenhängende präsklerotische Ver· 
ödungsgebiete in der Großhirnrinde . 

nicht weiter beschreiben, weil wir in einem anderen - übrigens bereits 

wiederholt erwähnten F all (S. 1036/24, 6 Jahre altes Kind, Abb. 54, 55) 

unsere typischen Rindenveränderungen in einer klassischen Ausprägung 

und - wenn man so sagen darf - in einer klassischen R eife beob­

achten können. Es handelt sich in diesem Fall um eine umschriebene 

Erkrankung des Occipitallappens; sie betrifft übrigens nicht nur die Rinde, 

sondern auch die unmittelbar anschließenden Markgebiete, in welchen eine 

beträchtliche Schrumpfung, und dem Narbenprozeß entsprechend, eine sehr 

reichliche Ansammlung von Gliafasern nachzuweisen ist : die Nervenfasern 

sind hier - manchmal bis auf spärliche Reste- untergegangen oder in un­

entwirrbare Knäuel und Haufen verwickelt: die Veränderungen stellen 

d as sk lerotische 
Stadium ein er dif ­
fusen Verödun g der 
Marks ubstanz dar. 
In der Rindengirlande, 
die uns ja hier in erster 
Linie interessiert -
sind nun dieselbenkeil­
förmigen Narben zu er­
kennen, deren Ent­
wicklungsstadien wir 
in einer Reihe von 
Fällen geradezu vom 
T age ihrer Entst ehung 
an durch das Geburts­
t r auma verfolgt haben; 
dem Alter des Kindes 
entsprechend sind fett-

Abb . 53. Zahlreiche keilförmige Narben nebeneinander. Holzer­
färbung. 
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haltige Zellen nicht mehr nachzuweisen: wir haben das vollentwickelte sklero­

tische Stadium der geburtstraumatischen keilförmigen Rindenherde vor uns ; 
an anderen Stellen sind auch Gebiete zu sehen, in denen ganz ähnlich beschaffene, 

A bb. 54. Netzförmig zusammenhängende Verödungsgebiete der 
Großhirnrinde . 6 Jahre altes Kind. 

keilförmige Narben zu 
mehreren nebeneinan­
der stehen: ganz ähn­
lich, wie wir es auf 
Grund des Befundes 
der Abb. 51 bei einem 
äheren Fall zu erwar­
ten haben. An anderen 
Stellensehen wirwieder 
die vorherbeschriebe­
nen Netze, die so kenn­
zeichnend durch die 
Rindengirlande ziehen, 
und Inseln von relativ 
gut erhaltenem Paren­
chym umschließen (Ab­
bildung 54). Die Strei­
fen und Züge, die dieses 
Netzwerk bilden, be-

stehen aus reinem Narbengewebe mit reichlichen Gliafasern. 
Besonders bemerkenswert sind die Markscheidenbilder dieser Veränderungen. 

Die Stelle der Abb. 54 zeigt in der Markscheidenfärbung folgenden Befund auf: vom 

Ab b. 55. Verödungsprozeß der Großhirnrinde im sklerotischen 
Stadium. Markscheidenfärbung. 

verhältnismäßig dichten, 
übrigens vollkommen 
unregelmäßigen Mark­
scheiden gewirr der 
Marksubstanz zie­
hen schmale L eisten 
und Züge nach der 
Oberfläche,in denen 
die Mar kscheiden 
besonders reichlich 
a ufge häuft sind -
im übrigen wieder voll­
kommen unregelmäßig 
ineinander verflochten 
und verwirrt. Man er­
kennt deutlich die run­
den Gebiete der paren­
chymatösen Reste, -

sie sind ja von allen Seiten durch die Züge der Markscheidengeflechte um­
zingelt, umrandet. Die äußerste Schicht der Rinde - (die Molekularzone) weist 

gewöhnlich ein besonders stark entwickeltes Markfasergeflecht auf. Innerhalb der 
Parenchyminseln sind Markscheiden ebenfalls ganz reichlich zu erkennen: auch 
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hier unentwirrbar, unregelmäßig ineinander verflochten. Wichtig erscheint, 
daß die Breite der Rindengirlande ziemlich gut erhalten blieb. Dies können 
wir auch in der Abb. 55 erkennen, die an einer anderen Stelle desselben Falles 
ebenfalls das Markscheidenbild einer netzigen Aufteilung der Rindengirlande 
darstellt: auch hier sind in den narbigen Zügen Markscheiden besonders reichlich 
nachzuweisen. 

Die narbigen Gebiete der geschädigten Rinde sind also 
durch besonders reichliche Anhäufungen von Markfasern ge­
kennzeichnet. Man darf auch behaupten, daß die besonders reich­
liche Ansammlung unregelmäßig ineinandergeflochtener Mark­
fasern in der Rinde -wie z. B. im Herd der Ab b. 55- auf ein Narben­
gebiet hinweist. 

Natürlich sind auch die bereits mehrfach erwähnten keilförmigen Narben­
ge biete durch ganz ähnliche Markscheidengewirre ausgezeichnet: wir 
heben diese Beobachtung besonders hervor, weil gerade diese keilförmigen 
Markscheidenhaufen durch die Untersuchungen von 0. und C. Vogt be­
reits länger bekannt sind: sie wurden als "Plaques fibromyelinques" be­
zeichnet; auch ihr Zusammenhang mit der Narbenbildung in der Rinde 
ist längst bekannt und Vogts wiesen bereits auch darauf hin, daß sie 
prinzipiell ähnliche Zustände darstellen, wie jene narbigen Markscheiden­
gewirre, die das Gebiet der Stammganglien so tiefgreifend verunstalten 
können. Schon hier möchten wir also darauf hinweisen, daß alle diese 
von 0. und C. Vogt entdeckten und studierten narbigen Endzu­
stände in den Stammganglien und in der Großhirnrinde durch 
die traumatische Schädigung bei der Geburt unzweifelhaft her­
vorgerufen werden können: wir konnten ja die Entwicklung aller 
dieser Veränderungen in zahlreichen Fällen geradezu vom ersten Tag ihrer 
Entstehung durch das Geburtstrauma an verfolgen und systematisieren. 
Die netzartig zusammenhängenden Narbenstreifen einerseits -
die von 0. und C. Vogt in den Stammganglien besonders beachtet 
wurden - andererseits die keilförmigen Rindennarben, gehören 
nach unseren Befunden eng zueinander und stellen Reaktions­
varietäten nach ein und derselben Schädigung dar. 

Diese Feststellungen, die wir zu den wichtigsten Ergebnissen unserer Unter­
suchungen rechnen, sollen in einer späteren Veröffentlichung noch näher er­
örtert werden. 

Das wesentlichste Resultat unserer bisherigen Schilderungen geburtstrau­
matischer Läsionen der Großhirnrinde ist also, daß durch die trauma­
tischen Kreislaufstörung auch in der Großhirnrinde N engeboreuer ziemlich 
häufig kleine Läsionsherde entstehen, die mit einer Auflösung oder Auf­
lockerung der Hirnsubstanz beginnen, vernarben, und schmale, keilförmige 
oder netzartig zusammenhängende Streifen von Ausfallsgebieten des Gan­
glienzellenlagers hinterlassen. - Abgesehen von der Keilform - die wohl 
durch den Gefäßverlauf bedingt wird - weisen diese Herde keinerlei spe­
zielle Eigenschaften auf. Nun gibt es aber auch schwere Destruktions­
prozesse in der Großhirnrinde Neugeborener, die durch das Geburts-
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traumaverursacht werden, und die sich auf sehr ausgedehnte Gebiete der 
Rindengirlande diffus, gleichmäßig erstrecken und die infolge der 
spezifischen, normalanatomischen Struktur der Rinde ein spezifisches Ge­
samtbild der Veränderungen produzieren. 

(1) Eine besondere Form der diffusen Schädigungen der Großhirn­
rinde durch das Geburtstrauma: der diffuse Verödungsprozeß der 

Großhirnrinde Neugeborener. 

Eigentlich könnte man auch jene Durchsetzung der Rindengirlande durch 
narbige Streifen mit zu den diffusen Schädigungen rechnen: es handelt sich ja auch 
hier um eine Erkrankung, die sich auf recht große Gebiete der Rindengirlande 
ausdehnt; allerdings haben wir hier diffuse Schädigungen vor uns, deren Zu­
sammensetzung aus zahlreichen, lokalisierten Herden immer leicht nachzu­
·weisen ist. 

In dem folgenden wollen wir aber das Entstehen und die Entwicklung einer 
eigenartigen, gewöhnlich auf sehr große Gebiete der Großhirnrinde ausgedehnte 
Schädigung besprechen, die sich nicht aus kleinen isolierten Herden sum­
miert, sondern wohl als ein Resultat aufzufassen ist, das durch die 
einheitliche Reaktion ganzer Rindenabschnitte als Reaktionsein­
heiten bedingt wird. 

\Vir hatten Gelegenheit, diese diffuse, einheitliche Erkrankung der Großhirn­
rinde an einer ganzen Reihe von Individuen lückenlos, in sämtlichen Stadien, 
von einem frühen Initialzustand an bis 32 Jahre nach der Schädigung zu beob­
achten. 

Bei einem 11 Tage alten Kind (S. 743/22), das wir bei der Schilderung 
der diffusen Auflockerungsprozesse der Marksubstanz schon erwähnten, ist 
fast die ganze Rinde beider Großhirnhemisphären erkrankt (Z. N. Abb. 52). 
Die Veränderungen sind meistens schon mit freiem Auge zu erkennen. 
An vielen Stellen hebt sich die marklose, weiße, dichte, etwa 2 mm 
breite eigentliche Rindenschicht, scheinbar vollkommen intakt, von den un­
mittelbar anschließenden, hochgradig aufgelockerten, spinngewebartigen, sub­
corticalen Markgebieten als ein girlandenförmig verlaufendes Band 
ab; an anderen Stellen ist von der Rindenschicht nur ein ganz schmales 
Streifchen Gewebe übriggeblieben, das mit den kranken Markteilen durch 
feine, ganz locker kreuz und quer durcheinanderziehende Fäserchen ver­
bunden erscheint. Die Auflockerung des Gewebes ist in den ganz 
unmittelbar subcortical gelegenen Markteilen immer besonders 
hochgradig. Ja, es kommt vor, daß die dichte, gleichmäßige Rinden­
guirlande an vielen Stellen nur durch ein schmales, subcorticales Auflockerungs­
gebiet des Markes begleitet wird und die zentraler liegenden Markteile dicht, 
scheinbar intakt erscheinen. Und selbst an vielen anderen Stellen, an denen die 
diffuse Auflockerung des Markes schon mit freiem Auge zu erkennen ist und tief 
bis in zentrale Gebiete hineinreicht, ist die Rarefizierung des unmittelbar sub­
cortical gelegenen Gewebes immer noch ganz besonders deutlich ausgeprägt. 
Auch die schmalsten Rindenreste sind noch mit Pia bedeckt und ausgedehnte 
Oberflächen der Pia enthalten dunkle, geronnene Blutmassen, die mit zarter 
Haut befestigt sind. 
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Die mikroskopische Untersuchung bestätigte durchaus die Feststellungen der 
makroskopischen Beobachtung. Man muß bei der traumatischen, diffu­
sen Erkrankung der Großhirnrinde vier Schichten unterscheiden, 
die sich immer verschieden verhalten: 1. die Molekularschicht, 
2. die Zone des eigentlichen Nervenzellenlagers, 3. eine basale 
Markschicht der Rinde und 4. das unmittelbar subcorticale Mark­
ge biet. 

An Stellen, an denen die Rinde bei der Betrachtung mit freiem Auge als 
ein dichtes, weißes, girlandenförmig dahinziehendes Band erscheint, ist die 
typische Schichtung des Nervenzellenlagers ganz deutlich zu erkennen. Aller­
dings ist diese Zone an vielen Stellen der Großhirnrinde reichlich mit fettbelade­
nen, isolierten und strahligen Gliaelementen durchsetzt, doch bleibt die Konti­
nuität des Gewebes auch an derartigen Stellen zu erkennen. Bemerkenswert 
ist, daß die fettbeladenen Zellen sich auf schmalen, keilförmigen 
Gebieten besonders reichlich anhäufen, die dann die Rindengir­
lande in ihrer ganzen Breite durchbrechen; man kann sehr deutlich er­
kennen, daß diese Keilform durch den Gefäßverlauf bestimmt wurde, gerrau so 
wie bei der Entwicklung der isolierten "Plaques fibromyeliniques" der Großhirn­
rinde. Selbst an solchen Stellen, an denen die Nervenzellenschicht der Rinde von 
fettbeladenen Zellen diffus durchsetzt erscheint, gewinnt man oft den Eindruck, 
daß die diffuse Ausbreitung der Veränderungen durch das Zusammenfließen von 
keilförmigen Herden zustandekam. 

Die Schichten des eigentlichen Ganglienzellenlagers sind in den Läsionsstellen 
nach dem Mark zu mit einer basalen schmalen Zone abgegrenzt, die sehr viele 
fettbeladene Zellenenthält und unter der dann das hochgradig aufgelockerte 
Marklager folgt. Die basale Schicht der diffus erkrankten Rinde ist durch die 
Eigenartigkeit ihrer Schädigung immer als eine besondere Zone zu erkennen; 
sowohl an Stellen, an denen die nur vereinzelt vorhandenen fettbeladenen Elemente 
den charakteristischen Schichtenbau der Großhirnrinde kaum verändert haben, 
als auch an solchen Stellen, an welchen breite Fettzellenstraßen nur noch Inseln 
von Nervenzellen verschont ließen und auch in Gebieten, in welchen die ganze 
Rinde durch und durch erkrankt ist, und ohne das Hervortreten der basalen 
Rindenschicht das unspezifische Bild eines hochgradigen, diffusen Auflockerungs­
prozesses bieten würde: es handelt sich um die immer eigenartige Schädi­
gung der basalen Markschicht der Großhirnrinde (ähnlich wie im Fall der Abb. 56). 

Auch die Molekularzone verhält sich charakteristisch eigenartig; Abbauer­
scheinungen sind in ihr gewöhnlich weniger ausgeprägt als in den Gebieten des 
eigentlichen Nervenzellenlagers und in den subcorticalen Markteilen. Ja, man sieht 
gar nicht selten Stellen, an welchen ein höhlenbildender Auflockerungsprozeß 
das subcorticale Markgebiet und die ganze Rinde bis auf einen sehr schmalen 
Rest vollkommen zerstörte und dieser schmale Randsaum, eben die bestehenge­
bliebene Molekularzone, scheinbar intakt ist und nur hier und da fettbeladene 
Elemente enthält. Man könnte an solchen Stellen von einem diffusen Auf­
lösungsprozeß der Rinde sprechen; wir werden noch sehen, daß derartige 
diffuse Auflösungsprozesse das ganze Bild der Rindenveränderungen sogar be­
herrschen können. Fetthaltige Zellen sitzen in den periphersten Teilen der 
Molekularzone immer viel reichlicher als in den tieferen. 
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Unterhalb der eigenartig geschädigten basalen Markschicht der Großhirn­
rinde folgt nun das hochgradig aufgelockerte Gewebe des großen Marklagers; 
diese Lückenzone reicht oft bis tief in die zentralen Gehirnregionen hinein, 
oft aber bildet sie auch nur eine schmale Schicht, die das Rindenband 
begleitet. 

In Nissl- Präparaten des eben zur Sprache stehenden Falles herrschen in 
den Rindengebieten noch die Zerfallserscheinungen vor: überall geschrumpfte 
Kerne und Reste zerbröckelter Einheiten. Aber kleine Auflösungsherde im Kon­
glomerationsstadium, hypertrophische, fettbeladene Gliazellen, die sich lebhaft 
vermehren, zeigen sehr deutlich, daß die Erkrankung bereits in das Repara­
tionsstadium des Prozesses eingetreten ist. 

Ein in jeder Hinsicht ungemein ähnliches Bild boten die Reste des hoch­
gradig zerstörten Gehirns eines Neugeborenen, der im Alter von 3 Wochen starb 

Abb. 56. Diffuser Verödungsprozeß der Großhirnrinde bei 
einem 3 Wochen alten Neugeborenen. 

(S. 1258/18). Der Hirn­
stamm blieb -wenn 
auchschwer geschädigt 
- massiv erhalten; 
sonst sind aber von 
den beiden Großhirn­
hemisphären nur noch 
in den occipitalen Tei­
len massive Gebiete 
vorhanden, die sich 
nach vorne in eine 
dünne Membran fort­
setzen; diese Membran 
ist nach außen mit 
rostbraunem Pigment 
und auf der Innenseite 
ebenfalls mit schmie­
rigen, breiigen Zerfalls­
massen reichlich be­

deckt; sie ist durch die Molekularschicht gebildet und erscheint durch die 
Pia bedeckt. An den Übergangsstellen der dünnen Wand in den mehr oder 
weniger massiv gebliebenen occipitalen Teilen ist schon mit freiem Auge das­
selbe Bild einer Rindenerkrankung festzustellen, wie bei dem vorher besprochenen 
11 Tage alten Kind. Eine schmale Rindengirlande hebt sich von den lockeren 
Markteilen deutlich ab; im diffusen Auflockerungsgebiet des Markes sind die 
unmittelbar subcorticalen Partien durch ihre Höhlen noch ganz besonders aus­
gezeichnet. Die kranken Rindenteile erscheinen schmaler als die scheinbar 
unbeschädigt gebliebenen und heben sich von diesen durch ihre dichte, gelb­
liche Farbe ab. 

Mikroskopisch findet sich eine hochgradige Steigerung der Befunde des 
vorher besprochenen 11 Tage alten Falles. Das Gebiet des eigentlichen Nerven­
zellagers der Rinde ist so ungemein dicht mit den verschiedensten fetthaltigen 
Zellen besetzt, daß von der ursprünglichen Schichtenstruktur dieser Zone an 
vielen Stellen keine Andeutung mehr zu erkennen ist. Ja, es sind in der eigent-
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liehen Nervenzellenzone auch echte Konglomerationsherde vorhanden. An ande­
ren Stellen ist eine Art Schichteneinteilung im eigentlichen Nervenzellenlager 
dadurch gegeben, daß die obersten und untersten Schichten besonders schwer 
erkrankt erscheinen und in den Schichten der mittleren Region verhältnismäßig 
nur wenig Fettzellen sitzen. Die eigentliche Nervenzellenzone scheint aber sonst 
der am schwersten veränderte Rindenteil zu sein (Abb. 56). Die Molekularzone 
ist durch ihre geringe Veränderung als ein peripherer, schmaler Saum überall 
zu erkennen; auch die basale Markschicht der Rinde, durch die die subcort icale 
Lückenzone nach der Gehirno ber-
fläche hin abgegrenzt wird, kann in 
diesem Falle oft durch ihren eben­
falls geringen Fettgehalt deutlich 
verfolgt werden. Die subcorticale 
Auflockerungszone erscheint nur 
recht schmal und setzt sich zentral­
wärts in ein Markgebiet fort, das 
von fetthaltigen Zellen ungemein 
dicht belagert erscheint. An vielen 
Stellen der kranken Rinde liegen 
große Haufen von Kalknieder­
schlägen. In der Pia überall -
stellenweise sehr reichlich - fett­
beladene Zellen (Abb. 56). 

Übersehen wir die eben geschil­
derten Eigenschaften der diffusen, 
geburtstraumatischen Rindener­
krankung Neugeborener, so erscheint 
uns zunächst die große Selb­
ständigkeit und Einheitlich­
keit d er Rindengirland e beson­
ders bemerkenswert zu sein, mit der 
sie auf die Schädigung reagiert: die 
Rindengirlande erkrankt in 

Abb. 57. Diffuse Verödung der Großhirnrinde 
bei einem 8 Monate alten Kind. Man beachte 

die großen subcorticalen narbigen Höhlen . 

ihrer ganzen Breite und zwar von den anschließenden Markgebi eten 
u n abhängig. Wir sahen Stellen, an denen die Rindengirlande schwerstens ver­
ändert war und die anschließenden Markgebiete völlig unverändert blieben, und 
sahen auch Stellen, an denen wieder die Rindengirlande freiblieb, trotzdem die 
enganschließenden Markgebiete hochgradig geschädigt waren. Selbst in Ge­
bieten, in denen sowohl die Rindengirlande als auch die Marksubstanz ge­
schädigt erschien, konnten diese beiden funktionell und morphologisch ver­
schiedenen Hirnteile schon durch die Unterschiede der Intensität ihrer Er­
kran ku ng auseinandergehalten werden: einmal erschien die Rindengirlande 
schwerer geschädigt, ein andermal die Marksubst anz. - Hervorzuheben ist 
weiterhin, daß eine ähnliche Selbständigkeit einzelner Schichten, vielfach auch 
innerh a lb d es Rind e ng ebietes selbst, nachzuweisen ist: die Molekular­
zone erscheint gewöhnlich in anderer Weise erkrankt als die eigentliche Nerveu­
zellenschicht und diese beiden wieder in anderer Weise als die basale Markschicht. 
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Bemerkenswert ist weiterhin, daß die kranke Rindengirlande vielfach durch einP 
Lückenzone von der Marksubstanz abgetrennt wird. 

Wir wollen hier nicht sämtliche Fälle genau schildern, die wir beobachten 
konnten und die geeignet wären, alle weiteren Entwicklungsstadien der eben 
geschilderten Rindenerkrankung darzustellen ; diese Fälle müssen wir ja wegen 
der Gesamtveränderungen der Gehirne später ohnehin genau beschreiben. Es 
seien einstweilen nur Fälle besprochen, die charakteristische Stadien im Gesamt­
verlauf des diffusen geburtstraumatischen Verödungsprozesses der Großhirn­
rinde bedeuten. 

Die b eid en ebe n geschilderten Fälle stellen di e Erkrankung i n 
ihrem Granulationsstadium d ar ; die folgenden zwei Fälle weisen 
V eränderungen des präsklerotischen Stadiums auf. 

Bei einem 8 Monate alten Säugling (Nr. 424 der Sammlung des Neurol. Inst. 

Abb. 58. Diffuse Auflösung, kombiniert mit diffuser Ver­
ödung der Großhirnrinde. 

Ffm.) - überall reich­
liches Blutpigment, sehr 
ausgedehnte Erkran­
kung der massiv geblie­
benen Mark- und Gan­
glienzellengebiete - ist 
das geschilderte typische 
Bild ohne weiteres zu er­
kennen. Auf großen 
Strecken blieb von der 
R inde fast nur die Mole­
kularschicht bestehen; 
sie setzt sich an den 
mehr oder weniger mas­

siv erscheinenden Gehirnteilen in eine gelbliche, breite Rindenschicht fort , die von 
tieferen, makroskopisch dichten und elastisch-zähen Markgebieten durch eine 
schmale, subcorticale Lückenzone abgegrenzt erscheint (ähnlich wie in der Abb. 58). 
An der Innenfläche der dünnen Rindenschicht haften spärliche, breiige, rostbraune 
zerbröckelte Reste des zerfallenen Gehirngewebes. Spärliche, breiige Massen sind 
auch noch in den kleinen , subcorticalen Höhlen des Markgebietes vorhanden. 

Auch mikroskopisch ist in den Rindengebieten - die vielfach so schwer ge­
schädigt erscheinen, daß von der Struktur des eigentlichen Ganglienzellenlagers 
keine Andeutung mehr bestehen blieb - das typische Bild der diffusen, trau­
matischen Rindenerkrankung deutlich zu erkennen (Abb. 57). Die M;)lekular­
schicht erscheint zwischen den stellenweise sehr reichlich fettbeladenen Zonen 
der P ia und des eigentlichen Nervenzellenlagers als eine zellreiche, fast voll­
kommene fettfreie Straße. In der Pia liegen reichlich pigmenthaltige Elemente. 

Im Gebiet des eigentlichen Nervenzellenlagers der Rinde stehen die fetthal­
tigen Zellen nicht mehr so dicht und strukturlos aufeinandergehäuft wie in den 
vorher besprochenen Fällen jüngeren Entwicklungsalters. Auch in den sehr 
schwer erkrankten Gebieten werden die einzelnen fetthaltigen Elemente oder 
höchstens kleine Gruppen von ihnen durch schmale Streifchen eines ze ll­
r e ich e n Gewebes voneinander abgetrennt. Die Rinde ist übrigens nicht 
überall gleichmäßig erkrankt. An vielen Stellen enthält die eigentliche Nerven-
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zellenschicht verhältnismäßig nur wenig fettbeladene Elemente. Man kann in 
derartigen Gebieten - besonders in den oberen Teilen der Zonen - auch so 
etwas wie eine Schichtung der Zellen erkennen. Ausgebildete Ganglienzellen 
aber, wie sie im entsprechenden Entwicklungsalter eines normalen Gehirns 
vorhanden sein müßten, trafen wir in den kranken Gebieten niemals. 

Die basale Markschicht der Rinde ist als eine schmale, dichte, zellreiche Zone 
überall zu erkennen, die nur selten fettbeladene Zellen enthält. Die Lücken 
des subcorticalen Markgebietes sind vielfach durch dicht aufeinandergedrängte 
Fettzellen gefüllt. Andere Lücken er­
scheinen vollkommen leer oder ent ­
halten nur kleine Gruppen fettbelade­
ner Zellen, die an der Wand haften. 

Die Erkennbarkeit der Molekular­
schicht, der fetthaltigen Zone des eigent­
lichen Nervenzellenlagers und die nar­
bige, basale Markschicht der Rinde, 
sind an weit ausgedehnten Gebieten 
die einzigen Strukturreste, die noch an 
die ursprüngliche Einheit erinnern. Alle 
diese Eigenarten sind nun im folgen­
den Fall wieder aufzufinden. 

13 Monate altes Kind (S. 198/21); 
diffuse Verhärtung und hochgradige 
Schrumpfung des ganzen Gehirns, über­
a ll reichlich rotbraunes Pigment. An 
einigen Stellen erscheint die Rinde bei 
der Betrachtung mit freiem Auge nor­
mal erhalten: etwa 3 mm breit, grau 
und weich. Andere Stellen sind zwar 
noch immer grau und weich, aber viel 
schmäler und mit einer äußerst un­
regelmäßigen Linie gegen das Mark ab­
gegrenzt. Die zähe, gleichmäßig grau­

Abb. 59. Diffuse Verödung der Großhirn­
rinde im präsklerotischen Stadium. Die sub­
corticalen Höhlen sind mit dicht aneinander-

stehenden fetthaltigen Zellen ausgefüllt 

gelbe Marksubstanz der Hirnfurchen ist aber meistens von einer ganz schmalen, 
dichten, eigelben Girlande begleitet und wird von ihr durch eine schmale Lücken­
zone abgetrennt, wie man das an vielen Stellen bereits mit freiem Auge erkennen 
kann (Abb. 58) . Nur selten sind diese Lücken zu größeren Höhlen erweitert; 
a uch dann zeigen noch unregelmäßig durchziehende Bälkchen die einstige E in­
heitlichkeit des jetzt defekten Gebietes. Schon mit freiem Auge sind im gelben 
Rind e n sa um hier und da kleine Lücken zu erkennen. 

Mikroskopisch ergibt sich das uns bereits bekannte Bild (Abb. 59): eine 
zellreiche, fettfreie Molekularschicht, darunter die hochgradig verschmälerte 
eigentliche Nervenzellenzone der Rinde, die überall von fetthalt igen Zellen durch­
setzt ist. Sie erscheint nach unten durch die schmale, faserreiche basale Schicht 
der Rinde begrenzt, in der Markfasern nur ganz spärlich zu erkennen sind und 
die nur sehr wenig fetthaltige Elemente aufweist. Dann folgen die charakteri­
stischen Lücken des subcorticalen Markes, die oft vollgepfropft sind mit fett-

Ergebnisse d . inn. Med. 31. 19 
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haltigen Elementen (Abb. 59). Die drei Rindenschichten: Molekularzone, 

Gebiet des eigentlichen Nervenzellenlagers, Basalschicht, erscheinen fest inein­

andergefügt und sind ungefähr auf 1/ 3 der Ausdehnung eines entsprechenden 

normalen Rindengebietes geschrumpft. Nervenzellen sind in diesen hochgradig 

zerstörten Gebieten nicht zu erkennen. 
Das Alzhei mer- Mann- Bild zeigt interessante Eigentümlichkeiten des 

feineren Baues. Die Gliazellen stehen mit einem keilförmigen, zentralwärts 

gekehrten, oft recht plumpen Leib überall senkrecht auf der Rindenoberfläche 

und sind auf diese Weise parallel zueinander gerichtet. Ihr Kern bedeckt wie 

Abb. 60. Diffuse Verödung der Großhirnrinde. 
Holzer-Färbung. 

ein Hut den länglichen Zellkörper, 
und die Mehrzahl der sehr zahlreichen, 
bei dieser Färbung als dunkelblaue, 
dicke Stränge erscheinenden Zellaus­
läufer wurzelt ebenfalls senkrecht auf 
der Hindenoberfläche tief im Gewebe: 
Diese Zellausläufer sind oft zu wellen­
förmigen Bündeln verflochten und 
umringen vielfach die bei der Alz­
hei mer- Mann· Färbung als Lücken 
erscheinenden fettbeladenen Zellen. 
Am Rande der su bcorticalen Höhlen 
legen sie sich nebeneinander und 
bilden eine Wand, die also aus rings­
herum verlaufenden Bündeln besteht. 
Andere behalten auch in diesen Höhlen 
den ursprünglichen senkrechten Ver­
lauf und t eilen, zu charakteristisch 
dicken Bündeln vereinigt, die Hohl­
räume auf. In Holz e r-Präparaten 
ist dies alles besonders klar zu sehen 
(Abb. 60). Diese zu Bündeln ver­
flochtenen derben Fasern der Rinden-
schichten und der Lückenzone - die 

sehr häufig die alleinige Verbindung zwischen Rindengirlande und Marksubstanz 

darstellen - sind auch in einfachen Hämatoxylinpräparaten deutlich zu er­

kennen; sie erscheinen in den verschieden alten Fällen für das Entwicklungs­

alter typisch stark ; auch die einzelnen Fasern werden immer derber und dicker. 

Parallel nebeneinandergereihte Gliazellen, mit ihrem rübenartigen Leib, sind 

besonders für die Molekularschicht und für die oberen Gebiete der ehemaligen 

Nervenzellenzone charakteristisch. In diesen Schichten sieht man nur äußerst 

selten Elemente, deren Kern nach unten gerichtet wäre. In der obersten 

Schicht der Molekularzone sind an vielen Stellen sehr deutlich auch horizontal 

verlaufende Fasern zu beobachten. 
In m ehrfacher Hinsicht sehr brauchbare Strukturbilder gibt hier die Bi e l­

schows k ysche Silberimprägnation. Besonders die faserigen Ausläufer der 

Organisationsgliazellen erscheinen dabei scharf dunkelschwarz gezeichnet und 

erinnern in der Nähe der Zellkerne, ihnen mit sanftem Bogen anliegend, vielfach 
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an Weigert-Bilder. Noch schärfer, tiefschwarz stellt die Bielschow­
sky-Methode ein Netz in der subcorticalen Lückenzone dar, das 
aus dick en Fasern besteht. Die derben, miteinander vielfach verflochtenen 
Fasern bilden hier um die Gefäße herum einen engen Ring. Von diesem Ring 
strahlen sie nach allen Richtungen aus und durchsetzen die Hohlräume, die mit 
fetthaltigen Zellen vollgepfropft sind (Abb. 61). Jedes fetthaltige Element ist 
mit derartigen Fasem oder Faserbündeln umgeben, so daß dadurch ein eng­
maschiges Netzwerk entsteht, das die ganze Lücke aufteilt. Die Ballmn setzen 
sich peripher- UI).d zentralwärts nach 
allen Seiten hin in das Gewebe fort, 
das die Lücken umgibt, und scheinen 
hier das Netzwerk der Hohlräume zu 
befestigen. Sie beschränken sich 
aber ausschließlich auf die sub­
corticale Lückenzone und auf 
ihre allernächste Umgebung. 
Einen Zusammenhang dieser Fasern 
mit Gliazellen konnten wir nicht fest­
stellen. In Alzheimer- Mann- und 
in Holzer -Präparaten, in denendieun­
zweifelhaft gliogenen Faserstrukturen 
deutlich dargestellt erscheinen, sind sie 
nicht zu erkennen, so daß dann hier die 
Fettzellen lose nebeneinander zu liegen 
kommen. Und da andererseits in Biel­
schowsky- Bildern auch in der Pia 
bindegewe bige Strukturen sich ganz ähn­
lich färben, glauben wir, daß das cha­
rakteristischeNetzwer k der sub ­
corticalen Lückenzone mesen­
chymaler Natur ist; die Achu­
carro -Färbung bestätigte uns dies. 

Bei einem 2 Jahre alten Kind 

Abb. 61. Diffuser Verödungsprozeß der Groß­
hirnrinde im präsklerotischen Stadium. Die­
selbe Stelle wie in der Abb. 66. Modifizierte 

Bielschowsky-Färbung. 

(Nr. 570 der Sammlung des Neurol. Instituts) - diffuse Verödung des Groß­
hirns - sahen wir diese typische Rindenerkrankung in ihrem sklero­
tischen Stadium. In ausgedehnten Gebieten ist vom Rindensaum nur ein 
ganz schmaler, gelblicher Streifen geblieben, der nach außen mit einer zähen, 
weißen Haut bedeckt ist und nach innen mit den massiven, zentralen Ge­
hirnteilen durch ein zähes, feines, fast spinngewebsartiges dichtes Filzwerk 
in Verbindung steht. Es macht den Eindruck, als hätten die typischen sub­
corticaleu Lücken in diesem Fall eine ganz besonders große Ausdehnung 
erreicht. Die Rindengirlande zeichnet die charakteristischen Windungslinien 
eines normalen Rindenverlaufs nach und erscheint an Stellen, an welchen sie 
noch massiv gebliebene Markteile bedeckt, hellgelb und etwas breiter als über 
den hochgradig aufgelockerten Gebieten. Die mikroskopische Untersuchung 
ergibt bei Gewebsstücken, deren Marksubstanz in festem Zusammenhang 
geblieben ist, einen Befund, wie man ihn nach dem Studium der früheren Fälle 
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zu erwarten hat: eine sehr schmale Zone der narbig zusammengefügten Mole­
kular-Nervenzellen- und Basalschicht, die durch Narbenzüge verunstaltet ist; 
dicke, derbe Faserzüge, die von der Basalschicht in das subcorticale Markgebiet 
hinunterziehen und typische Lücken der Übergangsregion breit umranden; 
fetthaltige Zellen sind in dieser Zone kaum noch vorhanden. Dagegen findet 
man in den subcorticalen Hohlräumen noch zahlreiche fettbeladene Elemente. 
Die Pia ist mächtig verdickt, derbfaserig, und enthält weniger fetthaltige Ele­
mente als in den zuletzt besprochenen Fällen. 

An sehr ausgedehnten Stellen ist von der Rindengirlande nur noch die Mole­
lmlarzone bestehen geblieben, die dann durch schmale Brücken mit den tieferen, 
massiv gebliebenen Markgebieten zusammenhängt: man hat so den Eindruck, 
daß die Hirnwindungen von innen aus ausgehöhlt wurden. Diese 
Bilder bedeuten wohl eine spätere Entwicklungsstufe der diffusen Auflösung 
in der Rindengirlande, wie wir sie in diesem Abschnitt an der Hand eines frischen 
Falles bereits geschildert haben. 

Bei einem 4 Jahre alten (S. 385/12), seit der Geburt kranken, gelähmten 
und idiotischen Kind, sind vom Großhirn nur die defekten basalen Ganglien 
und die Konturflächen beider Großhirnhemisphären bestehen geblieben. Hier und 
da haften an der sonst geradezu durchsichtig dünnen Rindenwand noch massige, 
zähe Markteile von der typischen, schmalen Rindengirlande umsäumt. Die 
Rindengirlande ist von den Markgebieten durch die charakteristischen sub­
corticalen Lücken abgetrennt (Z. N. Abb. 37). Diese typischen Bestandteile der 
hochgradig veränderten Rinde erscheinen am gefärbten Mikroschnitt bei der 
Betrachtung mit freiem Auge besonders deutlich ausgeprägt. Fetthaltige Zellen 
sind in der schmalen Rindengirlande nur noch ganz vereinzelt vorhanden. Die 
Rinde ist im ganzen recht zellarm und nur in den unmittelbar subpialen Teilen 
sitzen etwas reichlicher Kerne. Die subcorticalenLücken erscheinen von mächtigen 
Faserbündeln umrandet, fast immer leer. In vereinzelten Hohlräumen findet man 
noch lose, ne beneinanderstehende, fetthaltigeZellen. Andere Lücken wieder sind mit 
runden Kalkkonkrementen gefüllt; es handelt sich wohl um verkalkte, einst ver­
fettete Zellen. Hier und da trifft man auch noch Zellen, die mit Blutpigment bela­
den sind. Über dieNaturder initialen Rindenerkrankung kann kein Zweifel bestehen. 

Ein wichtiges und kennzeichnendes Merkmal der diffusen Rindenverände­
rungen durch die geburtstraumatische Schädigung wird in den bisher besproche­
nen Fällen durch die Ausdehnung der Erkrankung auf die beinahe gesamte 
Rindengirlande beider Großhirnhemisphären bedingt. Es gibt aber auch Fälle, 
bei denen dieselben diffusen Veränderungen sich nur auf kleinere Gebiete der 
Großhirnrinde ausdehnen, trotzdem ihre Eigenschaften innerhalb des Läsions­
gebietes den Eigenschaften der Rindenveränderungen bei der diffusen Rinden­
verödung bzw. Auflösung der gesamten Rindengirlande vollkommen überein­
stimmen. Einen derartigen Fall stellt die Abb. 66 dar. Wir sehen hier einen 
elektiven diffusen Auflösungs- und Auflockerungsprozeß der occipitalen Groß­
hirnrinde, typischerweise im Ernährungsgebiet der Vena occipitalis interna; 
die übrigen Hirnteile, sowohl Marksubstanz als graue Gebiete, wiesen nur un­
wesentliche Veränderungen auf. 

Wir hatten ferner Gelegenheit, an 6 Gehirnen von Individuen, die über 
10 Jahre nach der Schädigung am Leben blieben, die Spätfolgen der typischen 
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Rindenerkrankung zu untersuchen. Die Befunde sind immer gleich ausgefallen 
und so möchten wir hier nur einen Fall besprechen (S. 619/21), das Gehirn eines 
Mannes, der seit dem ersten Lebensjahr gelähmt, im Alter von 32 Jahren an 
einer interkurrenten Erkrankung verstorben war (Z. N. Abb. 58, 59). 

Den Zustand der Marksubstanz in den Läsionsgebieten schilderten wir be­
reits in den Erörterungen über Spätzustände nach initialen Auflockerungspro­
zessen und auf die typische Gesamtstruktur des defekten Gehirns werden wir 
später noch näher eingehen. 

Die Rinde, eine weiße, sehr schmale Girlande, begleitet in diesem Falle die 
milchigweißen, zähen, verunstalteten und schmalen Markgebiete der Hirn­
windungen überall hin; sie ist überall durch eine charakteristische, mit freiem 
Auge eben noch erkennbare Lückenzone von den subcorticalen Markgebieten 
abgetrennt. Bei der mikroskopischen Untersuchung erscheint die Rinde voll­
kommen verödet und vernarbt. Breite Bündel, die aus dicht nebeneinander 
verlaufenden Fasern zusammengefügt sind, durchziehen wie Haarwellen nach 
allen Richtungen hin das Gewebe. Faserbündel, die auf die Rindenoberfläche 
senkrecht gestellt erscheinen, sind überall besonders deutlich zu erkennen. Die 
subcorticalen Höhlen erscheinen leer, mit breiten Faserbündeln austapeziert. 
Oft durchqueren breite, dichte Faserwellen die Lücken und verbinden dadurch 
die subcorticalen Markgebiete mit der Rindennarbe. In der Rindenschicht sind 
nur wenig Kerne nachzuweisen. Oft findet man in den oberen Teilen etwas 
reichlicher Zellen, dagegen erscheint dann die untere Region auffallend faser­
reich. In den kranken Rindenteilen trafen wir ganz vereinzelt auch 
ausgebildete Ganglienzellen. Nur ganz selten kommen in den Lücken 
des subcorticalen Markes noch fettbeladene Zellen vor. Im ganzen erscheint 
das kranke Rindengewebe ebenso wie die kranken Markteile zwar sehr zäh und 
überhaupt nicht brüchig, doch eher etwas weicher als die intakten Gehirnteile. 
Wir möchten daher dieses Stadium der diffusen, traumatischen Rindenerkran­
kung als das "Endstadi um der diffusen Verödung" bezeichnen. 

Anhang: Über die Veränderungen der Hirnwindungen bei den 
geburtstraumatischen diffusen Veröd ungs- und Auflösungspro­
zessen in der Großhirnrinde. 

Sowohl die kleinen, keilförmigen Narben als auch die Schädigungen der 
Rindengirlande durch netzförmige zusammenhängende Narbenstreifen gehen 
mit Veränderungen der ganzen Gestalt der Hirnwindungen einher, die man als 
recht kennzeichnend bezeichnen darf: kleine Einziehungen, die, wenn sie dicht 
aneinanderstehen, das normale Oberflächenbild stellenweise vollkommen ver­
waschen oder wenigstens komplizieren können, indem sie die sonst glatten 
Windungen mit kleinen höckerigen Erhebungen besäen. 

Auch in den verschiedenen Stadien der geburtstraumatischen, diffusen 
Rindenerkrankung erscheint die Rindenoberfläche kennzeichnend 

eigenartig. 
Man muß bei der Verfolgung dieser Formentwicklung jene Prozesse, bei 

denen die initiale Schädigung die Substanz der Hirnwindungen auflöste und 
nur eine oberflächliche, aus der Molekularzone und Pia bestehende Schicht 
übrig ließ, von den diffusen Auflockerungsprozessen der Rinde unter­

scheiden. 
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Wie bereits erwähnt, sind auch bei dem besprochenen ll Tage alten Kind 
(S. 743/23, S. 284) Teile der Rindengebiete vorhanden, an denen die Substanz 
einzelner Hirnwindungen bis auf die dünne, periphere Molekularschicht 
aufgelöst wurde (wie in der Abb. 41). Von außen betrachtet haben aber auch 
diese Gehirnteile die wulstige Gestalt behalten, die für normale Verhältnisse so 
typisch ist; man findet kleine Gefäße in den Furchen zwischen den Windungen 
und höchstens kleine Eindeilungen weisen auf die Zertörung der Innenteile hin. 

Ganz ähnlich beschaffene hohle Hirnwindungen sehen wir bei dem 3 Wochen 
alten Kind (S.1259/18, Abb. 56; s. auchZ.N. Abb. 45), daswir im Vorangehenden 
besprochen haben. Es gibt da Stellen, an denen von außenher betrachtet, die 
schwer geschädigte Windung der Form nach vollkommen erscheint. Nur ihre 
auffallende, hell-weißgelbe Farbe weist auf eine Erkrankung hin. Die weit 
größeren Teile der Hemisphären sind in diesem Falle aufgelöst, und der bestehen 
gebliebene Rindensack, der hauptsächlich aus der Molekularzone und aus der 
Pia gebildet wird, erscheint zusammengefallen. Viele hohle Windungen sind 
durch den Auflösungsprozeß in ihrem Inneren zu glatten Oberflächen vereinigt. 
Könnte man aber die geschädigten Gehirngebiete vorsichtig nach­
füllen, etwa mit Luft oder Wasser vollpumpen, so würden nicht 
nur größere Einheiten der Oberflächenstruktur, wie der Temporal­
lappen, die Sylviussche Grube, sondern auch sehr viele einzelne 
Hirnwindungen der Form nach vollkommen rekonstruiert er­
scheinen. Die kleinen Gefäße des zusammengefallenen Hemisphärensackes 
würden dann ebenso zwischen den Windungen liegen, wie unter normalen 
Verhältnissen. 

Denselben Eindruck gewinnt man auch bei der Betrachtung des Gehirns 
des 8Monate alten Kindes (Nr.424 der Neuro!. Irrst., Z. N. Abb.46,47), bei dem die 
ganze linke Hemisphäre hohl erscheint, wenn auch die einzelnen Windungen in 
diesem Fall stärker zusammengeschrumpft und verunstaltet sind, als in den vorher 
erwähnten beiden Fällen. Auch hier verlaufen aber in den noch gut erkennbaren 
Rindengruben Gefäße; der Temporallappen, die S y I v i u s sehe Grube ist zu 
erkennen. 

Sogar bei dem erwähnten 4 Jahre alten Kind, bei dem die innere Substanz 
beider Großhirnhemisphären fast vollkommen verschwand und nur eine unge­
mein dünne, durchsichtige Rindenschicht bestehen blieb, sind derartige Reste 
der normalen Formorganisation der Gehirnoberfläche noch sehr deutlich nach­
zuweisen (S. 385/12, S. 292). 

Wir möchten diese charakteristische Veränderung der Gehirnoberfläche als 
"Bildung von Hohlwindungen nach diffuser Auflösung der Rinden­
substanz" bezeichnen. 

Am Gehirn des 32 Jahre alten Mannes (S. 619/21, s. auch S. 293), bei dem 
ein großer Defekt der linken Großhirnhemisphäre mit einer typischen Rinden­
haut bedeckt erscheint und diese Rindenhaut durch ein zähes, ungemein lockeres 
Gewebe auf die Stammreste gezogen und fixiert wird, sind hohle Windungen 
nicht mehr zu erkennen, trotzdem anzunehmen ist, daß solche in früheren Stadien 
des Prozesses vorhanden waren. 

Frühstadien dieser charakteristischen Rindenerkrankung erkennt man an 
sehr vielen Stellen des Falles der Abb. 41, S. 191/23. 
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Der Form nach fast vollkommen erhalten, erscheinen auch die Hirnwindungen 
mit aufgelockerter inneren Substanz bei dem erwähnten ll Tage alten Kind 
(S. 743/23, S. 269). Nur leichte Eindellungen weisen hier auf die Erkrankung hin. 
Bei den Fällen, bei denen wir spätere Stadien dieser Rindenveränderungen unter­
suchen konnten, z. B. bei den erwähnten 8 und 13 Monate alten Kindern (N r. 424 des 
N eurol. Inst. und 198/21), erscheinen die Windungen ebenfalls alle einzeln erkennbar. 

Bei dem 13 Monate alten Kind, bei dem fast die ganze Rindenoberfläche 
erkrankte, sind viele Windungen deutlich zu verfolgen, nur erscheinen sie alle, 
als wären sie von den z entralen T eilen der 'Vind ung ausganz u ng I eich­
mäßig zusammeng ezogen. Sie sind ungleichmäßig schmal, niedrig, durch 
kleine oder auch tiefere Einziehungen verunstaltet, verzerrt und zäh, hart 
(Abb. 58). Zwischen 
den Windungen verlau­
fen piale Gefäße. Hier 
und da zeigt auch eine 
glatt-runde, breite, graue 
Windung die normale 
Entwicklungsform. 

Eine derartige Mikro­
gyrie ist auch bei dem 
erwähnten 4 Jahre alten 
Kinde und am Gehirn des 
32 Jahre alten Mannes zu 
erkennen . Wir sahen sie 

Abb. 62. Sklerotische Mikrogyrie beider Occipitallappen. 

übrigens auch in zahlreichen anderen Fällen, die wir in späteren Teilen dieser 
Arbeit noch erwähnen werden. 

Je nach dem Alter der Schädigung und je nach der Art ihrer Entstehung 
erscheinen die harten, schmalen, verunstalteten, jedoch einzeln immer g ut 
erkenn baren Wi ndunge n in ihrer Farbe vom F ettgehalt der kranken Rinde 
abhängig; sie sind bei den jüngeren Fällen gelb, bei den älteren weiß; diffus mit 
Blutpigment oder mit reichlichen Piaverdickungen bedeckt. 

Auf der Schnittfläche ist die Einteilung der diffus kranken Rinde in allen 
Stadien zu erkennen. Immer sind die typischen Rindenschichten von der Mark­
substanz durch Lücken abgegrenzt. 

Man könnte di ese charakteristische Formveränd erung d e r Gr oß­
hirnoberfläch e a ls eine "präskleroti sche" oder "sklerotische" Mi­
krogyrie n ach diffuser, initia ler Auflockerung der Rinde bezeichnen 
(Abb. 62). 

Gebiete mit ganz. ähnlich beschaffeuer Mikrogyrie sehen wir auch am Gehirn 
des besprochenen 2 Jahre alten Kindes. E s lassen sich hier übrigens auch 
hohle ·Windungen nachweisen und man sieht auch ausgedehnte Gebiete, in welchen 
eine Art Übergang zu den beiden extremen Typen der Formveränderungen von 
Hirnwindungen nach traumatischer Schädigung des Neugeborenengehirns vor­
liegt; viele Windungen sind nämlich nicht mit dichtem, festem Narbengewebe 
ausgefüllt und andrerseits auch nicht vollkommen ausgehöhlt: die initiale Auf­
lockerung der Marksubstanz ist offenbar sehr hochgradig gewesen, so daß in diesem 
späteren Stadium der Vernarbung ein lockeres, zähes Balkenwerk zurückblieb. 
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Bemerkenswerterweise sind in den akuten Fällen der eben geschilderten 
diffusen Rindenerkran kung Neugeborener, Blutungen in der Rinde nie 
nachzuweisen gewesen; daß aber ihre Entstehung mit prinzipiell ähnlichen Blut­
kreislaufstörungen zusammenhängt, wie z. B. die Entwicklung von Erweichungs­
prozessen in der Marksubstanz Neugeborener, wird durch die regelmäßig vor­
handenen Blutungen in der Pia und in der Marksubstanz bewiesen. Auch die 
zahlreichen Beobachtungen der isolierten, herdförmigen Blutungen in der Groß­
hirnrinde zeigen, daß Blutkreislaufstörungen in der Rinde auch zu Blutungen 
führen können. 

In den akuten Fällen der traumatischen, diffusen Verödungsprozessen in 
der Großhirnrinde Neugeborener fällt übrigens die ho ch gradige Erweiterung 

Abb. 63. Zahlreiche punktförmige Blu­
tungen in der Rindengirlande und im sub­
corticalen Markgebiet eines ausgetragenen 

Neugeborenen. 

der Gefäße auf; wir erwähnten bereits, 
daß keilförmige Erweichungsherde, die die 
ganze Rindenbreite durchdringen, gerade 
um solche erweiterte Gefäße entstehen. 
Bei den älteren Fällen der diffusen Rin­
denerkrankung trafen wir hin und wieder 
auch Blutpigment in den subcorticalen 
Lücken, zweifellos R este von alten Blu­
tungen. 

Am Ende dieser Beschreibung der ver­
schiedenen Formen von Erkrankungen der 
Großhirnrinde durch die traumatische 
Schädigung bei der Geburt, möchten wir 
noch einmal auf die große Selbständigkeit 
hinweisen, die im Auftreten diffuser Lä­
sionen der Rindengirlande der benach­
barten Marksubstanz gegenüber zu be­
obachten ist . 

Diese territoriale und qualitative Selbständigkeit in der Erkrankung der 
morphologisch- und funktionell einheitlichen Bestandteile des Großhirns i st 
mi t d er Selbständigkeit ihrer Gef ä ßein rich t ungen zu erklären; 
wir werden auf diese Frage in einem späteren Kapitel noch des näheren eingehen. 
An den Fall eines totgeborenen ausgetragenen Kindes, S. 346/25, der diese Selb­
ständigkeit der Gefäßversorgung ganz besonders klar zeigt, wollen wir hier wieder 
kurz erinnern : 

Wir finden hier im linken Frontalpol einerseits Blutungen - , dicht n eben­
einanderst ehende punktförmige Blutaustritte - , die die Rindengirlande be­
treffen, und anderseits ganz ähnliche Blutungen, die der .Rindengirlande zwar 
eng anliegen, aber nicht einmal das subcorticale Markgebiet erreichen. 

Die Selbständigkeit und Einheitlichkeit bei Schädigungen der funktionell 
und morphologisch einheitlichen Hirngebiete, auf die wir immer und immer 
wieder hinweisen und die dem Beobachter immer und immer wieder auffallen 
muß, stellt eine sehr wichtige Eigenschaft der Reaktionseinrichtungen des Zen­
t ralnervensytems dar ; ihre Beachtung allein vermag eine Erklärung für viele 
Eigenschaften der Erkrankungen des Neugeborenengehirns abzugeben, so auch 
für die Eigenschaften jener diffusen Rindenveränderungen Neugeborener, die 
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wir in diesem Abschnitt besprochen haben. Diese Fragen werden wir später 
noch eingehender erörtern. 

Veränderungen der Ammonshorngegend. 

Schädigungen in einem besonderen Teil der Großhirnrinde, im Ammons­
horn, die wir bei Neugeborenen ziemlich häufig gesehen haben, möchten wir 
wegen der Eigenartigkeit der Lokalisation und wegen der Bedeutung, die man 
Veränderungen dieser Rindenregion 
bei Erwachsenen beimißt, besonders 
besprechen. 

Wir erwähnten bereits, daß das 
Unterhorn der Seitenventrikel bei 
Neugeborenen durch massige Blu­
tungen ausgefüllt werden kann, und 
daß diese Tamponade die Windungen 
des Ammonshornes dann entfaltet 
(Z. K. Abb.l8). Aber auch in der 
Substanz der Windungen kom­
men kleinere Blutaustritte hin und 
wieder vor; und zwar sitzen diese 
Blutungen vorwiegend in der Mole­
kularschicht, aber auch die eigent­
liche Nervenzellenschicht kann be­
troffen sein. 

Sehr häufig sind bei Neugebore­
nen Blutungen, die u n t er halb 
des Unterhornependyms ent­
stehen: wir möchten sie hier er­
wähnen, weil sie doch in der un­
mittelbarsten Nähe des 

Abb. 64. Subependymäre Blutungen des Unter­
horns in der Ammonshorngegend. 

Ammonshornes liegen, mit 
Blutungen im Ammons­
horn selbst oft zusammen 
auftreten und vielleicht 
auchfür Veränderungen in 
der Substanz des Ammons­
hornes verantwortlich ge­
macht werden können: 
die Abb. 64 zeigt eine der­
artige Läsion bei Lupen­
vergrößerung. Die Ab­
bildung 65 stellt eine 
ähnliche Schädigung des 
Ammonshorns selbst dar. 
Die subependymären Blu­
tungen des Unterhorns 
sind meistens nur mikro-

Abb. 65. Frische Blutungen in der Molekularzone des 
Ammonshornes. 
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skopisch zu erkennen ; allerdings konnten wir sie in einer ganz ansehnlichen 

Anzahl von Fiillen bereits auch mit freiem Auge erkennen. 

Alle diese Kreislaufstörungen des Ammonshornes und seiner Umgebung 

gehen mit typischen Verfettungen in den entsprechenden Gebieten einher. 

In einigen Fällen sahen wir auch sehr hochgradige Auflockerungsprozesse des 

Ammonshornes, die seine Struktur völlig zerstörten; allerdings handelt es sich 

dabei meistens um Fälle, bei welchen in den übrigen Gebieten des Großhirns 

ebenfalls sehr schwere Schädigungen nachzuweisen waren. Einen derartigen 

Fall stellen die Veränderungen in der Abb. 41 dar: bei dem 4 Wochen alten 

Kind (S. 191/23) fanden wir eine sehr hochgradige Auflockerung der gesamten 
Hirnsubstanz, die in der Marksubstanz 
und in der Großhirnrinde besonders 
stark ausgeprägt ist. Auch die Windun­
gen des Ammonshornes sind von der 
schweren Erkrankung nicht verschont 
geblieben : die hochgradige Auflockerung 
zerfetzte und zerfaserte auch ihre Sub­
stanz vollkommen. Die Form der Win­
dungen blieb aber deutlich erkennbar. 
Die mikroskopische Untersuchung er­
gibt den hochgradigen Auflockerungs­
prozeß, wie man ihn auf Grund des 
makroskopischen Befundes zu erwarten 
hat : vollkommene Desintegration der 
Rindenstruktur, Durchsetzung des Lä­
sionsgebietes mit unzähligen fetthaltigen 
Elementen aller Arten, von Granulations­
gliazellen. Besonders bemerkenswert ist 
das sehr reichliche Erscheinen von ziem­
lich dünnen kalkhaltigen Stäbchen und 

Abb. 66. Diffuse Schädigung der Occipital- Faden, die wohl Reste und Umwand-
rinde. lungsprodukte von zerfallenen Achsen--

cylindern darstellen. 
Einen der eben geschilderten sehr weitgehend entsprechenden Befund stellt die 

Abb. 66 dar (S. 885/25, 7 Wochen alter Säugling); nur könnte man hier von 

einem Auflösungspro z e ß in den Windungen des Ammonshornes sprechen. 

Als eine - und zwar recht interessante - Abweichung gegenüber dem vorher 

geschilderten F all ist weiterhin zu bemerken, daß wir im eben zur Sprache stehen­

denFall eine beinahe isolierte Schädigung der Windungen des Ammon s ­

hornes vor uns haben , in dem von einer derartig ausgedehnten Erkrankung 

des gesamten Gehirns wie im vorher besprochenen Fall hier keine Rede sein kann: 

wir finden hier zwar eine ausgedehnte Schädigung der Occipitalrinde - und 

zwar im typischen Vena-occipitalis-interna-Gebiet der rechten Hemisphäre -

weiterhin sind auch die typischen geburtstraumatischen kleinen kreide­

weißen Narbenherdehen in der Marksubstanz beider Großhirnhemisphären 

nachzuweisen, die weit größten Gebiete des Großhirns sind aber unversehrt. 

geblieben. 
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Bei den Fällen von älteren Säuglingen und Kindern, die typische geburts­
traumatische - mehr oder weniger ausgedehnte - Defekte des Gehirns auf­
weisen, läßt sich nun als eine häufige Kombination dieser Schädigungen die 
Verschmälerung, Verhärtung und Ausglättung der Windungen 
des Ammonshornes nachweisen, also jene Veränderung, die man als "Am­
monshornsklerose" zu bezeichnen pflegt. Zeichen dieser Veränderung sind 
am Ammonshorn der rechten Hemisphäre der Abb. 99 (8 Monate altes Kind} 
deutlich zu erkennen. Von den zahlreichen anderen Fällen, bei denen wir diese 
recht kennzeichnende Folge der traumatischen Geburtsschädigung nachweisen 
konnten, wollen wir hier nur einen Fall, die Ammonshornveränderung bei 
einem 7 Jahre alten Kind (S. 577/26) etwas eingehender besprechen. Wir fanden 
in diesem Fall - der übrigens später noch besprochen werden soll - eine Ver­
kleinerung der ganzen linken Großhirnhemisphäre, einen ausgedehnten Defekt 
des Nucleus caudatuslinks. Das Ammonshorn erscheintlinks hochgradig 
verschmälert und geradezu knorpelhart; entsprechend der Verschmäle­
rung dieser Windungen erscheint das Unterhorn beträchtlich erweitert; die 
mikroskopische Untersuchung ergibt eine t y pische Verödung der Nerven­
substanz im späten, sklerotischen Stadium mit hochgradiger Ansamm­
lung von Gliafasern. 

Auf die Frage, wie das Entstehen der Ammonshornsklerose - die bekanntlich 
mit der Epilepsie in Zusammenhang gebracht wird- mit den so häufigen trau­
matischen Schädigungen durch die Geburt zusammenhängt, werden wir später 
noch zu sprechen kommen. Auf einen Zusammenhang hat bereits früher Ed in­
ger hingewiesen; auch Jakob fand, daß die Ammonshorngegend durch die 
traumatische Schädigung bei der Geburt besonders häufig betroffen wird. 

3. Veränderungen der Medulla oblongata durch die traumatische Schädigung 
bei der Geburt. 

In einem vorangehenden Abschnitt erwähnten wir bereits Blutungen des 
verlängerten Markes und wiesen darauf hin, daß wir auf die Schilderung der 
Insulte dieses Organs noch zurückzukehren haben. Leider werden 
weilen auch hier nur ganz grobe Läsionen des Nervengewebes 
beschreiben können - Blutungen, Erweichungsherde - und 
Schilderungen von Ganglienzellenveränderungen vermeiden. Es 

w1r einst-

sei auch hier darauf hingewiesen, daß "typische" Läsions ­
form en von Ganglienzellen im verlängert e n Mark 
N e ng e boreuer sehr häufig nachzuweisen sind; wir 
glauben aber in der Verwertung derartiger Befunde einstweilen 
zurückhaltend sein zu müssen. 

Geburtstraumatische V eränderungen der Medulla 
o blongata sind sehr häufig nachzuwei sen. Es liegt 
wohl an der Lebenswichtigkeit des geschädigten Gewebes, daß 
wir hier nur selten Gelegenheit hatten ältere Folgen der Ge­
burtsschädigung zu sehen; dies muß uns um so bemerkenswerter 
erscheinen, weil auf Grund unserer Untersuchungen feststeht, 
daß das verlängert e Mark bei Totge boreneu oder 
einige T age alten Neugeborenen in der weit über-

Abb. 67. Ta m­
ponade des 4. 
Ventrikels bei 
einer totgebore­
nen Frühgeburt 
(das Kleinhirn 
ist abgetragen). 
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wiegenden Mehrzahl der Fälle tatsächlich geschädigt wird. Diese 
Schädigung ist - wie wir bereits erwähnten - vielfach mit freiem Auge zu 
erkennen: der IV. Ventrikel erscheint von einem großen Klumpen geronnen 
Blutes ausgefüllt, wie wir das in der Abb. 67 darstellen (S. ll25j25). Die 
Blutung stammt - wie wir das durch histologische Untersuchungen fest­
stellen konnten -aus dem Plexus chorioideus des IV. Ventrikels und ist am 
besten zu übersehen, wenn man das Kleinhirn - Vermis - vom Boden des 
IV. Ventrikels entfernt. Am fixierten Präparat erscheint die geronnene Blut­
masse wie ein GußmodelL Die Blutung setzt sich oft nach vorne auch in den 
Aquaeductus Silvii fort (Abb. 68), und auch der dritte Ventrikel ist in solchen 
Fällen mit Blut gefüllt. Allerdings könnte es sein, daß das Blut im dritten Ven­
trikel und im Aquaeductus oft aus den Seitenventrikeln stammt. 

Die oben geschilderte Bluttamponade des vierten Ventrikels sahen 
wir in zahlreichen Fällen; sie ist aber ausschließlich nur bei Frühgeburten 
nachzuweisen gewesen, immer an Gehirnen, die auch noch weitere, sehr ausge-

a b 

.Abb. 68a-c. Tamponade des 4 . und 3. Ventrikels bei einem Neugeborenen. Frontalschnitte. 

dehnte Blutungen in den typischen Läsionsgebieten aufweisen. Sie erscheint 
immer in derselben Form, so daß die hier mitgeteilten Abbildungen für sämtliche 
von uns gesehenen Fälle kennzeichnend sind. 

'Vir erwähnten bereits, daß Schädigungen der Medulla oblongata bei Kindern, 
die die Geburt längere Zeit überleben, nur sehr selten zu beobachten waren; 
Folgen der geschilderten geburtstraumatischen Tamponade trafen wir nur in 
einem einzigen Fall, bei einem 7 Wochen alten Kind mit zahlreichen typischen 
geburtstraumatischen Herden in der Marksubstanz des Großhirns (885/25). 
Am Boden des IV. Ventrikels und im Plexus des IV. Ventrikels sahen wir hier 
reichliches rostbraunes Pigment: die Folge einer älteren Blutung. Die schwere 
Schädigung der Substanz der Medulla oblongata selbst, die wir in diesem Fall 
gesehen haben, beschreiben wir noch eingehender. 

Mikroskopische Blutungen in der Substanz des verlä n gerten 
Markes se lb st konnten wir bei Kindern, die bei der Geburt oder kurz danach 
verstarben, fast ausnahmslos nachweisen und zwar sowohl bei Frühgeburten als 
auch bei ausgetragenen :Früchten. Wir wollen nun an möglichst zahlreichen 
F ällen die Form und die Lokalisation dieser Schädigungen schildern, weil wir 
glauben annehmen zu dürfen, daß gerade diese Insulte als unmitte lbare 
Ursache vi e ler Todesfälle und zahlreicher k lini scher Symptome 
b eiNeugeborenen a n zusehen sind. 

Blutungen der Medulla oblongata si n d vor allem an Stellen zu 
sehen, an d e nen dieses Orga n mit d en angrenzenden Teilen des G e -
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hirnes Falten, Winkel und Spalten bildet, an Stellen a lso, an denen 

Gefäße in die Substanz des verlängerten Markes eintreten. Die 

Abb. 69 zeigt uns diese Lokalisation einer rundlichen Blutung bei einem Neuge­

borenen ; im Brücken-
Medulla -oblongata­

Winkel dieses Falles 
sehen wir ebenfalls aus­
gedehnte Blutungen, 
die - wie das mikro­
skopische Bild eines 
weiteren Falles zeigt 
- (421/22) aus Pia­
gefäßen dieser Gehirn­
teile stammen. Auch 
an den Stellen, an 
denen sich die Decke 
und der Boden des 
IV. Ventrikels berüh-
ren, sehen wir häufig 
Blutungen. Abb. 69. Blutung in der Medulla oblongata. 

Sehr häufig trifft 
man weiterhin Blutaustritte in der Fissura mediana anterior 

bzw. in der Raphe, in jener Gewebsschicht, die die beiden H älften 

d er Medulla oblongata voneinander trennt; diese Blutungen gehen 

aus kleinen Venen hervor, die in der Vene der Fissur zusammenlaufen; 

besonders der Abschnitt in der Nähe der Grenze zwischen verlängertem 

Mark und Brücke ist häufig 
betroffen. 

Eine recht häufige Lokali­
sation vongeburtstraumatischen 
Blutungen stellt die u n mit ­
telbare Umgebung d es 
IV. Ventrikels dar. Einen 
derartigen Fall zeigt die Ab­
bildung 71. 

In zahlreichen Fällen sahen 
wir bei Neugeborenen auch im 
Hilus der Oli ve Blutungen, 
ähnlich wie im Fall der Ab­
bildung 72. 

Auch die Schleifen d er 
0 live selbst können betrof­
fen sein, w1e z. B. im Fall 

Abb. 70. Blutung in der Medulla oblongata. mit 
deutlichen Verdrängungserscheinungen in dem um­

gebenden Gewebe. 
(S. 57 /24) der Abb. 73. Einen 
besonders ausgeprägten Fall dieser 
bildung 74 dar: wir finden hier ein 

schleifen. 

Art Läsionen stellt die Ab­
elektives Betroffensein der Oliven-
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Ähnliche Blutaustritte sind übrigens hin und 'vieder in sämtlichen Teilen 
des verlängerten Markes nachzuweisen. 

Alle diese Blutungen stammen vorwiegend aus Capillaren, aber 
auch kleinere Venen 
sind häufig betrof­
fen; das zusammenge­
fallene Gefäß ist dann 
oft in der Blutung nach­
zuweisen. 

Gröbere anato-
misch- histologische 
Folgezustände der 
eben geschilderten Blu­
tungen im verlängerten 
Mark sahen wir verhält­
nismäßig selten: die be­
schriebenen Insulte wa­
ren ja ausnahmslos nur 
bei Totgeborenen oder 

Abb. 71. Blutungen in der Umgebung des IV. Ventrikels. l-3 Tage alten Kindern 
zu erheben. 

Eine Folgeerscheinung der Blutungen ist die oft nachweisbare Verdrängung 
des Gewebes in der unmittelbaren Umgebung des Herdes, wie wir es z. B. in 
der Abb. 70 zeigen: die kleine Vene, aus der die Blutung entstanden ist, liegt 

zusammengefallen am 
Rande des ziemlich be­
trächtlichen Blutungs­
herdes : Ganglienzellen, 
Gliazellen sind in der 
Umgebung des Herdes 

aufeinandergedrängt 
worden und dadurch 
einander derartig ange­
nähert, wie wir das 
unter normalen Verhält­
nissen nie beobachten 
können. 

Eine weitere Folge­
erscheinung wird durch 
Zellansammlungen 

Abb. 72. Streifenförmige Blutungen in der Marksubstanz um die Blutungs-
der Olive. h erde dargestellt. 

Richtige Erwei­
chungsherde, die unzweifelhaft durch die traumatische Schädigung bei der 
Geburt erzeugt wurden, sahen wir nur in 2 Fällen. Im Fall 743/23, den wir 
übrigens bereits des öfteren erwähnt haben - bei einem ll Tage alten aus­
getragenen Neugeborenen mit sehr ausgedehnten und schweren Veränderungen 
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des ganzen Gehirns, sind zahlreiche ldeine Erweichungsherde der Medulla 
oblongata u. a. auch im Hilus und in d e n Schleifen der Olive vor­
handen, mit typischen Verfettungen und lebhafter Granulation nachzuweisen. 
Bei einem 7 Wochen 
alten Kind (S. 885/25) 
mit ausgedehnten Pig­
mentresten am Boden 
des IV. Ventrikels, das 
wir im Anfangsteil die­
ses Kapitels bereits er­
wähnt h aben, finden 
wir in der Nähe des 
IV. Ventrikels bzw. des 
Zentralkanals zwei 
.stiftför mige Höh­
l en, die recht hoch 
beginnen und auch 
1n das Halsmark 
hinunterreichen. 

Ihre Umgebungenthält 
r eichliches rostbraunes 
Pigment, das unzwei-

Abb. 73. Zahlreiche Blutungen in den Schleifen der Olive. 

felhaft Folgen einer Blutung darstellt. Die Höhlen weisen eine gliöse, narbige 
Wand auf, die dem erreichten extrauterinen Alter des Kindes entsprechend ent­
wickelt ist; in der näheren und auch in der entfernteren Umgebung der H öhlen 
sind bei der mikrosko­
pischen Untersuchung 
zahlreiche typische Er­
weichungsherde nach­
zuweisen (Abb. 75, 76). 

Erwähnt sei noch, 
daß Blutungen auch 
in der Brücke N euge­
borener sehr häufig 
nachzuweisen sind. 
Eine nähere Schilde­
rung dieser Läsions­
herde erübrigt sich. Es 
seien nur die sehr 
häufigen Blutungs­
h erde in der Nähe 
des Aquaeductus silvii 
erwähnt, die wir bei Abb. 74. Frische, elektive Blutungen in den Schleifen der Olive. 

der Erklärung der .. 
Störungen von Hirnnerven Neugeborener sowie bei der Erörterung der Atio­
logifl des sogenannten "angeborenen" Kernmangels noch näher betrachten 
müssen. 
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Bei einigen Neugeborenen, die die 
Geburt einige Tage überlebt haben, 
konnten wir im verlängerten Mark 
kleine Blutungen nachweisen, die 
zweifellos ganz akut entstanden sein 
mußten. Ähnliche Befunde haben wir 
nun auch in anderen Organen er­
hoben: derartige Spätläsionen 
gehören eigentlich - wir werden 
darüber noch eingehend zu sprechen 
haben - zu den kennzeichnendsten 
Eigenschaften des geburtstrauma­
tischen Schädigungskomplexes. 

Abb. 76. Pigmentierte, narbige 
Höhlen und Herde im verlänger­
ten Mark eines 7 Wochen alten 

Abb. 75. Narbige Höhlen der Medulla oblongata. Säuglings. 

4. Veränderungen des Kleinhirns durch das Geburtstrauma. 
S c h ädigungen des Kleinhirns gehören zu den allerhäufig sten 

Befunden, die man bei Neugeborenen und auch bei etwas älteren 
Kind ern erheben kann. Im Gegensatz zu den Befunden im verlängerten 
Mark konnten wir im Kleinhirn nicht nur unzählige F älle akuter Blutungen 
untersuchen, sondern wir hatten auch Gelegenheit, typische Folge n dieser 
Läsionen, diff us e und h erdförmige Erweichungs prozesse, diffuse 
und h erdförmige N a rben bild ungen, Ablagerun gen von eisen­
haitige rn Pigment in zahlreichen F ällen zu beobachten. 

\Vir erwähnten bereits des öfteren, daß die Hauptquelle aller traumatischen 
Kreislaufstörungen bei Neugeborenen in der Vena magna Galeni bzw. in ihrem 
System zu suchen ist. D ementsprechend finden wir in der Gegend der Vena 
Galeni ungemein häufig Blutaustritte, die den kurze n Gefäßstamm der 
Vene, d ie Einmündungsstellen ihrer zahlreichen Wurzeläste durch­
tränke n und i n einen ei nheitlichen Klumpen z u sammenfügen. Diese 
typischen Blutungen, - die "\Vohl vorwiegend aus den unzähligen kleinen Ästen 
der Pia und der Rinde stammen, die sich hier dem Vena-Galeni-System anschlie­
ßen -, sind ohne weiteres festzustellen, wenn man die beiden Großhirnsphären 
etwas auseinander schiebt, das Kleinhirn nach unten zieht, eine Manipulation, 
die unter normalen Verhältnissen den Stamm der Vena Galeni, die Epiphyse 
und die Vierhügelplatte erscheinen läßt; die eben geschilderte Blutung Neu­
geborener bettet übrigens auch die Epiphyse ein. 

Piale Blutungen des Kleinhirns sind bei Neugeborenen sehr häufig nach­
zuweisen. Sie belegen bei Totgeborenen oft die ganze Oberfläche beider Hemi-
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sphären; bei etwas älteren Kindern sind sie dagegen nur an der Kante, an der 
Umbiegungsstelle der oberen und unteren Fläche zu sehen (Abb. 77). Ihre ge­
ronnenen Massen füllen insbesondere den Raum zwischen den beiden Kleinhirn­
hemisphären aus, bedecken den ·wurm und können mit ihren Massen auch das 
verlängerte Mark umfassen (Abb. 77). Alle diese Blutaustritte entstehen ge­
wöhnlich aus den pialen 
Gefäßen des Kleinhirns 
selbst. Die Reste von 
derartigen pialen Blu­
tungen des Kleinhirns 
sind bei älteren Kindern 
ungemein häufig aufzu­
finden ; sie erscheinen als 
rostbraune Flecken, die 
sich flach ausdehnen, 
aber auch als kleine 
Säckchen, die mit einer 
rostbraunen, schmie­
rigen Masse gefüllt sind. 

PialeBlutungen sieht 

Abb. 77. Einbettung der Medulla oblongata und des Klein­
hirnwurms in piale Blutmassen. 

man naturgemäß auch in den tiefen Einbuchtungen der Kleinhirnoberfläche 
recht häufig (Abb. 78); sie quellen dann manchmal aus den Furchen des 
Kleinhirns als runde Klümpchen hervor, die die Windungen auseinander­
drängen. 

Die pialen Blutungen, und zwar sowohl die diffusen wie auch die eben 
erwähnten kleinen, herdförmigen, hän­
gen vielfach mit Blutungenirr der 
Nervensubstanz des Kleinhirns 
zusammen: ähnlich wie im Fall der 
Abb. 78, in dem ein flacher, pialer 
Herd mit einem beträchtlichen, runden 
Herd eines Kleinhirnläppchens zusam­
menhängt, oder wie in der Abb. 80, in 
welcher zwischen den pialen Blutungen 
und den Herden der Kleinhirnsubstanz 
Gefäßverbindungen zu sehen sind, die 
wohl die Quellen sämtlicher Insulte 
darstellen und die auch den so häufi-
gen Zusammenhang der pialen Bl:utun- Abb. 78. Blutung im Kleinhirn. 

gen mit Herden der Nervensubstanz 
erklären: alle di ese Blutungen stammen aus d e m selb e n Gef äß-

system. 
Wie in der Medulla oblongata, so sind auch im Kleinhirn bestimmte Prä­

dilektionsstellen nachzuweisen, in denen die Blutaustritte besonders häufig vor­
kommen. 

Wieder findet man oft jene Stellen betroffen, an denen das Kleinhirn 
mit benachbarten Hirnteilen Ecke n und Falten bildet . Die Abb. 81 zeigt 

Ergebnisse d. inn. Med. 31. 20 
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Abb. 79. Blutung in einem Kleinhirn­
läppchen. 

Abb. 80. Unzählige frische Blutungen im 
Kleinhirn eines Neugeborenen. 

Lupenvergrößerung. 

uns eine derartige Blutung in der Ecke 
zwischen Kleinhirn und Medulla oblon­
gata. 

Besonders häufig sind weiterhin 
Blutungen, die im Marklag er der 
Kleinhirnläppchen entstehen. In 
den etwa 50 Fällen von Neugeborenen, 
die wir zum Studium der Kleinhirn­
läsionen genau untersucht haben, konn­
ten wir diese Blutungen fast au s ­
nah mslos nachweisen. Wir sahen 
Fälle, bei denen vorwiegend hoch­
gradige Erweiterungen der kleinen 
Venen und der Capillaren in den 
Markleisten nachzuweisen waren, aller­
dings sind in anderen Läppchen dieses 
Falles auch zahlreiche B 1 u tu ng e n 
nachzuweisen. In anderen Fällen liegen 
streifenförmige Blutungen vor, die dem 
Längsverlauf der Gefäße entsprechend, 
langgezogen erscheinen und die Ge­
samtform des Läppchens nicht ver­
ändern. Ein andermal sitzt in der 

Mitte des Läppchens eine isolierte 
große Blutung und treibt den schlan­
ken Körper an einer Stelle mächtig 
auf (Abb. 79). 

Im allgemeinen ist es aber so, daß 
wir an einem einzigen Präparat ge­
radezu sämtliche Formen und Lokali­
sationen der verschiedenen Blutkreis­
laufstörungen des Kleinhirns studieren 
können. Besonders lehrreich war in 
dieser Hinsicht das Kleinhirn eines 
3 Tage alten ausgetragenen Kindes, 
das ganz besonders ausgedehnte Schä ­
digungen aufwies ; die unzähligen 
punkt- und streifenförmigen Blutun­
gen waren schon mit freiem Auge zu 
erkennen (Abb. 80). Wir sahen nun bei 
der mikroskopischen Untersuchung 
dieses Falles die bereits geschilderten 
pialen Blutungen und konnten ihre 
Entstehung aus den hochgradig erwei­
terten Gefäßen verfolgen; man findet 
weiterhin unzählige Herde von streifen­
und punktförmigen Blutungen in der 
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Markleiste der Kleinhirnläppchen, zusammen mit allen Stufen der traumatischen 
Blutkreislaufstörungen; wir sehen die mächtigen Extravasate in den zentralen 
Gebieten von Läppchen, die das sonst schmale Organteilchen auf das Doppelte 
und Dreifache seiner normalen Ausdehnung vergrößern; (Abb. 80). Und wir 
sehen auch zahlreiche Lokalisationen von Blutungen im Kleinhirn, die wir 
bisher noch nicht geschildert haben: zunächst schmale, streifenförmige Blu­
tungen, die in der Molekularschicht liegen und die äußere, subpiale 
Körnerschicht wie eine schmale Girlande begleiten; man sieht im eben zur 
Sprache stehenden Fall kaum ein Läppchen, in dem diese eigenartige Lokali­
sation einer Blutung nicht nachzuweisen wäre. Bemerkt sei hier, daß wir 
derartige Blutungen auch bei zahlreichen anderen Neugeborenen gesehen 
haben. Nun sieht man auch Blutungen - und zwar ungemein häufig, so­
wohl in dem eben zu schildernden Fall als auch bei anderen Neugeborenen­
die das ganze Gebiet der Molekularschicht einnehmen; es sind das oft einheit­
liche Blutungen, die übrigens nie eine besonders große Ausdehnung aufweisen, 
und auch Herde, in denen die Zusammensetzung aus kleinsten länglichen Blu­
tungen noch zu erkennen ist; diese länglichen Blutungsstreifen stammen aus 
kleinen Capillaren, die senkrecht auf der Längsachse der Molekularschicht stehen 
und die äußere und innere Körnerschicht zu verbinden scheinen. Nun sind 
natürlich auch in dieser inneren Körnerschicht selbst sehr häufig Blutungen 
nachzuweisen. Sie entstehen allem Anschein nach aus Gefäßen, die auf die 
Längsachse der Läppchen senkrecht gerichtet sind, sie halten die Grenzen der 
inneren Körnerschicht sowohl nach der Molekularschicht als auch der Mark­
leiste gegenüber mit einer bemerkenswerten Genauigkeit ein. ~Wir möchten 
wieder betonen, daß derartige Blutungen der inneren Körnerschicht bei Neu­
geborenen ungemein häufig zu sehen sind. 

Besonders bemerkenswert erscheint uns nun noch eine weitere Lokalisation 
der Blutungen im Kleinhirn Neugeborener: wir sehen nämlich sehr häufig Blu­
tungen, die ganze Gruppen von Purkinjeschen Zellen umgeben; 
auf diesen Befund werden wir später, bei der Schilderung der sog. "angeborenen" 
Defekte des Zentralnervensystems noch zurückgreifen müssen. 

Betrachtet man alle diese Blutungen inderäußeren Körnerschiebt 
und in den Markgebieten der Kleinhirnläppchen, so bekommt man 
den Eindruck, daß die Verschiedenartigkeit aller dieser Lokali­
sationen nur darum besonders hervortritt, weil diese einzelnen 
Teile des Kleinhirns Gefäße besitzen, deren Verlauf je nach den 
einzelnen Gebieten verschiedene Richtungen haben: die Gefäße 
der Markleisten verlaufen parallel mit der Achse des Läppchens; die Gefäße der 
inneren Molekularschicht sind senkrecht auf diese gerichtet. 

Auch die Gefäße der Molekularzone sind senkrecht auf die Achse der Läpp­
chen gerichtet; um so bemerkenswerter erscheint es also, daß die Blutungsge­
biete der inneren Körnerschicht auch bei der starken Vergrößerung, vielfach 
wie abgeschnitten, knapp an der Grenze der Molekularzone enden. Man gewinnt 
bei dem genauen mikroskopischen Studium unserer Blutungsbilder häufig den 
Eindruck daß die Gefäße der inneren Molekularschicht, die bei den geburts­
traumati~chen Kreislaufstörungen in Anspruch genommen werden, an der Grenze 
zur Molekularzone schleifenförmig in die innere Körnerschicht zurückbiegen. 

20* 
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Auch die isolierten Blutungen der Molekularschicht dehnen sich gewöhnlich bis 

knapp an die Grenze der inneren Körnerschicht aus, zum Zeichen einer gewissen 

Selbständigkeit des Gefäßnetzes in der Molekularzone. Die Blutungen, die in 

der Peripherie der Molekularzone als begleitendes Band der äußeren Körner­

schicht entstehen, stammen aus langausgezogenen Gefäßen, die parallel mit der 

Läppchenkonture verlaufen. 
E s läßt sich also feststell en, daß durch die traumat ische Blut­

kr eislaufstörung bei der Geburt eige ntlich sämt lich e Teile der 

Kleinhirnläppchen betroffen werd e n; die V er schiedenartigkeit 

Abb. 81. Ausgedehnte, streifenförmig angeord­
nete Blutungen aus einem Gefäßbaum in der 
Marksubstanz des Kleinhirns. Die Blutungs­
strahlen dringen zu den Schleifen des Nucleus 

caudatus vor. 

der Gefäßversorgung in d en 
einzelnen Gebieten läßt aber 
eine recht strenge Verschieden­
artigkeit der Lokalisationen 
zutage treten. Allerdingskann sich 
die Allgemeinheit der Schädigung 
auch durch größere Blutungsherde 
kundgeben, die das ganze Gebiet ein­
zelner Läppchen wahllos durchsetzen; 
meistens wohl dadurch, daß die ver­
schiedenartig eingerichteten und wohl 
verschieden angegriffenen Gefäß­
systeme der benachbarten Kleinhirn­
teile gerade in Bezirken bluten , die 
eng aneinanderliegen. 

GeburtstraumatischeBlutunge n 
sind bei Neugeborenen sehr häufig 
auch im großen Marklager d e r 
Kleinhirnhemis phär en lokali­
siert (Ab b. 81) ; man findet hier viel­
fach streifenförmige Blutaustritte, 
die an geeigneten Schnitten wie aus 
einem Mittelpunkt hervorzustrahlen 
scheinen und sich fächerförmig nach 
der P eripherie des Kleinhirnquer­

schnittes verzweigen (Abb. 81 ). Auffallend sind dabei auch Gefäße, die zwischen 

die Schleifen des Nucleus dentatus steigen und Blutungen tragen. 
N un konnten wir bei Kindern, die die Geburt Tage, Wochen, Monate oder 

Jahre überlebt haben, säm t liche Folgen der geschilderten Blutungsinsulte 

im Kleinhirn Neugeborener betrachten. Als Folgen einer Schädigung des Nerven­

gewebes bieten sie uns keine Besonderheiten : wir sehen auch hier dieselben fet­

tigen Abbauprodukte, dieselbe Ansammlung von rostbraunem Pigment, dieselbe 

Granulation und dieselbe Organisation in den Läsionsherden wie bei den typi­

schen Schädigungen der Großhirnmarksubstanz. vVir möchten aber d ennoch 

eine Anzahl Fälle mit typischen Folgeerscheinungen nach geburtstrauma­

tischen Kreislaufstörungen schildern, weil di ese V er ä nderun gen di e Be­

deutung d er Kleinhirnschäd i g un ge n bei Neugeborenen beso nd er s 

unterstreich en , und w ei l durch sie m a nch e bi sh er a ls "ange -
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boren" bezeichnete Kleinhirndefekte ätiologisch erklärt werden 
können. 

Ahnlieh wie bei Schädigungen der Großhirnhemisphären sind unter den ge­
ronnenen Massen pialer Blutungen 
des Kleinhirns häufig Erweichungs­
herde zu sehen, diB tief in die N er­
vensubstanz hineinreichen. DieZ.N. 
Abb. 60 stellt einen derartigen Be­
fund bei einem l Monat alten 
Kind dar. 

Sehr häufig sind nun auch 
kleine Erweichungsherde bei 
Kindern zu sehen, die die Geburt 
überlebt haben. So sahen wir einen 
ganz beträchtlichen Blutungsherd 
in der Marksubstanz des Kleinhirns 
auch bei einem 6 Tage alten Kind ; 
am Rande des Herdes sieht man 
zahlreiche fetthaltige Zellen und 
auch Elemente, die mit roten Blut­
körperchen beladen sind. Einen ty­
pischen Blutungsherd fanden wir 
auch in der Markleiste des Klein-

Abb. 82. Vernarbender Erweichungsherd des 
Kleinhirnmarkes in der Nähe des Nucleus 

dentatus. 

hirns bei einem 14 Tage alten Kind; am Rande des kleinen Herdes sind fett­
beladene Zellen, pigmenthaltige Elemente und unzählige längliche Granu­
lationszellen zu sehen, die nach der Mitte des Herdes streben; wir konnten 

Abb. 83. Narbe mit Eisenpigment in der Marksubstanz des Kleinhirns . 

im eben zur Sprache stehenden Fall zahlreiche derartige Herde nachweisen. 
Die Abb. 82 zeigt uns nun einen t ypischen Erweichungsherd im großen Mark­
lager des Kleinhirns, in der unmittelbaren Nachbarschaft des bei Nucleus den-
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tatus bei einem 3 Wochen alten Kind. Der kleine Herd ist bereits durchsetzt 
von Granulationszellen. 

Bei einem weiteren, 4 Wochen alten Kind sind derartige - allerdings viel 
kleinere - Herde in allen Teilen der Kleinhirnläppchen außerordentlich zahl­
reich aufzufinden. Die Abb. 83 stellt Hämosiderin-Ablagerungen bei einem 
2 Monate alten Säugling dar, die in den Markleisten der Kleinhirnläpp­
chen längliche Herde bilden und unzweifelhaft aus den vorher geschilderten 

Abb. 84. I solierte Erkrankung des Nucleus dentatus bei einem 4 Wochen alten Kind mit 
schwerer;Geburtsschädigung des Großhirns. (Scharlach-Hämatoxylinfärbung.) Man beachte 
die Elektivität der Veränderungen: die Umgebung des Nucleus ist beinahe unbeschädigt 

geblieben, 

langausgezogenen geburtstraumatischen Blutungen entstanden sind. Im Klein­
hirn eines 5 Monate alten Kindes sehen wir ausgedehnte Piaverdickungen, 
zahlreiche Höhlen, die vor allem Markgebiet e der Kleinhirnläppchen ein­
nehmen und mit faseriger Glia umrandet sind; als Reste typischer geburts­
tra umatischer Blutungen sind weiterhin in allen den bereits geschilderten 
Lokalisationen: in der Molekularschicht, in der inneren Körnerschicht, insbeson­
dere aber in den Markleisten zahlreicher Kleinhirnläppchen, kleine Narben 
zu e rkennen , di e rei chlich Eisenpig ment und Gliafasern aufweisen. 
Einen ähnlichen Befund konnten wir auch bei einem 1 Jahre alten Kind erheben 
(S. 1419/22); es handelt sich in diesem F all um einesymmetri sch e "Atrophie" 
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beider Kleinhirnhemisphären; die Hemisphären erscheinen wie zusammenge­
quetschte Feigen (Z. N. Abb. 62); auf den Schnittflächen beider Hemisphären 
beweisen kleine, rostbraune Fleckchen einen älteren Blutungsinsult. 

Wir schilderten im vorangehenden Falle mit Blutungen aus Gefäßen, die 
zu den Schleifen des Nucleus dentatus ziehen. Diesen recht häufigen Befunden 
entsprechend, konnten wir diffuse Verfettungserschein ungen im Gebiet 
des Nucleus dentatus oft nachweisen. Die Abb.84 (S.l9l/23) zeigt uns 
den Fall einer Schädigung des Nucleus dentatus bei einem 7 Wochen alten Kind 
in einer geradezu einzigartigen Schönheit: das Ge biet der Schleife ist elektiv 
erkrankt; dichte Haufen von fetthaltigen Zellen, schlanke Granulationsglia­
zellen besetzen das kranke Gebiet; besonders auffallend ist die Gruppierung 
dieser Elemente um die Ganglienzellen. 

Noch einen weiteren Fall möchten wir hier kurz beschreiben, das Kleinhirn 
eines 13 Monate alten Kindes, dessen schwere, diffuse Großhirnveränderungen 
wir bereits wiederholt erwähnt haben (S. 289). Auch das Kleinhirn blieb nicht 
unversehrt: es ist auffallend klein und hart. Die mikroskopische Unter­
suchung ergibt nun ganz ähnliche Befunde, wie wir sie von den kranken Groß­
hirnteilen bereits geschildert haben: wir finden in vielen Kleinhirnläppchen 
keinerlei Reste der normalen Organisation mehr auf, eine Molekularzone, eine 
Körnerschicht, Markleiste sind nicht zu unterscheiden; das ganze Gebiet der­
artiger Läppchen ist durchsetzt von fettbeladenen Elementen und von sehr reich­
liehen Gliafasern: wirhaben das präsklerotische Stadium ein es diffusen 
Ver öd ungsprozesses in zahlreichen Kleinhirnläppchen vor uns. 
In vielen anderen Läppchen finden wir kleine, narbige Erweich ungsherde; 
auch kleine Höhlen sind nachzuweisen, die - ähnlich wie in einem 
bereits erwähnten anderen Fall- durch narbige Gliazüge austapeziert erscheinen. 

An zahlreichen Stellen des eben zur Sprache stehenden Kleinhirns sind die 
einzelnen Schichten einer normalen Läppchenstruktur durch ihre verschieden­
artige, verschieden intensive Erkrankung ausgezeichnet. 

vVir erwähnten bereits im vorangehenden, daß Purkin je- Zellen durch die 
geburtstraumatische Blutungen zerstört werden können. Im zuletzt erwähnten 
Fall konnten wir in vielen Läppchen Purkin je- Zellen überhaupt nicht mehr 
nachweisen, und in vielen anderen Läppchen ist ihre Zahl hochgradig vermindert: 
man muß oft lange Strecken absuchen, bis man auf ein Exemplar trifft. Dieses 
Fehlen der Purkin je -Zellen bei der geburtstraumatisch geschädigten Klein­
hirnrinde finden wir besonders bemerkenswert: wir werden auf diese Befunde 
noch zurückgreifen müssen. 

C. über Lokalisation, Ausdehnung und Entstehen der 
geburtstraumatischen Veränderungen des Gehirns. 

Die im vorangehenden geschilderten anatomischen Befunde verdienen unsere 
Aufmerksamkeit nicht nur als Folgen einer bestimmten Läsionsart, sondern 
schon allein als Veränderungen des zentralen Nervengewebes selbst, in dem sie 
geeignet sind, wichtige Einsichten in die. anatomischen Erkrankungen des Ge­
hirns im allgemeinen uns zu vermitteln. 
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Wir unterschieden in unseren Schilderungen je nach dem qualitativen Ver­

halten der reticulären Grundsubstanz des Zentralnervengewebes Auflösungs­

prozesse und Auflockerungsprozesse: 
Bei den Auflösungsprozessen wird das Wabengerüst zertrümmert, es ver­

schwindet vollständig. Hierdurch werden im Läsionsgebiet die geschädigten 

Zellen und Nervenfasern von den Fesseln der normalen Organisation vollkommen 

befreit; bei den Auflockerungsprozessen dagegen ist das Wabenwerk der Grund­

substanz wohl geschädigt, oft hochgradig rarefiziert, bleibt aber in seinen Grund­

zügen erhalten und umschließt in seinen erweiterten Lücken charakeristische 

Reaktionsformen von Zellen und Achsenzylindern. 
Zu den Eigenschaften der anatomischen Reaktionszuständen des Zentral­

nervengewebes nach Schädigungen gehört nun neben der Qualität der Ge­

websveränderungen, auch die Ausdehnungsform der Erkrankung. \Vir 

denken hierbei an die zahlreichen hier geschilderten Befunde, die uns zeigten, 

daß selbst bei den am schwersten geschädigten Gehirnen Neugeborener eine 

sehr auffallende Unabhängigkeit in der Reaktionsweise der Großhirnrinde, 

der Marksubstanz und der basalen Ganglien so häufig nachzuweisen ist: eine 

Unabhängigkeit der Reaktionsweise, die es ermöglicht, daß bei Schädigungen, 

die ganze Hemisphären des Großhirns ergreifen, die Rinde mit ihren Schich­

tungen, Furchen und Gruben bestehenbleibt, oder nur geringe Veränderungen 

aufweist, trotzdem die Schädigung die ganze Marksubstanz herauslöste. Oder, 

daß in anderen Fällen die ganze Marksubstanz und die Rinde der Großhirnhemi­

sphären bis auf eine ganz dünne Schicht, die Molekularzone, fast spurlos ver­

schwindet, und die Stammganglien, - zwar durch und durch krank -, aber 

doch noch massiv erhaltenbleiben. Oder, daß in wieder anderen Fällen die 

Rinde sich bis auf die Molekularzone hinaus auflöst und die gleich daneben 

liegenden Markgebiete, trotz derselben, alle Hirnteile auf einmal angreifenden 

Schädigung, zwar hochgradig aufgelockert, doch weiter bestehen. 
Verf. hat derartige Beobachtungen, die auch bei den verschiedenartigensten 

Hirnschädigungen Erwachsener sehr häufig nachzuweisen sind, in einer früheren 

Mitteilung bereits zusammengestellt und konnte dabei folgende Gesetzmäßig­

keiten erkennen: Völlig gleichgültig, ob es sich um Auflösungsprozesse oder um 

Auflockerungsprozesse handelt, dehnen sich viele Erkrankungen des Gehirns 

elektiv nur auf die basalen Ganglien oder nur auf die Marksubstanz oder nur auf 

die Rinde der Großhirnhemisphären aus, erzeugen im ganzen oder in sehr aus­

gedehnten Gebieten des angegriffenen Hirnteiles überall gleichmäßig identische 

Veränderungen und lassen knapp an der Grenze stehenbleibend die benachbarten, 

funktionell anders gearteten Gehirngebiete vollkommen verschont. Wir können 

bei vielen Erkrankungen des Gehirns einen ganglionären, einenmedullären 

und einen corticalen Ausdehnungseffekt scharf unterscheiden: Reaktions­

ergebnisse, deren Ausbildung von der Ätiologie der Erkrankung und von der 

Intensität der Gewebsschädigung prinzipiell unabhängig ist. 
Eine allgemeine Eigenschaft vieler Erkrankungen des Gehirns ist weiterhin, 

daß sie sich auf das ganze Gebiet von morphologisch einheitlichen Bestand­

teilen ausdehnen. 
Eine Eigenschaft vieler Schädigungen des Zentralnervensystems ist auch, 

daß sie sich in morphologisch und funktionell einheitlichen Bestandteilen des 
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Gehirns und des Rückenmarks als elektive, isolierte Veränderungen 
präsentieren. 

Wir können hier die zahlreichen eigenen Beobachtungen und die Beobach­
tungen anderer, die alle diese Feststellungen illustrieren, nicht erörtern. Die 
Beispiele, die wir aus dem verhältnismäßig engen Gebiet der geburtstraumati­
schen Schädigungen hier bringen werden, dürften genügen, um die Richtigkeit 
dieser unser Feststellungen über die Gesetzmäßigkeiten bei anatomischen Er­
krankungen des Zentralnervensystems zu erweisen. Auch auf die ausgedehnten 
Untersuchungen, die wir zur theoretischen Erklärung dieser Elektivitätsgesetze 
unternommen haben, können wir hier nicht eingehen. Es sei nur kurz fest­
gestellt, daß isolierte, ganglionäre, medulläre oder corticale Aus­
dehnungseffekte möglich sind, weil Gangliengebiete, die Mark­
substanz und die Rinde des Großhirns Blutkreislaufeinrichtungen 
besitzen, die voneinander weitgehend unabhängig sind, und deren 
Reaktionen sich deshalb voneinander weitgehend unabhängig 
entwickeln können. Eine isolierte ganglionäre, medulläre und corticale 
Ausdehnung anatomischer Veränderungen entsteht immer, wenn die entsprechen­
den Reaktionsapparate in Bewegung gesetzt werden, gleichgültig, ob dazu trau­
matische oder toxische Einwirkungen Veranlassung geben. 

Es ist nun noch hervorzuheben, daß das Vorkommen der kardinalen Aus­
dehnungseffekte an irgendeinem Gehirn, das Vorhandensein eines zweiten kar­
dinalen Ausdehnungseffektes im selben Gehirn durchaus nicht ausschließt. 
Eine ganze Anzahl unserer Präparate zeigt die Mannigfaltigkeit dieser Kom­
binationsmöglichkeiten. 

Bemerkenswert ist weiterhin, daß selbstverständlich viele Veränderungen 
des Gehirns gibt, traumatische Insulte, Abscesse usw., bei denen man Eigen­
schaften irgendeiner gesetzmäßigen Ausdehnungsart nicht auffindet. Häufig 
sieht man allerdings Erkrankungen, die verschiedene Gebiete des Gehirns schein­
bar wahllos betreffen und bei denen aber am Rande des Krankheitsherdes die 
Gesetzmäßigkeit der Ausdehnung irgendwie doch angedeutet ist: die Ausdehnung 
der Veränderungen hält sich dann vielleicht nur auf einer kurzen Strecke an die 
Grenzen einer Reaktionseinheit. 

Wir sahen zahlreiche Fälle, bei denen unsere kardinalen Ausdehnungstypen 
ganze morphologische und funktionelle Einheiten betroffen haben: Die ganze 
Breite der Großhirnrinde oder die ganze Ausdehnung der Marksubstanz des 
Großhirns oder ganze Einheiten der basalen Ganglien erschienen dabei in ihrem 
Gebiet gleichmäßig verändert. In solchen Fällen sprechen wir von kompletten 
Ausdehnungseffekten und stellen diese Fälle in einen Gegensatz zu den V er­
änderungen mit irrkompletten Ausdehnungseffekten, bei denen die 
kardinalen Ausdehnungstypen vielfach nur kennzeichnend angedeutet sind, 
in dem nur ein kleiner Teil der Marksubstanz erkrankt und sich die erkrankten 
Gebiete bis knapp an die Rindengrenze oder bis an die Stammgangliengrenze 
vorschieben. In anderen Fällen wieder wird nur ein Teil der Rindengirlande 
verändert. Die eng anschließenden Gebiete des Großhirns können verschont 
bleiben. 

Wenden wir uns nun der Schilderung derartiger Veränderungen bei geburts-
traumatisch geschädigten Gehirnen zu. 
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Wir haben an den entsprechenden Stellen unserer Darstellung immer und 
immer wieder hervorgehoben, mit welcher Elektivität die geburtstraumatischen 
Veränderungen in den einzelnen Hirngebieten auftreten. Wir haben schon be­
schrieben, daß geburtstraumatische Veränderungen vorwiegend in der Mark­
substanz der Großhirnhemisphären erscheinen, und zwar betreffen sie 
dieses Gebiet im ganzen Großhirn überall, und beinahe gleichmäßig. Die Elek­
tivität der Markschädigung ist besonders in den etwas schwerer geschädigten 
Gehirnen klar zu beobachten. Man sieht nämlich hier, daß sich die Schädigung 
auf die Faserbündel der inneren Kapsel fortsetzt, sich auf die Bündel der äußeren 
Kapsel erstreckt, und die durch diese weißen Gebiete umschlossenen Ganglien­
teile vollkommen frei läßt. Gewöhnlich ist es nun so, daß trotz der Ausdehnung 
der Schädigung auf das ganze Markgebiet, die Läsion in den subependymären 
Gebieten am ausgeprägtesteii erscheint, und dann an Intensität allmählich ab­
nimmt, je mehr wir uns der Gehirnoberfläche nähern. Wir sahen zahlreiche 
Fälle, bei denen die Erkrankung der Marksubstanz genauestens bis an die 
Rindengirlande heranreichte und hier - auch eine schmale Zone sub­
corticaler Markfasern verschonend - die Rindengirlande selbst unverändert 
ließ. Diese Elektivität der Schädigung der Marksubstanz ist dann in Fällen 
mit hochgradigen Auflockerungsprozessen besonders deutlich. Wir möchten 
zur Kennzeichnung derartiger Fälle den schon vorher erwähnten Fall eines 
ll Tage alten, ausgetragenen Kindes anführen, bei dem - wie wir es bereits 
beschrieben haben - das ganze Gehirn schwere Veränderungen aufwies. Die 
Abbildung zeigt uns die angetroffenen Verhältnisse mit großer Deutlichkeit. 
Wir sehen, daß die Rindengirlande an vi~len Stellen massiv und- wie die histo­
logische Untersuchung ergab - vollkommen intakt bestehen bleibt, und daß 
die darunter liegenden Markgebiete knapp im Bogen der Rindengirlande be­
ginnend, bereits beträchtlich aufgelockert erscheinen. Gerade in diesem Fall 
ist die Elektivität der Schädigung auch nach der Oberfläche der Stammgan­
glien zu sehr deutlich zu beobachten. Der hochgradige Auflockerungsprozeß 
dehnt sich hier wieder bis an die Grenze des Putamens aus, und hält die 
anatomischen Grenzen genauestens ein, indem er die Substanz dieser Kern­
massen vollkommen verschont läßt. Den gleichen Befund konnten wir auch 
in einem weiteren - ebenfalls bereits geschilderten - Fall erheben. Auch hier 
dehnte sich der hochgradige Auflockerungsprozeß einerseits bis zur Rinden­
girlande, anderseits bis zur Oberfläche der Stammganglien aus. Schon hier 
sei aber bemerkt, daß wir ausgedehnte Stellen der Rindengirlande und auch der 
Stammganglien in beiden erwähnten Fällen stellenweise sehr schwer erkrankt 
fanden; trotz dieser Erkrankung hat sich aber die Elektivität der Markverände­
rungen - gerade durch die hohe Intensität der Schädigung - immer und immer 
wieder dargetan. Es sei weiterhin bemerkt, daß auch bei den oben geschilderten 
schweren Auflockerungsprozessen der Marksubstanz, die subcorticale mark­
haltige Faserschicht immer erhalten bleibt. 

Die Elektivität der Markschädigung ist dann bei der schwersten Form der 
geburtstraumatischen Gewebsläsionen, bei den Auflösungsprozessen, am 
allerdeutlichsten zu erkennen. Hier sahen wir besonders eindrucksvoll, daß bei 
der Ausdehnung der Gewebsveränderungen in den einzelnen Hirngebieten tat­
sächlich ganz besondere Gesetzmäßigkeiten herrschen müssen. Wir finden näm-
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lieh hier trotz des vollkommenen Verschwindens der Marksubstanz ein massives 
und geradezu vollkommen intaktes Bestehenbleiben der Rindengirlande mit 
ihrer typischen, basalen Markschicht, wie z. B. bei dem in der z. N. Abb. 39 
dargestellten Schnitt eines 8 Monate alten Kindes. Wir sehen in derartigen Fällen 
anderseits auch die haargenaue, elektive Herausschälung der Stammganglien, 
wie wir sie im vorangehenden in einer Anzahl von Fällen beschrieben haben. 
Diese Herausschälung zeigt sich besonders prägnant in der Z. N. Abb. 46 an der 
dargestellten rechten Hemisphäre: ausgedehnte Teile der Großhirnhemisphäre 
sind hier aufgelöst und verschwunden. Die Stammganglien liegen frei vor, wie 
in einem sorgfältigen anatomischen Präparat. 

Bei diesen Auflösungsprozessen ist noch eine weitere recht merkwürdige 
Eigenschaft der geburtstraumatischen Läsionen zu beobachten. Wir sehen 
nämlich, daß die Auflösung der Hirnsubstanz sich ventrikelwärts vielfach bis 
an eine dünne Wandschicht des Seitenventrikels ausdehnt und diese Wand 
selbst vollkommen intakt läßt; wir sehen dies übrigens auch in Fällen, in denen 
der Auflösungsprozeß nur verhältnismäßig wenig ausgedehnte Teile der Groß­
hirnhemisphäre betroffen hat. Man gewinnt so den Eindruck, daß einerseits 
die Rindengirlande und andererseits die Ventrikelwand, beide von den Massen 
der großen Ganglien ausgehend, eine Art selbständige, periphere Umhüllung der 
Großhirnhemisphären darstellen, die auf Schädigungen, die die Markmassen be­
treffen, unabhängig reagieren können. Wir sahen Fälle, bei denen dieser "Hemi­
sphärensack" tatsächlich vollkommen leer vor uns lag, weil eben die Marksub­
stanz aus ihm vollständig herausgeschmolzen war. Wir sahen aber auch zahl­
reiche Fälle, bei denen diese Reaktionseigenschaft des Großhirns nur eben 
angedeutet war, indem wir z. B. nur ein verhältnismäßig kleines Gebiet der 
Marksubstanz geschwunden fanden, aber an diesen Stellen die Rindengirlande 
charakteristisch unterminiert erschien, in anderen Fällen konnte wieder das 
isolierte Bestehenbleiben der Ventrikelwand festgestellt werden. Sehr ein­
drucksvoll ist diese Elektivität der Markschädigung als ein inkompletter Aus­
dehnungseffekt auch im frischen Blutungsfall der Z. K. Abb. 20 zu beobachten. 
Der keilförmige Blutungsherd der Marksubstanz schiebt sich hier bis zur 
Rindengirlande heraus und läßt diese vollkommen intakt bestehen. Auch 
im Fall der Abb. 63 ist dies stellenweise sehr deutlich nachzuweisen. Die 
punktförmigen, aneinandergereihten kleinen Blutungen unterstreichen die 
Biegung der Rindengirlande sehr eindrucksvoll. Wir werden noch des näheren 
berichten, daß es geburtstraumatische Auflösungsprozesse gibt, die neben der Ein­
schmelzung der gesamten Marksubstanz auch zum Schwund der Rindengirlande 
führen können und nur das dünne Blättchen der Molekularzone bestehen 
lassen; wir haben ja derartige Fälle bereits geschildert. Bevor wir aber auf die 
nähere Beschreibung dieser Fälle eingehen, die die Ausdehnungsresultate kom­
plizierter Reaktionen darstellen, möchten wir zunächst noch Fälle mit reinen, 
unkomplizierten Ausdehnungseffekten beschreiben. 

Als ersten Fall erwähnen wir das bereits oben kurz geschilderte Gehirn eines 
3 Tage alten ausgetragenen Kindes, bei dem stellenweise dicht nebeneinander­
stehende Blutungen knapp unterhalb der Rindengirlande nachzuweisen waren. 
An anderen Stellen ist eine deutliche elektive Schädigung der Rindengirlande 
aufzufinden, die sich auf die ganze Breite des Rindengebietes ausdehnt und 
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knapp an der Rindengirlande aufhört; an solchen Stellen erscheint dann die 
Marksubstanz unverändert. 

In den von uns geschilderten und genau dargestellten Fällen mit sehr ausge­
dehnten Auflockerungsprozessen des ganzen Gehirns sahen wir immer und immer 
:wieder Stellen, in welchen nur die Rindengirlande betroffen war - und zwar 
elektiv in der ganzen Breite des Rindensaumes. Die darunter liegenden Mark­
teile blieben intakt. Wir hatten also die Pendants zu den früher erwähnten 
Fällen gesehen, bei denen gerade umgekehrt, die Marksubstanz bis eng an die 
Rindengirlande heran geschädigt war und die Rindengirlande selbst intakt 
blieb. Elektive und isolierte Rindenläsionen sind als solche auch noch bei den 
älteren Kindern zu erkennen; allerdings hier beträchtlich unklarer als in den 
frischen Fällen, weil nämlich der Schrumpfungsprozeß der Vernarbung Ein­
ziehungen bedingt; die zur Rindengirlande gehörenden Markgebiete werden 
ebenfalls umgeformt, auch in den Gebieten, in welchen diese Markkeile durch 
die ursprüngliche Schädigung gar nicht betroffen waren. 

Derartiges sahen wir bei einem 6 Jahre alten Kinde, dessen Hirnverände­
rungen wir schon vorher beschrieben haben (S. 281). 

Einer unserer merkwürdigsten Fälle ist der diffuse, elektive Auflösungsprozeß 
der Großhirnrinde bei einem 2 Jahre alten Kinde, dessen Hirnveränderungen 
wir in ihrer Gesamtheit noch erörtern werden. Wir finden hier ein isoliertes 
Schwinden der Rindengirlande in einer Elektivität, die die Markkegel der ein­
zelnen Windungen vielfach vollkommen intakt bestehen läßt. Das Gehirn er­
scheint beträchtlich verkleinert und zwar gerade durch das Zusammenfallen der 
hohlen "Windungen. Könnte man aber diese Hohlräume irgendwie auffüllen, 
so würde dadurch eine vollkommene Hirnform mit allen ihren Furchen 
und Windungen erscheinen, geradezu wie unter normalen Verhältnissen: die 
elektive und isolierte Schädigung der Rindengirlande führte in diesem Fall 
zum elektiven Verschwinden der Rindensubstanz, ließ aber zentralwärts die 
Markkegel der einzelnen Windungen, nach außen wieder die Molekularzone, 
unversehrt. 

Alle diese Fälle der isolierten Rindenerkrankung bei Neugeborenen - sie 
sind bei Neugeborenen unvergleichlich seltener als die Bilder der Ausdehnungs­
effekte in der Marksubstanz, - beweisen uns, daß die geburtstraumatische 
Schädigung des neugeborenen Gehirns auch in der Rinde vollkommen ähnliche 
Erkrankungen hervorrufen kann wie bei Erwachsenen. Wir haben keine V er­
anlassung anzunehmen, daß bei geeigneter Schädigung die Einheiten der basalen 
Ganglien oder die Gesamtheit ihrer Masse sich anders verhalten als bei 
Schädigungen Erwachsener. Allerdings sind die Schädigungen der Ganglien 
bei Neugeborenen wiederum unvergleichlich seltener als Schädigungen der 
Marksubstanz, und so waren auch Bilder, die uns die Elektivität der Schädi­
gungen von Ganglieneinheiten gezeigt hätten, sehr selten. Häufig konnten wir 
die Elektivität von Reaktionen der basalen Ganglien dadurch feststellen, daß 
die Stammganglien selbst elektiv unversehrt geblieben sind, in Fällen, in 
welchen die eng angrenzenden oder durchziehenden Markgebiete schwere Folgen 
der typischen Schädigung aufwiesen. Wir erwähnten ja im vorangehenden, daß 
wir Fälle gesehen haben, bei welchen die Auflösung der Marksubstanz bis an die 
Oberfläche der Stammganglien sich ausdehnt und die Stammganglien selbst 
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massiv bestehen blieben, oder daß z. B. die Bahnen der inneren Kapsel oder der 
äußeren Kapsel die Folgen schwerer Auflockerungsprozesse aufwiesen und die 
grauen Gebiete, durch die diese Bahnen ziehen, unversehrt blieben. Wir sahen 
übrigens wiederholt Fälle, bei denen die Elektivität der Ganglienläsionen 
auch in den einzelnen Kernen festzustellen war, indem z. B. ein diffuser Auf­
lockerungsprozeß leichten Grades nur das Striatum betraf und angrenzende 
Gebiete des Thalamus oder des Globus pallidus intakt ließ, oder in anderen Fällen, 
in denen alle diese Teile betroffen waren, die Intensität der Schädigung in den 
einzelnen Einheiten anders ausfiel. 

Nicht nur im Großhirn als Ganzem, sondern auch innerhalb der einzelnen 
kardinalen Ausdehnungsgebiete sind kleinere Einheitsterritorien vorhanden, 
die bei den geburtstraumatischen Schädigungen immer und immer wieder in 
derselben Art und Weise verändert erscheinen, so daß wir sozusagen innerhalb 
der einzelnen kardinalen Ausdehnungssysteme ebenfalls kleinere, typische Aus­
dehnungseinheiten annehmen können. Besonders in der Großhirnrinde ist die 
Elektivität der Schädigung einzelner Rindenschichten immer und immer wieder 
festzustellen gewesen. Wir erwähnten ja bereits im vorangehenden, daß die 
Molekularzone, andererseits die basale Markschicht der Rinde, weiterhin die 
eigentliche Nervenzellenzone auf dieselbe traumatische Schädigung nicht mit 
derselben Intensität der Gewebsreaktion antwortet, sondern daß die Schädigung 
der Molekularzone gewöhnlich ganz anders ausfällt als die Schädigung der eigent­
lichen Nervenzellenschicht und der basalen Markschicht. Wir sahen Fälle, bei 
denen die basaleMarkschiebt schwer geschädigt war und die eigentlicheNerven­
zellenzone fast intakt blieb, oder in anderen Rindengebieten derselben Fälle 
erschien wieder die eigentliche Nervenzellenzone der Rinde hochgradiger be­
troffen als die basale Markschicht oder die Molekularzone. Selbst in Fällen, in 
denen alle diese drei Schichten der Rinde betroffen waren, konnte eine Elektivität 
der Schädigung durch die verschiedene Intensität der Gewebsläsionen 
in den einzelnen Schichten festgestellt werden. Eigene Untersuchungen und 
zahlreiche Befunde der Autoren bewiesen, daß eine derartige "lamelläre" Elek­
tivität sogar innerhalb der eigentlichen Nervenzellenzone bei Erkran­
kungen der Großhirnrinde sehr häufig nachzuweisen ist. 

Einige besonders eindrucksvolle Befunde dieser Elektivität der Schädigungen 
von funktionellen und morphologischen Einheiten des Gehirns bei Erkrankungen 
durch Geburtstrauma möchten wir noch besonders anführen. In einem dieser 
Fälle fanden wir eine ausgedehnte, elektive Blutung in den Schleifen der 
Olive im verlängerten Mark: die Blutungen nahmen das ganze Gebiet der Schlei­
fen ein und ließen die angrenzenden Teile unversehrt (Abb. 84). In einem weite­
ren Fall sahen wir einen ausgedehnten und recht hochgradigen Auflockerungs­
prozeß elektiv in den Schleifen des Nucleus dentatus, im Kleinhirn, wieder­
um in einer Umgebung, die beinahe unbeschädigt blieb und die auf diese Weise 
die Elektivität der hochgradigen Läsion des Kerns sehr eindrucksvoll unter­
strich. 

Wir haben diese zahlreichen Befunde elektiver Veränderungen in den ein­
zelnen, morphologisch und funktionell einheitlichen Bestandteilen des Gehirns 
so eingehend geschildert, nicht nur weil diese Befunde zur allgemeinen Charak­
terisierung der Erkrankungen des Zentralnervensystems so besonders geeignet 
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sind, sondern auch darum, weil sie den Entstehungsmechanismus der 

geburtstraumatischen Läsionen unserem Verständnis näherbringen 
werden. 

Wir möchten bei der Erörterung dieses Entstehungsmechanismus zunächst 

die Befunde besprechen, die wir als die besonders typischen Befunde des Ge­

burtstraumas ansehen müssen, nämlich die Veränderungen der Marksub­

stanz der Großhirnhemisphären. Wie wir beschrieben haben, finden wir 

hier bei den verschiedengradigen Prozessen - von leichten Auflockerungspro­

zessen, die die Gehirnstruktur, das Nervenparenchym beinahe vollkommen 

intakt lassen, bis zu den Fällen, bei denen eine vollkommene Herauslösung der 

Nervensubstanz festzustellen ist - die Veränderungen in der ganzen Aus­

dehnung der Marksubstanz. Die Veränderungen dehnen sich einerseits 

bis zur Rindengirlande aus, andererseits betreffen sie das Markgebiet 

bis eng an die Grenze der Stammganglien; wir erwähnten auch, daß die 

durch die Stammganglien ziehenden Bahnen die Veränderungen des Hemisphären­

IDarkes gewissermaßen mit sich mitnehmen. 
Betrachtet man nun die so verschiedenen Grade der Schädigung des Nerven­

gewebes bei allen diesen Fällen, so drängt sich die Frage auf, wie es möglich ist, 

daß l. ein doch so weitausgedehntes und verzweigtes Gebiet wie die Marksub­

stanz der Großhirnhemisphären überall auf einmal geschädigt werden 

kann, und 2. wie es möglich ist, daßdieAusdehn ungsform der Erkrankung 

so offenbar unabhängig ist von der Intensität der traumatischen 

Schädigung, da wir doch dieselbe Form der Ausdehnung auf die ganze Mark­

substanz ebenso bei den leichtesten Graden von Auflockerungsprozessen wie 

bei den schwersten Formen der Schädigung, nämlich bei den Auflösungspro­

zessen, auffinden. 
Eine Erklärung für diese Eigentümlichkeiten der Reaktionen des Großhirns 

auf traumatische Schädigungen können wir nur geben, wenn wir feststellen, 

daß die Reaktionsergebnisse, die sich einerseits in der Qualität der 

Gewebsveränderungen, anderseits in der Form und Größe der Aus­

dehnung äußern, von einander unabhängig sind; daß also die Qualität 

der Gewebsveränderungen (Auflockerung, Auflösung der Nervensubstanz) 

geradezu durch eine andere Einwirkung erzeugt wird als die Ausdehnungs­

form der Schädigung. Wir sahen nämlich nicht nur zahlreiche Fälle, bei denen 

die leichteste Form des Auflockerungsprozesses sich auf das ganze Mark­

gebiet ausdehnte, sondern wir konnten auch viele Fälle untersuchen, bei 

denen wieder die schwerste Form der Gewebsläsion, nämlich die vollkommene 

Auflösung der Nervensubstanz, nur auf kleinen Gebieten der Marksubstanz 

nachzuweisen war und die übrigen Teile der Marksubstanz vollkommen intakt 

blieben. 
Die Frage, wodurch die Veränderungen der Marksubstanz Neugeborener 

verursacht werden, ist meistens sehr leicht zu beantworten. Wir sehen doch die 

typischen, vielfach sehr ausgedehnten Blutungen im Vena-terminalis-Gebiet und 

im Gebiet der Vena lateralis ventriculi und wissen durch unsere Injektionsver­

suche, daß gerade diese Gefäße die Marksubstanz der Großhirnhemisphären 

versorgen. Unsere Injektionsversuche ergaben doch auch, daß diese beiden 

Venengebiete sich tatsächlich in derselben Art und Weise auf die ganze Mark-
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substanz der Großhirnhemisphären ausbreiten, wie wir es von den typischen 
geburtstraumatischen Schädigungen nachweisen konnten: die künstlich mit Farb­
stoff injizierten Gefäße heben doch dasselbe Markgebiet, in derselben Art und 
Weise hervor wie die Blutungen, die durch das Geburtstrauma entstanden sind. 
Merkwürdig bleibt eigentlich nur die Frage, wie es möglich ist, daß die Ganglien­
gebiete und die Rindengirlande des Großhirns bei diesen typischen Formen 
der geburtstraumatischen Schädigung ausgespart bleiben. Wir erwähnten bereits 
im vorangehenden, daß wir zur Erklärung dieser eigentümlichen Tatsachen 
annehmen müssen, daß die basalen Ganglien eben Blutkreislaufeinrich­
tungen besitzen, die von den Blutkreislaufeinrichtungen der Mark­
substanz unabhängig sind und infolgedessen auch unabhängig von diesen 
reagieren können, und daß auch die Rindengirlande einen ebenfalls unabhängigen 
Gefäßapparat besitzt; wir haben an den entsprechenden Stellen auch auf die 
Untersuchungen und Feststellungen hingewiesen, die diese Annahme unab­
hängig von den geburtstraumatischen Schädigungen bestärken, ja sichern. 
Wir müssen uns also vorstellen, daß die elektive Schädigung der Mark­
substanz im Großhirn Neugeborener entsteht, weil eine bestimmte 
Art von Einwirkung gerade die Gefäßeinrichtungen dieses Gehirn­
gebietes schädigt, während die Gefäßapparate der basalen Ganglien 
und der Großhirnrinde von ihr gewöhnlich verschont bleiben. Die 
Marksubstanz der Großhirns wird also nicht durch die Intensität der traumati­
schen Schädigung bei der Geburt, sondern durch andere Eigentümlichkeiten 
der geburtstraumatischen Einwirkung ausgewählt. 

Die Untersuchungen über örtliche Kreislaufstörungen im allgemeinen, die 
Ri c k er in den letzten Jahren in so ausgedehnter Weise ausführte, ermöglichen 
uns nun auch die Erklärung der Gleichmäßigkeit der geburtstraumatischen 
Läsionen in der Marksubstanz des Neugeborenengehirns. Ricker fand nämlich, 
daß Gefäßgebiete auf verschiedenartige Schädigungen, so auch auf traumatische 
Insulte, in ihrer ganzen Ausdehnung einheitlich reagieren können, auch dann, 
wenn nur ein bestimmter Teil des Gefäßgebietes durch die Schädigung unmittel­
bar getroffen wurde. Diese Gefäßgebiete besitzen eben einheitliche, zusammen­
hängende Gefäßnervenapparate, die, wenn auf sie eine Schädigung einwirkt, 
im ganzen Gefäßgebiet dieselben Kreislaufstörungen als Reaktionen auf den 
Insult hervorrufen können. Die geburtstraumatischen Kreislaufstörungen im 
Gebiet der Vena terminalis und der Vena lateralis ventriculi könnten also nach 
Ricker sehr einfach mit der Einheitlichkeit des Gefäßnervenapparates der 
Wurzelgebiete dieser Gefäße erklärt werden, eine Einheitlichkeit, die es ermög­
licht, daß bei Läsionen, deren Intensität zur Mitbeteiligung des Gefäßnerven­
apparates ausreicht, das ganze Versorgungsgebiet auf einmal in derselben Art 
und Weise reagiert. 

Wir haben zahlreiche anatomische und histologische Befunde 
erheben können, die diese auf die Rickerschen Feststellungen über 
örtliche Blutkreislaufstörungen gebaute Erklärung der Verände­
rungen in der Marksubstanz des Großhirns Neugeborener als zu­
treffend erweisen. Wir sahen zahlreiche :E'älle, in denen eine hochgradige 
Erweiterung der kleinen und der kleinsten Gefäße in der Marksub­
stanz nachzuweisen war, in derselben Elektivität wie wir es für die Verände-
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rungen des Nervengewebes bereits geschildert haben: wir sahen also Erweite­
rungen der kleinen Venen und Capillaren im ganzen Gebiet der Marksubstanz 
bis eng an die Rindengirlande bzw. bis an die Grenze der Stammganglien reichend, 
und wir sahen dieselben Erweiterungen auch in den Faserbündeln der inneren 
und äußeren Kapsel, die durch die Stammganglien ziehen. Diese Erweiterung 
der kleinen Gefäße dürfte wohl in den meisten Fällen einer Art Lähmung des 
Gefäßsystems entsprechen und das histologische Äquivalent der Stase dar­
stellen. Denn wir sahen zahlreiche Fälle, bei denen diese Erweiterung der Ge­
fäße mit ausgedehnter Diapedese zusammenging, und wir sahen weiterhin auch 
zahlreiche Bilder, in denen eine andere Folge und Form der Stase nachzuweisen 
war, nämlich eine dichte Ansammlung polynucleärer Leukocyten innerhalb 
des erweiterten Gefäßlumens: also weiße Stase; in solchen Gebieten konnten wir 
wiederholt auch die typischen Austritte von polynucleären Leuko­
cyten nachweisen: die von Ricker geschilderten, typischen Folgen örtlicher 
Kreislaufstörungen. 

Häufig konnten wir auch eine typische elektive Kreislaufstörung in der Rinden­
girlande nachweisen, die sich ebenfalls durch die zahlreichen Bilder der "roten" 
und "weißen" Stase auszeichneten. Auch diese Befunde weisen also- gewisser­
maßen von einer anderen Seite her- auf die Elektivität der Reaktionseinrich­
tungen der Großhirnmarksubstanz hin. 

Diese hier dargestellten Befunde und entwickelte Auffassung über die An­
wendbarkeit der Rickerachen Anschauungen für die Veränderungen im neuge­
borenen Gehirn ermöglichen uns, eine große Fülle von Befunden im Gehirn 
Neugeborener und Säuglinge einheitlich zusammenzufassen und einheitlich zu 
erklären. 

Wir sahen zahlreiche Gehirne von Neugeborenen bzw. von Kindern, die die 
Geburt einige Tage überlebt haben und bei denen wir Auflockerungsprozesse 
oder - und zwar in sehr zahlreichen Fällen - Auflösungsprozesse der Mark­
substanz in typischer Lokalisation und in typischer Beschaffenheit nachweisen 
konnten, ohne daß dabei die typischen, makroskopisch auffindbaren und sicht­
baren Kreislaufstörungen, die diese Veränderungen erklären könnten, aufzu­
finden gewesen wären. Diese auf den ersten Blick zunächst recht merkwür­
digen Befunde lassen sich mit den durch die Ric kerschen Untersuchungen 
gewonnenen Erfahrungen gut in Einklang bringen: Wir haben nämlich in 
allen diesen Gewebsveränderungen der Marksubstanz Folgen traumatischer 
Kreislaufstörungen vor uns, die selbst bereits vorübergegangen 
sind und nur die Gewebsveränderungen als Zeugen ihrer Wirksamkeit zurück­
ließen; ähnliche Befunde konnte ja Ricker auch in seinen Experimenten oft 
erheben. 

Eine weitere Eigenart der cerebralen Veränderungen bei jungen Säuglingen 
ist vielleicht ebenfalls mit den Befunden, die Ricker bei den örtlichen Kreis­
laufstörungen aufdeckte, zu erklären. Wir sahen nämlich - wie wir bereits er­
wähnten - in Gehirnen junger Säuglinge, die die Geburt einige Wochen oder 
sogar einige Monate überlebten, wiederholt Veränderungen an den typischen 
Stellen der geburtstraumatischen Läsionen, also in der Marksubstanz der Groß­
hirnhemisphärenund insbesondere in deren subependymären Teilen, die zweifel­
los ganz frisch entstanden sein mußten. Es waren dies vielfach kleine Auflösungs-
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herde in zahlreichen anderen Fällen handelte es sich aber um diffuse Auflockerungs· 
prozesse, deren Lebhaftigkeit und Intensität nicht gut mit einer vielleicht schon 
einige Monate alten, bei der Geburt erlittenen Schädigung selbst zu erklären 
gewesen wäre. Wir müssen in diesen Fällen auf Grund der von Ricker 
erhobenen Befunde annehmen, daß wir hier typische Spätfolgen 
der traumatischen Läsion vor uns haben, Spätfolgen, wie sie übrigens 
auch von den verschiedenen Untersuchern von Hirnerschütterungen ge· 
funden wurden. Ricker erklärt derartige Spätfolgen mit der veränderten Re­
aktionsfähigkeit der Gefäßapparate, die einmal irgendeine Schädigung bereits 
erlitten haben. Man müßte sich also vorstellen, daß die Gefäßapparate der 
Marksubstanz durch das Geburtstrauma eine Veränderung ihrer Reaktions­
fähigkeit erleiden, die es verständlich machen würde, daß bei Schädlichkeiten, 
die unter normalen Verhältnissen zum Hervorrufen einer Gewebsläsion nicht 
geeignet wären, die örtlichen Kreislaufstörungen mit allen ihren Folgen für das 
Gewebe auftreten und auf dieser Weise zwar akute, aber im Grunde doch durch 
eine ursprüngliche, primäre Geburtsschädigung bedingte Veränderungen her­
vorrufen. Bemerkenswert ist hier noch, daß nach den Rickerschen Unter­
suchungen zu dem Aufflackern derartiger Spätfolgen die verschiedenartigsten 
Schädigungen Veranlassung geben können, daß also im geburtstraumatisch 
geschädigten Säuglingsgehirn akute Spätfolgen auch durch toxische oder infek­
tiöse Einflüsse auftreten können. Auf die überstandene typische geburtstrau­
matische Läsion weisen in derartigen Gehirnen sehr häufig Narbenherde, in einem 
Entwicklungsstadium, das für die Zeit kennzeichnend ist, die seit der Geburt 
verging. 

Die Lehre von den Reaktionseinheiten im Zentralnervensystem ermöglicht 
uns auch eine Erklärung, wie es möglich ist, daß bei den oft so schweren Schä­
digungen des Gehirns- Neugeborener immer und immer wieder dieselben 
Typen von Defekten entstehen. Wir müssen diesen Zusammenhang der 
Ausbildung bestimmter typischer Resultate der schweren geburtstraumatischen 
Schädigung mit den Gefäßapparaten, oder allgemeiner ausgedrückt mit den 
Reaktionseinrichtungen, besonders hervorheben, weil es auch eine Anschauung gibt, 
die bestimmte Endzustände nach Schädigungen des Neugeborenengehirns nicht 
mit Reaktionseinrichtungen, sondern mit der Unreife des zentralen Nerven­
gewebes erklären will. 

Im Anschluß an die Untersuchungen von Gudden, Forell und Nissl, 
die eine eigenartige Reaktionsweise des Zentralnervensystems neugeborener 
Tiere nach Schädigungen gefunden haben, verletzte Spatz das Rückenmark 
erwachsener und neugeborener Kaninchen, um die erzielten Reaktionszustände 
miteinander vergleichen zu können. Spatz fand bei der Entwicklung der Ver­
änderungen im Rückenmark neugeborener Tiere prinzipiell ganz ähnliche Vor­
gänge wie beim erwachsenen Tier. Nur ist die Reaktionsweise des unreifen Zen­
tralnervensystems "gegenüber der Reaktionsweise des erwachsenen Gewebes 
die einfachere, raschere und gründlichere". Spatz unterscheidet 3-5 Tage· 
nach der Rückenmarkdurchschneidung im Gebiete der direkten Schädigung, 
d. h. im Gebiet der traumatischen Degeneration drei Zonen, die vom scheinbar 
unversehrt gebliebenen Gewebe bis zur Durchschneidungsstelle reichen. Dicht 
am unverletzten Teil erscheint der Gewebsbau, besonders der weißen Substanz, 
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gewissermaßen vergrößert: Die Maschen des gliösen Gewebes sind erweitert und 
erhalten oft gequollene, auch fragmentierte Achsenzylinderteile. Viele Maschen, 
besonders in der Nähe der Wundstelle sind leer: Wir sind in der Lückenzone. 
In der anschließenden Trümmerzone liegen im Gewebsbrei zerfallende Be­
standteile der zerstörten Gewebsstruktur wirr aufeinander gehäuft: "Hier kommt 
es zum völligen Untergang der nervösen und der gliösen Bestandteile." Bei er­
wachsenen Tieren wird der Bezirk der Trümmerzone langsam durch ein wuchern­
des Bindegewebe organisiert: "Beim Neugeborenen hingegen werden die der 
Wundstelle zunächst liegenden Partien des Stumpfes, welche der Trümmerzone 
entsprechen, mitsamt den darin enthaltenen, teilweise anfänglich bereits Wuche­
rungserscheinungen zeigenden Bindegewebsbestandteilen eingeschmolzen. Ent­
steht beim Erwachsenen an Stelle der Trümmerzone eine bindegewebige Narbe, 
so finden wir beim Neugeborenen an der gleichen Stelle einen mit Flüssigkeit 
gefüllten Hohlraum als Residuum jenes Einschmelzungsvorganges. Das an­
stoßende Gewebe der Lückenzone demarkiert sich mit ganz scharfen, wie mit 
dem Rasiermesser gezogenem Rand gegen das Einschmelzungsgebiet der Trüm­
merzone. Dieser Rand entpricht nicht etwa dem Schnittrand, sondern er ent­
spricht eben jener Stelle, wo die Lückenzone gegen die Trümmerzone angrenzt." 
wo beim Erwachsenen ein üppig wucherndes Demarkationsgebiet, die "innere 
Wucherungszone" sich auszubilden pflegt. Beim Neugeborenen fehlt diese 
Wucherungszone etwa vom 5. Tage an. "Das Stadium von 31/ 2 Tagen zeigt den 
Abschmelzungsvorgang in der Entstehung, nach 8 Tagen ist er bereits vollendet", 
"Als geformte Reste der Trümmerzone . . . finden sich nur noch wenige Gitter­
zellen im Porus vor." Während beim Erw~chsenen der Endzustand, die binde­
gewebige Narbe, erst nach Monaten erreicht wird, finden wir bei Neugeborenen 
bereits nach 8 Tagen den Abschmelzungsvorgang vollzogen und den Endzustand 
des "Porus" erreicht. Alle Stadien nach dem 8. Tag bieten also gewissermaßen 
bereits einen Endzustand dar. 

Ebenso wie beim erwachsenen Tier in verschieden weiter Entfernung von der 
Durchschneidungsstelle . kleine Vernarbungsgebiete entstehen, findet man beim 
Neugeborenen kleine Höhlen: "Nebenpori." In einem Fall entstand - wohl 
durch lokale Infektion - ein Absceß, der bereits nach 12 Tagen in einen glatt­
wandigen "Porus" umgewandelt erschien. Höchst wahrscheinlich hätte man auf 
einem nur wenig späterem Stadium auch nur mehr den Endzustand eines ,,Porus'' 
angetroffen, und niemand hätte dann die Entstehung aus einemAbsceß vermuten 
können. Ein Hinweis darauf, daß die Porusbilduhg als Endzustand nach ätio­
logisch ganz verschiedenartigen Läsionen beim unreifen Organismus eintreten 
kann. 

So kommt Spatz zu dem Ergebnis, daß sämtliche Reaktionserscheinungen 
nach Schädigungen des Zentralnervensystems neugeborener Tiere, der Verlauf 
der experimentell gesetzten Erkrankung, die durch sie erzeugte Endzustände, 
im wesentlichen durch die eigentümliche Reaktionsweise des unreifen 
Zentralnervengewebes bedingt werden. 

Ähnliche Befunde, wie Spatz sie erhob, konnten auch wir am neugeborenen 
Menschen erheben. Wir erwähnten ja, wie häufig ausgedehnte Auflösungspro­
zesse, besonders bei Frühgeburten, die einige Tage lebten, vorkommen, und be­
schrieben in der Entwicklung der initialen Nekroseherde den Spatzsehen Be-
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funden prinzipiell vollkommen ähnliche Veränderungen: Auflösung und V er­
schwinden des zerfallenden Gewebes. Die Fälle, bei denen der initiale Auf­
lösungsprozeß fast die ganze Hemisphärensubstanz herauslöste und die Re­
perationsvorgänge im erhalten gebliebenen peripheren Gewebssaum- besonders 
im Vergleich zur Ausdehnung des Defektes - nur ganz unbedeutend erschienen, 
zeigten uns, daß Spatz mit seinen Tierexperimenten eine Reaktionsweise des 
Zentralnervensystems erzeugte, die mit einer Reaktionsweise des neugeborenen 
Menschen tatsächlich übereinstimmt. 

Unser Untersuchungsmaterial ist aber in vielen Punkten nicht vergleichbar. 
Das Zentralnervensystem des neugeborenen Kaninchens ist in der morphologi­
schen Düferenzierung und besonders in der Myelinausbildung viel weniger reü 
als auch das Zentralnervensystem des jüngsten von uns untersuchten Menschen­
gehirns, das Zerfallserscheinungen aufwies. Außerdem handelt es sich bei Spatz 
immer um dieselbe Intensität der Schädigung: um Durchschneidung des ganzen 
Rückenmarkes. Das Geburtstrauma bedeutet aber - die große Mannigfaltig­
keit der Folgezustände beweistes-eine breite Skala der Schädigungsmöglich­
keiten. Nur die verschiedenen Intensitätssummen des traumatischen Komplexes 
können verständlich machen, daß bei vollkommen gleich entwickelten Kindern 
der gleich lokalisierte Initialinsult, z. B. eine Vena terminalis-Blutung, einmal 
zur ausgedehnten Auflösung, das andere Mal zur Bildung kleinerer Nekroseherde 
und wieder in anderen Fällen zu einem diffusen, vielleicht nur im Mikroskop 
erkennbaren Auflockerungsprozeß führt. Auch unsere Befunde sind nicht ohne 
weiteres einander gleich zu setzen. Wir können wohl genau über verschiedene 
Reaktionsresultate des Neugeborenengehirns berichten, aber Beobachtungen an 
ganz ähnlich lädierten Erwachsenengehirnen fehlen uns begreiflicherweise: Eine 
so einwandfreie Vergleichsmöglichkeit, wie in den Spatzsehen Versuchen, ist 
am Menschenmaterial nicht zu erreichen. Es ist zwar sehr gut möglich, düfuse 
Auflösungs- oder Auflockerungsprozesse des neugeborenen und erwachsenen 
Menschengehirns miteinander zu vergleichen, nur wird die Frage unbeantwortet 
bleiben, ob Eingrüfe, die beim Erwachsenen immer Auflockerungsprozesse ver­
ursachen, auch beim neugeborenen Menschen ganz ähnliche oder vielleicht 
schwerere Veränderungen erzeugen. Gerade zur Beantwortung dieser Frage er­
scheinen uns die Spatzsehen Untersuchungen besonders wertvoll zu sein und 
zu beweisen, daß das Zentralnervensystem Neugeborener und Erwachsener 
- wie im Tierexperiment - auf gleiche Einwirkungen verschieden 
reagiert. Allerdings ist uns die Möglichkeit gegeben, auch menschliche Zentral­
nervensysteme sehr verschiedener Reife miteinander zu vergleichen. Die 
Resultate eines derartigen Vergleichs stimmen durchaus mit den Erfahrungen 
von Spatz überein. Je jünger die Frucht, um so häufiger sind ausge­
dehnte Auflösungsprozesse. Nur möchten wir betonen, daß beim 
Menschen keine Veränderung, als nur für einen bestimmten Ent­
wicklungsgrad des Zentralnervensystems kennzeichnend ange­
sehen werden kann. 

Die Verhältnisse bei der Entwicklung der Endzustände sind im Gehirn 
neugeborener Menschen nicht so einfach, wie dies Spatz vom Rückenmark des 
neugeborenen Kaninchens schildern konnte. Auch diese Abweichungen unserer 
Befunde sind zum Teil ohne weiteres durch die erwähnten Verschiedenheiten 
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unseres Untersuchungsmaterials zu m·klären. Spatz erzeugte immer dieselbe 
Schädigung und bekam dementsprechend immer denselben Endzustand. Dagegen 
handelt es sich beim neugeborenen Menschen um recht verschiedene Schädigungen, 
und dementsprechend sehen wir auch sehr verschiedene Arten von Endzuständen. 

Gerade die Mannigfaltigkeit der Endzustände am neugeborenen Menschen­
hirn gestattet aber auch Einblicke in die Entwicklungsart von Endzuständen. 
So ist auch festzustellen, daß die Spatzsehen Befunde allein nicht genügen, 
um die Ausbildung von Endzuständen nach traumatischer Schädigung des 
Gehirns Neugeboreper zu erklären. 

Wir haben im vorangehenden eingehend die Zustände beschrieben, die sich 
beim neugeborenen Menschen als Folgen der Geburtsschädigung entwickeln: also 
unzweifelhafte Reaktionsweisen des Gehirns auf traumatische Schädigung dar­
stellen. Hier möchten wir .nun in erster Reihe über die Entwicklung jener End­
zustände am Menschengehirn sprechen, deren Beschaffenheit mit den von Spatz 
beschriebenen Ähnlichkeiten aufweisen. Wir denken in erster Reihe an die En t­
steh ung der großen Defekte. Beim erwachsenen Tier bildet sich nach Spatz 
nach Auflösung der gesamten Gewebsstruktur eine Narbe, beim neugeborenen 
Kaninchen eine Höhle. Die Ausbildung der Höhle, ja die Entwicklung zum End­
zustand geht im Rückenmark des neugeborenen Kaninchens nach Spatz sehr 
rasch vor sich, und nach dem 8. Krankheitstag sind an der Poruswand nur Ver­
änderungen festzustellen, die mit dem Wachstum und den dem Wachstum zu­
grunde liegenden Umwandlungen zusammenhängen. Auch im Neugeborenengehirn 
des Menschen geht die Einschmelzung und Wegschaffung des zertrümmerten 
Gewebes sehr rasch vor sich. Wir möchten hier nur an das Kind erinnern, bei tlem 
die Auflösung der Hemisphärensubstanz, bis zur Molekularzone fortgeschritten, 
schon 3 Wochen nach der Geburt einen anderen ausgedehnten Defekt erzeugte, 
den wir als "Rindenblasenporencephalie" bezeichnen werden. Gerade bei 
den Rindenblasenporencephalie-Fällen ist auch die Spatzsehe Angabe über 
das unbedeutende Reparationsbestreben der Defektwand am ehesten zu be­
stätigen. An Stellen, an denen die Einschmelzung nur noch die Molekularzone 
oder eine schwer geschädigte Rindenschicht bestehen ließ, sind Veränderungen. 
die als ein Reparationsbestreben zur Ausfüllung des Defektes zu 
deuten wären, überhaupt nicht vorhanden oder nur eben ange­
deutet. 

Wir beschrieben auch Fälle, bei denen die zentrale Auflösung der Großhirn­
hemisphärensubstanz bis an die Rindengrenze vorgeschritten war und das Nerveu­
zellenlager der Rinde selbst von einer Erkrankung völlig frei ließ ("zentrale 
Markporencephalie mit bestehendem Rindensaum"). Die Defektwand ist in 
diesen Fällen zwar mit einem recht dicken Gliagewebe austapeziert, zur Be­
seitigung des ganzen Hemisphärendefektes reicht aber dieses Reparationsbe­
streben ebenfalls bei weitem nicht aus, wie das auch Spatz für das Rücken­
mark des neugeborenen Kaninchens angibt. Man kann diese Indifferenz 
des Wandgewebes besonders gut beobachten, wenn man Fälle untersucht, 
bei denen sich die Einschmelzung der Großhirnhemisphärensubstanz bis auf 
die Oberfläche der großen basalen Kerne ausdehnte. Man findet in diesen Fällen 
auf der dem Defekt zugekehrten Oberfläche der Vorderhirnkerne kaum Spuren 
eines Reparationsbestrebens. 
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Alle diese Fälle, bei denen \Yandgebiete großer geburtstraumatischer Defekte 
des Gehirns keine oder nur sehr wenig Tendenz zur Ausfüllung von Höhlen auf­
weisen, stellen aber nur eine Art der Endzustände nach traumatischer Schädi­
gung des Neugeborenengehirns dar. Wir sahen doch unzählige Fälle mit be­
trächtlichen Läsionsgebieten, in denen infolge der geburtstraumatischen Schädi­
dung eine Auflösung der Nervensubstanz stattgefunden hat, und die in späteren 
Stadien des Krankheitsverlaufes vollkommen vernarbt erschienen oder von 
der früher vorhandenen Aushöhlung nur noch geringe Reste erkennen ließen. 
Wir konnten so feststellen, daß die Reaktionslosigkeit des \Vandgewebes 
großer Defekte im Gehirn neugeborener Menschen nicht mit der 
Unreife des Zentralnervensystems zusammenhängt, sondern durch 
die große Unabhängigkeit der einzelnen Gebiete bedingt wird. 
Die Reaktionslosigkeit der Defektwände bedeutet, daß der Zer­
störungsprozeß eines Großhirnteiles sich bis zur Grenze eines funk­
tionell anders gearteten Großhirnteiles ausdehnte. 

Diese Reaktionslosigkeit ist in derselben Art und Weise wie bei 
Xeugeborenen auch bei erwachsenen Menschen nachzuweisen, 
wenn ein Zerstörungsprozeß funktionell und morphologisch ein­
heitliche Gebiete des Großhirns so befällt, daß die Grenze eines 
morphologisch und funktionell anders gearteten Gehirngebietes 
erreicht wird. 

Eine sehr ausgeprägte und zur Ausfüllung großer Defekte geeignete Narben­
bildung sieht man auch bei Neugeborenen in Defekten, die innerhalb der 
einzelnen kardinalen Ausdehnungsgebiete bleiben. Ist z. B. in einem Fall von 
Porencephalie die in ihren Maßen erhaltene Rinde selbst erkrankt, so geht im 
eigenen Gebiet der Rinde ein lebhafter Reparationsprozeß vor sich und man 
findet - je nach dem Alter und der Art der Erkrankung - diffuse oder herd­
förmige Veränderungen im Granulations-, im präsklerotischen oder sklerotischen 
Stadium, trotzdem an der Markgrenze des Rindensaumes Reparationsvorgänge 
überhaupt nicht oder nur in sehr geringen Massen nachzuweisen sind. 

Diese Selbstreparation ist ganz in derselben Weise auch im eigenen Ge­
biet der erkrankten, großen, basalen Kerne nachzuweisen. Und ebenso auch 
in der Marksubstanz: schälte ein Auflösungsprozeß nicht die ganze Marksub­
stanz einer Großhirnhemisphäre heraus, sondern blieb er nur im zentralen Teile 
des Großhirnhemisphärenmarkes lokalisiert, so ist die entstehende Narbe un­
vergleichlich ausgedehnter als in den Fällen, in denen die Auflösung der Mark­
substanz bis an die Grenze der funktionell anders gearteten Großhirnbestandteile 
heranreichte. Eine Reaktionslosigkeit der Defektwand gegenüber 
der entstandenen Höhle ist am Gehirn neugeborener Menschen nur 
an den Grenzoberflächen zu beobachten, und zwar ähnlich wie an den 
Grenzoberflächen des Gehirns bei Schädigungen des erwachsenen Menschenhirns. 
Bei Rinden blasenporencephalien, -in jenen Fällen, die den Spatz sehen 
Resultaten am ehesten entsprechen-, erscheint der Defektsaum darum 
reaktionslos, weil in der schmalen Molekularzone eine beträcht­
lichere Selbstreparation sich naturgemäß gar nicht entwickeln 
kann. Somit ist die Rea ktionslosigkeit der Defektwand bei be­
stimmterAusgedehntheit derHöhlen imGehirn von neugeborenen 
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Menschen ebenso die Folge der Reaktionseinrichtungen des Groß­
hirns, wie die typische und immer gleiche Entwicklung dieser 
Defektformen selbst. 

Die Unabhängigkeit der Reaktionen und der Reparationsfähigkeit in den 
einzelnen kardinalen Ausdehnungsgebieten des Gehirns können wir auch mit 
folgendem Beispiel beleuchten: Wir erwähnten, daß bei diffusen initialen Auf­
lockerungsprozessen, bei denen die Schädigung sich auf die ganze Großhirnhemi­
sphäre ausdehnt, die unmittelbar subcorticalen Markgebiete immer schwerer 
geschädigt erscheinen als die beiderseits angrenzenden Gebiete; dieses so unge­
mein charakteristische, immer und immer wieder nachweisbare Verhalten hängt 
wohl mit der Ernährungsunabhängigkeit der betreffenden einzelnen Organ­
gebiete und mit der hierdurch bedingten verhältnismäßig schlechteren V er­
sorgung des zwischen ihnen gelagerten Grenzgewebes zusammen. Trotzdem 
nun innerhalb der Rinde und der Marksubstanz sehr ausgeprägte Organisations­
prozesse vor sich gehen, bleiben die subcorticalen I .. ücken noch jahrelang nach 
der Schädigung offen. 

Vergleicht man 2 Neugeborene, eine Frühgeburt und ein ausgetragenes Kind, 
die gleich lange Zeit nach der Geburtsschädigung verstorben sind, so findet man 
im Gehirn der Frühgeburt immer viel weniger fetthaltige Abbauprodukte als 
beim ausgetragenen Kind. Die reichlichen zerfallenden Gliazellen und Achsen­
zylindertrümmer beweisen, daß eine Schädigung im Zentralnervensystem der 
Frühgeburt prinzipiell dieselben Veränderungen verursacht wie bei einem aus­
getragenen Kind, nur ist das geschädigte Gebiet bei der Frühgeburt viel weniger 
reif und enthält so weniger Substanzen, die beim Abbau als Fett erscheinen. 

Wir können also die Spatzsehen Feststellungen, daß Abbauvorgänge im 
unreifen Zentralnervensystem immer nur weniger "geformte Reste, Gitter­
zellen" produzieren, bestätigen. Wir müssen aber dieses mit dem Entwicklungs­
grad des geschädigten Gehirns zusammenhängende Fehlen fetthaltiger Abbau­
produkte von einer anderen Art dieses Fehleus unterscheiden, die nicht durch 
den Entwicklungsgrad, sondern wiederum durch die eigentümlichen strukturellen 
Verhältnisse des Gehirns im allgemeinen bedingt wird. Wir sehen n ä m 1 ich 
auch in den Wandgebieten großer Defekte, deren Ausdehnung 
die Grenzen morphologisch und funktionell anders gearteter 
Hirnteile erreichen, kaum fettige Abbauprodukte: ein Zeichen 
dafür, daßtrotzder schwersten Schädigung eines Gehirngebietes 
das eng anschließende Gebiet vollkommen unbeschädigt bleiben 
kann. 

Alle diese Zeichen und Folgen der strukturellen Unabhängigkeit bestimmter 
Hirngebiete: den Mangel an Reparationsbestreben in den Grenzoberflächen, im 
Gegensatz zur hochgradigen Selbstreparation innerhalb der einzelnen Aus­
dehnungseinheiten, weiterhin den Mangel an V erfettungserscheinungen in den 
Grenzgebieten unbeschädigt gebliebener Hirnteile, konnten wir in derselben 
Art und Weise wie bei neugeborenen auch bei erwacheneu Menschen wiederholt 
beobachten. Über diese Befunde soll aber an anderer Stelle eingehend berichtet 
werden. 

Die Lehre von den Reaktionseinheiten im Zentralnervensystem sowie die 
Anwendung der Ergebnisse der Rickerschen Untersuchungen über die örtlichen 
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Kreislaufstörungen lassen also zahlreiche Befunde des Geburtstraumas, die 

zunächst recht eigenartig wirken, als eine gesetzmäßige Notwendigkeit erscheinen, 

die vielen Befunden des Zentralnervensystems Erwachsener analog sind. Die 

so eigenartige elektive Erkrankung der Marksubstanz sahen wir bei Erwachsenen 

wiederholt und zwar in Fällen von sog. Salvarsan-Encephalitis, bei perniziöser 

Anämie, bei der sog. "diffusen Sklerose." Interessanterweise stellt Ricker 

fest, daß bei Gehirnerschütterungen des erwachsenen Menschen "der Ort der 

stärksten Wirkung" nicht die Großhirnrinde ist. "Die Untersuchungen an tieri­

schem und menschlichemMaterialstimmen darin überein, daß sie keine Struktur­

veränderungen erfährt." Ric ker hat "nach rein er Commotio im Felde nie auch 

nur Petechien in der Großhirnrinde beobachtet". Eine unserer merkwürdigsten 

Feststellungen bei der Geburtsschädigung des Neugeborenengehirns -das Ver­

schontbleiben der Großhirnrinde - hat also ihr Analogon bei traumatischen 

Schädigungen des Erwachsenen! Es ist bei Ricker nicht angegeben, ob sich 

die Veränderungen des Gehirngewebes beim Erwachsenen nach Erschütterungen 

nur auf die Großhirnmarksubstanz beschränken, wie das bei der Geburtsschädi­

gung des Neugeborenengehirns zu sein pflegt. Die schwierige Frage, ob diese 

eigentümliche Ausdehnung der Erkrankung eine Folge der Hirnerschütterung 

im allgemeinen ist oder eine spezifische Erscheinung des Geburtstraumas 

darstellt, ist zunächst nicht zu beantworten. Die Untersuchungen von Jakob 

scheinen aber zu beweisen, daß bei der Entwicklung der anatomischen Commo­

tionsfolgen auch die Angriffsart des Traumas in Betracht kommt. Jakob 

hat bei Kaninchen und Affen Veränderungen auch in der Medulla oblongata, 

im Mittelhirn und im oberen Teil des Halsmarks durch experimentelle Hirn­

erschütterungen nachgewiesen. 

Bei traumatischen Schädigungen des Großhirns Erwachsener sahen wir 

wiederholt Fälle, bei denen die Rindengirlande elektiv befallen erschien, indem 

sie dicht nebeneinanderstehende punktförmige Blutungen aufwies; in einigen 

Fällen konnten wir auch die Spätfolgen derartiger traumatischer Rindenver­

änderungen nachweisen, die sich dann durch elektive Schrumpfung der Rinden­

girlande kennzeichneten; die erkrankte Stelle erschien, entsprechend der pri­

mären Erkrankung, mit rostbraunem Pigment gefärbt. 

\Vir haben den Eindruck gewonnen, daß diese isolierte Rindenerkrankung 

für Schädigungen kennzeichnend ist, die die Gehirnoberfläche unmittelbar 

und lokal betroffen haben, daß also diese Veränderungen isolierte und lokale 

Zeichen isolierter und lokaler Schädigungen der Gehirnoberfläche darstellen. 

Ganz ähnliche Veränderungen konnten wir zweimal auch in unserem Neuge­

borenenmaterial nachweisen. Den einen Fall erwähnten wir in diesem Kapitel 

bereits wiederholt: es ist der Fall mit den dicht nebeneinanderstehenden punkt­

förmigen Blutungen in den Frontalwindungen. Im zweiten Fall handelt es sich 

um ein 11/2 Monat altes Kind, bei dem in derselben Region unzählige kleinste 

Kreideherdehen in der Rindengirlande nachzuweisen warer1. Die direkte Schä­

digung der Hirnoberfläche konnten wir nur in dem zuerst erwähnten Fall nach­

"\Veisen: es handelte sich hier um einen Bruch des Schädelknochens nach An­

wendung von Zange. 
In den zahlreichen Fällen, die wir in den vorangehenden Teilen beschrieben 

und in denen neben den typischen Veränderungen in der Marksubstanz auch 
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mehr oder weniger ausgedehnte Rindenveränderungen nachzuweisen waren, 
dürfte es sich vielleicht ebenfalls um eine Kombination der Folgen einer typi­
schen geburtstraumatischen Kreislaufstörung in der Marksubstanz mit Folgen 
direkter traumatischer Einwirkungen auf die Rindengirlande handeln. 

Ähnliche Veränderungen der Rindengirlande, nämlich dicht nebeneinander­
stehende punktförmige Blutungen, wie wir sie hier als Folgen des Geburtstraumas 
oder direkter traumatischer Schädigungen geschildert haben, sahen wir wieder­
holt auch bei embolisehen Verschlüssen von Hirnarterien bei Endokarditis und 
auch bei Verschlüssen der Piaarterien bei Arteriosklerose. Alle diese Befunde 
scheinen uns geeignet zu sein, die Rickerschen Erklärungen auch für die Ent­
stehung der Rindenveränderungen anzuwenden. Auch hier dürfte es sich immer 
um Schädigungen handeln, die ganze Gebiete der nervösen Gefäßeinrichtungen, 
betroffen haben und auf diese Weise in den versorgten Hirngebieten überall 
auf einmal gleiche örtliche Kreislaufstörungen erzeugten. Diese örtlichen Kreis­
laufstörungen dürften in vielen Fällen mit Austritt von roten Blutkörperchen 
verbunden sein, in vielen anderen Fällen aber vorübergehen, ohne zu Blutaus­
tritten geführt zu haben, und als Zeugen ihrer EinwirkLmg nur Veränderungen 
des Rindengewebes selbst zurückzulassen. 

·wie die von uns geschilderten zahlreichen Veränderungen in den basalen 
Ganglien entstehen, ist leider nicht so klar zu schildern wie das Entstehen der 
Veränderungen der Marksubstanz und der Rindengirlande. Wir müssen wohl 
annehmen, daß bei der Entstehung der Läsionen der Ganglien - von den 
direkten Zerstörungen durch Blutungen natürlich abgesehen -durch die trau­
matische Schädigung Kreislaufstörungen entstehen, die nicht mehr kompensiert 
werden können - vielleicht darum nicht kompensiert werden können, weil 
auch der Sinus cavernosus in Mitleidenschaft gezogen ist. Die Kreislaufstörungen 
führen so zu Erweichungsprozessen, wobei analoge Reaktionseinrichtungen der 
Gefäßapparate ausschlaggebend sein dürften, wie bei den Läsionen der Mark­
substanz oder der Rindengirlande. 

Zweiter Abschnitt. 

Mißbildungen des Gehirns durch das Geburtstrauma. 

In unseren bisherigen Schilderungen hatten wir jene Eigenschaften der ge­
burtstraumatischen Erkrankungen des Zentralnervensystems einzeln betrachtet, 
die erstens durch die Intensität der Schädigung, zweitens durch ihr Alter und 
drittens durch ihre Lokalisation bedingt sind. 

Viele geburtstraumatische Schädigungen des Zentralnervensystems Neuge­
borener betreffen nun das ganze Gehirn und veranlassen beträchtliche Ver­
änderungen seiner Zusammensetzung und seiner Gesamtstruktur. Wollen 
wir aber zu einer scharfen Charakterisierung dieser Mißgestaltungen des 
Großhirns durch die Geburtsschädigung gelangen, so müssen wir uns 
auch mit Defekten des Gehirns kurz beschäftigen, die nicht bei der Geburt ent­
standen sind und vor allem auch die Formen der Mißgestaltungen des Großhirns 
im allgemeinen erörtern. 
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Übersieht man die groben Mißgestaltungen des Großhirns, so könnte man 
folgende Formen voneinander unterscheiden: 

I. Mißbildungen, die durch Fehler der Keimanlagen entstehen: 
echte Bild ungsfehler. Sie sind durch das fehlerhafte Ineinanderfügen von 
an und für sich normal beschaffenen, kleineren oder größeren Struktureinheiten 
gekennzeichnet. 

II. Mißbildungen, die im an und für sich normal angelegten Zentral­
nervensystem während oder nach seiner Entwicklung durch endogene 
oder exogene Schädlichkeiten entstehen. Ihr wesentlichstes Merkmal 
wird durch reaktiv veränderte Struktureinheiten (Ganglienzellen, 
Nervenfasern, Gliazellen usw.) dargestellt. 

In dieser zweiten Gruppe der Mißgestaltungen des Geh1rns möchten wir hier 
folgende Unterarten unterscheiden. 

l. Höhlenbildungen, die infolge irgendwelcher Ursachen, sei es durch Traumen, 
durch Infektion oder durch unaufgeklärte Störungen im zentralen oder peri­
pheren Gebiet der Großhirnhemisphären durch primäre Auflösungsprozesse 
entstanden und durch reaktive Veränderungen des geschädigten Gewebes aus­
gezeichnet sind: Porencephalien. 

2. Aushöhlungen, die durch primäre Flüssigkeitsansammlungen in den Ven­
trikeln entstanden sind, und bei welchen der Druck der Flüssigkeit den Groß­
hirnmautel zunächst verdrängt und in vielen Fällen nachher zerstört. Hydro­
cephalus internus und 

3. diffuse und lobäre Ver öd ungsprozesse, bei denen im Anschluß an eine 
Auflockerung der Grundsubstanz des Zentralnervensystems ein ausge­
dehnter Untergang der Nervenzellen und Nervenfasern vor sich geht, und die 
mit einer Verhärtung (Sklerose) und Verkleinerung der erkrankten Gebiete enden. 

Versucht man weiterhin eine Einteilung der Mißgestaltungen des Großhirns 
nach der Entstehungsperiode der Störung zu treffen, so könnte man 
folgende Gruppen von einander unterscheiden: 

I. Mißbildungen des Zentralnervensystems, die durch Erkrankungen nach 
der Geburt verursacht sind. 

2. Mißbildungen, die durch Schädigungen, Störungen vor der Geburt 
erzeugt werden. 

3. Defekte, die durch den Geburtsvorgang bei der Geburt entstehen und 
4. Fehler, die bereits vor der Ge hurt entstanden, und die durch Schädigung 

bei der Geburt mit neuen Veränderungenkombiniert werden. 
5. Mißbildungen, deren wesentliche Eigenschaften bereits durch die ty­

pische Geburtsschädigung hervorgerufen wurden, bei denen aber später 
auftretende Schädigungen eine Art Kontinuität, Neubelebung, 
ja Progredienz der vorhandenen Veränderungen bedingen, und bei 
denen durch diese - allem Anschein nach recht verschiedenartig provozierten -
Spätfolgen, dem ursprünglichen Läsionsbilcl neue Züge hinzugefügt werden. 

A. Die geburtstraumatischen Mißbildungen des Großhirns. 

Man kann unter den verschiedenen Formen der geburtstrauntatischen 
Veränderungen der Gesamtstruktu~ des Gehirns zwei Hauptgruppen 
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unterscheiden. Erstens Verunstaltungen des Gehirns, die verursacht sind durch, 
Höhlenbildung infolge von primären Auflösungsprozessen (Porencephalie) 
und zweitens Deformitäten, die durch diffuse oder lobäre Verödungsprozesse 
des Gehirns hervorgerufen werden. Wir hatten keine Gelegenheit, Fälle zu be­
obachten, bei denen die Entstehung von hydrocephalen Aushöhlungen 
durch die Geburtsschädigung unmittelbar festzustellen gewesen wäre. Auf die 
möglichen Zusammenhänge zwischen Geburtstrauma und Hydrocephalus internus 
werden wir später noch zu sprechen kommen. 

I. Die geburtstraumatischen Porencephalien des Großhirns. 
·wir können, dem Ausgangsgebiet der Höhlenbildung entsprechend, zentrale 

Porencephalien von peripheren Porencephalien unterscheiden, je 
nachdem, ob die Auflösung des Nervengewebes in zentralen Gebieten begonnen 
hat oder sich von der Hirnoberfläche her entwickelte. 

1. Periphere Porencephalien. 
Bei der Beschreibung von Veränderungen der Großhirnrinde durch trau­

matische Schädigungen bei der Geburt erwähnten wir bereits einige Fälle, die 
wir als Beispiele von peripheren Porencephalien hier heranziehen können. Es 
sind das jene Fälle von Defekten der Großhirnrinde, die auf der Hirnoberfläche 
von flachen pialen Blutungen bedeckt erscheinen, und die sich keilförmig in die 
Hirnsubstanz hinein ausdehnen. Wir zeigten die Formen dieser charakteristi­
schen Läsionen von einer Ausdehnung an, die dem freien Auge eben noch zu 
erkennen ist, bis zu Höhlenbildungen, die bereits ganz beträchtliche Defekte 
der Großhirnhemisphären verursachen. Die Abb. 48 stellt einen derartigen 
typischen Befund bei einem 2 Tage alten Kind dar. Die Z. N. Abb. 50 zeigt uns 
einen ähnlichen Befund bei einem anderen 6 Tage alten Kind. Alle diese Be­
funde - die, wie wir bereits erwähnten, in den Occipitallappen besonders häufig 
nachzuweisen sind - stellen zwar Zeichen einer Allgemeinschädigung des Ge­
hirns durch das Geburtstrauma dar und erscheinen fast ausnahmslos mit den 
typischen subependymären Blutungen und mit den periventrikularen Erweichungs­
herden kombiniert, verändern aber die Gesamtstruktur des Gehirns nur un­
wesentlich. Wir erwähnen diese Fälle hier nur, weil sie uns größere periphere 
Defektbildungen von Neugeborenen und Säuglingen dem Verständnis näher­
bringen. 

Bei einem 3 Monate alten Säugling fanden wir im linken Stirnhirn, knapp 
unterhalb des Poles, eine pflaumengroße, unförmige Höhle, die nach außen 
durch eine dünne, schmutzig-rostbraun gefärbte Membran bedeckt er­
schien. Die Höhle reicht nach hinten gerade bis zum vordersten Pol des 
Vorderhorns und breitet sich eine kurze Strecke auch noch unterhalb 
des Seitenventrikels aus. Eine Verbindung zwischen beiden ist nicht vor­
handen. Die Wand des Defekts ist glatt, wulstig und überall reichlich mit 
schmierigem, rostbraunem Blutpigment bedeckt (Abb. 49). Besonders be­
merkenswert finden wir, daß die Aushöhlung bzw. die mit ihr verbundene 
Schädigung des Nervengewebes zahlreichen, von uns immer und immer 
wieder hervorgehobenen Befunden entsprechend, die Marksubstanz an ausge-
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dehnten Stellen nur bi s zur Rinden girlande verändert und diese intakt 
bestehen läßt. 

Einen weiteren, in geradezu allen Einzelheiten vollkommen ähnlichen Fall 
fanden wir bei einem 3 1/ 2 Monate alten Kind; im linken Stirnlappen befindet 
sich vor der vorderen Zentralwindung eine Eindellung, die ungefähr dem Umfang 
einer Fingerkuppe entspricht, mit einer dünnen Membrane austapeziert und von 
einem schmalen, ziemlich harten ·wall geschrumpfter Hirnwindungen umgeben 
ist. An frontalen Querschnitten, die durch den Defekt gelegt wurden, 
dehnt sich die Schädigung keilförmig bis tief in die Marksubstanz hinein ; sie 
respektiert auffallenderweise die Rindengirlande; ein großer Teil des Schädi­
gungsgebiets ist mit einem zarten Geflecht 
dünner Fasern ausgefüllt. 

Im Fall der Abb. 85 (3 Monate alter 
Säugling) sitzt die periphere Aushöhlung in 
der Inselgegend, verdeckt durch den Parie­
tallappen. An der ·frontalen Schnittfläche, 
die durch den Defekt führt, findet man 
vorwiegend die Rinde zerstört. Besonders 
interessant erscheint, daß die Zerstörung in 
der oberen Region des Potamen bis knapp 
an die Kernoberfläche heranreicht und den 
Kern selbst vollkommen unversehrt läßt. 

Die Schilderung der peripheren Poren­
cephalien ergibt also nur sehr wenig Ab­
wechslung: es handelt sich ja nur um die 
Beschreibung der verschiedenen Ausdehnun­
gen und verschiedenen Lokalisationen von 
Defekten, die immer prinzipiell gleich ent­
standen und gleich beschaffen sind. 

Abb. 85. Periphere Porencephalie bei 
einem 3 Monate alten Säugling. 

Die größte Ausdehnung von Defek­
t en, die in der Peripherie des Groß ­
hirns entstanden sind, sahen wir bei 
einem 3 Wochen alten Kind (Z. N. Abb.48, 
S. 1227/21). Die. Schädigungsgebiete dehnen sich hier auf beide Hemi­
sphären aus. Auf der linken Hemisphäre erstreckt sich die Läsion fast auf 
den ganzen Temporallappen; sie nimmt vorne das Lappengebiet ganz ein, 
ihre obere Grenze liegt in den hinteren Partien des oberen Temporalsulcus; 
nach hinten reicht die Schädigung bis zu den Occipitalfurchen ; ein kleines rundes 
Herdehen sitzt auch noch in der Nähe des Frontalpoles. Rechts nimmt die 
Schädigung den Frontallappen ein und reicht vorne fast bis zum Stirnpol, hinten 
bis zur Sylviusgrube. Die Gehirnsubstanz ist in den kranken Gebieten morsch , 
weich. Eine auffallend trockene Wand bedeckt die Erweichung. Die Hirn­
furchen sind wie abgeplattet, besonders im linksseitigen Herd. An einzelnen 
Stellen eingesunken, erinnert diese Decke an einen eingefallenen, ziemlich steif­
wandigen Sack. Gefäßhaltige Pia bedeckt die Herde. Die kranken Oberflächen 
sind braungelb, mit einem Stich ins Grüne. Hier und da sieht man rostbraune 
Flecken. Auf der Schnittfläche des temporalen Herdes sieht man auch, daß sich 
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die Erweichung fast auf die ganze Ammonshornformation ausbreitet: die zier­
lichen "Windungen sind vollkommen verschwunden und eine morsche, gemischt 
gelb und braunrote Masse hat ihren Platz eingenommen. Die Mitte des Herdes 
ist ausgehöhlt. Ein ganz ähnliches Bild bietet die Schnittfäche durch den rechts 
frontal liegenden Herd. Auch an den Schnittflächen ist die Sonderstellung der 
Deckplatte festzustellen: sie hebt sich von dem in Auflösung begriffenen, mor­
schen Gewebe überall ab. Auf der ganzen Gehirnoberfläche sieht man verstreute 
rostbraune Blutpigmentflecke, die sich am Kleinhirn besonders reichlich ange­
sammelt haben. Endlich zeigen auch kreideweiße Herde, die kennzeichnend um 
die Seitenventrikel gelagert sind, daß das Kind eine typische Geburtsschädigung 
erlitten hat. 

2. Zentrale Porencephalien. 
Höhlenbildungen im Großhirn Neugeborener, die in zentralen Gebieten 

der Hemisphären beginnen und sich von hier aus nach der Peripherie hin 
ausdehnen, haben wir in zahlreichen Fällen untersuchen können. Es lassen sich 
unter diesen geburtstraumatischen zentralen Aushöhlungsprozessen des Groß­
hirns morphologisch 2 Haupttypen ohne weiteres unterscheiden. Es 
gibt 1. Schädigungen, bei welchen die zentrale Auflösung auf die Mark­
substanz der Großhirnhemisphären beschränkt bleibt: wir sprechen 
in solchen Fällen von "zentraler Markporencephalie"; innerhalb dieser 
Gruppe von geburtstraumatischen Höhlenbildungen sind "zentrale 1\farkporen­
cephalien mit Rindensaum" zu unterscheiden, bei denen der Auflösungsprozeß 
der Marksubstanz bis zur Großhirnrindengrenze fortschritt, die Rinde aber mit 
ihren Furchen und Windungen und mit einer basalen Markschicht intakt be­
stehen ließ. Die Auflösung der Großhirnmarksubstanz kann aber 2. diese Rinden­
grenze überschreiten undmit dem Marklager auch die eigentliche Rinden­
snbstanz zum Verschwinden bringen, so daß aus den Großhirnhemi­
sphären im wesentlichen nur die basalen Ganglien und eine dünne Schicht der 
3folekularzone bestehen bleibt: wir sprechen in solchen Fällen von "zentraler 
Porencephalie mit bestehengebliebener Rindenblase" oder kurz "Rindenblasen­
porencephalie". 

a) Zentrale Markporencephalien. 

Die Eigenschaften der geburtstraumatischen zentralen Markporencephalien 
können wir an folgendem Fall eines 8 Monate alten Kindes gerrau studieren 
(S. 891/22), (Z. N. Abb. 38). 

Auf den ersten Blick erscheinen die Großhirnhemisphären vollkommen 
gleich ent·wickelt zu sein, doch zeigt eine etwas genauere Untersuchung, daß 
die linke Hemisphäre kleiner ist als die rechte. Sie ist erstens kürzer: 
der linke Stirnpol reicht nicht so weit nach vorne und der linke Occipitalpol 
reicht nicht so weit nach hinten wie der rechte. Auch ist die linke Hemisphäre 
eine Spur niedriger und schmäler als die rechte. Die Rindenfurchen erscheinen 
symmetrisch. Die einzelnen typischen Rindengebiete sind auch links deutlich 
zu erkennen. Die Pia rechts zart, durchsichtig; links vorne in der Gegend der 
Yorderen Zentralwindung dick, fast undurchsichtig, weißlich; sie enthält hier 
auffallend wenig makroskopisch sichtbare Gefäße. In der Brückengegend dehnt 
sich ein rostbrauner Fleck aus. 
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Das Gehirn wurde durch frontal gelegte Schnitte zerteilt. Die erste Schnitt­
fläche liegt knapp vor der Brücke. Die Schnittfläche der rechten Hemisphäre 
scheint normal entwickelt zu sein: vom dichten Marklager strahlt die weiße 
Marksubstanz nach allen Richtungen gegen die Rindenfurchen und gegen den 
Hirnstamm hinaus. Der Seitenventrikel ist schmal. Links aber fehlt die 
weiße Substanz fast vollkommen und an ihrer Stelle breitet sich 
eine mächtige, unregelmäßige Höhle aus. Ein schmaler Markstreifen 
begleitet die bestehenden Rindenteile in der Parietalgegend und um das 
erweiterte Unterhorn herum. Die innere Kapsel und alle Gebilde, 
die normalerweise von ihr ventrikelwärts liegen: Nuc leus cau­
datus, Thala.umus opticus, fehlen. Auf dem Rest der großen Kerne 
sitzt ein Haufen rostbraunen, zerklüfteten Gewebes. Die Stelle ist 
mit einem rostbraundurch tränkten, harten Wall umgeben und mit zahlreichen 
feinen Bälkchen durchzogen: narbige Reste einer alten Blutung. Gegen 
diese Stelle hin scheint die ganze linke Hemisphäre zusammengezogen zu sein. 

In den verstümmelten Resten sind Putamen und Globus pallidus durch weiß­
liche. Markstreifen angedeutet. 

Der Schwanzkern fehlt übrigens in seiner ganzen Ausdehnung 
vollkommen. An frontalen Schnitten ist das vorne scheinbar gut erhaltene 
Putamen, das sich rund in die Defekthöhle vorwölbt, mit einer ganz dünnen 
Schicht Capsula internaund auch mit reichlichem rostbraunen Pigment bedeckt. 

Der ganze Balken, besonders aber die linke Hälfte, ist sehr dünn, rost­
bräunlich; durchsichtig dünn und bräunlich erscheinen auch das linke Septum 
pellucidum, beide Fotmixschenkel und die Commisaura anterior. Die H ö h 1 e, 
die auf den ersten Blick eine mächtige Erweiterung des linken Seitenventrikels 
zu sein scheint, besteht frontalwärts aus mehreren auf- und nebeneinander ge­
lagerten kleineren Fächern. Sie fließt zwar in der Hinterhorngegend und 
in den mittleren Abschnitten mit der Ventrikelhöhle tatsächlich zusammen, 
ist aber in den frontalen Teilen der linken Großhirnhemisphäre durch die 
vollkommen intakt. gebliebene dünne Ventrikelwand von dem 
weiten Ventrikelraum abgetrennt. Reichlich verzweigte Balken 
durchziehen überall die Defekthöhle; sie sind besonders im lateralen und occi­
pitalen Teil der Höhle zahlreich und sitzen gewöhnlich mit einem breiten klappen­
artigen Gebilde an der vVand. Sie erscheinen dadurch Chordae tendineae des 
Herzens nicht unähnlich. Die Höhlenwand ist glatt, ebenso auch die Oberfläche 
der Scheidewände und der Balken. 

Von der Substanz der linken Großhirnhemisphäre ist also der 
Hauptsache nach nur die Rindenschicht und ein Teil des Hirnstam­
mes bestehen geblieben. Aber auch die rechte Großhirnhemisphäre ist 
nicht unbeschädigt: der Seitenventrikel setzt sich hier in eine weite Höhle fort, 
die, ebenso wie der Defekt der linken Hemisphäre, von einigen Balken durch­
quert ist und nach vorne überall fast bis zur äußersten Rindenschicht des Stirn­
hirns reicht. Auch hier ist vom Corpus striatum in den frontalen 
Teilen nur der Linsenkern scheinbar intakt geblieben. Er ist d11rch eine 
sehr schmale innere Kapsel von einem flachen Schwanzkernrest abgetrennt, 
der in seiner Substanz reichlich rostbraunes Pigment enthält. Das Hinter­
horn des rechten Seitenventrikels erscheint nicht sehr weit; subependymär 
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liegen an den typischen Stellen zwei kleine, dichte, in der Mitte leuchtend 
weiße Flecke: Narben nach typischen geburtstraumatischen Er­
weichungen. 

Die geschilderten Veränderungen des eben zur Sprache stehenden 
Falles sind unzweifelhaft durch eine typische traumatische Schädi­
gung bei der Geburt erzeugt: die Aushöhlungen dehnen sich in den 
typischen Markgebieten des Geburtstraumas aus, im Markver­
sorgungsgebiet der Vena terminalis und der Vena lateralis ven· 
triculi; typisch ist auch die Schädigung der Stammganglien; wir 
sehen typische lokalisierte pariventrikuläre Herde; auf den alten 
Blutungsinsult weisen die reichlichen Anhäufungen von rost­
braunem Blutpigment. 

Wir sahen zahlreiche Fälle von zentralen Aushöhlungen der Großhirnhemi­
sphären, die den eben geschilderten Veränderungen weitgehend entsprechen; 
wir werden auch auf die Schilderung von derartigen Fällen noch zurückkehren. 
Zunächst möchten wir uns aber der Schilderung von einigen Fällen widmen, die 
geeignet sind, die Entwicklung jenes Endzustandes, den wir in dem 
vorher beschriebenen Fall gekennzeichnet haben, von seiner Entstehung bei der 
Geburt an, geradezu Schritt für Schritt zu verfolgen. Wir haben ja übrigens 
derartige Befunde auch in den bisherigen Schilderungen reichlich gezeigt. 

Vom Fall der Abb. 9 (totgeborene Frühgeburt) möchten wir hier nur an 
die dicht nebeneinander stehenden punktförmigen Blutungen der frontalen 
Marksubstanz hinweisen: die ausgedehnte Erweichung, die auf diese ausge­
dehnten Blutungen hätte erfolgen müssen, wäre das Kind einige Tage am Leben 
geblieben, hätte zu einer Aushöhlung der frontalen Markgebiete geführt, wie 
wir sie bei dem als Beispiel zu älteren zentralen Porencephalien vorher geschil­
derten Fall gesehen haben. Die Abb. 6- frontaler Schnitt durch das Gehirn 
einer ebenfalls totgeborenen Frühgeburt - zeigt uns zusammengeflossene 
massige, strahlenförmige Blutungen im typischen Läsionsgebiet der Vena 
terminalis: die Aushöhlung, die infolge derartiger Blutungen entstehen muß, 
entspricht vollkommen dem frontoparietalen Defekt des einleitend geschilderten 
Falles. 

Fälle von Blutungen dieser Lokalisation, die zu den Höhlen im Bereiche des 
Vena terminalis-Ernährungsgebietes führen, sind besonders häufig zu beobach­
ten; als weitere Beispiele sollen hier nur die Fälle der Abb. 8 und der Z. K. 
Abb. 12 kurz erwähnt werden. Bei zahlreichen Neugeborenen, die die Geburt 
einige Tage überlebt haben, fanden wir die verschiedenen Stadien von 
derartigen zentralen Aushöhlungen der Marksubstanz im Vena terminalis­
Gebiet. Z. K. Abb. 26 zeigt die typische Aushöhlung im Gehirn eines 6 Tage 
alten Kindes. Z. K. Abb. 8 und Z. K. Abb. 42 zeigt ebenfalls ähnliche geburts­
traumatische zentrale Defekte des Vena terminalis-Gebietes bei einem 13 Tage, 
bzw. bei einem 5 Monate alten Kind. 

Wir haben auch zahlreiche Fälle akuter Blutungen und verschieden alter 
Erweichungsprozesse gesehen, die uns die Entwicklung der Aushöhlungen 
in der Hinterhorngegend des einleitend geschilderten Falles Schritt 
für Schritt verfolgen lassen. Es sei zunächst hier nur auf den Fall der 
Z. K. Abb. 17 und auf den Fall der Z. N. Abb. 27 hingewiesen, die verschiedene 
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Stufen sehr ausgedehnter. Einschmelzungsprozesse in der Marksubstanz der 
Hinterhorngegend junger Neugeborener darstellen. 

Wie schon häufig erwähnt, findet man bei den geburtstraumatisch lädierten 
Neugeborenen verschieden ausgedehnte Schädigungen des Nucleus cau­
datus sehr häufig: im einleitend geschilderten Fall ist ja diese Schädigung 
ebenfalls vorhanden. Nun können wir hier zahlreiche Fälle anführen, die diesen 
Befund in seinem akutesten Stadium darstellen: die enorme Läsion des Nucleus 
caudatus im Fall der Abb. 8, die ganz ähnliche Läsion im Fall der Abb. 35, 
dürften genügen, um uns die Entstehung der charakteristischen Striatumdefekte 
zu demonstrieren; beachtungswert ist in diesen beiden zuletzt erwähnten Fällen 
die besonders große Ausdehnung der Defekte, das kennzeichnende Zu­
sammenfließen von Defekten der Stammganglien und der Mark­
substanz und weiterhin auch die Doppelseitigkeit der Caudatusschädi­
gung. 

Die Abb. 7 erklärt ohne weiteres auch das Entstehen von Defekten des 
Schwanzteiles des Nucleus caudatus. Die Z. K. Abb. 5 ist geeignet, uns das 
Entstehen von Defekten des Thalamus opticus vor die Augen zu führen. 

Wir können also auf Grund unserer bisherigenBefundefeststellen, 
daß eine Form der zentralen Aushöhlung des Großhirns Neugebore­
ner als Folge von geburtstraumatischen Kreislaufstörungen im 
Gebiet der Vena-magna Galeni entsteht, indem die Defekte entweder 
durch die unmittelbare Zertrümmerung durch Blutungsmassen oder durch die 
Blutleere bestimmter Hirngebiete erzeugt werden. 

Die eben geschilderten typischen geburtstraumatischen Defekte Neugeborener 
sind vielfach isoliert anzutreffen, d. h. wir sahen Gehirne, in denen wir eine 
isolierte Ausschälung im Markversorgungsgebiet der Vena termi­
nalisoder der Vena lateralis ventriculi, oder nur eine Abflachung, 
einen Defekt des Nucleus c audatus nachweisen können. Vielfach sahen 
wir aber auch Fälle, bei denen alle diese, gewissermaßen voneinander 
unabhängig entstehenden, Defekte zusammenfließen und dann 
eben zur Ausbildung von großen zentralen Markporencephalien 
führen, wie wir sie im ersten Fall dieses Kapitels bereits geschildert haben. 

Der Fall einer 5 Tage alten Frühgeburt (S. 885/22) ist besonders geeignet, 
uns die Eigenschaften von derartigen großen zentralen Markporencephalien 
nochmals vorzuführen. Die Pia !:Jrscheint überall, besonders reichlich am Klein­
hirn, mit geronnen Blutmassen bedeckt, die durch eine zarte Haut befestigt 
sind (Z. N. Abb. 40). Die äußere Form des Gehirns, die Furchungen, erscheinen 
vollkommen normal. Auf den frontalen Schnittflächen ergeben sich mächtige 
Defekte der Großhirnhemisphären. Die subependymäre Blutung ist rechts in 
den Ventrikel durchgebrochen und füllt seine Höhle mit massiv geronnenem 
Blut aus. Eine ausgedehnte subependymäre Erweichung und Auflösung der 
Hirnsubstanz begleitet beiderseits die Blutung. Vorne hängt die rechte Auf­
lösungshöhle mit dem Ventrikel zusammen, und auch hinten ist die Ventrikel­
wand mehrmals durchgebrochen. In der linken Hemisphäre bildet sich die Er­
weichung und Auflösung ähnlich wie rechts aus, nur ist hier eine dünne Ven­
trikelwand überall erhalten geblieben. Nach beiden frontalen Hemisphären­
polen hin ist die Hirnsubstanz bis auf eine recht breite Rindenschicht zerbröckfllt 
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und aufgelöst. Die derartig entstandene Höhle erscheint links vom Seiten· 

ventrikel durch die Ventrikelwand abgegrenzt, rechts dagegen wird eine Ab­

grenzung nur durch zerfetzte, morsche Wandreste angedeutet. Die Stammteile 

sind von groben Schädigungen verschont, nur das vorderste Gebiet des Nucleus 

caudatus wurde beiderseits, teils durch die subependymäre Blutung, teils durch 

den Auflösungsprozeß zerstört. Die Auflösung und Höhlenbildung ist noch 

nicht im ganzen Gebiet beendet. Große Hirngebiete sind noch mit geronnenen 

Blutmassen und morschem Gewebsbrei ausgefüllt, aber die deutlich feststell­

baren Grenzen der Nekrosen zeigen klar, daß wir einen Erweichungs- und Auf­

lösungsprozeß vor uns haben, der sich fast elektiv auf die ganze weiße Substanz 

der Großhirnhemisphären erstreckt. 
Ein etwas fortgeschritteneres Stadium trafen wir bei einer 10 Tage alten 

Frühgeburt (S. 850/22). Im großen und ganzen haben wir das eben beschriebene 

Bild vor uns: beiderseits ausgedehnte, strangförmige, subependymäre Blutungen 

mit ausgedehnter Auflösung der weißen Gehirnsubstanz, die vorne beide Stirn­

lappen aushöhlt; diese Erweichungshöhlen sind mit morschen Trümmern noch 

ausgefüllt und stehen mit den Seitenventrikeln in Verbindung. Die Aushöhlung 

dehnt sich kontinuierlich bis in die Occipitalpole hinein aus, reicht überall fast 

bis an die eigentliche Rindenschicht heran und schält die Konturen der Stamm­

ganglien heraus, indem sie in beiden Hemisphären auch die Marksubstanz der 

Temporallappen zerstört. Die Stammganglien sind übrigens von groben Schä­

digungen verschont; nur die typischen Caudatusteile sind durch Blutungen aus 

der Vena terminalis unmittelbar lädiert. Die Zerfallsgebiete der Marksubstanz 

sind überall in Höhlen umgewandelt. Eine dünne Ventrikelwand teilt die Hemi­

sphärenhöhlen voneinander noch ab; sie ist aber vielfach von verschieden großen 

Lücken durchlöchert, so daß die Auflösungshöhlen mit den Ventrikelräumen 

an manchen Stellen ganz breit kommunizieren. 
Bei einem 9 Monate alten Kind (S. 799/24) fehlt der größte Teil der linken 

Großhirnhemisphäre fast vollständig (Z. N. Abb. 43). Es blieb nur ein kleiner Rest 

der Hinterhälfte und ein noch kleinerer des Frontallappens bestehen. Der frontale 

Rest der linken Hemisphäre ist besonders von der Basis aus gut zu sehen, er liegt 

da, als hätte man die beiden Frontalspitzen mit zwei Fingern aneinander gepreßt. 

Auch die rechte Hemisphäre ist stark verstümmelt; diese Großhirnhälfte 

erscheint zu kurz, etwa derart, als wäre der frontale und occipitale Teil gegen 

die Mitte des rechten Thalamus zusammengezogen; der parietale Teil erscheint 

dementsprechend buckelig aufgetrieben und der Temporallappen ragt etwas 
spitz nach vorne und außen. 

In der rechten Hemisphäre hat der parietale Teil besonders stark gelitten. 

Vor der auffallend steil aufsteigenden Sylvi us sehen Grube ist vom ganzen 

Frontallappen nur ein kleiner, unförmig quadratischer Teil übriggeblieben, 

der lederartig zäh ist und auf der äußeren Oberfäche zahlreiche kleine, narbige 

Einziehungen und nur ganz grob gezeichnete, breite Furchen aufweist. Die 

mediale Oberfläche ist wulstig und mit frontalen Resten der linken Hemisphäre 

verwachsen; hebt man diese kleinen, frontalen Reste der linken Hemisphäre 

seitwärts, so kann man beiderseits in die Gehirnhöhlen hineinschauen. 
Der frontale Rest der linken Hemisphäre ist durch eine derbe, dickeHaut 

mit dem occipitalen Stumpf verbunden. Zwei offen gebliebene Lücken dieser 
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Deckplatte lassen den ganzen Defekt gut überblicken; man sieht eine unförmige, 
mit den Ventrikelräumen vereinigte Höhle, in deren Tiefe sich die Stammteile 
vorwölben. Die Deckhaut liegt in der Fortsetzung der äußeren Oberfläche des 
linken Großhirnstumpfes. 

Eine Art Piaverdickung mit spärlichen Gefäßen breitet sich fast über die 
ganze Gehirnoberfläche aus, sie setzt sich in die Dura des Tentoriums fort und 
und ist am großen Defekt links, und am harten Stirnhirnteil rechts, sehr reich­
lich mit rostbraunem Pigment bedeckt. 

Das Gehirn wurde durch frontale Schnitte zerlegt. Es handelt sich im 
wesentlichen um das Fehlen fast des ganzen linken Marklagers und 
um große Defekte sämtlicher Teile der linken Großhirnhemisphäre, 
die von der Capsula interna ventrikelwärts liegen (Z. N. Abb. 44). Der 
Rindenmantel ist in der Hinterhorngegend noch stark entwickelt. Er wird nach 
vorne zu immer dünner und seine Kontinuität wird über den großen Defekt, 
an der Innenfläche der Deckplatte, nur noch durch verstreute Gewebsreste an­
gedeutet. 

Vom linken Nucleus caudatus ist keine Spur zu sehen. Ein sehr 
kleiner flacher Thalamusrest wird durch eine äußerst schmale innere Kapsel 
vom Putamen und Pallidum abgegrenzt. 

An einer Schnittfläche, die durch das Chiasma führt, sieht es aus, als wäre 
alles, was im entsprechenden Niveau rechts mit Mark versehen ist, links irgendwie 
herausgeschmolzen, genau so, daß die Form des Defektes links zum Gußmodell 
für die Form der rechtsseitigen Myelingebiete dienen könnte. An dieser Schnitt­
fläche ist der Rindenmantel ganz ähnlich wie im ersten Fall dieses Abschnittes 
beschaffen: das Rindengrau erscheint dem Entwicklungsstadium 
des Gehirns entsprechend breit, und überall von einem schmalen 
Myelinstreifen begleitet. Unterhalb der Myelinschicht folgt ein schmaler 
Rand von grauem glasigem N arbengewebe. 

Die linke Hippocampusformation fehlt voliständig. 
Sämtliche Gebilde der linken basalen Ganglien erscheinen so sehr nach hinten 

gezogen, daß dadurch eine deutliche Zweiteilung der Brücke entstanden 
ist: der Vernarbungsprozeß fixierte den linken Hirnstamm, den linken Hirn­
schenkel nach hinten und trennte dadurch in der Brücke die Bahnen, die aus der 
rechten Hemisphäre stammen, von jenen, die aus der linken hervorkommen. 

Der Balken ist vorne knorpelhart und glasig, die linke Formix und das 
linke Blatt des Septum pellucidum fehlen vollständig. 

Auf der ganzen Gehirnoberfläche, an der Dura, in der Wand der Defekt­
höhle und an den lädierten harten Hirnteilen liegt sehr reichlich ro st braun es 
Pigment: Reste einer ausgedehnten Hirnblutung. 

Vom Kopfteil des Nucleus caudatus blieben rechts nur ganz 
flache Reste und auch in den auffallend flach erscheinenden übrigen 
Teilen des Schwanzkernes sind viele subependymär gelegene rost­
braune Flecke zu sehen: die Folgen der typischen geburtstrau­
matischen, subependymären Blutungen. 

Wir könnten diese Reihe noch lange fortsetzen: besonders bei Frühgeburten, 
die einige Tage am Leben geblieben sind, findet man den typischen Läsions­
komplex sehr häufig. In allen diesen Fällen kehrt immer dasselbe Bild wieder: 

Ergebnisse d. inn. Med. 31. 22 
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das normal beschaffene Kleinhirn und verlängerte Mark und die 
scheinbar intakten Hirnnerven; die strangförmige, subepend y­
märe Blutung oder ihre Reste, der immer schwer geschädigte 
Schwanzkern, der oft mitbetroffene Thalamus; die ausgedehn­
ten Höhlen, die immer und immer wieder in denselben Hirnteilen 
erscheinen und ein Balken- und Klappengerüst aufweisen. Die 
Ventrikelwand oder wenigstens Teile von ihr bleiben oft erhalten. 
Balken, Fornix, Septum pellucidum erscheinen dünn, durch und durch krank­
haft verändert. Immer sind auch typische, gewöhnliche Folgen der 
Geburtsschädigung - typisch gelagerte, dem Entwicklungsalter 
des Individuums· entsprechend gebaute, kleinere Läsionsherde, 
oder die Folgen von ausgedehnten, initialen, diffusen Auflocke­
rungsprozessen - nachzuweisen. Die Beschaffenheit aller dieser 
Veränderungen hängt vom extrauterinen Alter des Individuums 
ab. Es kann kein Zweifel bestehen, daß wir in allen diesen Fällen 
typische Folgen der so ungemein häufigen Geburtsschädigung, 
der Kreislaufstörung Neugeborener im Bereiche der Vena magna 
Galeni vor uns haben. 

b) Rindenblasenporencephalien. 

Bei diesen typischen Formen der geburtstraumatischen Läsionen des Gehirns 
zerstört die Schädigung wieder vor allem das Marklager der Großhirnhemisphären: 
es handelt sich aber um eine ausgedehntere Auflösung als in den vorher geschil­
derten Fällen von Markporencephalien; wir sehen eine kontinuierliche Auf­
lösung des ganzen Marklagers der Großhirnhemisphäre und der Auflösungs­
prozeß schont auch die Rindengirlande nicht. Wir finden in typisch aus­
gebildeten Fällen an Stelle der Großhirnhemisphären einen leeren 
zusammengefallenen Sack, der von einer dünnen Schicht der Molekular­
zone gebildet wird und auf die mehr oder weniger intakt gebliebenen Stamm­
ganglien befestigt liegt. 

Wir möchten hier nun einige typische Fälle von "Rindenblasenporen­
cephalien" eingehend schildern. 

Bei einem 3 Wochen alten Kind (S.1259/18) erscheint das Kleinhirn dem Alter 
des Kindes entsprechend, groß, symmetrisch gebaut (Z. N. Abb. 45). An der Basis be­
finden sich in normaler Lage das verlängerte Mark, die Brücke, Hirnschenkel, 
Chiasma. Die Hirnnerven treten an den gewohnten Stellen aus, dünne Bulbi 
olfactorii. Von den Großhirnhemisphären ist aber nur sehr wenig massiv 
geblieben, nämlich die hintersten Pole der 0 ccipitallappen, links 
mehr als rechts. Besonders links sieht man deutlich, daß die Windungen der 
erhaltenen Hirnteile gut entwickelt sind. Alles übrige ist aber in einen 
Sack umgewandelt, der leer, zusammengefallen daliegt. Doch scheint 
dieser Sack dem Gehirnbau sehr gut zu entsprechen: wenn er mit Luft auf­
gepumpt werden könnte, so bekämen wir eine vollkommene Gehirn­
form; sogar die Abgrenzung des Temporallappens durch die Fossae 
Sylvii müßte sehr deutlich werden, denn es sind entsprechende 
Ausstülpungen des Sackes vorhanden, und eine Arterie läuft beider­
seits an der gewohnten Stelle in die Grube hinein. 
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Nachdem der flache dünne Balken aufgeschnitten ist, sieht man sehr deut­
lich, daß die Ventrikel auf allen Seiten eine intakte Wand besitzen 
und kaum erweitert sind. Fornix, Septum pellucidum erscheinen in ihrer 
Form unverändert; nur eben die Substanz der Großhirnhemisphäre 
ist verschwunden. Vom ganzen Mark- und Rindenlager blieben 
nur die Ventrikelwände, eine dünne Rindenhaut und eine Flüssig­
keit übrig, die viel rostbraunes Pigment enthält. Rostbraunes Pig­
ment findet man übrigens auch an der Innen- wie Außenseite des Sackes reichlich. 
Die Rindenhaut besteht aus zwei Blättern, deren äußere, die zweite, gefäß­
führende piale Schicht sich auf den massiv gebliebenen, occipitalen Rest der 
Hemisphären fortsetzt; die innere Schicht, die eine unmittelbare Fortsetzung 
der äußeren Rindenschicht des massiven occipitalen Hirnteils darstellt, ist an 
der Innenseite mit morschen, flockigen Gewebsresten bedeckt. Die Wülste 
des Hirnstammes wölben sich normalgeformt in die Ventrikelhöh­
len vor; untersucht man sie von den Zerfallshöhlen aus, so sieht man, daß auch 
von ihnen große Gewebsmassen fehlen; ihre Hauptmasse ist aber bestehen 
geblieben. Mikroskopisch erweisen sie sich als schwer geschädigt (s. S. 271). 

Ein weiterer typischer Fall, den wir hier schildern, stellt uns die eben ge­
schilderte Veränderung bei einem 8 Monate alten Kind (Nr. 424 der Sammlung 
des Neurologischen Instituts) dar, mit Vernarbungserscheinungen, wie wir es 
dem erreichten extrauterinen Alter des Kindes entsprechend zu erwarten haben 
(Z. N. Abb. 46, 47). 

Die linke Hemisphäre des Großhirns ist vollkommen in einen 
leeren Sack umgewandelt. Man erkennt die Form der Hirnwindungen 
und der einzelnen Lappen an dem im Wasser schwebenden Präparat sehr deutlich. 
Zwischen den Windungen verlaufen Gefäße und auch am Balken liegen 2 Arterien, 
wie auch unter normalen Verhältnissen. Die weiße Substanz der ganzen 
Hemisphäre ist verschwunden, nur an der medialen Seite ist in der Frontal­
gegend ein schmales Gebiet bestehen geblieben. Nucleus caudatus fehlt 
scheinbar vollkommen und auch Thalamus erscheint sehr ab­
geflacht, sonst aber ist die Masse der großen Ganglien erhalten. 
Entsprechend den Defekten des Nucleus caudatus und Thalamus erscheint der 
linke Ventrikel etwas weiter als der rechte; sein Raum wird aber überall vorn 
wie hinten durch eine stehengebliebene dünne Wand von der Hemisphärenhöhle 
vollkommen abgegrenzt. Die Reste der Stammganglien, die der Ablösungshöhle 
zugewandt sind, erscheinen kugelig und glatt. Das Innere des Hemisphären­
sackes ist durch dünne klappenartige Membranen in unregelmäßige kleinere 
Höhlen ausgeteilt. Die kleineren von ihnen sind manchmal durch feine, sich 
filzartig kreuzende Balken ausgefüllt. Die innere Höhlenwand ist im übrigen 
glatt. Die Scheidewände der Defekthöhlen sind an den dünnen Rindenteil des Sackes 
angeheftet, etwa wie Sehnenfäden mit der Mitralis an der Herzwand. 

Von der rechten Hemisphäre bestehen noch große Teile. Die Rinde der 
Parietalgegend scheint gut entwickelt zu sein und auch ein Teil des Frontal­
und Occipitallappens besteht. Die Corona radiata, innere Kapsel, Nucleus 
caudatus, Thalamus, Putamen und Pallidum sind gut entwickelt. Hingegen 
erscheint der ganze Temporallappen mit einem beträ.chtlichen 
Stück der hintersten, occipitalen Teile in einen Sack umgewandelt, 

22* 
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der in seiner Form mit der Gestalt des linksseitigen Hemisphärensackes voll­
kommen übereinstimmt; er dehnt sich an der Hirnbasis bis zum frontalen Pol 
aus. Die mediale Wand ist durch die kugelige Oberfläche des Putamen gebildet. 
Eine Hypocampusformation blieb nur durch geschrumpfte und 
zusammengefallene Sackteile angedeutet. -

Auf der Oberfläche der erhaltenen oder geschädigten Gehirn­
teile, an den Sackwänden, in dem Seitenventrikel liegt überall 
sehr reichlich rostbraunes Pigment. 

Einen Fall, der diese ganze Gruppe der geburtstraumatischen Läsionen klassisch 
charakterisiert, beschreiben Edinger undFiseher in ihrer Arbeit "Ein Mensch, 
ohne Großhirn". Wir konnten auch selbst Reste dieses Gehirns mikroskopisch 
untersuchen. Wir können uns hier darauf beschränken, die Beschreibung der 
Autoren in den Hauptzügen wörtlich anzuführen. Sie zeigt ohne weiteres, 
daß wir hier eine ganz analoge Bildung, das Endstatium der oben 
beschriebenen typischen geburtstraumatischen Veränderungen, 
eine ältere "Rindenblasenporencephalie" vor uns haben (S. 385/12). 

31/ 4 Jahre altes Kind. "Beim ersten Blick fällt auf, daß über einem anschei­
nend normalen Kleinhirn, einer normalen Brücke und einer normalen Oblongata 
sich 2 jetzt vielgefältete, zusammengefallene, vollständig durchsichtige Blasen er­
heben, von denen jede Gestalt und Größe etwa der Hemisphäre eines neugeborenen 
Kindes hat. Diese scheinbaren Hemisphären sehen zunächst aus, als wären sie nur 
von einer dünnen durchsichtigen Pia gebildet. Man sieht aber dann, daß an einigen 
Stellen immer Klümpchen weißer Substanz liegen, die eine etwas höckrige Oberfläche 
haben und vielleicht aus an der Innenseite erhalten gebliebenen ganz kleinen 
Resten von Hirnsubstanz bestehen. Das Merkwürdigste ist, daß man an jeder 
Blase einen deutlichen Occipitallappen (besser Occipitalsack~, Stirn- und Scheitel­
lappen unterscheiden kann, ja, daß jede von ihnen einen dünnen flatternden 
Schläfenlappen hat, an den ein Gefäß in gleicher Richtung wie die Arteria fossae 
Sylvii verläuft. Beide Hemisphären sind durch eine ganz dünne durchsichtige 
Klappe vereinigt, die vollständig die normale Lage eines Balkens hat und welche 
eine Arteria circumflexa -trägt. An der Medialwand beider, gerade über diesem 
"Balken" befinden sich noch zusammenhängende, ganz dünne Hirnreste, dann 
noch ebensolche etwa da, wo man den hinteren Stirnlappenteil der linken 
Hemisphäre zu suchen hätte. Das ganze sieht vollständig aus, als hätte jemand 
aus dünnsten Membranen ein Großhirn modelliert." "Da, wo man die Olfa­
factorii zu suchen hätte, liegen auf der dünnen Membrane zwei deutliche, et.was 
weniger durchsichtige Stränge, sie enden in kleinen Verdickungen, we.lche offenbar 
die Bulbi darstellen. Hinter ihnen liegt stark abgeplättet ein Chiasma. Durch 
die Abplattung hat es die normale Breite, aber der von ihm rückwärtsgehende 
Tractus ist nicht so dick wie eine Stricknadel. Darauf folgt die Epiphyse, wie 
es scheint, in normaler Größe. Die Oculumotorii sind vorhanden, wie denn über­
haupt rückwärts von Chiasma die Verhältnisse sich dem normalen Bilde durchaus 
nähern. Die Hirnnerven treten an dieser, doch nur von einer Membrane gebildeten 
Hirnbasis natürlich als auffallend dicke weiße Stränge hervor. Ein Querschnitt 
durch das ganze Gehirn, genau durch das Chiasma, ergibt ein überraschendes 
Bild. Mitten in den aus unzähligen großen und kleinen Cysten 
aufgebaut«;Jn Hemisphären liegt der ganze intakte Hirnstamm. 
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Die beiden Hemisphären sind total verschwunden, ihre Stelle wird durch ein 
System ganz dünnwandiger Cysten eingenommen, deren größte direkt unter 
der Oberfläche liegen. So entsteht jene dünne Membran, die bei der Sektion 
zu der Meinung verleiten mochte, daß gar kein Gehirn, sondern nur Pia da wäre. 
Innerhalb des Cystensystems erkennt man aber namentlich da, wo die Ventrikel­
wände zu sehen wären, Verhältnisse, welche zeigen, daß nur die Hirnsubstanz 
ausfiel, daß aber die Ventrikelwände weiter bestehen. Vorn steigen die Fornix­
schenkel aus der Tiefe und biegen in der Schnittebene rückwärts. An der Medial­
seite bilden die beiden hier zusammenstoßenden Ventrikelwände ein echtes 
Septum pallucidum, in dem auch ein Spalt ist. An Stelle des Thalamus findet 
sich ein helles, vielfach, besonders in den Seitenteilen, von Lücken durchsetztes 
Gewebe, in dem zahlreiche Kalkinkrustationen liegen. Auf der einen Seite ist das 
Striatum ganz normal. Auf der anderen Seite fehlt das Putamen und wohl auch 
der Nucleus caudatus fast ganz. Und da, wo man zwischen den Ganglien des 
Linsenkerns und des Thalamus die innere Kapsel zu sehen hätte, findet sich nur 
eine helle, von vielen Cysten durchsetzte Lücke." Es ließ sich in den Hirnresten 
reichlich Blutpigment nachweisen. 

Die mikroskopische Untersuchung dieser Fälle zeigte diffuse 
und herdförmige Veränderungen der Nervenzellenlager und der 
Marksubstanz, deren Beschaffenheit dem erreichten Alter der 
Kinder entsprach. Die sehr reichlichen Reste der Blutungen bei 
dem 3 Wochen und bei dem 8 Monate alten Kind, das noch nachweis­
bare Blutpigment in dem zuletzt besprochenen Fall, beweisen es, 
daß die Erkrankung irgend etwas mit Blutungen zu tun hat. Und 
wir sehen wieder dieselben Defekte wie in den in diesem Kapitel 
zuallererst besprochenen Gehirnen: die Masse der Stammganglien 
ist, wenn auch schwer geschädigt, vorhanden, und die Groß­
hirnhemisphären sind nach Herauslösung der Mark- und Rinden­
substanz in Blasen umgewandelt, die von allen Seiten durch eine 
dünne Rindenschicht und durch die Ventrikelwand lückenlos ge­
schlossen sind und aufgefüllt eine vollkommene Gehirnform mit 
ihren Lappen, ja Furchen und Windungen, darstellen würden. 
Es ist zweifellos, daß auch diese Fälle Folgen einer schweren trau­
matischen Schädigung bei der Geburt darstellen. 

In diesem Abschnitt haben wir uns nur wenig mit dem histologischen Zustand 
der einzelnen Gruppen beschäftigt; auch schon darum, weil wir fast alle hier be­
schriebenen Fälle in dem allgemeinen Teil bereits erwähnt und besprochen 
haben. Wir beschrieben dort die Entwicklung der diffusen Auflösung, der 
diffusen Auflockerung in der Marksubstanz und in den Nervenzellenlagern und 
haben dabei die Erörterungen über charakteristische Vorgänge und Zustände 
sehr oft gerade durch Befunde an den hochgradig geschädigten Gehirnen dieses 
Kapitels ergänzt. An dieser Stelle kam es uns nur darauf an, eine Schilderung der 
verschiedenen Endzustände nach traumatischer Schädigung des Neugeborenen­
gehirns zu geben, um ihre einzelnen Formen voneinander abzugrenzen. 

Wir möchten hier auch noch den Fall eines 6 'Vochen alten Kindes kurz 
besprechen (S. 191/23), der uns die Ausbildung von Rindenblasenporencephalien 
unmittelbar verständlich macht. 



342 Ph. Schwartz: 

Beide Großhirnhemisphären sind schwerstens erkrankt: wir fin­
den einen diffusen, hochgradigen A uflockerungsprozeß, der sich 
überall mit diffusen Auflösungsprozessen kombinierte (Abb. 41). 
Im mikroskopischen Bild waren Granulationserscheinungen in den Markteilen 
nur sehr wenig ausgeprägt. Die Erkrankung des Hemisphärenmarkes 
dehnt sich typischerweise bis auf die kugelige Oberfläche der 
Stammganglien aus, und löst peripher bis auf einen schmalen 
kranken Rindensaum alles in eine lockerige, oft fast breiige Masse 
auf. Die Stammgebiete erscheinen massiv, aber ebenfalls schwer 
erkrankt: sie weisen das typische Granulationsstadium eines hochgradigen 
Auflockerungsprozesses auf. Balken, Fornix, Septum pallucidum, Ventrikelwand 
sindnormal geformt. Wäre das Kind noch weiter am Leben geblieben, so 
hätten wir ein Gebilde bekommen, das den beschriebenen "Rinden­
blasenporencephal ien" vollkommen entspricht, oder es wäre ein 
Gehirn entstanden, dessen großen Hemisphären aus massiven 
Stammteilen, aus einem schmalen Rindensaum und aus einem 
dazwischen ausgedehnten, sehr lockeren, mit großen Waben durch­
setzten "Mar k"-Gerüst bestehen. Blutungen waren in der Gehirnsubstanz 
selbst nicht nachzuweisen; ausgedehnte Flecke wiesen aber auf eine allmählich 
resorbierte, piale Blutung hin. - Wir hatten ja in dem Vorangehenden schon 
oft darauf hingewiesen, daß typische geburtstraumatische Defekte auch durch 
Blutkreislaufstörungen entstehen können, die vorübergehen, ohne Blutungen zu 
hinterlassen. 

In der Literatur sind häufig Fälle anzutreffen, die der eben geschilderten Form 
geburtstraumatischer Defekte des Großhirns entsprechen. Wir wollen hier nur 
einen dieser Fälle etwas eingehender besprechen - den Fall 15 von Jakob in 
seinem Werk über "Die extrapyramidalen Erkrankungen" -der den von uns 
hier beschriebenen Fällen vollkommen entspricht und von Jakob mit einer 
traumatischen Schädigung bei der Geburt erklärt wird (S. 251, Abb. 126 und 133 
des Jakobsehen Werkes). 

10 Monate altes Kind. "Bei der Autopsie sanken die beiden Großhirn­
hemisphären, die papierdünn waren, in sich zusammen, nachdem sich beim 
Durchreißen des starkverdünnten Balkens eine große Menge Liquor entleert 
hatte. Die Großhirnwindungen des gesamten Gehirns mit Aus­
nahme des von der Parieto-Occipitalfurche nach hinten sich an­
schließenden Occipitalhirns und des Gyrus hippocampus und der 
nächstgelegenen basalen Temporalwindungen waren stark ver­
schmälert, größtenteils bis auf dünne Gewebsstränge reduziert. 
Sie rissen sehr leicht ein. Auf Frontalschnitten durch das in Formol fixierte 
Gehirn traf man bei den Großhirnhemisphären auf große, mit klarem Liquor 
gefüllte Höhlen, die von unregelmäßig begrenzten, häufig häutchenförmig dünnen 
Hemisphärenwandteilen begrenzt sind. Das ganze macht den Eindruck einer 
in Vernarbung begriffenen Erweichung. In dieser Erweichung ist ein­
begriffen das Marklager des gesamten Großhirns, caudal bis zur 
Fissura parieto-occipitalis, lateral bis zur zweiten Temporalfurche, 
basal bis zur Grenze gegen die Schläfenlappen und medial bis 
schräg über dem Balkenwulst. Die zugehörigen Rindenanteile sind 
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zumeist bis auf zarte Gewebsstränge reduziert, andererorts noch 
etwas breiter vorhanden, wobei sich eine starke Zerklüftung erkennen 
läßt. Erweicht sind ferner der Balken außer dem Spleni um, Fornix, 
Teile des Streifenhügels und noch kleinste Teile des . vordersten 
Thalamusgebietes. Normal erscheint der übrige Thalamus, die Vierhügel, 
das Corpus geniculatum laterale, die Corpora mammillaria, die Commisura me­
dialis und posterior, die gesamte Medulla oblongata und das Kleinhirn." 

Wir wollen die gerraue histologische Beschreibung dieses Falles hier nicht 
wiederholen; die hier mitgeteilten Angaben und Bilder beweisen zu Genüge, 
daß wir eine vollkommen typische "Rindenblasenporencephalie" vor uns haben. 

II. Geburtstraumatische, diffuse und lobäre Verödungsprozesse 
des Großhirns. 

Unzweifelhafte Folgen der Geburtsschädigung sind auch Veränderungen, 
die vielfach als diffuse oder lobäre "Sklerose" bezeichnet werden. Wir 
finden diese Bezeichnung unzutreffend. Man versteht darunter im wesentlichen 
Prozesse, bei denen Nervenfasern und Ganglienzellen in ausge­
dehnten Hirngebieten bei erhaltenem Grundbau des Gewebes zer­
fallen, und die eine diffuse, intensive, gliöse Reaktion aufweisen; 
sie ist von Autoren geschaffen, die derartige Erkrankungen nur an harten, tat­
sächlich sklerotischen Gehirnen sahen. Wir konnten aber diese dif­
fusen Verödungsprozesse in allen Stadien ihrer Entwicklung 
untersuchen : in Fällen, bei denen die Kinder die Geburt nur einige Tage über­
lebten und das weiche Gehirn in ausgedehnten Gebieten das typische Bild des 
Auflockerungsstadiums aufwies; wir sahen derartige Erkrankungen bei 
Kindern, die einige Wochen nach der Geburt starben, im Stadium der leb­
haften Granulation, und wir untersuchten bei etwas älteren Kindern das 
Stadium der Präsklerose und bei noch älteren Individuen die Stadien 

der Sklerose. 
Initiale Auflockerungsprozesse und Auflösungsprozesse gehen bei Neu­

geborenen immer nebeneinander. Wir möchten aber hier nur Gehirne be­
schreiben, bei denen speziell diffuse Verödung großer Gehirngebiete der Er­
krankung ein spezifisches Gepräge verleiht, und bei denen die eigentlich 
immer nachweisbaren Folgen von Auflösungsprozessen nur die engen Beziehungen 

zwischen den beiden Reaktionsarten dokumentieren. 
Bei einem ll Tage alten ausgetragenen Kinde (S. 943/23) fließen beim Ab­

lösen des Schädeldaches etwa 50 ccm einer klaren Flüssigkeit ab. Auf beiden 
Großhirnhemisphären, besonders ausgedehnt rechts, sind flache, pi a leB 1 u tun g s­
reste nachzuweisen, mit zarter Haut auf die Hirnoberfläche befestigt. Beide 
Hemisphären sind sehr weich, die Oberfläche erscheint an ausgedehnten 
Teilen gerunzelt, als wenn sie Höhlen bedeckte, und tatsächlichist die Gehirn­
substanz in großer Ausdehnung unter einer sehr schmalen Rinden­
schicht vollkommen erweicht, in morsche Massen umgewandelt. 
Auf einer frontalen Schnittfläche, die durch die Corpora mamillaria führt, sitzt 
in der linken Hemisphäre eine etwa hühnereigroße, eiförmige, geronnene Blut­
masse, die sich eng an die dünne Rindenmembran der Konvexitäts-und Median-
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oberfläche schmiegt, vorn fast bis zum Stirnpol, hinten in die Occipitalgegend 
reicht und ausgedehnte Teile der Hemisphärensubstanz vollkommen zum Ver­

schwinden brachte (Z. N. Abb. 52). Der Blutklumpen ist leicht herauszulösen. Er 
sitzt in einer Höhle, die durch eine dünne Rindenschicht, durch den nach unten 
verdrängten, sehr dünnen Balken und durch die hochgradig aufgelockerte Mark­
substanz gebildet wird. Die Großhirnrinde ist auf allen Schnittflächen über­
all zu erkennen. Auf großen Strecken folgt sie als eine etwa 2 mm breite weiße 

Girlande den Furchen und Windungen und ahmt, oft plump und unvollkommen, 
die zierlichen Einstülpungen einer normalen Rindenzeichnung nach. Mikro­
skopisch erkennt man an solchen Stellen alle Schichten einer normalen Rinde. 
An anderen Stellen aber ist von der Rinde nur eine ganz dünne Haut ge­
blieben, die im wesentlichen aus der Molekularzone besteht, und die auf der 

Außenseite mit Pia, auf der Innenseite mit morschem Zerfallsbrei bedeckt ist 
und immer kleine Auflösungshöhlen der Hemisphären bedeckt. 

Die Marksubstanz ist in beiden Großhirnhemisphären schwer geschädigt: 
Ein für die Marksubstanz ganz eigentümlicher Auflockerungsprozeß dehnt sich 
in alle Windungen des Markgebietes aus. Dicht unterhalb der Rindengirlande 
erscheint die Marksubstanz dem freien Auge oft spinngewebartig locker und diese 
Auflockerung schneidet an der Stammoberfläche beiderseits mit einer Bogenlinie 
ab. Sie setzt sich in die dünnen Markstraßen der Capsula externa und extrema 

fort, so daß Claustrum und Inselgrau wie ein lockeres Gerüst gehalten erscheinen, 
und dehnt sich auch bis in die Hippocampusformation hinunter aus, überall 
bis zur Rinde reichend. 

Man versteht an diesem Gehirn, wie sich die so ungemein charakteristische 
Gestalt des traumatisch geschädigten Neugeborenengehirns entwickelt. Man 
sieht ja die Linien des Rindensaumes, die massiven Massen des Stammes, die 
intaktPn Flächen der Seitenventrikelwand von allen anderen Gehirnteilen wie 
abgesondert vor sich und es scheint nur ein Schlag zu fehlen, um die Marksubstanz 
- die jetzt zwar hochgradig aufgelockert erscheint, doch mit ihrem unzerstörten 

Gerüst alles verbindet-, aufzulösen, und jene "Gehirne" zu erzeugen, bei denen 
an den Bau des Normalorgans nur noch eine dünne Rindenblase erinnert. 

Die Marksubstanz ist in den unmittelbar subcorticalen Gebieten überall 
viel schwerer geschädigt als in den zentraler liegenden Teilen, ja vielfach voll­

kommen aufgelöst. Indessen zeigt die mikroskopische Untersuchung im ganzen 
Auflockerungsgebiet des Markes einen lebhaften Proliferationsprozeß: die Gefahr 
der fortschreitenden Auflösung scheint überwunden zu sein. 

Auch die Stammteile sind erkrankt: kleine Konglomerationsherde, Auf­
hellungsherde sind hier überall nachzuweisen mit ihren fettbeladenen, isolierten 
Zellen, hypertrophischen und proliferierenden Elementen; überall Achsen­
zylindertrümmer. In den Stammganglien, in der Brücke und im verlängerten 
Mark sind Leitungsbahnen oft durch die hochgradigen Verfettungen zu 

erkennen: sekundäre Degeneration. 
Die Veränderungen der Rinde beschrieben wir bereits. Man findet kaum 

eine auch nur kurze Strecke, an der der normale Rindenbau unangegriffen be­
stünde. 

Ein merkwürdiger und wichtiger Fall! Er zeigt sozusagen eine Station in 
der Entwicklung des schwersten Auflösungsprozesses, seine Veränderungen bilden 
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aber zugleich das früheste Stadium der diffusen traumatischen Verödung und 
Vernarbung des Neugeborenengehirns. 

Wir konnten bei einem 13 Monate alten Kind (S. 198/22) ein späteres, 
präsklerotisches Stadium dieser diffusen Verödung untersuchen. Der 
Schädel ist bei diesem 13 Monate alten Kind ungefähr dem Alter entsprechend 
groß. Die Schädelknochen hart, die Fontanellen weit offen; die Nähte erscheinen 
bindegewebig. Beim Eröffnen des Schädels fließt eine rostbraune, dünne ~lüssig­
keit ab; breite, dicke, von der Dura abziehende Stränge bilden überall unregel­
mäßige Waben, Säckchen und Kammern, die mit einer Art Sülze gefüllt sind. 

An der Schädelbasis sitzt ein ungewöhnlich kleines, mit rost­
braunem Pigment bedecktes Gehirn (Z. N. Abb. 53). Die Windungen sind 
schmal, flach, unregelmäßig; einzeln zwar oft verfolgbar; irgendeine Symmetrie 
ist an ihnen nirgends zu erkennen. Die Substanz ist bretthart. Weich 
und grau sind nur die vordersten Spitzen der Temporallappen und eine kleine 
Gegend der linken Hemisphäre, die ungefähr den obersten Teilen der Zentral­
windungen entsprechen könnte. Die linke Hemisphäre erscheint übrigens be­
sonders schmal und vorn schnabelartig zusammengepreßt. 

Das Kleinhirn ist ebenfalls kleiner, als es dem Alter des Kindes 
entsprechend sein sollte; es erscheint ziemlich hartund überall mit Pigment 
beladen. 

Statt mit einer zarten Pia ist das Gehirn überall mit einer zähen, weißlichen, 
an vielen Stellen ganz undurchsichtigen Haut bedeckt, die keine makroskopisch 
erkennbaren Gefäße enthält. 

An der Hirnbasis treten die Hirnnerven an den gewohnten Stellen aus; 
sie sind alledünn und mit Pigment bedeckt. Die Bulbi olfactorii erscheinen 
ebenfalls braun und sehr schmal. 

Auf den Sehn ittflächen des Gehirns ist die gewöhnliche Zeichnung, wenn 
auch durch die allgemeine Schrumpfung verzerrt, überall zu erkennen. Das 
Marklager erscheint mit seinen schmalen Ausläufergebieten überall dicht 
und kreideweiß. Bei der mikroskopischen Untersuchung enthält es nur 
noch ganz vereinzelte- oft myelinhaltige- Nervenfasern, und besteht 
im wesentlichen aus dicht nebeneinander liegenden isolierten, fetthaltigen 
Elementen, die zwischen großen, strahligen Organisationsgliazellen 
eingelagert liegen, und die kreideweiße Farbe des frischen Gewebes bestimmen. 

Balken und Fornix sind sehr dünn und durch und durch krank. 
Derlinke Ventrikel erscheint etwas breiter als der rechte: der linkeN ucleus 

caudatus fehlt. Auch Thalamus erscheint links flacher als rechts, 
und im Striatumrest weist ein rostbrauner Fleck auf eine alte Blutung hin. 
Bei der mikroskopischen Untersuchung erweisen sich übrigens alle Stamm­
ganglien krankhaft verändert: man findet überaU reichlich fetthaltige, isolierte 
Elemente. 

Die Rinde zeigt überall das typische Bild der traumatischen Erkrankung 
im präsklerotischen Stadium. Die schmale, schwefelgelbe, durch eine subcorti­
cale Lückenzone von den tieferen Markgebieten abgegrenzte Rindengirlande 
besteht aus den 3 vernarbenden Schichten der normalen Rinde: Molekularzone, 
eigentliche Nervenzellenzone und basale Schicht. Auch in den weicheren Rinden­
teilen, die dem freien Auge grau erscheinen, sind Abbauvorgänge festzustellen. 
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Ein noch späteres - zum großen Teil sklerotisches Stadium der 
geburtstraumatischen diffusen Verödung des Großhirns sehen wir 

bei einem 2 Jahre alten Kind (Nr. 579 d. Neur. Irrst., Z. N. Abb. 55). 
Die auffallend kleinen Hemisphären des Großhirns sind überall durch eine 

dicke, zähe, weiße, undurchsichtige Haut bedeckt. An der Hirnbasis entspringen 
die Hirnnerven an den üblichen Stellen; Brücke, verlängertes Mark, Kleinhirn, 
sind de! Form nach normal gebildet, nur überall mit der zähen, weißen Haut be­
deckt. Balken, Fornix, Septum pellucidum erscheinen gut geformt, aber sehr 
dünn. In frontalen Teilen ist das Striatum auffallend flach. Dadurch 
erscheinen die Vorderhörner der Seitenventrikel recht weit. Die Stammganglien­
gebiete sind überall massiv, die einzelnen Kerne leicht voneinander zu unter­
scheiden. Bei der mikroskopischen Untersuchung können aber diffuse Läsions­
prozesse überall nachgewiesen werden. Massiv und doch mikroskopisch ebenfalls 
erkrankt, präsklerotisch und sklerotisch erscheint auch noch die nächste Wand­
umgebung der SeitenventrikeL 

Die Rinden windungensind vollkommen ausgehöhlt undihr Zusammen­
fallen verursacht eben die hochgradige Verminderung des Gehirnvolumens. 

Nur an ganz vereinzelten Stellen fanden wir dasselbe Bild, wie im vorher 
besprochenen Falle: nur ganz selten geht ein massiv gebliebenes Markgebiet 
bis an die gelbe Rindengirlande heran, von ihr durch die subcorticale Lückenzone 
abgegrenzt. Die subcorticale Lückenzone ist übrigens überall hochgradig aus­
gedehnt, sie reicht einerseits bis in die Molekularschicht und andererseits bis 
tief in das Mark hinein. Zieht man die dicke weiße Haut von der Gehirnoberfläche 
ab, so sind einzelne, hohle Windungen gut zu erkennen. Zieht man diese zu­
sammengefallenen Rindenteile auseinander, so hat man wieder den Eindruck, 
daß durch Aufpumpen der hohlen Gehirnteile eine typische Hemisphärenform 
mit ihren Furchen, Gruben und Einstülpungen entstehen müßte. 

Der charakteristische, vom Zeitpunkt der Geburt abhängige Zustand der 
Veränderungen bewies, daß wir in diesem Falle ebenfalls die Folgen der Geburts­
schädigung vor uns haben. 

Die 3 hier geschilderten Fälle stellen Beispiele für verschiedene Stadien 
diffuser Verödungsprozesse dar, die sich auf das ganze Gebiet beider 
Großhirnhemisphären ausdehnen. Wir sahen aber auch Fälle, bei denen 
nur weniger ausgedehnte Gebiete betroffen waren, Fälle, die bisher 
als "lobäre Sklerosen" des Gehirns bezeichnet wurden; entsprechend unserer 
Bezeichnung für die Fälle mit hochgradig ausgedehnten Verödungsprozessen 
möchten wir den eben erwähnten Veränderungen die Bezeichnung lob är e "V er­
öd ungs prozesse" geben. Bemerkenswert erscheint, daß diese lo hären 
Ver öd ungsprozesse vielfach in Begleitung von Aushöhlungen des Großhirns 
vorkommen, aber auch in Fällen, in denen beträchtlichere Höhlenbildungen fehlen. 
Einen besonders typischen Fall dieser Art möchten wir hier nur kurz besprechen. 

2 Jahre altes Kind (S. 105/25). Auf der Oberfläche des Gehirns, in 
den Occipitallappen beider Großhirnhemisphären, sind bereits mit 
freiem Auge ausgedehnte Veränderungen zu erkennen (Abb. 62). Es handelt 
sich dabei links um eine völlige Zerstörung der gewohnten Oberflächenstruktur: 
Die "\Vindungen erscheinen durch zahllose Eindeilungen und Vor­
stülp ungen unter brachen und verzerrt, so daß man die normale Struktur 
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stellenweise nicht einmal andeutungsweise erkennen kann. Der hinterste Pol 

der linken Hemisphäre weist aber eine ziemlich unveränderte Oberflächenstruktur 

auf. Rechts lokalisiert sich die Mißstaltung der Gehirnoberfläche vorwiegend 

auf die basalen Partien des Occipitallappens und auf ihre Umbiegungsstellen 

auf die Konvexität; in der Umgebung der Medianspalte ist die Oberflächenstruktur 

allem Anschein nach gut erhalten. 

Die frontalen Schnittflächen ergeben nun beiderseits eine ausgedehnte 

Verhärtung des Occipitalmarkes in den typischen Gebieten der geburts­

traumatischen Schädigung, im Versorgungsgebiet der Vena lateralis 

Abb. 86. Abb. 87. 

Partieller Verödungsprozeß im Markernährungsgebiet der Vena terminalis und der Vena 
lateralis ventriculi im präsklerotischen Stadium. 

ven tric uli (Abb. 87). Die Verhärtung dehnt sich bis zur Rindengirlande aus; 

die verstümmelte, schmale, harte Rindengirlande ist von den anliegenden Mark­

gebieten stellenweise gar nicht zu unterscheiden. Die Verhärtung der Mark­

substanz geht übrigens beiderseits mit einer beträchtlichen Verschmälerung 

des Occipitalmarkes einher. Die Verhärtung dehnt sich nach vorn beider­

seits bis in die parietalenMarkgebiete hinein; hier--wiederindentypischen 

Läsionsgebieten des Geburtstraumas, im Markversorgungsgebiet der 

Vena terminalis- sind nun beiderseits auch kleine Höhlen zu erkennen, 

von hartem, narbigem Gewebe umgeben (Abb. 86). 

In den harten Markteilen beider Occipitallappen sind auch kleine typische 

Kreideherde noch zu erkennen; links weist auch ein kleiner rostbrauner 

Fleck auf die typische initiale Blutung aus der Vena lateralis ventriculi hin. 

Ein kleines rostbraunes Pünktchen ist auch in der Rinde der linken oberen Tem­

poralwindung zu erkennen. 
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Ausgedehnte rostbraune Flecken bedecken auch die zerstörten Rindengebiete 

beider Occipitallappen. Vereinzelte rostbraune Pünktchen sind auch auf der 

Kleinhirnoberfläche zu erkennen. An den Stammganglien sind mit freiem Auge 

keinerlei Veränderungen zu finden. 
Interessant ist auch folgender Fall unserer Beobachtung: 2 Jahre altes Kind. 

Die Veränderungen erscheinen symmetrisch in beiden Großhirnhemi­

sphären auf das Gebiet der Zentralwindungen lokalisiert (Abb. 46). Die 

Zentralwindungen sind schmal, durch zahlreiche Eindeilungen 

in ihrem Verlauf unterbrochen, verzerrt und auffallend hart. Sie 

halten im großen und ganzen die Richtung der normalen Windungen ein, indem 

sie trotz der vielen Störungen von der Gehirnkuppe vertikal nach unten laufen; 

die vordere Zentralwindung ist aber von der hinteren nicht zu unterscheiden. 

Das ganze Ausdehnungsgebiet der beiden Windungen ist- im Verhältnis zu den, 

allem Anschein nach gut entwickelten, benachbarten Windungen - sehr eng. 

Die äußere Besichtigung ergibt sonst nichts Bemerkenswertes; das Kleinhirn 

ist gut entwickelt; das verlängerte Mark, Brücke, Hirnnerven gut ausgebildet. 

Die Schnittflächen des Großhirns ergeben aber sehr auffallende Verände­

rungen, deren wesentlichsten Eigenschaften bereits mit freiem Auge zu er­

kennen sind. Es handelt sich dabei um eine diffuse Verhärtung des Groß­

hirnmarkes, die ihre stärkste Ausbildung in den frontalen und parietalen 

Abschnitten erreicht, gerade in jenen Gebieten, die sich unmittelbar 

unterhalb der geschädigten Rindenpartien ausdehnen (Abb. 46). 

Die Verhärtung der Marksubstanz geht hier mit einer beträcht­

lichen Verschmälerung des ganzen subcorticalen Markgebietes 

einher und bedingt eine eigenartige Zerstörung - eine Art Dis­

soziation, Aufsplitterung - des unter normalen Verhältnissen 

völlig gleichmäßig weiß erscheinenden Schnittflächenbildes: feine 

Markäderchen bilden ein engmaschiges Netz und schließen so 

graue, allem Anschein nach marklose Gebiete ein. Diese Verände­

rungen des Markes sind sowohl in den vorderen frontalen Abschnitten als auch 

in den occipitalen Gebieten zu erkennen; hauptsächlich in der oberen Hälfte 

der Hemisphären. 
Trotzdem die Erkrankung des Markes besonders in den parietalen Abschnitten 

bis an die Rinde heranreicht, ist die Rindengirlande als grauer Streifen überall 

deutlich erkennbar; allerdings erscheint die Rindengirlande stellenweise äußerst 

schmal. 
In den kranken Markgebieten sind beiderseits kleine matte kreideweiße 

Herdehen - eben noch sichtbar - zu erkennen; sie sitzen im Markversorgungs­

gebiet der Vena terminalis und der Vena lateralis ventriculi- wie die typischen 

geburtstraumatischen Erweichungsherde immer. 
Sehr schwere Veränderungen sind mit freiem Auge auch in den 

Stamm gang l i e n zu erkennen. Das Striatum ist beiderseits bis auf ganz 

geringe Reste reduziert (Abb. 46). Vom Kopfteil blieb nur ein kleines, 

graues Gebiet der unteren Hälfte erkennbar, und der Schwanzteil 

erscheint beiderseits in einen ganz schmalen, flachen, glasig-grauen Saum 

umgewandelt, offenbar narbig durchsetzt. Die mittleren und hinteren Teile 

des Putamen sind nicht zu identifizieren und von den benachbarten Ganglien 
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bzw. Markgebiete nicht zu unterscheiden. Diese Gebiete fließen insbesondere 
mit der Vorwölbung des Thalamus untrennbar zusammen; an der Stelle der 
inneren Kapsel sind spärliche, schmale, glasig-graue- allem Anschein nach 
völlig marklose - Streifchen ineinander geflochten, die im großen ganzen die 
Verlaufsrichtung einer normalen inneren Kapsel einhalten. An der Schnitt­
fläche der großen Ganglien, die durch das Chiasma führt, ist zwischen diesen 
grauen Streifchen ein kleines längliches, kreideweißes Herdehen zu erkennen; 
ein ähnlich beschaffenes, nur noch kleineres Herdehen ist auch in einem läng­
lichen, schmalen, grauen Streifchen (äußere Kapsel?) in der Nähe der Inselrinde 
zu erkennen. 

Das Bild der Schnittfläche, die durch den Thalamus selbst geführt wurde, 
erscheint durch wirbelartig ineinandergeflochtene Markstreifen verworren; 
zwischendurch liegen überall glasig-graue Fleckchen, so daß die Schnittfläche 
einer geschliffenen Marmorplatte nicht unähnlich erscheint. Dieser Vergleich 
trifft übrigens auch für die Schnittfläche der parietalen Marklager zu. 

Veränderungen in der Brücke, im verlängerten Mark und im Kleinhirn sind 
mit freiem Auge nicht deutlich zu erkennen. Bemerkenswert wäre nur, daß die 
rechte Olive schmal und nur sehr einfach gewunden erscheint. 

Rostbraune Flecken - Blutungsreste - sind nirgends zu erkennen. 

111. Zusammenfassende Bemerkungen über die Mißbildungen 
des Großhirns durch das Geburtstrauma. 

Überblicken wir unsere Schilderungen über Höhlenbildungen und Ver­
härtungen des Großhirns infolge der traumatischen Schädigung bei der Geburt, 
so können wir trotz der großen Unterschiede, die zwischen den einzelnen hier 
auseinandergehaltenen Typen bestehen, sehr weitgehende, prinzipielle Über­
einstimmungen auffinden. 

Gleichgültig, ob es sich um eine Mißbildung durch einen Auf­
lösungsprozeß oder durch einen Veröd ungs- bzw. Auflockerungs­
prozeß handelt, finden wir die Schädigungen immer in denselben 
Gebieten auf, nämlich in den Markernährungsgebieten der Vena 
terminalis und der Vena lateralis ventriculi. Sowohl die porencepha­
lischen Höhlen als auch die verödeten Gebiete bei den diffusen Prozessen mit 
erhaltenem Grundgerüst entwickeln sich in diesen Gebieten, offenbar durch 
dieselbe Kreislaufstörung verursacht. Ob sich in einem Fall eine Aus­
höhlung oder eine Auflockerung der Hirnsubstanz in den typischen Läsions­
gebieten ausbilden wird, dürfte einzig allein von der Intensität bzw. Dauer 
der Kreislaufstörung abhängen, denn ihre Lokalisation ist in allen Fällen 
vollkommen übereinstimmend. Dieser großen prinzipiellen Übereinstimmung in 
der Genese der geburtstraumatischen Mißbildungen des Großhirns entsprechend 
finden wir niemals Fälle, in denen nur Auflösungsprozesse (Porencephalien) 
oder nur Verödungsprozesse nachzuweisen wären, sondern die beiden 
Arten von Schädigungen sind immer nebeneinander anzutreffen. 

Die Elektivität der geburtstraumatischen Schädigung (Auflösung oder Ver­
ödung) erscheint besonders in solchen Fällen sehr auffallend, in denen nicht 
die ganzen Großhirnhemisphären ergriffen wurden (bei den "lobären Verödungs-
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prozessen"): in solchen Fällen finden wir nämlich die typischen Schädigungen 
ausschließlich nur in den typischen Ernährungsgebieten der 
Vena terminalis und Vena lateralis ventriculi auf: die zwischen 
diesen Gebieten befindlichen Hirnteile weisen keinerlei Veränderungen auf. 
Aber selbst in solchen Fällen, in denen die geburtstraumatische Schädigung 
die gesamten Gebiete der Großhirnhemisphären ergriffen hat, in denen also 
z. B. auch die basalen Ganglien miterkrankt erscheinen, ist die histologisch 
schwerste Zerstörung des Nervengewebes immer in den typischen 
Läsionsgebieten der. frontoparietalen und der occipitalen Mark­
substanz anzutreffen. 

Wü können feststellen, daß die kennzeichnendsten und wich­
tig:sten Eigenschaften der geburtstraumatischen Mißbildungen 
des Großhirns durch Kreislaufstörungen im Gebiet der beiden 
Vena-magna-Galeni-Äste, der Vena terminalis und Vena lateralis 
ven tric uli, bedingt werden. 

Die Kreislaufstörungen dieser beiden Venen, vor allem massige Blutungen 
aus demStamm derVenaterminalis, sind es auch, die die so typischen Defekte 
der Stammganglien verursachen. Diese Defekte, insbesondere das Fehlen 
oder die Schädigung des Nucleus-Caudatus-Kopfes, sind sowohl bei den Por­
encephalien als auch bei den Verödungsprozessen nachzuweisen, und zwar bei 
beiden selbstverständlich als Folge derselben Blutungen; auch diese Überein­
stimmung der Beschaffenheit und Lokalisation der Stammgangliendefekte bei 
den Porencephalien und Verödungsprozessen ist ein weiterer Beweis der prinzi­
piellen Übereinstimmung ihrer Genese. Die geschilderten Defekte des Striatum, 
insbesondere des Schwanzteiles des N uc le us ca uda tus, sindfür die geburts­
traumatische Schädigung spezifisch kennzeichnend. Es ist übrigens hervor­
zuheben, daß die Stammganglien bei allen Arten von geburts­
traumatischen Defektbildungen des Großhirns weniger betroffen 
sind als die Marksubstanz. Das Entstehen der geburtstraumatischen 
Stammganglienveränderungen dürfte neben der direkten Zerstörung durch die 
großen Blutungsmassen auch durch Kreislaufstörung durch das V ena magna­
System im allgemeinen bedingt sein. 

Die Rindenveränderung, die wir wohl bei den Auflösungsprozessen 
(Porencephalien) als auch bei ·den diffusen Verödungsprozessen nachweisen 
können bzw. vielfach vermissen, benötigen eine besondere Besprechung, da sie 
unzweifelhaft nicht nur durch Kreislaufstörungen im eigentlichen Gebiet der 
V ena magna Galeni entstehen. 

Nach den Befunden, die wir bei den verschiedenen Fällen mit akuten Kreis­
laufstörungen in der Großhirnrinde erheben. konnten, müssen wir auch eine 
selbständige Störung des Rindengefäßsystems annehmen, die von 
den Kreislaufstörungen im eigentlichen Vena-magna-Galeni-System unabhängig 
ist, wenn sie sich auch nicht völlig unabhängig von ihr entwickelt. Ein Zu­
sammenhang mit den Störungen im Vena-magna-Galeni-System dürfte nämlich 
insofern bestehen, als auch die an und für sich unabhängige Kreislaufstörung 
derRindengebietedurchdenAngriff auf ein Gefäßgebiet entsteht, dessen 
Hauptabflußweg- der Sinus lo11gitudinalis superior-durch die 
Eigentümlichkeiten des geburtstraumatischen Schädigungskomplexes, insbeson-
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dere durch die Minderdruckwirkung, dem Vena-magna-Galeni-System 
unmittelbar angeschlossen wird: die Minderdruckwirkung, die das 
Vena-magna-Galeni-System ergreift, betrifft ja zur selben Zeit 
auch das System des Sinus longitudinalis. 

So nehmen wir an, daß die Rindenschädigungen des Frontal- und Parietal­
lappens, die wir bei Porencephalien und bei diffusen Verödungsprozessen so oft 
gesehen haben, vielfach durch Kreislaufstörungen entstehen, die durch den 
Sinus longitudinalis bzw. durch die in diesen einmündenden Rindenvenen erzeugt 
werden. 

Die Veränderungen in der Rinde des Occipitallappens, die ja ebenfalls 
sehr häufig vorkommen, dürfte aber wiederum die Folge der Kreislaufstörungen 
im Vena-magna-Galeni-System selbst sein: die Vena occipitalis interna ist ja ein 
Wurzelast der großen Sammelvene. -

IV. Anhang, Fälle von Hydrocephalus internus bei Neugeborenen 
und jungen Säuglingen. 

Wir erwähnten im einleitenden Teil dieses Kapitels, daß wir keine Gelegenheit 
hatten, Fälle zu beobachten, bei denen ein ätiologischer Zusammenhang zwischen 
Geburtstrauma und Hydrocephalus internus unmittelbar festzustellen gewesen 
wäre. Wir möchten aber hier trotzdem einige Fälle von Hydrocephalus internus 
schildern, zunächst schon darum, weil nach den Ansichten Engels und Sieg­
munds, und auch nach unseren eigenen Befunden, ein ätiologischer Zusammen­
hang in vielen Fällen bestehen könnte, vor allem aber darum, weil wir jene 
morphologischen Eigenschaften des Hydrocephalus internus herausschälen 
möchten, durch die diese Defektbildung von den geburtstraumatischen Por­
encephalien zu unterscheiden ist. 

Bei einem 2 Monate alten Kind (S. 204/21) fand sich bei der Sektion eine 
mächtige Erweiterung des gesamten Hirnventrikelsystems bis zu den Anfangs­
teilen des Rückenmarkszentralkanals. Der Rückenmarkskanal selbst ist nicht 
erweitert. Die Erweiterung der Großhirnhöhlen ist beiderseits voll­
kommen symmetrisch und dehnt sich überall hin, den Relationen 
der normalen Ventrikelhöhlen entsprechend, gleichmäßig aus. 
Das Ependym besteht und setzt sich nach der Mitte zu in einem Septum pel­
lucidum fort, das, wenigstens der Form und Ausdehnung nach, intakt erscheint 
und von den gut geformten Fornices gehalten wird. Der Balken erscheint von 
normaler Ausdehnung. In der Ventrikelwand sind die Gefäßverzweigungen 
sehr deutlich zu verfolgen. Von den Stammganglien erscheint der Kopf des 
Nucleus caudatus etwas flach. Die Markzeichnung und Kerneinteilung des 
Stammes ist sehr ausgeprägt. Die gut entwickelten und regelmäßig verlaufenden 
Hirnwindungen sind leicht abgeplattet. 

Wir haben in diesem Fall eine überaus typische und charakteristische Form­
veränderung des Großhirns vor uns, die mit Formveränderungen 
durch primäre, zentrale oder periphere Auflösungsprozesse gar 
nicht verwechselt werden kann. Wodurch der Hydrocephalus internus 
verursacht wurde, konnte nicht festgestellt werden. Bemerkt sei aber, daß 
der Fall auch Veränderungen aufweist, die sicher Folgen des Ge-
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burtstraumas darstellen: auf der Hirnoberfläche verstreut rostbraune 
Blutpigmentflecken und in der Hinterhorngegend typische, kleine, vernarbende, 
kreideweiße Herdchen. 

Komplizierter ist folgender Fall (S. 1358/21). Ein totgeborenes Kind mit 
auffallend großem Schädel. Die beiden Großhirnhemisphären sind in 
dünnwandige, mit klarer Flüssigkeit prallgefüllte Blasen u rn­
gewandelt, ja, in den Parietalgegenden ist von Hirnsubstanz gar nichts mehr 
geblieben: die Hemisphäre wird hier durch eine zarte, durchsichtige, gefäß­
führende piale Haut geschlossen. Die Aushöhlung der Großhirnhemi­
sphären ist beiderseits vollkommen gleich und symmetrisch: Es 
handelt sich im wesentlichen um eine enorme Erweiterung der 
Seiten v e n tri k e l. Die beiden Hemisphärenhöhlen werden durch ein dünnes 
durchsichtiges Septum pellucidum voneinander getrennt. In den basalen, fron­
talen Teilen der Großhirnhemisphärenblasen ist Nervensubstanz im Hirnmantel 
noch vorhanden; Furchen der Hirnoberfläche findet man aber nur in den fron­
talen und temporären Gebieten angedeutet; die Oberfläche der Hemisphären­
blasen erscheint sonst überall vollkommen glatt. Auf der Innenfläche der Höhle 
ist in den basalen Teilen die Beschaffenheit einer normalen Ventrikelwand recht 
gut zu erkennen: in der glatten, spiegelnden Wand verlaufen von unten sich nach 
oben verzweigende Gefäße. Plötzlich hört dann die Nervensubstanz auf, und 
ein höckeriger Randsaum zeigt die Grenze, an der die piale Haut beginnt; an 
einigen Stellen ist der Übergang auch ganz glatt; in der Ventrikelwand stehen 
recht dicht kleine körnchenartige Höcker nebeneinander: Ependymitis gra­
nularis. 

Die basalen Ganglien und das Kleinhirn sind im großen und ganzen gut 
geformt. 

Ein merkwürdiger Fall! Auf den ersten Blick könnte er Veranlassung geben, 
an eine Porencephalie zu denken, die durch primäre, zentrale Auflösungsprozesse 
entstanden ist. Die genauere Betrachtung lehrt aber, daß es sich um eine Aus­
höhlung der Gehirnhemisphären handelt, die durch primäre 
Flüssigkeitsansammlung im Ventrikelsystem zustande kam. 

Wir möchten hier noch einen derartigen Fall beschreiben, der eigentlich eine 
Entwicklungsstufe zu dem eben geschilderten Zustand darstellt. Bei einem Neu­
geborenen, der mit Spina bifida und spinaler Meningocele zur Welt kam, konnte 
tagtäglich die Zunahme des bei der Geburt normalen Kopfumfanges beobachtet 
werden. Das Kind starb im Alter von 6 Wochen (S. 1056/22). Auch in diesem 
Fall handelt es sich um eine hochgradige, beiderseits vollkommene 
symmetrische Erweiterung des gesamten Ventrikelsystems im 
Großhirn. Durch die angestaute Flüssigkeit der Großhirnhöhlen auseinander­
gedrängt, verschwinden die Einstülpungen, Furchen und Gruben der Groß­
hirnrinde wie die Falten eines Regenschirms, den man öffnet. Sehr deutlich 
ist diese Entfaltung an der Insel zu betrachten: das Inselgrau liegt fast bis 
auf die Oberfläche des Hirnmantels hinausgeschoben, und die normalerweise 
darüberliegenden Teile des Parietal- und Temporallappens wurden nach unten 
bzw. nach oben verdrängt. Noch krasser aber sind die Folgen am Ammons­
horn zu sehen: durch die Flüssigkeitsansammlung und Erweiterung der Unter­
hörner wandelte sich die zierliche Schwanenhalszeichnung in eine plumpe Krüm-
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mung um. Im übrigen erscheint die Rindenschicht selbst überall normal gebildet; 

die Girlande des Rindengraues ist dem Alter des Kindes entsprechend breit 

und überall mit einer schmalen, basalen Markschicht begleitet. Die Massen der 

basalen Ganglien liegen aus ihrem Zusammenhang befreit da; sie sind im ganzen 

nach unten und temporalwärts verschoben und hängen mit dem Großhirnmantel 

nur in der Inselgegend zusammen. Den weitaus größten Raum nimmt der Seh­

hügel ein; der Schwanzkern erscheint sehr flach; und selbst Putamen und 

Globus pallidus sind viel weniger entwickelt als unter normalen Verhältnissen. 

Die innere Kapsel setzt sich in den subcorticalen Markstreifen fort. Der Balken 

ist papierdünn und hängt nach unten mit den spinngewebartigen Blättern 

des Septum pellucidum zusammen. Am meisten geschädigt erscheint 

das Marklager. Die kompakten Massen des Centrum semiovale 

fehlen vollkommen. Es ist nicht leicht zu entscheiden, ob es sich dabei nur 

um eine Entfaltung des Hirnmantels, um eine Verdrängung der Marksubstanz 

oder immer auch um einen wirklichen, ausgedehnten Schwund handelt. Wir 

konnten bei einigen ähnlichen Fällen von Hydrocephalus internus Auflösungs­

prozesse in der verdrängten Hirnsubstanz nachweisen; doch genügen unsere 

Untersuchungen zur Entscheidung dieser Fragen nicht. Unzweifelhaft ist 

es aber, daß die kennzeichnende Form des Hydrocephalus in erster 

Linie durch die Verdrängung vom Seitenventrikel aus entsteht. 

Die Membrana propria der enorm erweiterten Seitenventrikel ist überall er­

halten und weist die typischen Gefäßverzweigungen auf. Nur im vorderen Teil 

des linken Parietallappens hat die Flüssigkeit die Ventrikelwand durch­

brochen und ist durch eine kraterförmige Aushöhlung der Mark­

und Rindensubstanz bis an die Pia vorgedrungen; an dieser Stelle 

wird der Hemisphärenmantel nur durch ein dünnes Gewebsblättchen geschlossen 

gehalten. Wäre das Kind noch am Leben geblieben, so hätte der Auflösungs­

prozeß den Hirnmantel in ausgedehnter Weise zerstört und es wäre allem Anschein 

nach ein Gehirn entstanden, das im wesentlichen nur aus zwei Blasen bestanden 

hätte und dem vorher geschilderten sehr ähnlich geworden wäre. 
Periphere Porencephalien des Großhirns sind mit hydrocephalen Verände­

rungen wohl niemals zu verwechseln. Ebenso einfach und unzweifelhaft dürfte 

auch die Untersuchung bei vielen Fällen von zentraler Porencephalie gelingen. 

Wir denken dabei nicht nur an kleinere Höhlen im Großhirn, sondern auch an 

ausgedehntere Aushöhlungen der einen oder beider Hemisphären, trotzdem 

gewisse Übereinstimmungen zwischen den Defektformen bei ausgedehnten 

Schädigungen durch Hydrocephalus internus einerseits und ausgedehnten Zer­

störungen durch primäre diffuse, zentrale Auflösungsprozesse andererseits be­

stehen. Hier wie dort das Herausschälen der basalen Ganglien; die Marksubstanz 

kann hier wie dort bis auf einen schmalen, subcorticalen Rest verschwunden 

sein; ja, die Aushöhlung der Substanz der Großhirnhemisphären breitet sich, 

Marksubstanz und Rindensubstanz vollkommen zerstörend - scheinbar gar 

nicht sehr selten -, hier wie dort bis auf ein dünnes, peripheres Häutchen aus. 

Es gibt aber auch charakteristische Unterschiede. 
Bei allen von uns gesehenen Fällen von Hydrocephalus intern us­

die hier beschriebenen 3 Fälle stellen nur die 3 Hauptarten der von uns ge­

sehenen dar- handelte es sich um symmetrisch ausgedehnte Aushöh-

Ergebnisse d. inn. Med. 31. 23 
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lungen beider Großhirnhemisphären; dagegen finden wir zentrale por­
encephalische Defekte häufig nur in der einen Hemisphäre, und ihre Ausdehnung 
ist in Fällen mit beiderseitigen Zerstörungen fast immer asymmetrisch. Bei Hydro­
cephalus internus dehnt sich die Aushöhlung in allen Großhirnteilen 
fast vollkommen gleichmäßig aus; bei zentralen Auflösungsprozessen ist 
dagegen die Regel, daß einzelne - am häufigsten cccipitale - Teile des Gehirns 
sd1einbar intakt bleiben. Die Deformität bei Hydrocephalus internus 
entsteht durch den Druck der im Ventrikelsystem angestauten 
Flüssigkeit; dadurch erscheint das Ventrikelsystem des ganzen Gehirns überall 
erweitert: die Ventrikelwand nähert sich immer mehr der Rinden­
oberfläche und ist mit dem Rindenteil des Hirnmantels durch 
kompakte Markmassen verbunden. Bei zentralen Auflösungspro­
zessen dagegen handelt es sich gewöhnlich in erster Linie um einen isolierten 
Schwund der Marksubstanz: die Wand des Seitenventrikels bleibt 
an ihrer ursprünglichen Stelle in ihrer ganzen Ausdehnung bestehen 
oder ist wenigstens durch Bänder und Balken angedeutet; die Form und Aus­
dehnung des V cntrikelsystems erscheint normal oder nur im wesentlichen ver­
ändert: erweitert oder verengt; die Wand des Seitenventrikels ist vom 
Rindenteil des Hirnmantels durch den porencephalischen Defekt getrennt. 
Hyclrocephale Gehirne sind immer größer als normale; durch den 
von innen wirkenden Druck wird der Hirnmantel auf die von außen wider­
stehende Schädelkapsel gepreßt und so verschwinden allmählich die Einstül­
pungen, :b-,urchen und Windungen der Hirnoberfläche. Porencephale Ge­
hirne sind immer kleiner als normale; die Einstülpungen, Furchen und 
1Vindungen der Hirnoberfläche sind so vollkommen erhalten, daß die Erkrankung 
bei Porencephalien mit bestehendem Rindensaum von außen oft gar nicht zu 
erkennen ist und ein vorsichtiges Auffüllen des Defektes selbst bei Rinden­
blasenporencephalie eine vollkommene Gehirnform rekonstruieren könnte. Die 
Defekthöhle ist bei Hydrocephalus interuns nur mit Flüssigkeit gefüllt, dagegen 
sind in porencephalischen Defekten immer Reste der gestörten Organisation, 
Balken und Lamellen, nachzuweisen. In porencephalischen Defekten finden sich 
oft Reste ausgedehnter Blutungen. 

Es sind dies die auffallendsten Unterschiede. Sie waren geeignet, in fast allen 
von uns beobachteten Höhlenbildungen des Gehirns die Morphogenese klar zu 
bestimmen. \Yir sahen aber auch einige Fälle, bei denen man den Eindruck hatte, 
daß porencephalische Prozesse sich sekundär mit Hydrocephalus internus kom­
plizierten. 

B. Mißbildungen des Zentralnervensystems durch Erkrankungen 
vor der Geburt. Kombination derartiger Mißbildungen mit 

Schädigungen durch die Geburt. 

Könnten wir im Rahmen dieser Arbeit immer konsequent und ausführlich 
bleiben, so müßten wir in diesem Abschnitt vor allem jene Defekte des Groß­
hirns besprechen, die durch Fehler der Keimanlagen entstanden sind, echte 
Bild ungsfehler. 'Yir müssen uns aber an die eigentliche Aufgabe halten, 
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nämlich eine möglichst präzise Charakterisierung der geburtstraumatischen 
Defekte selbst erreichen und Grenzgebiete nur soweit heranziehen, als es für 
unser eigentliches Arbeitsziel unbedingt notwendig erscheint. 

So glauben wir uns hier mit der Schilderung von nur einigen Fällen unserer Be­
obachtungen begnügen zu müssen, die wir nicht als "echte" Bildungsfehler ansehen 
können, weil sie zweifellos in späteren Perioden der intrauterinen Entwicklung 
entstanden und Reaktionen des Nervengewebes aufwei se n , wie wir sie 
nach Schädigungen des Nervengewebes zu sehen immer gewohnt sind. Ihre sehr 
kennzeichnenden Veränderungen sind geeignet, alle unsere Beobachtungen 
über pränatale Schädigungen des Zentralnerve n system s, soweit sie 
für uns hier als Vergleichsmaterial in Betracht kommen, zu repräsentieren. 

1 Tag altes Kind. Das Gehirn ist bedeutend kleiner, als es dem Entwicklungs­
grad der Frühgeburt entsprechen würde. Es ist sehr unregelmäßig und völlig 
atypisch gefurcht, indem auf der Oberfläche des Gehirns nur kleine, kugelige 
Höcker dicht nebeneinander stehen, ohne 
daß ihre Anordnung nur im entferntesten 
an eine normale Struktur erinnern könnte. 
Eine dünne Schicht frischer, pialer Blu­
tung bedeckt die Hemisphären. Das Klein­
hirn, das verlängerte Mark sind gut ge­
formt, wenn auch - entsprechend den 
übrigen Gehirnteilen - auffallend klein. 
Die sehr dünnen Hirnnerven treten an den 
gewohnten Stellen aus d er Hirnsubstanz 
heraus. 

Die frontal verfertigten Schnittflächen 
ergeben nun, daß es sich vorwiegend um 
ein Fehlen. der frontalen, parie ­

Abb. 88. Diffuser Verödungsprozeß des 
Großhirns nach intrauteriner, pränataler 

Schädigung. 

talen und occipita len Marklager h a ndelt (Abb. 88, 89, 90) ; die Stamm­
teile sind gut geformt; die innere Kapsel ist mit freiem Auge nicht zu erkennen. 
D er Hirnmantel ist auf eine schmale Rindenschicht reduziert ; die Seiten­
ventrikel erscheinen dadurch sehr weit (Abb. 88); die Ventrikelwand mit ihrer 
Ependymauskleidung scheint aber erhalten zu sein. 

Im schmalen Rest des Hirn mantelsist ein a usg ed ehn ter En~·eich u n gs ­
prozeß bereits mit freiem Auge zu erkennen: ein schmales, gelbweißes Er­
weichungsgebiet dehnt sich subependymär in den frontalen, fronto-parietalen unrl 
in den occipifalen Hirnteilen aus und durchsetzt die Mantelsubstanz mit unregel­
m ä ßigen Ausläufern, ~tellenweise bis zur Pia (Abb. 88). Subependymär dehnen sich 
zahlreiche kleine Erweichungshöhlen aus. Merkwürdig ist in beiden Seitenventrikeln 
je eine schmale Erhebung a m Kopft e il d es Striatum , die beiderseits 
symmetrisch wie ein Faden auf der Oberfläche des Nucleus caudat us liegt; man 
sieht schon deutlich mit freiem Auge, daß es sich um einen Strang erweichter 
Substanz handelt. Die m ikroskopische Untersuchung ergab Veränderungen , die 
nicht den geringsten Zweifel darüber bestehen ließen, daß die Schädigung längerer 
Zeit vor der Geburt - mindestens 2 Monate - stattgefunden haben mußte : 
wir sahen ei n en a usg edehnt en, diffus e n Verödungs proze ß der ge­
samten Großhirnsub s tanz im Stadiumd er lebha ften Gran u la t io n.-

23* 
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Abb. 89. Subependymärer Erweichungs­
herd des Nucleus caudatus, entstanden 

durch intrauterine Schädigung. 

Einen zweitenFall wollen wir nur ganz kurz 
schildern: Totgeburt mit auffallend großem 
Schädel ; die frontalen und parietalen Ge­
biete des Großhirns sind gut gefurcht; die 
occipitalen Teile sind beiderseits durch ganz 
dünne, durchsichtige Membranen gebildet, 
die bereits bei der Herausnahme des Ge­
hirns einreißen (Abb. 91 ); große Mengen 
einer klaren, dünnen Flüssigkeit entleeren 
sich nun aus den Hemisphären, die wie 
Eierschalen ausgehöhlt erscheinen. Der 
Hirnmantel besteht selbst an den Stellen 
mit Rindenfurchung nur aus der grauen 
Rindengirlande und aus einer schmalen be­
gleitenden Markzone; die basalen Ganglien 
sind gut geformt, wenn auch etwas flacher 
als unter normalen Verhältnissen. Die 
Occipitalmembranen setzen mit einem 
harten, narbigen Wall an die gefurchten 
Mantelgebiete an und sind zahlreich mit 
schmierigen rostbraunen Massen be­
deckt: Reste älterer Blutungen. 

Die mikroskopische Untersuchung er­
gibt in zahlreichen Teilen des Rinden­
mantels Erweichungsherde, sehr 
ausgeprägte Granulationser­
scheinungen, Gruppen von ver­
kalkten Achsenzylindern, Bün­
del von degenerierten Bahnen: t y­
pisehe R ea ktionserschein un­
gen nach irge ndeiner destruk­
ti ven Schädigung, die viel­
leicht schon einige Monate vor 
der G e burt erfolgt war. Klein­
hirn, verlängertes Mark, sind gut er­
halten; die Hirnnerven treten an den 
gewohnten Stellen hervor. 

vVir wollen uns hier mit der Art 
der Schädigung, mit den Eigenschaften 
der Veränderungen nicht eingehender 
beschäftigen, nur feststellen, daß wir 
hier einen Fall vor uns haben, dessen 
Veränderungen unzweife lhaft 
i ntraut erin entstanden sind. 

Abb. GO. Diffuse Verödung der Marksubstanz 
und der Großhirminde durch intrauterine 

Schädigung. 

vVir könnten noch zahlreiche Fälle 
aus unserem eigenen Beobachtungs· 
material, sowie aus Beobachtungen 
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anderer Untersucher hier zusammenstellen, die unzweifelhaft intrauterin ent­
standene Schädigungen des Gehirns darstellen: es würde aber zu weit führen. 
Nur noch ein Fall, den Sei tz 1907 beschrieb, sei kurz geschildert. 

Die Mutter erlitt im 
4. Schwangerschafts­
monat ein schweres 
Trauma; das Kind 
starb 5 Stunden nach 
der Geburt, die übri­
gens in normaler Zeit 
erfolgte. Vom Großhirn 
fehlten Stirn und Schei­
tellappen vollständig, 
vom Occipitallappen 
war nur ein Stück vor­
handen. An der Pia lag 
überall sehr reichlich 
Blutpigment. Seitzer­
klärt diese Zerstörung 
mit einem Trauma im 
4. Schwangerschafts­
monat. 

In den beiden eben 
geschilderten Fällen un­
serer Beobachtungen 
sind neben den un­
zweife lhaft intra­
uterin, lange vor der 
Geburt entstandenen 
Veränderungen auch 
Schädigungen nach­
zuweisen, die sich bei 
der Geburt entwik­
kelten : frische, aus­
gedehnte piale Blu­
tungen. Die beiden 
Kinder sind aber bereits 
im Anschluß an die Ge­
burt verstorben, so daß 
die kombinierende Schä­
digung bei der Geburt 
keine deutlichen Ver-

Abb. 91. Zerstörung der Großhirnhemisphären durch intra­
uterine, pränatale Schädigung. 

Abb. 92. Älterer, subependymärer Erweichungsherd in der 
Hinterhorngegend bei einem ausgetragenen totgeborenen Kind. 

änderungen in der Nervensubstanz entwickeln konnte. In einem weiteren F all 
unserer Beobachtungen (S. 760/25. 8 Tage altes Kind) haben wir nun die Ko m­
bination sehr deutlich ausgeprägter geburtstraumatischer Sch ä ­
digungen mit Veränderungen untersuchen können, die si ch er v or 
der Geburt, in einer Periode der intrauterinen Entwi cklung e nt-
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standen. Wir sahen also Veränderungen, die den typischen geburtstraumati­
schen völlig entsprechen: t.ypische, strahlenförmig angeordnete Erweichungs­
herde im Markversorgungsgebi't der Vena t erminalis und der Vena lateralis 
ventriculi. Auch ausgedehnte piale Blutungen über beiden Occipitallappen 

Abb. 93. Schädigung des Occi­
pita llappens durch pränatale 
Schädigung. Die pialen Blu­
tungen sind bei der Geburt ent-

standen. 

bzw. rostbraune Pigmentflecken, die als Folgen 
derartiger Blutungen zu erklären wären, sind 
typisch geburtstraumatisch. 

Neben diesen akuten Erscheinungen des Ge­
burtstraumas sehen wir nun auch Veränderungen, 
die als :Folgen viel älterer Schädigungen aufzu­
fa.ssen sind. Zunächst findet ma n den hin ­
t eren Pol d e r linken Großhirnhemisphäre 
gespalten (Abb. 93\: der Spalt, der vom Höhe­
punkt der Occipitalkonvexität bis zur Basis zieht, 
verläuft genau am R and zwischen Konvexität 
und Medianfläche. Der Spalt durchtrennt den 
Hirnmantel - der übrigens dünner erscheint als 
unter normalen Verhältnissen :..,._, und läßt so von 
außen in die Tiefe des Ventrikelsystems hineinblik­
ken, allerdings erst nach Entfernung einer dünnen, 
pialen Haut, die den Spalt bedeckt. Die Ränder 
des Spaltes lassen jetzt eine gewaltsame Trennung 
der Oberflächenkontinuität nicht mehr erkennen: 
sie erscheinen abgerundet, wenn auch durch eigen-
artige, kugelige Höcker geziert (Abb. 94). 

Besonders deutlich sind derartige Höck e r in der Wand des Seiten­
\' entri kelB ausgebildet: sie stehen hier in R eihen angeordnet, wie Perlen 
eines Rosenkranzes; eine Beziehung ihrer Anordnung zur Rindenstruktur 
ist nicht zu erkennen. Diese Höcker ung der Seitenven trikelwand ist 

beiderseits vorhanden und reicht beider-
seits bis in die vorderen Gebiete der Seiten­
ventrikel, also auch in Gehirnteile, an denen 
Rindenveränderungen nicht nach zuweisen 
sind. Bemerkenswert ist noch , daß das 
ganze Ventrikelsystem des Gehirns etwas 
weiter erscheint als unter normalen V er­
hältnissen, und zwar deutlich durch die 
Verschmälerung des Hirnmantels verur­
sacht. 

Die Spaltbildung im linken Occipital­
Abb. 94 . Perlschnurartig angeordnete lappen, sowie die Höcker in den Seiten-

Höcker in der Ventrikel wand. ventrikeln sind zweifellos Folgen von Schädi-
gungen, die bereits in früh er e n P er i -

ode n d er i ntrauterinen Entwicklu ng erfo lgt sein mußte n. ­
Noch ein weiterer Fall sei hier kurz geschildert , der ebenfalls die Kombination 

einer geburtstraumatischen Schädigung mit einer intrauterinen bedingten Miß­
bildung des Zentralnervensystems darstellt . 
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Totgeborenes Kind. Das Großhirn ist gut geformt, aber das Kleinhirn 

erscheint auffallend klein. Bei etwas näherer Betrachtung ergibt es sich, 
daß das Kleinhirn nur aus einer einzigen Hemisphäre besteht; der Median­
spalt fehlt, der Wurm ist nicht erkennbar, die Furchen der Kleinhirnoberfläche 
ziehen kontinuierlich und ununterbrochen von der einen K ante des Organs zur 
anderen: wir haben eine Mißbildung vor uns, die zweifellos in einer sehr 
frühen Periode der intrauterinen Entwicklung entstehen mußte. 
Dieses mißbildete Kleinhirn weist nun zahlreich e, bis lin sengroße ganz 
frische Blutungsherde auf, die durch die traumatische Schädigung 
bei der Geburt entstanden sind (Abb. 95). 

In den Fällen, die wir in diesem Kapitel besprochen haben, ist es sehr leicht 
gewesen zu entscheiden, daß Veränderungen vorliegen, die vor der Geburt ent­
standen: .wir besprachen ja nur Kinder, die entweder bei der Geburt oder un­

mittelbar im Anschluß an sie ver~torben 

waren. Es muß aber hervorgehoben werden, 
daß wir bei Kindern, die längere Zei t 
nach der Geburt versterben , unter 
Umständen nur recht schwierig ent ­
scheiden könnten, ob die etwa nach­
gewiesen en Veränderungen des Ge­
hirns bereits vor der Geburt vor­
haud e n waren, oder ob erst durch 
den Geburtsvorgang se lb st hervor 
gerufen wurden; um so schwerer als ­
wie wir darüber berichten werden - die 
Lokalisation und die Beschaffenheit der in­
trauterin entstandenen Veränderungen des 
Großhirns mit den typischen Geburtstrauma­
tisqhen Erkrankungen weitgehend überein­
stimmen können. 

Abb. 95. Mißbildung des Kleinhirns. 
Die frische Blutung ist bei der Geburt 

entstanden. 

Bei der Entscheidung, ob eine intrauterin entstandene oder eine durch den 
Geburtsvorgang verursachte Erkrankung vorliegt, dürften in vielen Fällen auch 

unsere Erfahrungen über die Häufigkeit d er i ntrauterin entstand e nen 
Schädigungen des Zentra lnerven systems h erangezogen werd en: 
diese Schädigungen sind im Verhä ltni s zu der Häufig k e it der un­
zw eifelhaft geburtstra umatischen Erkrankungen v erschwindend 

selten. 

C. Akute Späterscheinungen in Gehirnen mit traumatischer 
Geburtsschädigung. 

In diesem Abschnitt möchten wir zunächst einen F all genauer beschreiben , 
der geeignet ist, uns die anatomisch-histologische Tatsache klarzustellen, daß 

geburtstraumatisch geschädigte Gehirn e gibt , in den e n zu de n 
typischen Erscheinungen der Geburtsschädigung irrfolge irgend­
welch er Ursach en akute Späterscheinungen h i n zutreten könn e n. 
Wir sahen zahlreiche Fälle mit derartigen akuten Späterscheinungen , die, wie 
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wir noch zeigen werden, als akut.e Spätfo lgen der tra umatischen 

Schädigung bei der Geburt. aufgefaßt. werden können. Der eben zu 

schildernde Fall zeigt alle hier in Betracht kommenden Eigenschaften beson­

ders ausgeprägt.. 
3 Jahre altes Kind (S. 1207/24). Von außen fällt das Gehirn durch die 

starke Ausprägung der Windungen auf : die Vorwölbungen sind ausge­

prägter, die Furchen tiefer als unter normalen Verhältnissen. Auch erscheint 

das Gehirn vielleicht etwas kleiner als Gehirne ähnlich alter Kinder. Auf den 

frontalen Schnittflächen fällt dann die mächtige Erweiterung des ganzen 

V entrikelsystems a uf (Abb. 96): sie ist bedingt vor allen durch 

den Schwund der frontalen und perietalen Marklager , der Ernähe­

rungsgebiet.e der Vena terminalis und Vena latera lis ventriculi, 

Abb. 96. Geburtstraumat ische 
Verödung des Großhirnmarkes. 

der die Ventrikelwänder bis in die nächste Nähe 
der Rindengirlande annäherte. 

Nicht, daß durch diesen Schwund zwischen 
Ventrikelwand und Rindensaum mächtige Höh­
len entstanden wären; die Wand d e r S eiten­
ventrikel liegt der subcort.ica le n Mark­
faserung eng an; nur kleine, mit freiem Auge 
eben noch erkennbare Höhlen weisen darauf hin, 
daß es sich hier nicht um eine organische Verbin­
dung der Ventrikelwand mit der Rindengirlande 
handelt, sondern d a ß eine Verlötung, V er­
narbung , vorliegt. In der "subependymä­
ren" Vernarbungszone sind nun auch reichlich 
typische, gla sig-graue Narbenfleckchen so­
wie kleinst e Kreideherdehen zu erkennen 

(Abb. 96). Diese kleinen Herdehen und Fleckchen 
sind deutlich rostbraun pig mentiert : .sie 
stellen die R este typi scher s ubependymä­
rer Blutungen aus dem System der Vena 
terminalis und der Vena lateralis ventri -
culi dar. 

An den Stammteilen sind mit freiem Auge keinerlei Besonderheiten zu 

erkennen; auffällig ist nur die äußerst s chwache Eu twic kl ung der 

inn eren Kapsel. 
Die histologische Untersuchung ergab in den typischen L äsions­

gebieten Befunde, wie wir sie bei dem geschilderten makroskopischen Befund 

und dem erreichten extrauterinen Alt.er des Kindes zu erwarten haben: Kleine 

Höhlen von breiten Narbenzügen umgeben; Zahlreiche Narbenherde 

aus dichten Geflechten von Gli a fasern bestehend; sehr s pärliche 

fetth a ltige Zellen mit Eisenpigment b eladen (Abb. 97). Typische 

B efunde, die unzweifelhaft unmittelbar durch die Geburts­

sch ädig ung verursacht wurd e n. 
Nurnebenbei seihier bemerkt, daß Ma rk scheiden in den noch vorhandenen 

Resten des M:onklagers nur gan z vereinzelt n achzuweisen sind; 

markhaltig ist nur die unmittelbar subcorticale Zone. 
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Nun sind neben den typischen Folgen des Geburtstraumas auch V er­

änderungen nachzuweisen, die sicherlich nicht a ls unmittelba r e 

Folgen der Gebur t sschädigung auf zufa ssen sind : diffuse und herd­

förmige frische Auflockerungsprozesse in der Großhirnrinde und in den großen 

Kernen, die hauptsächlich durch diffuse und sehr reichliche Verfettungen ge­

kennzeichnet sind. Besonders im Striatum sehen wir Veränderungen, die sehr 

lebhaft an bereits geschilderte geburtstraumatische Befunde erinnern : wir 

haben die charakteristisch netzförmig geordneten Schädigung sge ­

biete im Striatum vor uns, durch di e die innere K a p sel, Epe nd y m 

und äußere K a p se l miteinander verbund e n ers cheinen. Allerdings 

sind in diesen "marmorierten Gebieten" des Striatums nicht nur akute Verände­
rungen, sondern wir fin­
den auch sehr ausge­
prägte, ältere Schä­
digungen: mäch­
tige Ansammlun­
gen von Glia­
fasern, unregel ­
mäßige dichte Ge ­
wirre von Mark­
fasern, die wir als 
Folgen der typischen 
geburtstraumatischen 

Sch ädigung erklären 
müssen und deren ty­
pische Frühstadien wir 
ja bereits an mehreren 
F ällen , des öfteren, be­
schreiben konnten. Be­
merkenswert ist nun, 
d aß die a kuten Zer-

Abb. 97. Verödung und Vernarbung des Markernährungs­
gebietes der Vena terminalis. Markscheidenfärbung . Im ver · 

ödeten Gebiet sind Markscheiden kaum nachzuweisen. 

fall serscheinungen g erade in d iese n Gebi eten der älteren S c h ä ­

digun g am ausg eprägtesten er schein e n (Abb. 44). 
Auf die Frage, ob das Entstehen der akuten Veränderungen in den grauen 

T eilen des vorliegenden F alles mit vorangegangenen Schädigungen durch die 

Geburt im Zusammenhang steht, oder ob diese später auftretenden Vorgänge 

durch igrendeine interkurrente, zufällige Erkrankung - von den in d enselben 

Gebiet en bereits abgelaufen en Veränderungen unabhängig-, veranlaßt wurden, 

können wir hier nicht eingehen; diese Frage soll später noch näher erörtert 

werden . 
Hier sei zunächst nur die T a t s a che hervorgehoben, d a ß typi sche ge b u rts­

tra umati sc h e Erkrankungen d es Gr o ßhirns mi t Verä nd erun gen 

d es N erve n geweb es k o mbi n i ert a u ftr e t en könn e n, d i e l a n ge n ac h 

d e r Ge burt gan z a kut ent stehen. 
Ein weiterer Fall unserer Beobachtungen bestätigt diese :Festst ellung. 

7 J ahre alter Knabe (S. 577/26). Die ganze linke Gr o ßh irnh e mi s ph ä r e 

ist v erkleinert; die Verkleinerung fällt schon bei der Betrachtung von außen 
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auf; die hinteren Teile der Frontalwindung erscheinen beträchtlich schmäler 
als die symmetrischen Gebiete der anderen H emisphäre. Diese Rindenteile 
fühlen sich auch auffallend hart an. - Das Kleinhirn ist gut geformt und auch 
am verlängerten Mark, sowie an den Hirnnerven sind keine Besonderheiten 
festzustellen. 

Auf einer frontalen Schnittfläche, die knapp vor der Corpora mammillaria 
verfertigt wurde, ist folgender Befund zu erheben (Abb. 259). Man sieht jetzt, 
daß die Verkleinerung der Hemisph äre vorwiegend durch e in e be­
trächtliche Einengung der Markgebiete hervorgerufen wurde. 
Bemerkenswert ist auch, daß diese verkleinerten Markgebiet e, ins­
besondere im Centrum semiovale sehr hart erscheinen. In der linken 

Abb. 98. Sklerose der Marksubstanz. Verkleinerung des 
Caudatuskopfes. 

Hemisphäre ist übrigens auch 
Thalamus gan z beträcht­
li eh verk leinert, seine 
Markzeichnung, die auf 
der anderen, besser entwickel­
ten Seite sehr deutlich her­
vortrit t , erscheint links v o li­
kommen verwaschen; 
auch die inn er e Kapsel ist 
li nks v i el schmäler a ls 
rechts. 

Auf der eben zur Sprache 
stehenden Schnittfläche ist 
vom linksseitigen Nu ­
c l e us caudatus üb er ­
haupt ni chts zu sehen 
(Abb. 99); nur eine kleine 
lockere Gewebspartie ist noch 
an seiner Stelle zu erkennen, 

die unter normalen Verhältnissen doch einen recht breiten Querschnitt des 
Schwanzes aufweist. Auch das Putamen erscheint an dieser Schnitt­
flä che links beträcht lich kleiner a ls rechts. 

Nach vorne ist d i e V er klein erung des Stria t um ebenfalls sehr deutlich 
zu erkennen (Abb. 98). Vom linken Caudatuskopf blieb h i er nur ein 
schma l er Rest bestehen; entsprechend dieses Schwundes erscheint der 
Seitenventrikel links recht weit. 

Die Ver schm ä lerung und Verhärtung der ·wind ungen des linken 
Ammonshornes erwähnten wir bereits an geeigneter Stelle. Interessanterweise 
erscheint das linke Corpus mammillaris bedeutend kleiner als das rechte. 

Im ganzen haben wir a lso den typischen Folgezustand nach 
einer traumatischen Geburtsschädigung vor uns: d i e Verk leinerung 
der linken Großhirnhemisphäre ist bedingt durch die narbige 
Schrumpfung des Markernährun gsgebietes der Vena terminalis; 
d e r Schwund d es Kopfes und des Sc hwan z es , d es N ucle u s ca udat u s 
wurde woh l durch B lu tungen des Vena - termina lis-anteri or - bzw. 
posterior-Sta mmes hervorgerufen und auch d ie Ammonshornsklerose stellt 
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offenbar den Folgezustand typischer geburtstraumatischer Kreislaufstö­
rungen dar. 

Im linken Striatum sind übrigens wieder die typischen n et zf ör mig zu­
sammenhängenden Markfasergewirre zu erkennen, die wir schon des 
öfteren erwähnt haben und die die innere Kapsel mit dem Ependym und mit 
der äußeren Kapsel verbinden (Abb. 45). 

Neben diesen alten Veränderungen sind nun im zur Sprache 
stehenden Fall auch Prozesse nachzuw eisen, die unzweifelhaft erst 
vor kurzer Zeit begonnen ha bon mü ssen. Eine genauere Schilderung von 
mikroskopischen Einzelheiten erübrigt sich: wir sehen dieselben akuten Zer­
fallserscheinungen wie im vorher besprochenen :Fall. Bemerkenswert ist auch, 
daß diese akute Aufflacke-
rung wieder elektiv in 
einem Gebiet erfolgt e, das 
bereitsdurch das Geburts­
trauma geschädigt war, 
nämlich in den markigen Mark­
scheidengewirre, die das Stria­
tum durchziehen; auch im -
durch die alte Schädigung be­
reits geschädigten - Thalamus 
sind sehr ausgeprägte akute 
Abbauprozesse nachzuweisen. 
Alle übrigen Hirnteile erschei­
nen unverändert. 

Die beiden eben geschilder­
ten Fälle zeichnen sich durch 
die besonders große Ausdehnung 
ihrer alten, geburtstrauma­
tischen Veränderungen und 
durch die sehr beträchtliche 

Abb. 99. Der Schwanzteil des Nucleus caudatus fehlt . 
Thalamus opticus ist beträchtlich verkleinert. 

zeitliche Entfernung des akut aufgeflackerten Prozesses von der Geburt aus. 
Ohne uns hier auf die theoretischen Möglichkeiten einer Erklärung für diese 

eigenartigen Späterscheinungen in F ällen mit traumatischen Schädigungen durch 
die Geburt einzulassen, möchten wir nun auch noch einige Fälle besprechen, bei 
welchen die unmittelba r e n Folgen des Geburtstraumas nur sehr gering 
waren und bei welchen a kute Läsionsprozesse, ku rz e Zeit nach der Geburt 
aufgetreten sind. 

So fanden wir bei einem 16 Tage alten Neugeborenen mit typischen geburts­
traumatischen Erweichungsherden in der Marksubstanz (die dem erreichten 
extrauterinen Alter des Kindes entsprechend lebhaft granulierten), e inen 
ganz fri sch entstanden e n kleinere n N e k roseh erd. Bemerkenswert ist, 
daß diese spät auftrete nd e Schädigu n g in der suh epend y nt ä ren 
Hirnsubstanz er schi e n, a lso in den se lben Gebieten, di e bereit s 
durch die Gebur t ssch ädigung selb s t betroffen waren . 

E inen ganz ähnlichen, ebenfalls ganz frisch entstandenen Nekroseherd sahen 
wir u. a. bei einem 6 \Vochen alten Säugling (S. 5!10,'21 ), bei dem auch zahlreiche 
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.Abb. 100. Stase und frische Blutungen bei 
einem 4 Wochen alten Säugling. 

.Abb. 101. Hochgradige Erweiterung und Stase 
in der Marksubstanz mit frisch entstandener 

Erweichung; 14 Tage altes Kind. 

ältere Erweichungsherde der typi­
schen Läsionsgebiete vorlagen; der 

akute Herd lag wiederum im typi­
schen Läsionsbereich. Und wir könn­
ten noch unzählige ähnliche 
Fälle aufzählen, bei denen wir 
kleine geburtstraumatische 
Läsionsherde und später, 
frisch auftretende, recht we­
nig ausgedehnte Prozesse in 
den typischen Läsionsgebie­
ten auffanden. In den Starnm­
ganglien sahen wir ebenfalls hin 
und wieder analoge Herde. 

Auch bei den verschiedenartigen 
diffusen Schädigungen des 

Säuglingsgehirn mußten wir oft 
den Eindruck gewinnen, daß die 
nachweisbaren Zerfallserscheinun­
gen frisch entstanden sind; ähn­
liche Befunde haben auch Neu­
bürger und Wohlwill erhoben. 

Auf Befunde, die wir bereits er­
wähnten, die aber in diesem Zusam­
menhang von besonderem Interesse 
erscheinen, soll hier nochmals hin­
gewiesen werden: wir finden näm­
lich- wie übrigens auch Neu bür­
ger-in den typischengeburts­
tra u ma tischen Läsionsge bieten 
des Neugeborenen und des 
Säuglings eine geradezu sta­
tionäre, sehr auffallende Er­

weiterung der Capillaren und 
der kleinen Venen, die auf eine 
stationäre Störung des Kreis­

laufs hinweist. Man gewinnt 
so den Eindruck, daß das Ge­
burtstrauma Kreislaufstörun­
gen hervorruft, die sich bis zu 
gewissem Grad sehr lange nach 
der Geburt noch erhalten kön­
nen. Entsprechend diesen Befunden 
findet man im Gehirn von N euge­
borenen und Säuglingen, die die Ge­

burt einige Tage oder Wochen über­
lebt haben, immer und immer wieder 
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ganz akute Folgen derartiger Kreislaufstörungen: weiße Stase, 
ganz frische Blutungen (Abb. 100, 101). 

Wir können hier die Frage nicht erörtern, wieso es möglich ist, daß die ge­
burtstraumatischen Kreislaufstörungen so lange bestehen; ob zu ihrer Aufrecht­
erhaltung die einmalige traumatische Schädigung bei der Geburt allein ausreicht, 
oder ob wir zur Erklärung auch noch neu auftretende Schädigungen an­
nehmen müssen. 

Wir zweifeln aber nicht darüber, daß die eben geschilderten stationären 
Kreislaufstörungen im Gehirn Neugeborener und Säuglinge mit 
dem Auftreten der späteren Zerfallsprozesse im Nervengewebe 
zusammenhängen: zur Annahme derartiger Zusammenhänge haben wir ja durch 
die grundlegenden Untersuchungen Rickers reichlich Veranlassung. 

Schlußwort. 
Aus äußeren Gründen müssen wir uns hier mit einer ausschließlichen Darstel­

lung der anatomischen Veränderungen des Zentralnervensystems, die durch 
das Geburtstrauma entstehen, begnügen. \Vir können uns hier also auf eine ein­
gehende Erörterung der Zusammenhänge unserer anatomischen Befunde mit 
den allgemeinen Problemen der theoretischen und praktischen Medizin nicht ein­
lassen. Nur erwähnt sei, daß manche Eigenschaften, die wir als Merkmale der 
geburtstraumatischen Schädigung des Zentralnervensystems geschildert haben, 
durchaus nicht nur für diese Erkrankung allein kennzeichnend sind, sondern 
allgemeine Gültigkeit besitzen, auch für Erkrankungen des Zentralnervensystems, 
die im späteren Leben entstehen. 

So ergibt sich weiterhin aus unseren Untersuchungen z. B. auch die Notwen­
digkeit des Versuches einer neuen Darstellung und Systematisierung der krank­
haften anatomischen Veränderungen des Zentralnervensystems im allgemeinen. 
\Vir möchten hier auch unsere Befunde über die Lokalisation und Ausdehnung 
der geburtstraumatischen Gehirnerkrankungen Neugeborener nochmals unter­
streichen: sie besitzen - wie wir das in einer demnächst erscheinenden Arbeit 
eingehend dartun werden- allgemeine Gültigkeit. Hervorzuheben sind weiterhin 
auch jene Befunde, die die Rickerschen Anschauungen über die Bedeutung der 
örtlichen Kreislaufstörungen bestätigen: diese Befunde und Anschauungen sind 
geeignet, zahlreiche Probleme der Pathologie des Zentralnervensystems, ja der 
allgemeinen Pathologie, in ein neues Licht zu stellen. Besonders hervorzuheben 
sind unsere geschilderten anatomischen Befunde über die akuten Spätfolgen 
nach typischer, geburtstraumatischer Schädigung der Hirnsubstanz: wir konnten 
ja die eigenartige Umstellung der Gefäße in den typischen geburtstraumatischen 
Gebieten vom ersten Tag ihrer Entstehung an, wochen- und monatelang ver­
folgen und konnten als eine gesetzmäßige Tatsache feststellen, daß sich die Ge 
fäße der geburtstraumatisch geschädigten Gebiete in einer Art Reizzustand 
befinden, der sich- wir glauben aus unseren Befunden diesen Schluß ziehen zu 
dürfen- bei den mannigfaltigsten akuten Einwirkungen auf das Zentralnerven­
system in akuten Kreislaufstörungen, Stase, Blutungen äußert. \Vir erblicken 
in diesen Befunden anatomische Beweise für die doch schon so vielfach geäußerten 
Anschauungen, daß Schädigungen eines bestimm.ten Organes, dieses Organ für 
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spätere Erkrankungen prädisponieren, ja stigmatisieren. Auf eine eingehendere 
Erörterung der Folgerungen dieser Befunde müssen wir aber hier verzichten. 

Auch der eingehenderen Erörterung der Zusammenhänge zwischen Geburts­
trauma und sog. angeborenen Erkrankungen entsagen wir hier. \Vir hoffen 
aber, in einer demnächst erscheinenden zusammenfassenden Darstellung aller 
Probleme, die durch die Untersuchungen der traumatischen Schädigung bei der 
Geburt berührt werden, auch auf diese Frage eingehen zu können. Es sei hier 
nur kurz darauf hingewiesen, daß man viel weitgehender als man es bisher zu tun 
geneigt war, die Möglichkeit einer etwaigen traumatischen Schädigung bei der 
Geburt in Betracht ziehen muß, auch bei Erkrankungen, die man bisher all­
gemein als intrauterin erworbene oder auch als vererbte Erkrankungen erklärte. 

So ergeben unsere Untersuchungen, daß die bisher als angeboren erklärten 
Aushöhlungen der Hirnsubstanz (die sog. Porencephalien) sowie die als angeboren 
betrachteten Verhärtungen der Hirnsubstanz (sog. angeborene lobäre und diffuse 
Sklerose), weiterhin angeborener Hydrocephalus, in der überwiegenden Mehrzahl 
der Fälle durch typische traumatische Schädigungen bei der Geburt verursacht 
werden. Dieser Zusammenhang läßt sich auch für zahlreiche Fälle der sog. an­
geborenen Kleinhirnerkrankungen nachweisen und wir glauben, daß unsere ein­
gehenden Schilderungen zahlreicher Fälle der geburtstraumatischen Schädigung 
des verlängerten Markes schon jetzt genügend klar zeigen, daß auch die sog. an­
geborenen Schädigungen der Medulla oblongata in vielen Fällen durch die typische 
traumatische Schädigung bei der Geburt verursacht werden. Und so können 
wir auch schon hier den Zusammenhang zwischen den geburtstraumatischen 
Schädigungen bestimmter Fälle der Syringomyelie feststellen1). Aber wie erwähnt, 
rrlle diese Zusammenhänge sollen in einer weiteren Veröffentlichung eingehend 
erörtert und geklärt werden. Besonders hervorzuheben ist der Zusammenhang 
zwischen geburtstraumatischen Schädigungen und den von C. und 0. Vogt als 
angeboren geschilderten Erkrankungen der großen basalen Ganglien. An einem 
reichen Material konnten wir sämtliche Stadien der Entwicklung des "Status 
marmoratus" und des "Status fibrosus" verfolgen und es gelang uns, zu zeigen. 
daß diese anatomischen Bilder in zahlreichen Fällen durch typische traumatische 
Schädigungen bei der Geburt verursacht werden, ein .Ergebnis, zu dem vor kur­
zem im Anschluß an die Arbeiten des Verfassers auch Pfeiffer gelangt ist. 

Die Ergebnisse der neuen anatomischen Untersuchungen über das Geburts­
trauma stellen uns nun zahlreiche Probleme der klinischen Medizin in ein 
neues Licht. \Yir wollen es nicht versäumen, hier, bevor wir auf die kurze Er­
örterung unserer eigenen klinischen Befunde und :Folgerungen eingehen, auf die 
großen Verdienste Arvo Ylppös hinzuweisen, dessen Untersuchungen ja zum 
erstenmal die Bedeutung der traumatischen Schädigung des Zentralnervensystems 
bei der Geburt in ihren großen Ausmaßen gezeigt haben. So gebührt Ylppö das 
Verdienst, zum erstenmal mit den geradezu mittelalterlichen Krankheitsbegriffen 
des frühesten Säuglingsalters energisch aufgeräumt zu haben: er war es, der zum 
erstenmal beweisen konnte, daß die Pathologie der Frühgeburten durch die ge­
burtstraumatischc Schädigung des Gehirns beherrscht wird. Unsere eigenen 
Untersuchungen, die begonnen haben, als die Yl ppöschen Arbeiten abgeschlossen 

1 ) Bekanntlich hat auf diesen Zusammenhang Fr. Sc h u 1 t z e bereits vor Jahrzehnten 
hingewiesen. 
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wurden, sind- wenn sie auch das Resultat einer ganz anderen Forschungsrich­
tung darstellen - gewissermaßen auch als die Fortsetzung und Ergänzung der 
Yl p p ö sehen :11'orschungen anzusehen. 

Alle diese Untersuchungen und Ergebnisse lassen uns vor allem eine Revision 
der Anschauungen über die klinische Symptomatologie des N euge bore nen 
als unvermeidlich erscheinen. Die Phänomene: Reflexe, Funktionen des N euge­
borenen, das Normale und die Abweichungen von der Norm, wurden bisher viel 
zu weitgehend unter dem Gesichtspunkt betrachtet, daß sie einem unfertigen 
Organismus eigen sind. Neue klinische Untersuchungen des Neugeborenen, die 
durch die neucn anatomischen Untersuchungen veranlaßt wurden, zeigten aber, 
daß man lernen muß, die Neugeborenen vor allem unter denselben 
Gesichtspunkten zu beobachten, die man in der Physiologie und 
in der Pathologie der Erwachsenen an zu wenden ohne weiteres be­
reit ist. So gesehen, ergibt sich eine Norm des gesunden N euge­
borenen, die in vielen Eigenschaften mit der Norm des gesunden 
erwachsenen Menschen übereinstimmt. Und viele Abweichungen 
von dieser Norm, viele eigenartige Differenzen im Verhalten ver­
schiedener Neugeborener, die man bisher ohne weiteres mit der 
Unreife des Neugeborenen erklärte, stellen ebenso Zeichen von 
Erkrankungen dar wie bei Erwachsenen. 

Diese Betrachtungsart errnöglichte die Auftindung und Vereinheitlichung 
zahlreicher Phänomene des Neugeborenen, die auf den ersten Blick sicherlich 
sehr heterogen erscheinen könnten. 

So ergaben Untersuchungen, die durch V o ß unter Mitwirkung des Verfassers 
mit mehreren Mitarbeitern (Berberich, Wiechers, Stern) am Gleichgewichts­
apparat Neugeborener unternommen wurden, weil Störungen zu erwarten waren, 
die man gewohnt ist, bei Hirnerschütterungen Erwachsener anzutreffen, daß ganz 
analoge Störungen wie bei hirngeschädigten Erwachsenen auch bei Neugeborenen 
in einer geradezu unheimlichen Häufigkeit nachzuweisen sind; man findet vor 
allem Spontannystagmus, häufig auch kalorische und rotatorisehe Unerregbarkeit 
und Untererregbarkeit. 

Bekannt sind weiterhin bei Neugeborenen eigenartige Stellungen, Bewegungen 
der Extremitäten, der Finger und Zehen, die man bei Erwachsenen ohne weitereR 
mit Erkrankungen der Stammganglien in Verbindung bringt, die man aber bei 
Neugeborenen, soweit sie überhaupt beachtet wurden, als Zeichen der Unreife 
deutete. lJntersuchungen des Verf., die mit der freundlichen Genehmigung des 
Herrn Professor v. Mettenheim und Herrn Geh.-Rat Prof. Seitzander Frank­
furter Kinder- und Frauenklinik ausgeführt wurden, ergaben, daß alle diese Hal­
tungs- und Bewegungseigenarten des :Xeugehorenen ebenso durch Schädigungen 
der Stammganglien verursacht werden, wie bei Erwachsenen. Die Einzelheiten 
aller dieser Untersuchungen und Befunde werden wir in der erwähnten ausführ­
lichen Mitteilung eingehend erörtern. 

In diese Gruppe der Untersuchungen gehören auch Befunde, die Verf. über 
den sog. Babinski-Reflex erheben konnte: das Phänomen, das man bei Kin­
dern mit dem bekannten Zeichen der Pyramidenläsion Erwachsener identifizieren 
zu können glaubte und mit der Unreife der Pyran;idenbahn erklärte, stellt gar 
kein "echtes" Babinski-Phänon~en dar, sondern entspricht jenen Reflexbcwc-
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gungen, die von Vogt bei striären Erkrankungen Erwachsener gefunden und als 
"Pseudeobabinski", als Zeichen der Striatumläsion geschildert wurden. Dieselbe 
Bedeutung kommt diesen Bewegungen auch bei Neugeborenen zu1). Wir möchten 
hier nochmals und besonders eindringlich auf die so sehr häufigen geburtstrauma­
tischen Herde der Stammganglien hinweisen und auch daran erinnern, daß durch 
die Eigenartigkeit der geburtstraumatischen Kreislaufstörungen - durch das 
Betroffensein der Vena terminalis - striäre Gebiete Schädigungen besonders 
häufig ausgesetzt sind. 

Sehr häufig nachweisbar, aber viel zu wenig beachtet ist eine Rigidität, 
ein erhöhter Tonus der Muskulatur Neugeborener und junger 
Säuglinge, die nach unseren Untersuchungen ebenfalls als Folgen geburts­
traumatischer Läsionen der basalen Ganglien anzusehen sind. 

Neuere Untersuchungen des Verf. ergaben weiterhin, daß man auch Stö­
rungen des Wärmehaushaltes Neugeborener in vielen Fällen mit der trau­
matischen Schädigung bei der Geburt in Zusammenhang bringen muß. Wir er­
innern hier besonders an die bei Frühgeburten sehr häufigen massiven Ventrikel­
blutungen und daran, daß Ventrikelblutungen bei Erwachsenen ebenfalls mit 
Störungen der Temperaturregulierung verbunden sind. 

So tief waren die Anschauungen über die Unfertigkeit des Zentralnerven­
systems Neugeborener eingewurzelt, daß man sogarKrampfanfälle, die Krämp­
fen Erwachsener vollkommen entsprechen, mit einer "physiologischen Krampf­
bereitschaft des Neugeborenen" zu erklären versuchte, dieneueren Untersuchungen 
ergaben aber, daß wir zu derartigen paradoxen Annahmen keine Veranlassung ha­
ben: Krämpfe bedeuten, ebenso wie bei erwachsenen Menschen, auch bei Neuge­
borenen, Schädigungen des Gehirns. 

Eine systematische Untersuchungsreihe wurde in einer gemeinsamen Arbeit 
mit Büngeler ausgeführt, weil wir die Reaktionserscheinungen kennenlernen 
wollten, die sich bei Neugeborenen durch das Entstehen und durch die Resorp­
tion der geburtstraumatischen Blutung einstellen müssen: wir 
wissen ja, daß bei Erwachsenen nach derartigen Schädigungen bestimmte Ver­
änderungen im Blutbild auftreten. Die Untersuchungen ergaben, daß die nor­
male morphologische Zusammensetzung des Neugeborenenblutes mit der nor­
malen Zusammensetzung des Erwachsenenblutes prinzipiell übereinstimmt, und 
daß die bakannten Myelocyten und Erythroblastenbefunden bei Neugeborenen, 
die man bisher meistens als Zeichen der Unreife erklärte, nichts anderes als 
typische Reaktionserscheinungen bei Blutzerfall darstellen, ganz ähnlich wie man 
es unter geeigneten Verhältnissen auch bei erwachsenen Menschen und auch in 
Tierexperimenten sehen kann. 

Die Ergebnisse dieser Untersuchungen stehen im engen Zusammenhang mit 
früheren Ergebnissen des Verf., die er in Untersuchungen über den Eisenstoff­
wechselund über die Gelbsucht Neugeborener erzielte. Wir können es heute 
als eine sichergestellte Tatsache ansehen, daß ein initialer Blut­
untergang bei der Geburt alle jene Zeichen im Organismus des 
Neugeborenen hervorruft, die man bei analogen Vorgängen im 
Körper der Erwachsenen und im Tierexperiment zu sehen gewohnt 
ist: Verschiebung des morphologischen Blutbildes, Eisenheiadung 

') Zu ähnlichen Feststellungen ist vor kurzem auch Wo I p er t gelangt. 
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der reticulo-endothelialen Elemente, Erhöhung des Gallenfarb­
stoffspiegels im Blut. 

Wir glauben, daß diese Untersuchungen geeignet sind, auch die bei Neuge­
borenen, besonders bei Frühgeburten, so häufige Anämie zu erklären: es dürfte 
sich in diesen Fällen um eine sekundäre Anämie handeln, die sich nach dem 
vielfach doch sehr großen initialen Blutuntergang bei der Geburt entwickeln 
muß, und die durch eine Art Erschöpfung, Insuffizienz der blutbereitenden Organe, 
aufrechterhalten wird. 

Die eben kurz erwähnten Untersuchungen dürften vielleicht auch als Er­
klärung weiterer Stoffwechseleigenarten des Neugeborenen in Betracht kommen. 
In allererster Linie scheint uns hier oder Zusammenhang einer initialen Störung 
des Harnsäurestoffwechsels bei Neugeborenen mit dem geburtstraumatisch 
bedingten Untergang der kernhaltigen Blutzellen klar zutage liegen; bei diesen 
Störungen des Harnsäurestoffwechsels dürfte übrigens der geburtstraumatische 
Zerfall anderer Zellarten ebenfalls eine Rolle spielen. Auch diese Fragen werden 
wir noch eingehender erörtern müssen. 

Auf Grund von Literaturstudien scheint uns auch die Möglichkeit eines Zu­
sammenhanges zwischen geburtstraumatischer Schädigung des Zentralnerven­
systems und Eigenarten des Zuckerstoffwechsels Neugeborener zu be­
stehen. Auf die Möglichkeit der Zusammenhänge zwischen geburtstraumatischer 
Hirnerkrankung und Störungen des Kalk-, Kochsalz- und Wasserstoffwechsels 
haben wir bereits in früheren Publikationen hingewiesen und hoffen, auch diese 
Linie unserer Untersuchungen bald ausbauen zu können. 

Wir hatten auch schon Gelegenheit, darauf hinzuweisen, daß die geburtstrau­
matische Schädigung des Gehirns die Erklärung der bei Neugeborenen der ersten 
Lebenstage sehr häufig nachweisbaren Ulcera des Magens darstellt; auf Einzel­
heiten dieser Beobachtung, auf die zahlreichen analogen Befunde der Literatur, 
die bei spontanen oder experimentellen Schädigungen des Gehirns erhoben wurden, 
werden wir an anderer Stelle eingehen. 

So erscheint uns die traumatische Schädigung derNeugeborenen bei der Geburt 
als eine der wichtigsten und schwersten Belastungen des Lebens, deren Einwirkung 
an den mannigfaltigsten Funktionen· des Organismus zu erkennen ist und blei­
bende Folgen verursachen kann. Wir glauben also, daß auch viele Eigenschaften 
des Körpers, die man heute als "konstitutionelle" zu bezeichnen pflegt, in vielen 
Fällen durch die beim Beginn des extrauterinen Lebens erlittenen, den ganzen 
Körper geradezu aufwühlenden Schädigung bedingt werden. 

Wir möchten hier auch auf die Untersuchungen hinweisen, über deren Er­
gebnisse Berberich an der Düsseldorfer Tagung der Kinderärzte berichtete und 
die ergaben, daß durch das Geburtstrauma in vielen Fällen auch die Hypophyse 
betroffen wird; es ließen sich in zahlreichen Fällen von Neugeborenen und jungen 
Säuglingen Blutungen und Nekrosen der Hypophyse nachweisen, die zweüellos 
durch die traumatische Kreislaufstörung bei der Geburt verursacht wurden. 
Diese Befunde zeigen, daß man also auch sog. innersekretorische Störungen, die 
seit der Geburt bestehen, sehr gut mit dem Geburtstrauma in Zusammenhang 
bringen kann. Wir werden übrigens auch darüber noch zu berichten haben, wie 
die geburtstraumatische Schädigung der Zwischenhirnteile, des Mittelhirns und 
des Nachhirns mit etwaigen, bisher als "konstitutionell" erklärten Zuständen des 

Ergebnisse d. inn. Med. 31. 24 
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Organismus in Zusammenhang stehen oder stehen könnten. Der Vollständigkeit 
halber sei auch an die anatomischen Befunde erinnert, die V o ß mit seinen Mit­
arbeitern über den Gehör- und Gleichgewichtsapparat Neugeborener erheben 
konnte und deren Bedeutung für die Erklärung mancher bisher unerklärter 
Zustände immer mehr in den Vordergrund tritt: Taubstummheit, angeborene 
zentrale Hörstörung, Otitis media der Säuglinge, Pneumatisationsanomalien des 
Felsenbeines als Folgen der Geburtsschädigung seien besonders hervorgehoben. 

Die Untersuchungen über die traumatische Schädigung bei der Geburt lassen 
auch eine Revision vieler Probleme der Psychopathien als unerläßlich 
erscheinen. Wir werden versuchen, die Formen der geburtstraumatischen 
Psychopathien festzulegen, sie mit Psychopathien anderer Genese zu vergleichen, 
um sie abgrenzen zu können. Beobachtungen, die wir zu diesem Problemenkreis 
bisher erheben konnten, ergaben, daß die traumatische Schädigung des Zentral­
nervensystems bei der Geburt auch bei Menschen Folgen zurücklassen kann, die 
das akute Stadium der Erkrankung überstanden haben und an Störungen leiden, 
die man bisher als Neurasthenie, Debilität usw. bezeichnete. Ähnliche Ansichten 
äußerten vor kurzem auch Bostroem und Horn burger. 

Wir hoffen also, daß unsere anatomischen und klinischen Untersuchungen auch 
der Erforschung der Idiotie einen neuen Impuls geben werden. Vor unseren ana­
tomischen Untersuchungen konnte doch Dollinger bereits klar zeigen, daß die 
Idiotie viel häufiger, als man das bis zu seinen Untersuchungen anzunehmen ge­
neigt war, durch die traumatische Schädigung bei der Geburt verursacht wird. 
Zahlreiche Fälle unserer vorangehenden Erörterungen stellen anatomische Be­
funde bei verschiedenen Graden der geistigen Schwäche dar, und wir werden in 
einem besonderen Kapitel unserer angekündigten zusammenfassenden Darstellung 
des Geburtstraumas noch weitere Fälle der Idiotie mit einbeziehen und versuchen 
ein festumschriebenes Bild der geburtstraumatischen geistigen Schäden zu be­
gründen. Wir möchten aber schon hier hervorheben, daß nach unseren Unter­
suchungen die geburtstraumatische Schädigung des Gehirns eine der häufigsten 
Ursachen der angeborenen geistigen Minderwertigkeit darstellt. Zu ähnlichen 
Resultaten ist - wie erwähnt - Dollinger, und vor kurzem auch Horn­
burger gelangt. 

Wir glauben, daß unsere anatomischen Schilderungen nur zu reichlich gezeigt 
haben, daß auch die Epilepsie in sehr vielen Fällen durch die typische trauma­
tische Schädigung bei der Geburt verursacht sein könnte; wir möchten hier nur 
kurz an unsere Ausführungen über die geburtstraumatischen Rindenschädigungen, 
insbesondere an die Befunde der geburtstraumatischen Ammonshornläsionen, 
erinnern; bekanntlich hat schon Edinger darauf hingewiesen, daß geburts­
traumatische Ammonshornschädigungen als Ursache der Epilepsie in Betracht 
gezogen werden müssen und auf die große Wahrscheinlichkeit eines Zusammen­
hanges; wiesen vor kurzem auch Jakob hin. Unsere Untersuchungen ergaben, 
daß die geburtstraumatische Ammonshornläsion zu den typischen und sehr 
häufigen Veränderungen des Neugeborenengehirns gehören. Wir möchten an 
dieser Stelle nochmals auch an die so große Häufigkeit der geburtstraumatischen 
Erkrankungen der basalen Ganglien erinnern: manche Gründe, auf deren Einzel­
heiten wir hier nicht eingehen können, lassen uns die Frage, ob nicht die sog. 
epileptischen Krämpfe und die Erkrankungen der basalen Ganglien in einem viel 
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engeren Zusammenhang stehen als man dies bisher annehmen durfte, für eine 
grundsätzliche Erörterung als reif erscheinen. 

In einer Arbeit äußerte vor kurzem Fr. Schul tze ("Zur Lehre der spastischen 
Gliederstarre usw."), daß die sog. angeborene spastische Gliederstarre und die 
"angeborene" spastische spinale Paralyse mit großer Wahrscheinlichkeit durch 
traumatische Schädigung des Zentralnervensystems bei der Geburt verursacht 
werden. 

Besonders wichtig erscheint uns nun die allgemeine Übereinstimmung 
über die enorme Häufigkeit der geburtstraumatischen Schädigung 
des Gehirns. So stellt auch Aschoff fest, daß die Mehrzahl der Menschen ge­
schädigt wird. Wohl will findet, daß durch die traumatische Schädigung des 
Gehirns bei der Geburt ein Verlust an Menschenleben verursacht wird, dessen 
soziale Bedeutung an die verbreitetsten Volkskrankheiten heranreicht. Tatsäch­
lich steht die Erkrankung des Zentralnervensystems durch die Ge­
burtsschädigung der Häufigkeit nach in der Reihe der am meisten 
verbreiteten Volkskrankheiten neben der Tuberkulose. Ihre Mor­
talität gehört zu den größten: es ist ja allgemein bekannt, daß etwa 10% sämtlicher 
Neugeborener, die bei Beginn der Geburt an und für sich lebensfähig waren, bei 
der Geburt oder im Anschluß an sie, bis Ende des ersten Lebensmonats versterben. 
Die pathologisch-anatomischen Untersucher sind sich darüber einig, daß diese 
großen Verluste an Menschenleben ganz überwiegend durch die traumatische 
Schädigung des Gehirns bei der Geburt verursacht werden; alle anderen Ursachen, 
die angeborene Syphilis, Nabelschnurumschlingung, Erstickung durch Anomalien 
der Geburt, durch primäre Infektionen, Mißbildungen, kommen neben dem Ge­
burtstrauma zahlenmäßig nur sehr wenig in Betracht. Auch vonseitender Kliniker 
liegen bereits zahlreiche Mitteilungen und Bemerkungen vor, die die geburtstrau­
matische Schädigung des Zentralnervensystems auf Grund der neueren Unter­
suchungen in den Mittelpunkt der Neugeborenenpathologie stellen. Wir möchten 
hier die Arbeiten von N eurath, Heidler und Zappert besonders hervorheben, 
die in zusammenfassenden Berichten die Bedeutung des Geburtstraumas für die 
Kinderheilkunde, Geburtshilfe und Neurologie beleuchten. 

Wir möchten unsere Erörterungen hier nicht schließen, ohne einige grundsätz­
liche Bemerkungen darüber zu geben, welche Maßnahmen unserer Ansicht nach 
geeignet wären, eine Vermeidung bzw. Einschränkung der geburtstraumatischen 
Schädigungen des Zentralnervensystems zu erzielen. 

Ausgedehnte statistische Untersuchungen über die Neugeborenenperiode 
und früheste Säuglingszeit, die Verf. mit mehreren Mitarbeitern ausführte, er­
gaben, daß die Ursachen der Neugeborenen- und Säuglingssterblichkeit, deren 
sehr wesentlicher Anteil durch die traumatische Schädigung bei der Geburt be­
stimmt wird - vor allem auch ein soziales Problem darstellen. Es ließ sich näm­
lich zeigen, daß die Frühgeburten- die bekannterweise den wichtigsten Kontin­
gent der Geburtstraumafolgen: der Totgeburtenzahlen und der allgemeinen Sterb­
lichkeit im ersten Lebensmonat ergeben- eine spezifische Proletariererscheinung 
darstellen, die mit der Hebung des materiellen und intellektuellen sozialen Niveaus 
verschwinden muß. Wir können hier auf Einzelheiten aller dieser Arbeiten nicht 
eingehen: es ergab sich, daß neben der Ernährungsfürsorge für die Säuglinge 
der Aufbau einer Mutterschutzorganisation notwendig ist, die den 
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Schwangeren das Austragen ihrer Frucht ermöglicht. Auch auf die Probleme der 
unehelichen Kinder und auf die allgemeine Erörterung der Ursachen der Neu­
geborenen- und Säuglingssterblichkeit können wir hier nicht eingehen: wir finden, 
daß eine gute Mutterschutzorganisation nicht nur geeignet ist, die schlimmsten 
und unmittelbarsten Gefahren der geburtstraumatischen Schädigung, nämlich 
die große Sterblichkeit am Beginn des extrauterinen Lebens, zu vermindern, 
sondern sehr viele spätere Folgezustände, insbesondere Epilepsie und Idiotie, 
die doch eine schwere Belastung der Gesellschaft bedeuten, werden durch sie 
ebenfalls beträchtlich schwinden müssen. 

Neben diesen sozialen Maßnahmen ist eine Neugestaltung der individuellen 
Geburtshilfe notwendig. Man wird die Bedingungen näher kennenlernen müssen, 
die den Ablauf der Geburt für die Frucht erschweren. Denn nicht jede Geburt, 
die für die Mutter als "leicht" erscheint, ist auch für die Frucht ungefährlich. 
Um die Gefahr für die Frucht bei der Geburt richtig beurteilen zu können, wird 
man vor allem die Druckverhältnisse kennenlernen müssen, die sich vor 
und während der Geburt im Mutterleib entwickeln: auf diese Weise wird man die 
Grenzen jener Druckdifferenzen erfahren, die die Frucht ohne Gefährdung er­
tragen kann. Es werden sich aus diesen Feststellungen neue, und wie wir glauben, 
grundsätzlich wichtige, Richtlinien für die Geburtshilfe ergeben, die vor allem 
geeignet sein werden, die Notwendigkeit operativer Eingriffe mit großer Genauig­
keit anzuzeigen. - Wir hoffen, über Untersuchungen dieser Probleme bald be­
richten zu können. 
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Einleitung 1). 
Unsere Eins4-ellung zur Pathologie des frühesten Säuglingsalters hat s1ch im 

letzten De:rennium von Grund auf geändert, seit die klinische Beobachtung diP 
Symptomatologie und die p::~thologisch-anatomische Forschung die Häufigkeit 
und das Wesen des durch den Geburtsvorgang erzeugten intrakraniellen Traumas 
gelehrt haben. Während in anderen Ländern, besonders in Amerika, diesem Thema 
schon seit langem gerade vonseitender Geburtshelfer und der Neurologen größte 
Aufmerksamkeit geschenkt wird, liegen die Verhältnisse bei uns insofern anders, 
als eine recht beträchtliche Zahl von Gynäkologen der schweren Geburt im weite­
sten Sinne bzw. der Frühgeburt und ihren möglichen klinischen Auswirkungen zu 
optimistisch gegenüberstehen und auch manchen Neurologen die Ergebnisse 
der pathologischen Anatomie und der Pädiatrie nicht in vollem Umfang be­
kannt zu sein scheinen. Eine Folge davon ist neben manch anderem, daß in der 
Todesursachenstatistik für die ersten Wochen die Rubrik "Lebensschwäche" 
den breitesten Raum einnimmt. An sich wäre ja das nicht weiter schlimm und eben 
nur einer der vielen Irrtümer statistischer Betrachtungsweise überhaupt, wenn 
nicht mit dem Begriff "Lebensschwäche" die Resignation fest gekoppelt wäre, 
hieran doch nichts ändern zu können. Daß dem aber nicht so ist und daß mit der 
Erkenntnis der hinter diesem Begriff stehenden Faktoren auch die Möglichkeit 
vorzubeugen oder heilen zu können sich ergibt, dazu mitzuhelfen, soll eine der 
Aufgaben der folgenden Ausführungen sein. 

Durch seine Frühgeburtenstudien und den darin erbrachten Nachweis der un­
gemeinen Häufigkeit schwerer cerebraler Schädigungen bei diesen Kindern hat 
Ylppö schon teilweise die Schleier gelüftet, die über dem großen Sterben in den 
ersten Lebenswochenliegen (in Preußenallein warenesindenJahren 1903-1914 
zwischen 42 695 und 46 433 mit der Todesursache "Lebensschwäche"2), zu dem 
gerade die Unreifen das Hauptkontingent stellen. Angeregt durch diese Befunde 
bin ich an Hand des Materials derselben Anstalt (Kaiserin Auguste Victoria-Haus) 
den Ursachen der schweren Formen angeborener und früh erworbener Schwach­
sinnszustände nachgegangen und habe unter 70 derartigen Kranken nicht weniger 
als 21 mal ein Trauma des kindlichen Gehirnes unter der Geburt mit großer Wahr­
scheinlichkeit als einzige Ätiologie aufzudecken vermocht. "Am Ende dieser 
meiner Ausführungen", so schloß ich damals, "möchte ich nicht verfehlen, noch 
einmal ausdrücklich zu betonen, daß ich mir voll und ganz bewußt bin, wieviel 
von allem noch recht problematischer Natur bzw. persönliche Anschauungs­
sache ist. Vor allem entbehre ich der sicheren Stütze durch anatomisch-patho­
logische Belege, besonders durch histologische. Wenn es mir aber gelungen sein 
soll, die Aufmerksamkeit weiterer Kreise von Pathologen und Neurologen für 

1) Ich möchte hiermit festgestellt haben, daß diese Arbeit bereits im April 1926 ab­
geschlossen war und im Mai zum Satz kam. - Ferner: Das Manuskript legte ich noch 
vor der Düsseldorfer Tagung den Herren Referenten Schwartz, Ylppö und Zappert vor. 
Ich meinerseits der ich nicht in Düsseldorf war, erhielt noch vor der 2. Korrektur die dies­
bezüglichen Ma~uskripte der Herren Berberich, v. Jaschke, Ylppö und Zappert, sowie 
vor der 1. die Fahne des in diesem Bande erscheinenden Ergebnisses von Schwartz zur 
Einsichtnahme. 

2) Medizinalstatistische Nachrichten, herausgegeben vom kgl. statistischen Landesamt 
Berlin. Selbstverlag. 
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diese in medizinischer wie sozialhygienischer Beziehung so ungemein wichtigen 

Fragen zu erregen, so glaube ich erreicht zu haben, was ich mir bei und mit dieser 
Arbeit vornahm." 

Diese Hoffnungen haben sich mehr als erfüllt. "Meine anatomischen Unter­

suchungen", schreibt Schwa r t z schon 1924, "sind gewissermaßen die Bestätigung 

seiner (= Dollingers) Vermutungen." Frankfurts Universitätsinstitute, 

allem voran das Pathologische, haben in vorbildlicher Zusammenarbeit das 

Thema "Geburtstrauma" zu dem ihren gemacht und eine Fülle von Tatsachen 

zusammengetragen, die unsere Kenntnisse auf eine tragfähige Basis stellten, so daß 

Schwartz mit Recht sagen kann: "Die Pathologie des frühen Säuglings­

alters hat eine faßbare, kennzeichnende pathologische Anatomie, 

die von Erkrankungen des Gehirns geradezu beherrscht wird." 

I. Allgemeiner Teil. 
A. Intrakranielle Blutungen und "hämorrhagische Diathese". 

In keinem Lebensalter besteht eine derartige Neigung zu Blutaustritten aus den 

Gefäßen in das umgebende Gewebe, wie in den ersten Wochen, was die Amerikaner 

sogar zur Aufstellung einer eigenen Krankheitsgruppe, der "hemorrhagic diseases 

of the newborn" geführt hat (McClanahan, Graham, Holt, Schloß und 

Commiskey u. a.). Ich halte eine derartige Auffassung für abwegig, möchte 

vielmehr mit Ibrahim nur von einer "Blutungsbereitschaft" der- oder besser 

gesagt -bei Neugeborenen sprechen, da es sich doch keinesfalls um eineKrank­

heit, sondern nur um eine in der Entwicklung begründete Reaktionsweise 

des unfertigen Organismus auf Schädigung verschiedenster Art handeln 

kann. (Ich denke hierbei z. B. an den Icterus neonatorum als Parallelfall.) -

Ibrahim sieht die Ursache dieser Diathese -und das bestärkt mich in meiner 

Auffassung- unter anderem in der großen Zahl der corpusculären Elemente und 

der hohen Viscosität des Blutes infolge der stattgefundenen Eindickung im Verlauf 

der ersten Tage und im Verein mit der relativ geringen Herzkraft (niedriger Blut­

druck), ferner in einer gewissen Rückständigkeit in Bau und Funktion der Capil­

laren, sowie in der Herabsetzung der Gerinnungsfähigkeit durch die im Blute 

kreisenden mehr oder minder hohen Gallenfarbstoffmengen. In erhöhtem Maße 

gilt dies alles für Frühgeborene und es können hierdurch Bilder entstehen, die 

an Hämophilie erinnern, wie ein von East beschriebener Fall zeigt. 
Es ist nicht meine Aufgabe, hier dieser Frage und ihren Ursachen nachzugehen, 

und ich verweise auf Ylppö ("Hämorrhagien usw." und "Zum Entstehungs­

mechanismus" usw.). Ich erwähne sie nur, weil eine Reihe von Autoren, vor allem 

wieder amerikacisehe (Ballance und Ballance, Ehrenfest, Foote, Irving, 

Sidbury, Towne und Faber, Warwick; nur Conkey sowie Sharpe und 

Maclai r e halten die Bedeutung der hämorrhagischen Diathese für übertrieben), 

die cerebralen Hämorrhagien nur als Folgezustände oder lokale bzw. zufällige 

Teilsymptome ihrer "hemorrhagic diseases" einschätzen, währendich mit Ylppö 

der Ansicht bin, daß im Anschluß an die Geburt eben in allen Organen der Neu­

geborenen, am leichtesten aber im Gehirn und seinen Umhüllungen Blutungen auf­

treten können. "Eine besondere klinische Bedeutung kommt aber in erster 
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Linie den Blutungen in der Schädelhöhle zu, zumal diese sehr häufig die 
unmittelbare Todesursache bilden und bei den am Leben bleibenden Anlaß zu 
den verschiedenartigsten Störungen des Nervensystems und der Intelligenz geben" 
(Ylppö). Warum aber einmal in diesem, ein andermal in jenem Organ dieana­
tomisch größten oder die klinisch bedeutungsvollsten Extravasate auftreten, hängt 
von verschiedenen Ursachen ab, worüber Schwartz in diesem Bande berichtet. 

Was die Stärke der einwirkenden Schädigung anlangt, so wäre es 
falsch, diese nur aus einem für die Mutter mehr oder weniger schweren Geburts­
verlauf schließen zu wollen, vielmehr ist "nachdrücklichst zu betonen, daß auch 
ein in geburtsh;lflich-klinischem Sinne ganz normaler Verlauf für das Objekt, das 
Kind, ein schweres Trauma bedeuten kann" (Dollinger); selbst Kaiser­
schnittskinder sind aus später zu erörternden Gründen nicht ausgenommen. 

B. Die Häufigkeit der intrakraniellen Blutungen. 
Da die Geburtsschädigungen für das Zentralnervensystem des Neugeborenen 

eine bisher nicht geahnte Bedeutung besitzen und die Häufigkeit derselben weit 
größer ist als gemeinhin angenommen wird, so halte ich es für notwendig, einen 
kurzen Überblick über die einschlägige Literatur zu geben, beschränke mich aber 
auf die ein größeres Material berücksichtigenden Mitteilungen der letzten etwa 
15 Jahre1 ). Dabei ist aber zu bedenken, daß diese Zahlen, am Sektionstisch 
gewonnen, doch nur jene Fälle berücksichtigen, die dem Trauma erlegen sind, 
und daß sie gar keine Rückschlüsse zu ziehen erlauben auf jene, welche dieses mit 
oder ohne vorübergehende oder dauernde Schädigungen davonzutragen, über­
standen haben. Gerade diese aber sind es, die den Kliniker interessieren und 
deren Menge die der Gestorbenen sicherlich um ein Vielfaches übertrifft. Unter­
suchungen zu diesem Behufe am Lebenden liegen erst wenige vor; sie werden 
später ausführlich wiedergegeben. Auch die Lumbalpunktion und ihr Ausfall 
beim Neugeborenen ist nur sehr bedingt zur Diagnose zu verwerten, da ein 
sanguinolenter Liquor nur bei Anwesenheit von freiem Blut im Subduralraum 
oder in den Ventrikeln zu erwarten ist, nicht aber, wenn es sich um Blutungen in 
die Gehirnsubstanz selbst handelt, was nach den Forschungen von Schwartz 
vielleicht die häufigste Erscheinungsform des cerebralen Geburtstraumas ist, 
wenigstens in den Fällen, die nicht schon in den allerersten Tagen zugrunde gehen. 

Nach Seitz sterben 3--4% aller Neugeborenen infolge irreparablen, durch die 
Geburt verursachten Schädigungen überhaupt; die intrakraniellen gehören dabei 
zu den wichtigsten. Meyer und Hauch konnten bei 64 Totgeburten 28mal 
Rupturen des Tent6rium mit Blutungen feststellen, bei 13 war sie die Todes­
ursache (1200 Geburten = 1 %). Dabei handelte es sich, soweit Spontangeburt 
erfolgte, fast aussch~ießlich um Früh- oder in Steißlage Geborene bzw. um Extrak­
tionen. - Ein riesiges Material- 5989 Kindersektionen- sichtete Kowitz, 
der die Untersuchungen von Weihe und Döhle aus dem Kiel er Institut fort­
setzte. Nach Ausschluß aller Feten unter 6 Monaten, der intrauterin Abgestor­
benen, der Mißbildungen, der Lebensunfähigen und der durch zerstückelnde 
Operat,ionen Geborenen. bot sich kurz folgendes Bild: 1014 = 19,9% zeigten intra­
kranielle Blutungen oder deren Spuren und zwar von 1203 Totgeborenen 25,5, 

1) Ich verweise bezüglich älterer auf die Arbeiten von Mayer, Saenger, Schwartz, 
Yl p pö (hier gesamte Frühge burtenliteratur). 
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von 911 Säuglingen der ersten Lebenswochen 26,6, von 1715 des übrigen ersten 
'J'rimenons 14,7, von 1607 der letzten drei Viertel des ersten Lebensjahres 10, 
und von 543 Kindern des 2. Jahres 9,4%. Bei den beiden ersten Gruppen über­
ragten bei weitem die fr-ischen Blutungen, bei den drei übrigen Residuen alter. 
Der Lokalisation nach betrafen: die Dura und die Hirnsinus 55,2, diP Arach­
noidea 23,2, die Ventrikel 11,7 und die Hirnsubstanz 9,9%. Ein Trugschluß aber 
ist es nach meiner Ansicht, Wenn Kowitz intolge des Seltenerwerdens der Blu­
tungen in den näch'3ten Jahren glaubt, daß alle Kinder mit intrakraniellen Blu­
tungen vor dem Ende des 3. Jahres sterben. Natürlicher ist es anzunehmen, daß 
eben die Residuen der Extravasate allmählich verschwinden1). 

Unter 554 Autopsien Neugeborener sah Dei uga 210 mal Zerreißungen der 
Dura mit meningealen Blutungen, besonders häufig nach Zange oder Wendung, 
aber auch bei 34 völlig normal entbundenen. Foote vermochte bei 959 Sektionen 
ll5mal =in 12%·, Frarum bei 132 32mal =in 24%, Glatz bei 96 44mal =in 
45,8%, Redren untEr 700 65mal =in 9,3% intrakranielle Hämorrhagien bzw. 
Tentoriumzerreißungen festzustellen. Holland fand bei 168 unter oder bald nach 
der Geburt gestorbenen 81 mal =in 48% Verletzungen "des Systems der Dura" 
und in einer späteren Arbeit, jedoch einschließlich der visceralen Blutungen, in 
51%· In der Hälfte der Fälle waren es Tentoriumzerreißungen, 88% dieser Kinder 
waren in Steißlage geboren. Nach Rod da haben 50%, nach Warwiek 43-50% 
aller während der Entbindung oder in den ersten Tagen gestorbenen Kinder cere­
brale Hämorrhagien, davon die Hälfte multiple. 

Endlich fand Sch wartz bei fast genau zwei Drittel aller Neugeborenen und 
Säuglinge, die bis zum 5. Lebensmonat ad exitum kamen, neben den bekannten 
intrapialen und intratentoriellen Blutungen schon makroskopisch Hämorrhagien 
und Erweichungserscheinungen in der Hirnsubstanz selbst, besonders bei 
Frühgeborenen. Bei Kindern, die zwischen dem I. und 20. Tag zur Sektion kamen, 
wurden sie "kaum je vermißt". ,,Bei 200 Kindern, die das Geburtstrauma um 
Tage, Wochen, Monate und Jahre überlebt haben und schon mit dem freien 
Auge Folgen der Schädigungen erkennen ließen", konnte er "auch sämtliche 
Entwicklungsstadien der herdförmigen Gewebsveränderung verfolgen." 

Zum Schluß noch fünf deutsche Geburtshelfer der letzten Jahre: 140 mal unter 
680 Sektionen= in 20,6% beobachtete Schäfer intrakranielle Blutungen, dabei 
war das Verhältnis der Erst- zu den später Geborenen wie 72 :50. Ein Drittel 
aller war totgeboren, die Hälfte der übrigen starb in den ersten 3 Lebenstagen. -
Saenger konnte 73mal unter 100 Autopsien makroskopisch Blutungen nach, 
weisen, 46 davon waren sehr ausgedehnte. Eine Einteilung in supra- und infraten­
torielle ließ sich nicht durchführen. - Stern ferner wies "kindlichen Tod unter 
der Geburt in 2,5%, Asphyxie und Krämpfe in 6,4%, die feineren Symptome des 
Traumas (Spontannystagmus und Konfiguration) sogar in 75% aller Fälle" nach 
und bei Frühgeborenen genügte sogar der ganz normale Geburtsvorgang, um 
in drei Fünftel aller Fälle ein schweres Trauma zu bewirken. 

1 ) Nach einer Angabe in dem eben erschienenen Aufsatz von Schwartz und Fink in 
Bd. 40 der Zeitschr. f. Kinderheilk. beschäftigt sich Schwartz zur Zeit mit dem Schicksal 
der Extravasate im Zentralnervensystem Neugeborener und mit Untersuchungen über die 
pathologische Anatomie des Blutunterganges im allgemeinen. Diese Arbeit wird eine jetzt 
noch sehr merkbare Lücke ausfüllen. 
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Diesen Autoren steht Esch gegenüber, der glaubt, daß durch intrakranielle 
Blutungen allein ("ohne gleichzeitigen Hirndruck durch Außendruck") im all­
gemeinen keine Hirndruckerscheinungen hervorgerufen würden. "Die Wirkung 
der intrakraniellen Blutungen wird meines ( = Esch) Erachtens nach überhaupt 
vielfach überschätzt. Sieht man die Blutungen im Schädelinnern, die manchmal 
als Todesursachen angegeben werden, so muß man sagen, daß durch sie der Tod 
nicht herbeigeführt sein kann, weil iri anderen Fällen, die an interkurrenter 
Krankheit verstorben sind, weit ausgiebigere Blutmengen im Schädelinnern an­
standslos vertragen worden sind. In derartigen Fällen bin ich(= Esch) geneigt, 
eine intra parturn bestandene Comotio oder gar Contusio cerebri, die man bei der 
Autopsie nicht makroskopisch nachweisen kann, als Todesursache anzunehmen." 
Sollte denn eine durch die Geburt hervorgerufene Comotio oder Contusio cerebri 
kein cerebrales Geburtstrauma sein! 1 Und was die großen "anstandslos ver­
tragenen" Blutungen im Schädelinnern bei Kindern anlangt, die an "interkurren­
ten Krankheiten" starben, so darf wohl mit Sicherheit anzunehmen sein, daß diese 
interkurrenten Krankheiten mit tödlichem Ausgang - sei es direkt, sei es in­
direkt - nur die deletären Folgen jener unter der Geburt erworbenen Störungen 
waren. - Endlich berichtete auf der Düsseldorfer Tagung v. Jaschke, daß 
unter 4066 Geburten seiner Klinik nur höchstens in I% (nach Abzug der Kinder 
unter 2500 g Geburtsgewicht sogar nur in 0,22%) ein Schädeltrauma als Todes­
ursache während des Partus und nur in 2,8% in den ersten 2-6 Wochen p. p. 
in Frage gekommen sei. 

Nur auf Frühge.borene beschränken sich die Arbeiten von Crothers, 
Hutinel und Babonneix, Weissund von Ylppö. Nach ersterem zeigen 88% 
aller durch die Zange geborenen Unreifen Tentoriumrisse; nach Hutinel und 
Babonneix 18% aller Frühgeborenen und· aller Entwicklungsgrade. Weiß 
untersuchte 507 Kinder unter 2500 g Geburtsgewicht, davon hatte ein Fünftel 
der zur Sektion gelangten intracerebrale und intrameningeale Blutungen. Bei 
kürzere oder längere Zeit extrauterin am Leben gebliebenen Früchten (rund 700) 
stellte Ylppö folgendes fest: Blutungen finden sich bei einem Geburtsgewicht 
bis 1000 g in 90, von 1001-1500 in 76,5, von 1501-2000 in 35,3 und von 2010 
bis 2500 noch in 26,7%. Der Lieblingssitz dieser bisweilen tief in den Sulcus 
centralis sich erstreckenden Ergüsse ist die Schädelhöhe beiderseits des Sulcus 
longitudinalis im Gebiete der motorischen Rindenzentren. Ihre Intensität ist 
verschieden, von wenigen Tropfen bis zu einem Umfang, daß die ganze Gehirn­
oberfläche wie von einer blutigen Haube überzogen erscheint. Letzteres sieht man 
besonders häufig bei ganz jungen Kindern, bei welchen die Seitenventrikel "in 
der Mehrzahl der Fälle teils mit flüssigem Blut, teils mit dicken, schwarzen blut­
egelartigen Gerinnseln gänzlich erfüllt" sind. Diese Koagel können so massig sein, 
daß die Hirnkammern vollkommen ausgefüllt werden. Eine weitere Prädilektions­
stelle ist die Gegend des Kleinhirns, insbesonders dessen Unterfläche. Die Extra­
vasate sind hier oft so ausgedehnt, daß das ganze Kleinhirn in einer roten Lache 
geradezu schwimmt und die Pia in eine blutigsulzige dicke Schwarte verwandelt 
erscheint. Bei diesen Kindern kommt es regelmäßig auch zu Rückenmarksblutun­
gen, die aber fast stets außerhalb der Dura, also epidural, liegen. 

Ganz überraschend sind die Angaben Cruickshanks, der bei je 200 reifen 
und unreifen Kindern in 80 resp. 65,5% Hämorrhagien (überhaupt, nicht nur 
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intrakranielle) aller Grade konstatierte; Tentoriumsrisse zeigten 30 resp. 12%, also 
durchwegs günstigere Zahlen für die Frühgeborenen. Cruickshank glaubt, daß 
die Ursachen dieser Hämorrhagien in erster Linie auf die "asphyktische Kon­
gestation" und die Steigerung dieser durch die Widerstände der Geburtswege und 
erst in zweiter auf das Geburtstrauma zurückzuführen seien und begründet dies 
damit, daß die Verbesserung der geburtshilfliehen Technik in den letzten 30 Jahren 
von keinem Einfluß auf die Häufigkeit der Hämorrhagien gewesen sei. 

Aus rein klinischen Beobachtungen an der Nervenabteilung der Kinderklinik 
in Boston schließt Friedman bei 266 unter 2000 (= 13,3%) nerven- und gei­
steskranken Kindern auf ein cerebrales Geburtstrauma als auslösende Ursache. 
Freilich sind in diesen Zahlen auch Störungen des peripheren Systems mit ein­
begriffen. 

Ähnlich stellte P y 1 es bei 155 cerebralen spastischen Lähmungen in 75% 
eine Läsion des Schädels während oder kurz nach der Geburt fest. 

Über die Häufigkeit mikroskopischer Veränderungen siehe bei 
Schwartz in diesem Bande. Ich erwähne hier nur Ceelen und seinen Schüler 
Gohrbandt und zwar deshalb, weil beide eine in wesentlichem andere Stellung 
den pathologischen Befunden im Neugeborenengehirn und dem cerebralen Ge­
burtstrauma gegenüber einnehmen. Ceelen fand in der Mehrzahl der 120 von 
ihm untersuchten Gehirne "pathognomonische" Zellinfiltrate und Gohrbandt 
unter 123 l6mal "herdförmige Verfettung" und in weiteren 26 "äußerst stark 
ausgeprägte Gliaverfettung pathologischen Charakters". 

Weitere Angaben zu diesem Thema finden sich in Arbeiten von Bailey, 
Beneke, Brady, Brandt, Browne, Capon, McDowell, Fischer, 
Grzywo-Dabrowski, Heidler, Humborg, Hutinel, Keene und Hewer, 
Leclerq und Paput, Lewinsky, Magner, Martin undRibierre, Pierson, 
Raisz, Sharpe und Maclaire, Waldstein, Wilke, Willson, Wilson. 

C. Symptomatologie des Geburtstraumas. 
l. Allgemeines. 

Wer vom Erwachsenen her in der neurologischen Diagnostik geschult an die 
Untersuchung nervengeschädigter Kinder, besonders von Säuglingen oder Neu­
geborenen herantritt, wird schweren Enttäuschungen und einer gewissen Rat­
losigkeit ausgesetzt sein. Während dort neben Allgemeinerscheinungen ver­
schiedenen Ausmaßes doch meist Herdsymptome eine gewisse Lokalisation 
gestatten, treten diese hier zugunsten von Allgemeinsymptomen, und nicht nur 
vonseitendes Nervensystems, um so mehr zurück, bzw. werden um so verwasche­
ner, je jünger das Individuum ist. Bei den durch das Geburtstrauma gesetzten 
Schädigungen liegt dies schon in der ganzen Art des pathologischen Geschehens 
begründet, da das unfertige Gehirn schon anatomisch auf äußere Einwirkungen 
in völlig anderer Weise reagiert, wie Spatz vor etlichen Jahren in seinen drei 
Arbeiten gezeigt hat: "Beim kindlichen, stark wachsenden Gehirn greift jede 
lokale Störung weit über den ursprünglichen Herd hinaus, um so stärker ceteris 
paribus, je jünger dasselbe ist, vor allem können die pathologischen Bilder ganz 
wesentlich andere sein, als wir sie vom reifen Organ her zu sehen gewöhnt sind 1 ). '' 

1 ) Anmerkung bei der Korrektur: Zu einer zum Teil wesentlich anderen Auffassung 
kommt Schwartz in der vorstehenden Arbeit (siehe dort). 
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Aber auch in funktioneller Beziehung bestehen ganz erhebliche Abweichungen 
gegenüber dem späteren Lebensalter. Ich erinnere nur an die alten klassischen 
Untersuchungen Soltmanns über die Funktionen dea Großhirns Neugeborener, 
der in dem "indifferenten Verhalten des Großhirns in der ersten Lebenszeit eine 
Erklärung" sieht, "warum eine so große Anzahl von Hirnerkrankungen, ja, fast alle, 
1 a t e n t bleiben können, d. h. ohne sich durch Gehirnsymptome zu manifestieren". 
Eine weitere Schwierigkeit ergibt sich aus der Monotonie des Krankheits­
bildes, mit der die allerverschiedenartigsten Erkrankungen des frühen Lebens­
alters ablaufen, mit einer Gleichförmigkeit, die dem Ungeübten die Vielfältigkeit 
der möglichen pathologischen Prozesse kaum ahnen läßt. Yl p p ö ("Hämorrhagien, 
dünne Stühle usw.") führt diese Uniformität auf die gemeinsame Grundlage der 
Rückständigkeit der Funktionen oder - vielleicht besser ausgedrückt - auf 
die Unfertigkeit der Organe zurück. 

Es ist deshalb nicht verwunderlich, wenn Sektionen die größten Überraschun­
gen zeitigen. Ich glaube, daß wohl jeder, der viel Schädelobduktionen von Kin­
dern verschiedensten Alters mitgemacht hat, dies aus eigener Erfahrung be­
stätigen kann. Einmal glaubt man auf Grund anscheinend untrüglicher Herd­
reaktionen den Sitz des pathologischen Prozesses zu kennen und sieht sich ent­
täuscht, ein andermal gehen umgekehrt scharf begrenzte oder umfangreiche 
Zerstörungen sonst sehr distinkter Gebiete ohne nur halbwegs eindeutige Sym­
ptome einher, was auch Harnburger bestätigen kann, dem gelegentlich seiner 
Studien über Gefäßthrombosen bei jungen Kindern ebenfalls die starke Inkon­
gruenz zwischen Ausdehnung und Schwere der Gehirnveränderungen und dem 
klinischen Bilde auffiel. Bei sehr erheblichen, selbst corticalen Veränderungen, 
die das Auftreten von Krämpfen mit aller Bestimmtheit hätten erwarten lassen, 
deutete nichts während des Lebens auf das Gehirn hin, wie andererseits wieder i. v. 
beobachtete Krämpfe von Sitz und Größe der Hirnläsion völlig unabhängig waren. 

Gleichen Ursachen können also die verschiedensten Symptome 
und gleichen Symptomen die verschiedensten Ursachen entspre­
chen. Es ist dies eine Feststellung, die meiner Ansicht nach in der Pathologie des 
Säuglingsalters überhaupt, ganz besonders aber für die Affektionen des Zentral­
nervensystems allgemeine Gültigkeit hat. 

Als Selbstverständlichkeit erwähne ich noch, daß die intrakranielle Verletzung, 
ebenso wie das Cephalhämatom, keineswegs sofort ihren Höhepunkt erreicht zu 
haben braucht, geschweige ihre Folgen gleich sichtbar sein müssen. Vielmehr ist 
es meist so, daß nach Stunden oder erst am 2. oder 3. Lebenstag geringfügige 
Erscheinungen sich zeigen, die entweder allmählich stärker werden, oder daß plötz­
lich, schlagartig der schwere Zusammenbruch erfolgt. Besonders verhängnisvoll 
werden asphyktische Anfälle, die Drucksteigerungen, diese wiederum Asphyxie 
und durch Reizung des Vasomotorenzentrums erneut Blutungen hervorrufen, 
wodurch der Circulus vitiosus geschlossen ist (Neurath, Gabriel, Dollinger). 
In manchen Fällen kann innerhalb der ersten Tage überhaupt nichts Abnormes 
bemerkt werden; das Krankheitsbild entwickelt sich erst später. So können nach 
Sei tz kleine Blutungen um die Medulla oblongata herum tagelang ohne Symptome 
bestehen, bis unvermutet Cyanose und Atmungskrämpfe auftreten, die rasch 
zum Tode führen. Nach Henschen, der bei Hämatomen der Konvexität ein freies 
Intervall von 11-12 Tagen sah, ist dies auf einen Einbruch von außen in den 
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vierten Ventrikel zu erklären. Sharpe beobachtete bei selbst beträchtlichen Blu­
tungen einerseits außerordentlich geringfügige Symptome, die völlig verschwan­
den, andererseits solche, die erst nach einer längeren Zeitspanne, während der die 
Kinder vollkommen gesund schienen, zutage traten und Foote sah des öfteren 
erst nach 3-4 Wochen den Eintritt der klassischen Zeichen der Hirnblutung. 
Schele beschreibt den Fall eines Kindes, das, mit Zange geboren, erst nach 
4 1/ 2 Wochen anscheinend völliger Gesundheit mit Dyspnoe erkrankte und mit 
6Wochen starb. DieSektion ergab eine große subdurale Blutung. Schele denkt 
daran, daß durch vieles Schreien des Kindes infolge Bauchschmerzen es zu einer 
Nachblutung gekommen war. Doazan endlich glaubt, daß zwischen Entbindung 
und Auftreten der langsam und schleichend erscheinenden Symptome eine Ruhe­
pause von selbst mehreren Jahren sich einzuschieben vermöge. -In dieser Be­
ziehung bin ich jedoch etwas mißtrauisch, glaube vielmehr, daß mit steigender 
Erfahrung derartige symptomfreie Intervalle immer kürzer bzw. seltener beob­
achtet werden. So erinnere ich mich selbst, daß wir auf Station des öfteren, be­
sonders bei Frühgeborenen, durch Krämpfe oder schwere Cyanose, ja selbst durch 
den plötzlich eintretenden Tod überrascht wurden, nachträglich sich aber fest­
stellen ließ, daß asphyktische Anfälle vorhergingen oder Schwierigkeiten bei der 
Ernährung, Saug- und Trinkungeschick oder -faulheit, oder starkes Erbrechen 
bestanden hatten, Zeichen, die bereits in den Symptomenkreis des Geburts­
traumas gehören. 

Was die Möglichkeit einer Lokalisation aus den Symptomen anlangt 
-um noch einmal darauf zurückzukommen- so glaubte man früher dazu im­
stande zu sein. Heute aber haben eine verfeinerte Sektionstechnik und die vielen 
neuen Ergebnisse pathologischer Forschungen uns recht bescheiden gemacht und 
neben anderen auch bewiesen, daß z. B. eine Trennung von sog. supra- und infra­
tentoriellen Blutungen, was praktisch an sich bedeutungslos ist, sich weder klinisch 
noch anatomisch einwandfrei durchführen läßt, da das Tentorium sowieso fast 
immer in Mitleidenschaft gezogen wird (Saenger, Schwartz,Ylppö). Saenger 
hat mittels einerneuen Injektionsmethode festgestellt, daß unter 46 Fällen schwe­
rer intrakranieller Blutungen das Tentorium ni.Ir 3 mal und unter 27 leichteren 
und leichtesten nur l5mal unversehrt war. Außerdem breitet sich jede nennens­
werte, während der Geburt entstandene Hämorrhagie sowieso im Subduralraum 
flächenhaft aus (Saenger) und überschreitet so den supra- bzw. infratentoriellen 
Raum. 

Sei tz, der als einer der ersten in Deutschland sich mit den Geburtsschädigungen 
befaßte, unterscheidet 4 Arten von Schädelblutungen: supratentorielle, infra­
tentorielle, Ventrikelblutungen undMischformen (dabei ist ihm die wichtigste und 
vielleicht häufigste Art, die Vena-terminalis-Blutung in die Gehirnsubstanz selbst, 
entgangen). Sie stellen sich nach ihm am Krankenbett wie folgend dar: 

Bei infratentoriellen Blutungen sind die Kinder nur leicht asphyktisch und machen 
anfangs den Eindruck vollständig gesunder. Nicht selten nehmen sie sogar noch die Brust 
und trinken. Sie sind ruhig im Gegensatz zu Kindem mit supratentoriellem Bluterguß. Erst 
nach Ablauf mehrerer Stunden stellen sich Erscheinungen von seiten der Medulla oblongata 
ein: unregelmäßige, abgehackte, beschleunigte Atmung, gelegentlich auch ausgesprochene 
Atemkrämpfe mit tiefer Cyanose. Haut: merkwürdig bläulich bis gelb-blaß. Fontanellen­
spannung fehlt. Unter Verschlechterung der Atmung und unter Häufung der Atemkrämpfe 
tritt der Tod nach l-2 mal24 Stunden ein. Zieht sich der Exitus hinaus, so kommt es infolge 
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Druckes des Hämatoms auf den abführenden Sinus transveraus und auf das Foramen jugulare 
zu einer Rückstauung des Blutes nach dem Großhirn und zur Entwicklung einzelner Großhirn­
symptome: Spannung der großen Fontanelle, Zuckungen im Oculomotoriusgebiet, seltener 
im Facialis.· Wenn die Blutung tiefer hinabdringt, werden auch spinale Symptome offenbar. 
Nackenstarre, Opisthotonus, Starre der Glieder, Erektion des Penis.- Nicht so gefährlich 
sind die supratentoriellen Ergüsse. Sie sind fast stets einseitig und sind schalenartig 
über der Konvexität eiuer Großhirnhemisphäre gelagert. Bei Lumbalpunktion hier oft 
nur Spuren von Blut, da das Tentorium die Blutung meist prompt nach unten abschließt. Die 
Menge des ergossenen Blutes ist im Gegensatz zu den Kleinhirnblutungen meist sehr bedeutend 
und stammt aus den in den Sinus longitudinalis einmündenden Venen. Am ersten Tage öfters 
nichts Auffälliges, die Kinder schreien mit kräftiger Stimme, am zweiten aber zeigen sie eine 
auffallende Unruhe, schreien fortwährend, verweigern die Nahrung. Dies ist ein charakte­
ristisches Symptom. Allmählich steigernder Hirndruck, Störung der Atmung- unregelmäßig, 
stoßweise, inspiratorische Krampfanfälle -, Erhöhung des Blutdruckes, Bewußtlosigkeit, 
manchmal Pulsverlangsamung; auffällig ist auch das kreideweiße Aussehen und der starke 
Dermographismus. Lokale Symptome: Die kontralateralen Herdsymptome sind am deut­
lichsten am Facialis, anfangs Reizung, alsdann Parese, ferner Spasmen des kontralateralen 
Armes und Beines, des Sternocleidomastoideus, erhöhte Sehnenreflexe dieser Körperhälfte. 
Auf der Seite der Blutung fast immer Miosis. Meist ein stärkeres Klaffen desjenigen Lambda­
nahtschenkels, unter dem die Blutung sitzt. Später auch Reizerscheinungen auf der anderen 
Seite. Die Hirndrucksymptome erreichen allmählich den Höhepunkt, schließlich tritt 
das Lähmungsstadium ein. Unter Versagen des Atemzentrums gehen die Kinder am 
4.-5. Tage zugrunde. Wenn am 3.--4. Tage die Hirndrucksymptome weichen, ist die 
Prognose günstig. 

Diese Schilderung Sei tz' ist von erstaunlicher Vollständigkeit und es fehlen 
eigentlich nur die durch die neueren Untersuchungsmethoden (Prüfung der 
Labyrinthreflexe) nachweisbaren Symptome. Für einen supra- oder infra­
tentoriellen Sitz des Extravasates aberistkeines von ihnen spezifisch (Sch wartz, 
Ylppö, Saenger). 

Rein vom klinischen Standpunkte aus, ohne irgendeine Bindung in patho­
logischer Hinsicht, und aus praktischen Gründen möchte ich 2 Zustandsformen 
unterscheiden, die ich als "das große und das kleine Bild" des intrakraniellen 
Geburtstraumas bezeichne. Das erste stellt eine Mischung von alarmierenden 
Reiz- und Lähmungserscheinungen, besonders der von der Medulla und ihren 
Zentren gesteuerten Muskulatur in einer nicht zu entwirrenden Vieldeutig­
keit dar. Die Diagnose ist einfach, der Verlauf ein rascher. Diese Schulfälle 
sind häufig, aber praktisch insofern von geringer Bedeutung, als ihre Pro­
gnose wohl absolut infaust ist. Der Exitus kann jeden Moment unter Herz­
oder meist Atemstillstand eintreten. Demgegenüber fehlt dem "kleinen Bild" 
das Aufregende, das I(nallige, vor allem das rasch Progrediente. Hier be­
darf es einer sehr genauen Analyse mit Heranziehung aller diagnostischen Mög­
lichkeiten. Dies sind die Fälle, die oft verkannt unter den verschiedensten 
Diagnosen wie "Lungenentzündung", "Ernährungsstörung" u. a. m. laufen oder 
zum mindesten unter der Rubrik "Lebensschwäche" die Todesursachen­
statistiken füllen. 

Meist handelt es sich hier um nur geringfügige anatomische Veränderungen, 
besonders um wenig zahl- und umfangreiche Hämorrhagien in die Gehirnsubstanz 
selbst. Die Lebensaussichten sind dabei entschieden bessere, wenn auch nicht 
gute, und diese Kinder sind es, die, wenn sie am Leben bleiben, die Folgen des 
Traumas mit in das spätere Leben nehmen. Selbstverständlich gibt es genug Fälle, 
die in der Mitte stehen und bei denen es schwer ist, sie der einen oder anderen 
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Form zuzuweisen; zweifelhafte als schwere zu betrachten, wird dabei am Platze 
sein. 

Während also die Kinder mit dem "großen Bild" die Mortalität des 1. Lebens­
jahres in so unheilvoller Weise mitbestimmen, beeinflussen die unter dem "klei­
nen Bilde" erkrankten die Morbidität und zwar nicht nur des Säuglings- und 
frühen Kindesalters und nicht nur in neurologischer und psychiatrischer Beziehung 
in weitestem, zum Teil noch ungeahnten Maße. Dabei sind noch lange nicht alle 
Zusammenhänge erkannt, geschweige denn geklärt. Wiechers ist daher recht 
zu geben, wenn er zum Ausdruck bringt, daß "Krankheits begriffe wie "Asphyxie", 
"Lebensschwäche", "Atrophie", deren symptomatologischer Charakter in der 
Pathologie des Erwachsenen ohne weiteres klar dasteht'', "sich in der Kinder­
heilkunde nur infolge des Mangels an anatomischen Befunden zu einer selbstän­
digen Existenz entwickeln" und in der Todesursachenstatistik eine ebenso große 
wie völlig unberechtigte Rolle spielen konnten. 

2. Spezielle Symptomatologie. 

Aus der der Säuglings- und besonders der Neugeborenenzeit eigenen Reak­
tionsweise, Organ- und speziell Gehirnschädigungen irgendwelcher Art mit zum 
Teil recht überraschenden Symptomen zu beantworten, läßt sich auf die Schwie­
rigkeit einer exakten Diagnosenstellung schließen. Dabei sei keineswegs geleugnet, 
daß eine Reihe von Erscheinungen als einwandfreie Herdsymptome zu bewerten 
sind, nur darf aus der größeren oder geringeren Schwere eines derselben nicht auf 
einen dementsprechenden pathologischen Prozeß geschlossen werden. 

Einige der zu schildernden Befunde treten in ganz besonderer Häufigkeit auf, 
während andere verhältnismäßig selten sind. Zu jenen gehören vor allem die 
medullären, an erster Stelle steht die Trias der Kardinalsymptome: Stö­
rungen von seitendes Respi:r;ations-, Vasomotoren- und Vaguszen­
trums. 

Ob die Asphyxie, um mit dieser zu beginnen, die Ursache oder ob sie 
nur die Folge von cerebralen Hämorrhagien ist, wurde viel diskutiert, ohne daß 
eine Einigung erzielt werden konnte. Beides ist selbstversändlich möglich, aber 
von Anomalien und Komplikationen der Nabelschnur, von Fruchtwasseraspiration 
und angeborenen Mißbildungen, besonders des Herzens und der Lunge abgesehen, 
mag wohl das zweite das überaus häufigere sein, so hatten z. B. von 73 nicht 
wiederzubelebenden Kindern der Kermaunerschen Klinik 47 Tentoriumrisse 
bzw. andere Hirnschädigungen (dabei waren von den restierenden 26 nicht 
einmal alle seziert worden). "In der überwiegenden Mehrzahl der Fälle dürfte 
als Ursache von Erstickungszuständen Neugeborener" nach S eh wart z und Fink 
"andere Momente- die man übrigens als Ursachen der "Asphyxie" allgemein an­
erkennt - von ausschlaggebender Bedeutung sein: wir meinen enges Becken, 
lange Geburtsdauer, heftige Wehen, rigide Weichteile, zu große oder auch zu 
wenig entwickelte Kinder, schwierige manuelle oder instrumentelle Eingriffe­
Momente, deren Vorhandensein mit den Bedingungen traumatischer Schädigung 
des kindlichen Schädels vielfach identisch sind. Wir glauben auf Grund unserer 
Untersuchungen annehmen zu dürfen, daß Erstickungszustände bei Neugeborenen 
in der überwiegenden Mehrzahl der Fälle durch traumatische Gehirnschädigungen 
bei der Geburt veranlaßt werden." "Die traumatische Schädigung, die trauma-
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tische Blutkreislaufstörung des Gehirns sind also das Primäre, Erstickungs­
zustände nur ihre Folgen"1). 

Was den Atemtyp anlangt, so gibt es alle Übergänge vom verlangsamten 
zum beschleunigten und vom oberflächlichen zum vertieften; ebenso sieht man 
gelegentlich aussetzende, schnappende, abgehackte oder von Aufschreien oder 
Seufzen begleitete Respiration. Am häufigsten dürfte wohl die oberflächliche und 
verlangsamte sein. Cheyne-Stokes ist, besonders in extremis, nicht selten. 

Daß es sich dabeikeineswegs immer um große Ergüsse handeln muß, die schwere 
Asphyxie hervorrufen, beweist beispielshalber ein Fall von Kir kwood und 
Myers: ein zweitägiges, völlig normal geborenes Kind bekam plötzlich Anfälle 
von Atemstillstand, die sich immer öfter wiederholend nach 12 Stunden den Tod 
herbeiführten. Makroskopisch nichts; die mikroskopische Untersuchung ergab 
auf Serienschnitten durch den Pons kleinste Hämorrhagien, die an den von 
Lumbsden gefundenen Atemzentren saßen. Dieser Autor glaubt nämlich auf 
Grund sorgfältiger Untersuchungen folgende genauer lokalisierte Diagnose auf­
stellen zu können: Wird bei Hirnblutungen der normale Atemtyp beibehalten, 
so liegt keine ernstliche Schädigung des Gehirnstammes vor. Wird die Atmung 
apnoisch, dann besteht eine Blutung in der Brücke. Ist sie nur erschwert und findet 
sich Spasmus bei der Exspiration, so ist die Schädigung auf der Höhe der Striae zu 
suchen. Fehlt der exspiratorische Spasmus bei erschwerter Atmung, so liegt die 
Hämorrhagie in der Spitze des Calamus scriptorins dicht beim "Nceud vital". -
Inwieweit diese Angaben zu Recht bestehen, bedarf wohl noch sehr der weiteren 
Klärung. - Larini berichtet über ein mittels Kaiserschnittes geborenes Kind, 
bei dem vom 10. Tage an bis zu dem am 20. erfolgenden Exitus eine eigentümlich 
schnappende Atmung bestand. Die Sektion offenbarte in der Gegend des Vagus­
kernes zahlreiche kleine Blutungsherde. 

Ferner zeigen diese Kinder, ob als Folge der Atemstörungen oder durch Rei­
zung des Vasomotorenzentrums sei dahingestellt, fast durchwegs Cyanose der 
Haut, wozu nicht selten eine auffallende Blässe des Gesichtes merkwürdig 
kontrastiert. Aber auch hochgradige Blässe des ganzen Körpers, durch Vaso­
motorenkrampf bedingt, kommt vor. Der Gesichtsausdruck dabei ist oft 
verfallen; B erb eric h undWie c her s nennen ihn "maskenartig", ich selbst möchte 
ihn lieber als schmerzverzerrt bezeichnen, wozu besonders die oft stark ge­
runzelte Stirn beiträgt (nach Stamm und Herz übrigens ein häufiges Sym­
ptom). Bemerkt sei in diesem Zusammenhang und dabei auf das später beim Er­
brechen erwähnte verwiesen, daß Fe er in seiner "Diagnostik" beim Pylorospasmus 
diese Stirnrunzeln als so "auffallend häufig" bezeichnet, daß er "an einen tieferen 
Zusammenhang" - er gibt jedoch nicht an womit -glaubt. An weiteren Er­
scheinungen von seiten des Vasomotorenzentrums findet sich, wenn auch 
selten, starker Dermographismus. Berberich und Wiechers haben ihn 
jedoch nie gesehen. Ich selbst möchte wenig Wert darauf legen, da beim Neu­
geborenen damit nicht viel anzufangen ist. 

Ähnliches gilt auch von dem Einfluß des intrakraniellen Traumas auf die kind­
liche Herztätigkeit. Eigentümlicherweise ist noch recht wenig Sicheres über die 

1) Im Original zum größten Teil gesperrt.- Vgl. ferner, was Schwartz auch in diesem 
Bande über den Einfluß von Atemstörungen auf die Entstehung von Hirnschädigungen 
ausführt. 
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Wirkung selbst des normalen Geburtsvorganges auf dieses Organ und seine Funk­
tion bekannt, erst aus den letzten Jahren liegen 2 Arbeiten hierüber vor und zwar 
von geburtshilflicher Seite: Baumm, der jedoch in erster Linie von ungeborenen 
Kindern, also von intrauterinen Hirnschädigungen spricht, stellt ganz verschie­
dene Auswirkungen dieser Hämorrhagien auf Herz und Puls fest, glaubt aber doch, 
daß eine Beschleunigung der Herztöne der Ausdruck für eine Hirnblutung sei. 
Andererseits aber muß er zugeben, daß der Tod auch ohne jegliche Veränderung 
des fetalen Pulses plötzlich eintreten kann. Esch, ein erklärter Gegner der hohen 
Bedeutung des Geburtstraumas, führt die initiale Herzbeschleunigung nicht 
auf eine Störung des Gasaustausches zwischen Mutter und Kind, sondern auf eine 
Dura- und Rindenreizung zurück, "die dadurch bewirkt wird, daß der voraus­
gehende, leicht nachgiebige Schädel entweder durch mütterliche Weichteile oder 
das Becken einen Druck erfährt, oder daß die Durareizung dadurch zustande 
kommt, daß sie bei der Konfiguration des Schädels abnorm gespannt und verzogen 
wird. Es müßte sich demnach um eine Reizung handeln, die nicht imstande wäre, 
sofort und schließlich das Vagusphänomen mit Pulsverlangsamung auszulösen."­
Die Mehrzahl der übrigen Autoren aber vermißt eine Pulsverlangsamung, was viel­
leicht in der noch geringen Ansprechbarkeit des Vaguszentrums in dieser Zeit 
begründet sein mag. Nur F i n k e l s t ein und C u s hing wollen eine Verlangsam ung 
des Pulses öfters gesehen haben. Ob die Reizung des Vasomotorenzentrums und 
die damit verbundene Blutdrucksteigerung sich klinisch in kräftigem Puls 
und Klappen des2. Aortentones äußert, wie Mayer und v.Reuß behaupten, 
weiß ich nicht, ich habe leider, ebenso wie Berberich und Wiechers, verab­
säumt, danach zu fahnden. 

Messungen des Bl u tdr uc kes beim Geburtstrauma liegen nur von R uc ker 
und Connel vor, nach denen Schädelblutungen den systolischen Blutdruck 
mächtig in die Höhe treiben. Sie maßen in der Systole bis 88 mm Hg gegen 55 
der Norm, während der diastolische Druck (40 mm) unbeeinflußt blieb1 ). 

Neben den eben geschilderten Symptomen stehen im Vordergrund des klini­
schen Bildes Krämpfe und Spasmen als Ausdruck der Rindenschädigung 2). 

Sie können dauernde sein und mit oder ohne sichtbaren Grund anfallsweise auf­
treten. Teils beschränken sie sich auf kleinere oder größere Muskelgruppen, wie 
bei einem von Stroehm beschriebenen Mädchen, bei dem am 4. Tage p. p. ein 
ausgesprochener starrer Spasmus der Beugemuskulatur des linken Unterarmes 
und der Hand sich entwickelte und der am 18. Tage wieder ganz verschwunden war. 
Teils ergreifen sie eine ganze Extremität oder Extremitäten paare, bald in tonischer, 
häufiger in klonischer oder tonisch-klonischer Art. Echter Jacksontyp ist 
nicht selten. Mit Vorliebe befallen wird die mimische Muskulatur, ganz be­
sonders der Facialis; Kieferklemme und Schaum vor dem Mund fehlen 
nicht. Selbst bei ausgedehnten Hämatomen, ganz besonders aber bei den Sub­
stanzblutungen, werden nicht selten motorische Reiz- oder Lähmungserscheinungen 
völlig vermißt oder treten höchstens in Form der terminalen Krämpfe auf. 

1) Mit der Oszillatorischen Methode gemessen. -Näheres über den Blutdruck des Neu­
geborenen siehe auch bei Yl p pö: "Hämorrhagien usw." 

2) Pei per bezweifelt in einer vor kurzem erschienenen Arbeit, ob diese Krämpfe als 
Rindenkrämpfe anzusprechen seien und glaubt, daß sie vielmehr (nach Müller und Gre­
ving) als Folge einer Drucksteigerung im 3. Ventrikel und dadurch bedingte Reizung der dort 
liegenden Zentren aufzufassen sind. 
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Auf keinen Fall-und das sei besonders betont-sind sie ein obligates Symptom und 
ihr Fehlen darf nicht gegen die Diagnose Geburtstrauma ins Feld geführt werden. 

Ein paar Worte noch über die "Krampfbereitschaft der Neugebore­
nen" oder wie Göttin der letzten Auflage des Pfaundler-Schloßmann sagt: 
"physiologischen Spasmophilie der Kinder", Bezeichnungen, die so oder ähnlich 
in jedem Lehrbuch wiederkehren. Wahr ist freilich, daß beim jungen Kind eine 
Bereitschaft besteht zu Gelegenheitskrämpfen (wohl besser als "Begleitkrämpfe" 
zu bezeichnen), sicher ist, daß organische Schäden sehr leicht dazu führen, ob 
aber Krämpfe auf konstitutioneller Basis besonders häufig sind, möchte ich sehr 
bezweifeln. Freilich liegt es nahe, wie Gött angibt, "diese Tatsache irgendwie mit 
der nicht nur funktionellen, sondern auch anatomischen Unfertigkeit und Un­
reife des kindlichen Gehirns in ursächliche Beziehung zu bringen"; wenn er 
aber weiter fährt, "und da dies etwas Physiologisches ist, von einer physio­
logischen Spasmophilie des Kindes zu sprechen", so kann ich ihm hierin nicht 
folgen. Nur die anatomische und funktionelle Unreife- oder besser gesagt die 
andersartige Reaktion des unfertigen Zentralnervensystems -ist physiologisch, 
nicht physiologisch aber sind die Krämpfe, denn glücklicherweise reagiert die 
Mehrzahl aller Kinder auf dieselben Reize oder Schädigungen nicht mit der­
artigen unphysiologischen Energieentladungen. Vielmehr müssen wir meiner 
Meinung na-ch in dieser abnormen Reaktion des Kindes immer den Beweis für 
ein abnormes Gehirn sehen und was wäre da naheliegender, als die Ursache der 
Schädigung in vielen, nicht in allen Fällen, in dem Trauma der Geburt zu 
suchen1).- Dasselbe gilt auch für die "Stäupchen", auf die später noch zurück­
zukommen ist. 

Selbstverständlich kommt Nackenstarre, manchmalauch Starre der gan­
zen Wirbelsäule vor. Hier sind wohl immer Blutungen im Wirbelkanal 
mitbeteiligt (Ylppö). Nach Seitz und Mayer sollen beide, Nackenstarre und 
Opisthotonus, bei supratentoriellen Blutungen weniger stark und häufig sein 
als bei infratentoriellen, ebenso spinale Reizerscheinungen, wie Starre 
der Extremitäten, langdauernde Erektionen, Runzeln der Scrotal­
haut, während Rindensymptome, hauptsächlich im Gebiet des Facialis, 
Oculomotorius, Accessorius und der Extremitäten für supratentorielle 
sprechen. 

Diese Verschiedenartigkeit in dem Befallensein einzelner Muskelgruppen und 
die Ausdehnung der Reiz- und Lähmungserscheinungen bringt es mit sich, 
daß geradezu von einer Imitation gewisser anderer für diese Lebenszeit ty­
pischen Krankheitsbilder gesprochen werden kann. Fehldiagnosen sind 
deshalb nicht selten, ich erwähne hier nur die Spasmophilie, die als "Tetanie 
der Neugeborenen" Gegenstand mancher Abhandlungen bzw. Diskussionen 
geworden ist, und den Tetanus neonatorum, bei dem bekanntlich der Bazil­
lennachweis auch durch Kultur und Überimpfung und der des Toxines im Blut 
so selten gelingt. Im speziellen Teil dieser Arbeit soll ausführlich darüber ge­
sprochen werden. 

Keiner gesonderten Besprechung bedürfen die Bewußtseinsstörungen. 
Sie können völlig fehlen oder bis zu den stärksten Graden vorhanden sein. Einen 

1) Vgl. hierzu die Ausführungen von Schwartz (in der Schlußbetrachtung), der den­
selben Standpunkt mit aller Schärfe vertritt. 

Ergebnisse d. inn. Med. 31. 26 
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Rückschluß auf Schwere und Ausdehnung der Schädigung lassen sie ebenso­
wenig zu wie die Krämpfe, wenn auch im allgemeinen ein gewisser Zusammen­
hang sich nicht leugnen läßt. So viel abe_r ist sicher, daß schwere Krämpfe bzw. 
Bewußtseinsstörungen eine schlechte Prognose geben und daß sie in erster Linie 
für extracerebrale Prozesse, Hämatome der weichen Hirnhäute, sprechen, wäh­
rend sie bei den Substanzblutungen, wenigstens in nicht zu schweren Fällen, 
eher vermißt werden. 

Kopfschmerz ist wohl häufig, ebenso sensible Reizerscheinungen, 
die als zentraler Schmerz oder als durch Berührung oder Erschütterung aus­
gelöste Paraesthesien sich in langanhaltendem Wimmern oder plötzlichem 
Aufschreien äußern. Hierher gehört auch die oft sich zeigende "optische und 
akustische" Schreckhaftigkeit, die in letzterem Falle bis zur Hyperakusie 
gesteigert sein kann. Auffällige Ruhe, die ebenfalls nicht selten angetroffen 
wird, soll nach Seitz typisch für infratentorielle Blutungen sein. 

Wechselnd ist die Fontanellenspannung. Recht häufig vermißt man sie 
völlig und wird dadurch von der richtigen Spur abgelenkt. Über den Liq nor­
druck später. 

Gelegentlich zeigen sich bei den geschädigten Kindern Anomalien der 
Körperwärme. Bei Frühgeborenen ist die Neigung zu Untertemperaturen be­
kanntlich ganz besonders häufig, was neben der ungünstigen Relation Masse: 
Oberfläche gewöhnlich auf ein noch mangelhaftes Funktionieren des Wärme­
zentrums zurückgeführt wird. Für die leichteren Grade von Untertemperaturen 
mag diese Erklärung vielleicht nahe liegen, bei den stärkeren dagegen - weniger 
als 25 o wird nicht selten bei ganz leidlich ausgebildeten Früchten beobachtet 
(Ylppö) - scheint mir die Annahme einer anatomischen Schädigung des 
Wärmezentrums wahrscheinlicher zu sein, um so mehr, als gerade bei diesen 
Kindern fast stets schwere Hämorrhagien gefunden werden. Viel seltener ist 
das Gegenteil, ganz exorbitante Fieberhöhen bzw. Schwankungen. Es scheint, 
als ob hier die Wärmeregulierung völlig aus dem Gleichgewicht gekommen sei, 
ein Zustand, der treffend als "Anarchie der Körpertemperatur" bezeichnet wird. -
Eckstein, der klinisch und experimentell diese Frage zu klären versuchte, 
verneint überhaupt das Bestehen einer funktionellen Schwäche der Wärme­
regulation bei Frühgeborenen und wies in überzeugender Weise nach, daß bei 
gesunden Unreifen und unter vernünftigen Pflegebedingungen weder Unter­
temperaturen noch sonstige anormale Schwankungen vorkommen. Vielmehr be­
sitzen "die normalen Frühgeburten sogar eine erhebliche Widerstandsfähigkeit 
gegenüber der Kälteeinwirkung". Die niedrigen Aufnahmetemperaturen ("Kälte­
starre") dieser bald sterbenden Kinder ist meist nur ein Symptom der "Lebens­
schwäche" (Sepsis, Lues, Gehirnblutung u. a.). 

Über den Sitz des Wärmezentrums im Gehirn herrscht zur Zeit noch 
keine völlige Klarheit; gewöhnlich verlegt man es in das Corpus striatum. Ma­
der hingegen glaubt auf Grund sehr interessanter Beobachtungen an gehirnmiß­
bildeten Kindern, daß dieses Zentrum keine anatomische Einheit bildet, sondern 
vielmehr zerstreut in den großen Ganglienhaufen des Großhirns verteilt liegt. Ob 
so, ob so, vom pathologisch-anatomischen Standpunkt aus ist beim Geburtstrauma 
beides sehr wohl möglich, denn einerseits können vor allem Ventrikelblutungen 
(diese werden hier meist gefunden und gehen auch bekanntlich beim Erwachsenen 
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mit Störungen des Wärmehaushaltes einher) das Corpus striatum in Mitleiden­
schaft ziehen, andererseits hat Schwartz gerade diE' Stammganglien als Lieb­
lingssitz von Blutungen und Erweichungen nachgewiesen. Aus demselben Grunde, 
der Lage der Hämatome an den Stammganglien, sind hier auch Störungen der 
Artikulation, des Kau- und Schlingaktes zu erwarten. In der Tat konnte Mam­
mele alle diese Symptome nebeneinander bei einem 17 Monate alten Kinde be­
obachten, das bei der Sektion in der Dura Reste alter Blutungen, ferner auf­
fallend harte Stammganglien, besonders Thalamus und Kleinhirn, hatte. (Ähn­
liches beschrieben nach Mammele Brissaud, Pepin und Mingazzini). 
Weitere Beobachtungen liegen noch vor von Eastmann: ein am 17. Tag ge­
storbenes Kind mit ausgedehnten Blutungen in die Seitenventrikel und zwischen 
Dura und Pia; von Ribadeau- Dumas und Fouet: eine Frühgeburt mit de:p. 
typischen Erscheinungen des Geburtstraumas, dessen Körperwärme zwischen 28 
bis 40° hin und her pendelte, manchmal in 12 Stunden um mehr als 6° schwan­
kend. Sektion: Großer Hydrocephalus mit Atrophie des Gehirns und zahlreichen 
Erweichungsherden und atrophische große Ganglien. - Einen ähnlichen Fall 
habe ich in meiner Monographie beschrieben: Spontan und normal geboren, 
4000 g Geburtsgewicht {?). Völlig normale Entwicklung (nach Angabe der Eltem) 
bis zum 27. Tag, jetzt plötzlich K;rämpfe von 3-4 Minuten Dauer. Völlig apa­
thisch, bei starken Schmerzreizen nur leichte Verzerrung der linken Gesichtshälfte, 
rechte gelähmt. 4 Tage später L. P.: Druck normal, anfangs klarer, dann blutiger 
Liquor. Muß mit Sonde gefüttert werden. Später Nystagmus und Strabismus; 
Facialisparese rechts ganz deutlich. L. P. nach weiteren 6 Tagen: etwas blutiger 
Liquor. Augenuntersuchung (durch Facharzt): R. Lidspalte enger als 1.; Bulbi 
"schwimmen". Pupillen reagieren, aber erweitern sich nur langsam und unvoll­
ständig auf Homatropin. Hintergrund frei; Papillen unscharf und etwas pro­
minent. Tod mit 2 Monaten. Sektion: Bei Schädeleröffnung fließen reichliche 
Mengen Blutes ab. Auf linker Hemisphäre ein stellenweise bis 1/ 2 cm dickes, 
dunkles, leicht zerreißliches Blutgerinnsel, das wie eine Haube die linke Konvexität 
bedeckt und sich leicht abheben läßt. Meningen sulzig verdickt, Gehimsubstanz 
sehr weich und matschig. Schädelknochen völlig intakt. - Bei 2 Kindern mit 
Hydrocephalus nach Dura- und Gehirnblutungen infolge intranatalen Traumas sah 
Fischer ganz abnorm niedrige Temperaturen und zwar herunter bis zu 29,4 
bzw. 33°, dabei tägliche Schwankungen bis zu 41J2 °.- Eine weitere Mitteilung 
stammt von Schütz: 7wöchentliches Kind, leicht geboren, 8 Wochen zu früh. 
Schläft ununterbrochen, zu schwach zum Trinken, spuckt viel, dauemd erhöhte 
Temperatur. Anatomisch: am vorderen Pol beider Schläfenlappen Pia rotbraun 
pigmentiert, zum Teil auch die Dura sowie die Unterfläche des Kleinhirns. Beidt)r­
seits in der weißen Substanz des Großhirns, entsprechend der Zentral- und Parietal­
windung 1-2 mm unter dem Ependym, glattwandige Cysten ohne Pigmentie­
rung mit steüer Wand, mehrere in der Längsrichtung hintereinander gereiht, die 
einzelne Cyste zirka haselnußgroß.- Wahrscheinlich gehört auch das von Feer 
auf dem Kongreß in Jena 1921 beschriebene Kind hierher, wenigstens nach An­
sicht der Diskussionsredner Langstein, Langer und Heilborn; ebenso je ein 
weiterer von Gött und de Lange. Instruktiv ist auch die von Langer wieder­
gegebene Krankengeschichte mit Sektionsbefund, wenn es sich hier auch wahr­
scheinlich um ein pränatales Trauma gehandelt hat. 

26* 
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Ylppö schildert in seiner Frühgeburtenarbeit 3 hierhergehörige Kinder, 

von denen eines Temperaturen zwischen 35,2 und 41,9° aufwies, und stellt schon 

die Frage auf, "ob nicht die abnormen Temperaturverhältnisse, die große Nei­

gung zu Untertemperaturen und vor allem die Neigung zu unmotivierten Tempe­

raturanstiegen in der Neugeburtsperiode häufiger neben anderen Faktoren auch 

auf die Gehirnblutungen zurückgeführt werden müßten" und beantwortet sie: 

"Hier muß irgendein Zusammenhang zwischen den traumatischen Schädigungen 

des Gehirns, insbesondere der Wärme regulierenden Zentren, und den abnormen 

Temperaturverhältnissen bei den Frühgeburten bestehen", eine Annahme, der 

aus dem Vorangegangenen wohl beigetreten werden muß. 
So bemerkenswert in theoretischer Beziehung derartige Beobachtungen sind, 

so spielen sie doch praktisch eine geringe Rolle, da nie fehlende andere Symptome 

die Diagnose ermöglichen und außerdem die Lebensdauer dieser Kinder stets 

eine sehr kurze ist; nur das von Feer beschriebene wurde 71/ 2 Monate alt. 
Ebenfalls auf einer Reizung der in der Medulla oblongata gelegenen Zentren 

beruhend ist der hartnäckige Singultus und ein gehäuftes Gähnen 
(Ylppö, Dollinger, Berberich und Wiechers), ganz besonders aber ein 

sich immer wiederholendes Erbrechen. Bei der Alltäglichkeit dieses Vor­

kommens und der Leichtigkeit, mit der es ~eim Säugling auftritt, wird meist 

nicht an eine cerebrale Ursache gedacht. Ob der meiner Ansicht nach großen 

diagnostischen Wichtigkeit dieses Symptoms gerade bei den leichten Störungen 

muß hier etwas länger verweilt werden. Das cerebrale Erbrechen beruht be­

kanntlich auf einer Reizung des Brechzentrums im verlängerten Mark, das schon 

auf Druck- oder Reizeinwirkung selbst sehr weit entfernter Stellen des Gehirnes 

anspricht; eventuell kann es auch durch Störung in den sensiblen Ästen der Dura 

zustande kommen (Liepmann und Kramer). In einer kleinen Arbeit habe 

ich schon vor 5 Jahren darauf hingewiesen, daß von den "habituellen" Speiern 

und Brechern der ersten 2, höchstens. 3 Lebensmonate, unter denen auf­

fallend "Viel Frühgeburten bzw. "Debile" sich befinden, die Mehrzahl folgende 

3 Eigenschaften aufweist: l. starke allgemeine Spastizität, 2. dauernde und 

starke Unruhe, die sich besonders in heftigem und häufigem Schreien äußert 

und 3. weitgehende Unbeeinflußbarkeit durch die üblichen pflegerisch und er­

nährungstechnischen Maßnahmen. - Finkeistein (Lehrbuch) spricht von 

einer "konstitutionellen Hyperreflexie des Magens" bei diesen Kindern, Klein­

schmidt und ähnlich Behrendt fanden fast immer bei habituellen Speiern 

"Übererregbarkeitsphänomene bald auf diesem, bald auf jenem Gebiet des 

Nervensystems". Ferner zeigen nach Finkeistein "zum wenigsten die Brust­

kinder als Ausdruck einer kinetischen Übererregbarkeit des Magendarms eine 

Neigung zu häufigen und flüssigen Entleerungen", nach Behrendt weiterhin 

stark erhöhte Haut- und Sehnenreflexe, manchmal starke Dermographie, ängst­

lichen Gesichtsausdruck, mitunter tremorartige Zuckungen und schließlich und 

endlich sollen diese Säuglinge zu "spasmophilen Zuständen neigen". -Ähnlich 

äußert sich Cozzolino, der das meist schon in den ersten Tagen oder Wochen 

auftretende Erbrechen als Manifestation einer neuropathischen Konstitution an­

sieht. 
Ich glaube dem nichts mehr hinzufügen zu müssen, denn schöner und kürzer 

kann kaum das klinische Bild mancher Fälle von cerebralern Geburtstrauma be-
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schrieben werden. Wenn ich damals schon aussprach, daß es sich bei diesen Kin­
dern fast stets um früh- oder schwergeborene handelt, so möchte ich das heute mit 
noch viel größerer Bestimmtheit behaupten, haben mir doch die Beobachtungen 
an dem großen Material meiner Anstalt sowie in der Praxis immer und immer 
wieder die ganz auffallende Häufigkeit dieser Anamnese dargetan. Therapeutisch, 
um dies hier kurz zu erwähnen, hat mir Kalk oft gute Dienste getan, obwohl 
man von einer lOüj._)igen CaCl2-Lösung doch eher eine Steigerung des Erbrechens 
erwarten könnte. Das souveräne Mittel ist die Lumbalpunktion. In einigen 
wenigen Fällen habe ich damit überraschende Erfolge erzielt. 

Um bei den Erscheinungen von seiten des Verdauungstraktus zu bleiben, so 
gehören hierher die Saug-, Trink- und Schl uc ksch wierigkeite nl), die sich 
bisweilen bis zur fast völligen Unernährbarkeit des Kindes steigern können. In 
ihrer Häufigkeit und diagnostischen Wertigkeit übertreffen sie sogar noch das 
Erbrechen und gehören meiner Erfahrung nach zu den zwar nicht feinsten, aber 
doch feineren Reaktionen auf das Trauma. Die alte klinische Erfahrung, daß 
Saugungeschick oder -unvermögen des jungen Säuglings oft das erste Verdachts­
moment auf geistige Min!lerwertigkeit darstellt, ergibt den hohen diagnostischen 
Wert einer derartigen klinischen Beobachtung bzw. anamnestischen Angabe, be­
sonders dann, wenn man in dem Geburtstrauma einen bedeutsamen Faktor in der 
Genese des kindlichen Schwachsinnes erblickt. Bei der Durchsicht der in der 
Literatur niedergelegten Krankengeschichten kehrt immer und immer dieses 
Symptom wieder, meist jedoch von dem betreffenden Autor nur nebenher erwähnt 
und in seiner Bedeutung nicht erkannt. Nur Seitz, Cameron und ganz beson­
ders Ylppö erwähnen es ausdrücklich als Stigma der Gehirnschädigung. Auch 
Little hat schon das Auftreten von ausgesprochenen Schluckstörungen, die aber 
später wieder verschwinden können, bei dem nach ihm benannten Symptomen­
komplex hervorgehoben. Einen lehrreichen Fall, um nur ein Beispiel zu bringen, 
schildern Plauchu und Meyer: Ein 81/ 2 Monate altes Kind, schwer entbunden 
(doppelseitige Clavicularfraktur und Asphyxie) schrie dauernd gellend auf und 
war nicht zum Trinken zu bewegen. Am 3. Lebenstag Konvulsionen. Eine jetzt 
vorgenommene Lumbalpunktion förderte 3 ccm, eine zweite noch 2 ccm nicht 
geronnenen Blutes zutage. Von da an verschwanden die Krämpfe und das Kind 
trank. - Nach Balard muß absolute und dauernde Anorexie stets den Ver­
dacht "einer nervösen Erkrankung oder cerebralen Mißbildung erwecken". Da 
er sie besonders oft nach Entbindungen in Narkose sah, diese doch meist nur bei 
schweren Geburten in Anwendung kommt, so läßt er die Frage offen, ob das 
Erbrechen eine Folge der Narkose oder aber eines unter der Geburt erworbenen 
Traumas sei. 

Zum besseren Verständnis der Zusammenhänge sei hier eingeschaltet, daß 
für die Saugbewegungen die zentripetalen Bahnen im Trigeminus, die zentri­
fugalen in diesem und dem Facialis und Hypoglossus verlaufen und daß nach der 
üblichen Ansicht das Zentrum für Schluck-, Saug- und Kaubewegungen im Bul­
bus sitzt. So kam, was den ganzen Mechanismus anlangt, schon vor 33 Jahren 
Basch auf Grund klinischer und tierexperimenteller Untersuchungen zu der 
Annahme, "daß der den Saugbewegungen vorstehende Nervenapparat sich in 
der Medulla oblongata aus 2 symmetrischen, an der Innenseite des Corpus resti-

1) Sharpe und Maclaire sprechen von "Nahrungsverweigerung". 
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forme und des Bindearmes gelegenen synergisch wirkenden Nervenstrecken zu. 
sammensetzt, welche ... Nervengruppen des Trigeminus, Facialis und Hypo­
glossus umfassen und deren Knotenpunkt, deren engeres Zentrum, wahrschein­
lich in der Substanz zwischen dem sensiblen und motorischen Kern des Trige­
lUIDUS gelegen ist, da von dort die Saugbewegung ausgeschaltet werden konnte". 
Niessl v. Mayendorf dagegen verlegt die Foci für die Schling- und Kaumusku­
latur in die die vordere Wand der Zentralfurche bildende hintere Hälfte des 
unteren Drittels der vorderen Zentralwindung1 ). 

Ohne sich auf die eine oder andere Ansicht festzulegen, läßt sich doch sagen, 
daß hier dasselbe gilt wie für das oben über die Topographie des Wärmezentrums 
Gesagte, da die pathologischen Befunde beim cerebralen Geburtstrauma keine 
der beiden Möglichkeiten ausschließen. Nach Ylppös Frühgeburtenunter­
suchungen nämlich ist ein Lieblingssitz dieser bisweilen tief in den Sulcus cen­
tralis sich erstreckenden Ergüsse die Schädelhöhe beiderseits des Sulcus longi­
tudinalis im Gebiet der motorischen Rindenzentren, ein zweiter die Umgebung 
des Kleinhirns und des verlängerten Markes, Befunde, die Schwartz bestätigen 
konnte. 

Mit der Besprechung der Schluck- und Kaustörung haben wir uns, wenig­
stens nach v. Mayendorfs Auffassung, schon den Störungen auf dem Ge­
biete der Gehirnnerven zugewandt.- Ein Symptom, das Thomas als der 
cerebralen Geburtsschädigung zugehörend erkannt hat, ist eine bestimmte Form 
des Stridor inspira tori us des Neugeborenen. Der Ursachen des Stridor über­
haupt gibt es gar viele. Neben rein lokalen Veränderungen im Larynx und 
Pharynx spielt die angebliche Thymushyperplasie bzw. der Stridor thymicus 
eine große Rolle. Daß dies zu Unrecht der Fall ist, hat ungefähr zur selben Zeit 
wie Thomas auch Finkeistein nachgewiesen. Nach diesem gehört die Mehr­
~ahl der Fälle von Stridor congenitus der Kategorie des Stridor inspiratorins neo­
natorum im engeren Sinne an. Charakteristisch dafür ist ein musikalisches, an 
Laryngospasmus erinnerndes inspiratorisches Geräusch, selten ist ein röchelndes 
Atmen mit Einziehung, Cyanose und Anfällen von Atemnot. Ganz ähnliche 
Bilder nun, und das ist das Wesentliche, sah Finkeistein infolge von "Erschlaf­
fung der Rachenmuskulatur" bei Myatonia congenita ( !) oder durch "spastische 
Innervationen" bei Idiotie mit Gliederstarre (! !). (In seinem Lehrbuch erwähnt 
F. einen derartigen Fall mit ausgedehnten Hirn- und Rückenmarksblutungen). 
Es ist ein Verdienst von Thomas, aus diesen verschiedenen Formen des Stridor 
beim Neugeborenen die herausgeschält zu haben, für welche er als Ursache ein 
cerebrales, durch die Geburt entstandenes Trauma nachwies und die er deshalb 
als "cerebralen Stridor" bezeichnet. 4 eigene Fälle, davon 2 mit Obduk­
tionsbefunden, bei denen neben dem Stridor noch weitere cerebrale Symptome 
vorhanden waren, illustrieren seine Ausführungen. In einer 2. Arbeit, zusammen 
mit Kochenrath, geht Thomas näher auf die ganze Frage ein und bespricht 
neben Erörterungen über das kortikale Kehlkopfzentrum und die Möglichkeit 
der Rindenfunktion beim Neugeborenen die Beziehungen der bulbären und cor­
ticalen Zentren (derselbe Komplex wie oben bei den Zentren des Kau- und Schling-

1 ) Schaffer sezierte eine 67jähr. Frau, die klinisch nach einem Insult eine assoziierte 
linksseitige faciobrachiale Monoplegie und bulbäre Symptome bot. Anatomisch fand sich nur 
eine Erweichung der Rinde der unteren zwei Drittel der rechten vorderen Zentralwindung. 
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aktes!) und folgert: "Sind die corticalenZentren vorhanden, und, wie wir in den 
näher geschilderten Fällen annehmen dürfen, in einem Zustand abnormer Er­
regung durch die benachbarten Blutungen usw.l), so werden abnorme 
Bewegungsimpulse von dort herabfließen und die bulbären Zentren beeinflussen". 
Langstein schließt sich Thomas in der Auffassung dieser Stridorart an und 
es erscheint ihm sicher zu sein, "daß Fälle von cerebralern Stridor, der selbst­
;verständlich auch allmählich verschwinden kann, ein gar nicht seltenes· Vor­
kommnis sind, ebenso wie cerebral bedingte dyspnoische Zustände, die sich nicht 
unbedingt mit Stridor verbinden müssen.'' Einen überaus lehrreichen und dia­
gnostisch schwierigen Fall schildert Langstein bei dieser Gelegenheit ausführ­
lich. Frühgeborenes Kind, von den ersten Lebenswochen an hochgradige Dys­
pnöe mit kaum hörbarem Stridor, bei dem die inspiratorischen Einziehungen 
allmählich eine Verbildung des Thorax herbeiführten und das beständige Nasen­
flügelatmen der Facies das charakterisierte Aussehen gegeben hatten (weitauf­
gerissene Nasenlöcher mit Abplattung der Nase selbst). Völlige Genesung, nur 
noch erweiterte Nares. 

In der mimischen Muskulatur werden klonische oder tonisch-klonische 
Zuckungen und Krampfanfälle oft beobachtet. Kieferklemme, Risus sar­
donicus, Schaum vor dem Mund, Karpfenmund geben zur Verwechslung 
mit Tetanus und Tetanie oft Gelegenheit. Dauer sowie Art des Einsetzens und 
der Lösung dieses Krampfzustandes sind verschieden. Nach Neurath kommt 
es durch Reizung des Trigeminuszentrums im hinteren Ende der 2. und 
3. Stirnwindung vor dem Facialiszentrum nur manchmal zum Trismus, öfters 
dagegen soll eine sofortige Lähmung Platz greifen. Weit häufiger als der Tri­
geminus ist der Facialis ergriffen, wobei es oft sehr schwer ist zu unterscheiden, 
ob es sich um eine zentrale oder periphere Lähmung handelt. Ersteres hält 
Stein, der eine zentrale Facialis- und Hypoglossuslähmung nach Spontan­
geburt beschreibt, dann für wahrscheinlich, wenn auch Hypoglossusparese 
besteht. Diese äußert sich darin, daß beim Vorstrecken die Zunge nach der 
kranken Seite hin abweicht oder zum mindesten in dieser Richtung gekrümmt 
im Munde liegt. Außerdem unterscheiden sich zentrale und periphere Lähmung 
auch dadurch, daß jene allmählich entsteht und in ihrer Stärke langsam zunimmt, 
während die periphere von Geburt an vorhanden ist und meist schnell sich bessert. 
Auch vorausgegangene Krämpfe und vor allem der Nachweis anderer Druck­
symptome {Oculomotorius) sprechen für zentrale Störungen (Neurath). Der 
Hypoglossus ist nach Ne ur a th meist mit betroffen, ebenso wie der Accessoriuil 
(Krämpfe l.m Muse. sternocleidomastoideus) wegen der Nähe der Nervenkerne. 
Die Häufigkeit der Facialisaffektionen erklärt Neurath damit, daß das Platzen 
des lädierten Gefäßes meist nahe der Einmündung in den Sinus long. vor sich 
geht und daß das Blut entsprechend seiner Schwere nach hinten und seitlich 
gegen die Basis fließt. 

Einen eigentümlichen Fall zentraler Störung der affektiven Mimik 
als Folge eines Geburtstraumas schildert derselbe Autor: Zangenkind, läßt 
bald nach der Geburt ein Unvermögen zu weinen und später paradoxe Gefühls­
äußerung {Mimik eher an Lachen erinnernd) erkennen. Die Affektion ging ohne 
Tränensekretion einher, während sie beim Riechen scharfer Stoffe eintrat. Neu· 

1) Im Original nicht gesperrt. 
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rath glaubt, daß die Läsion im medialen Teil des Sehhügels, vielleicht nur auf 

einer Seite, saß. 
Hierher gehören auch die sogenannten "Stäupchen", die Zipperling 

wieder entdeckte und als physiologisch bezeichnete. Meiner Ansicht nach 

jedoch - im II. Teil soll dies begründet werden - sind die Stäupeben als patho­

logische Zustände und zwar als Ausdruck eines stattgehabten Traumas zu be­

trachten. Vielleicht gilt dasselbe auch von jener Störung der Facialisinnervation, 

die Variot als erster beschrieb und als "Hemispasme congenital de la 

li~vre inferieur" und Bergmann-Grunwald als "angeborene Hänge­

lippe" bezeichnet haben. 
Von Störungen des Augenmuskelapparates findet sich Ptosis, ein­

oder doppelseitig; bei Blutungen zwischen Pons und Chiasma, dort wo der Ocu­

lomotorius und der Abducens aus dem Gehirn austreten, manchmal auch un­

koordinierte Stellung oder oscillatorische Bewegungen der Bulbi 

("Schwimmen"), nicht selten auffallendes Stirnrunzeln (Levator palpebrae­

Oculomotorius). Ein sehr häufiges Symptom ist der Strabismus convergens 

oder divergens, der in seltenen Fällen schon unmittelbar nach der Geburt, 

meist aber erst später, wenn das Kind lernt zu fixieren, zur Beobachtung kommt. 

Nach Berberich und Wieebers soll er "im allgemeinen" nach 6-8 Wochen ver­

schwinden. So ganz einverstanden bin ich mit dieser Angabe nicht; auch bin ich 

nicht im Zweifel darüber, wie diese beiden Autoren, ob der Strabismus durch 

Verletzung der Augenmuskel oder durch Gehirnschädigung bedingt ist, denn 

ersteres kommt bei ihrer geschützten Lage, Fälle von Zangenverletzung abge­

sehen, wohl kaum in Frage. -Über Am bl yo p i e n durch Blutung ins Augeninnere 

später.- Ob auch Miosis oder Mydriasis zu finden sind, kann ich nicht ent­

scheiden, ich habe leider bishernicht daraufgeachtet; Ber herich und W iechers 

sahen sie jedenfalls nicht, wohl aber Neurath und v. Reuss, der in letalen 

Fällen ein Übergehen der Miosis in Mydriasis, sowie manchmal auch Anisokorie 

feststellen konnte. Die Miosis bzw. Ptosis liegt meist auf der Seite der Blu­

tungen.- Ein von Rensehen beobachtetes Kind zeigte bei einem seitlich ge­

legenen Hämatom Pupillendifferenz und zwar machte dies zuerst Verengerung 

und dann Erweiterung auf der betreffenden Seite. Konjungierte Deviation 

von Augen und Kopf sind ebenfalls beschrieben. Endlich noch kann•es durch Ab­

ducenzparese zur Retraktion detf Bulbus (Enophthalmus) kommen (Reine). 

Zu der Frage, ob aus diesen Augenbefunden eine Seitendiagnose sich er­

möglichen läßt, äußert sich Neurath: "Die bilaterale Innervation vieler Augen­

muskeln verringert den Wert der Augensymptome für die Seitelokalisation (Stra­

bismus, Nystagmus, Miosis). Maßgebend ist Zucken oder Lähmung des Levator 

palpebrae, die für gleichseitige Blutung verwertet werden kann, da die Haupt­

masse der Okulomotoriusfasern ungekreuzt verläuft. Im allgemeinen, wenn auch 

nicht ausnahmslos, gilt dies für die Miose. Die Verwertung von Innervations­

störungen der motorischen Gesichtsmuskeln (Okulomotorius, Trochlearis, Ab­

ducens) für basale Blutungsschädigungen trifft nicht immer zu, da ihre Austritts­

stellen in der Regel fernab von den gewöhnlichen Blutungen liegen, maßgebend 

erscheinen die motorischen Rindenzentren''. 
Wenig anzufangen ist mit der Prüfung der Reflexe. Berberich und 

Wiechers wenigstens konnten damit keinerlei eindeutige Ergebnisse erlangen. 
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Fast immer "war der Patellarreflex und Achillessehnenreflex normal auslösbar, 
selbst bei Kindern, die bei der Obduktion ausgedehnte Zerstörungen des Ge­
hirns zeigten". Unter 93 Kindern war nur bei 3 der Patellarreflex gesteigert 
und "bildete die einzige Abweichung vom sonstigen normalen Befund". Ein 
andermal, schweres Geburtstrauma einer Frühgeburt, war er nicht auszulösen, 
wohl aber alle übrigen in normaler Weise.- Chovstek, Babinski, Oppen­
heim, Gordon, Trousseau waren bei allen 28 Frühgeborenen bis 1800 g und 
mit Ausnahme von 3 bei 32 mit 1800-2500 g Geburtsgewicht negativ. Diese 3 
boten nur bezüglich des Babinski eine Abweichung, insofern als dieser nur an­
gedeutet war. Zwei derselben zeigten sonst nichts krankhaftes, das dritte da­
gegen das klinische und anatomische Bild des Geburtstraumas. Im Gegensatz 
zu diesen Autoren bezeichnet v. Reuss die Reflexe hier als "meist gesteigert".­
Was das Facialisphänomen betrifft, so nehmen mich die Befunde von Ber­
berich und Wiechers deshalb wunder, weil von anderen eine Reihe positiver 
Ausfälle beschrieben wird. So schildert v. Reuss den Fall eines Kindes mit 
einer Subduralblutung, das sehr lebhaftes Facialisphänomen, sowie auch Trous­
sea usche Handstellung und äußerst hochgradige mechanische Erregbarkeit der 
Extremitätenmuskulatur zeigte. Die Epithelkörperchen wurden makro- und 
mikroskopisch normal befunden. Beobachtungen wie diese sind es, die Veran­
lassung geben, schon bei Neugeborenen eine Tetanie zu diagnostizieren bzw. zu 
"konstruieren" (Klotz), wie die 6 von Kehrer unter dieser Diagnose be­
schriebenen: 5 von ihnen waren frühgeboren oder wogen weniger als 2900 g 
bei der Geburt. Ausführliches darüber später. 

Bei einer Reihe von Frühgeborenen, die bei der Lumbalpunktion wiederholt 
grüngelben oder hellgelbgrünen Liquor entleerten, fand Ca tel zwei vorerst noch 
nicht beschriebene reflexartige Bewegungen: nämlich rüsselförmiges Vorschieben 
des Mundes bei Beklopfen der Wange in Nähe des Mundwinkels ("Schnuten­
phänomen") und Zuckung der Muskulatur des Oberlides bei Beklopfen der 
Nasenspitze ("N asenreflex"). Ferner sah er positives Facialis-, seltener auch 
Peronäusphänomen, nie dagegen elektrische Übererregbarkeit. Die Möglichkeit 
eines Zusammenhanges dieser Reflexe mit einem Geburtstrauma hält Catel für 
wahrscheinlich. 

Eine schwierige Sache ist die Bewertung des Ba bi ns kische n Phä no me ns 
im Kindesalter, besonders in der Neugeborenenperiode. Nach den Angaben 
aller einschlägigen Lehrbücher soll das Großzehenphänomen beim Neugeborenen 
stets positiv ausfallen, also in diesem Alter physiologisch sein. Doch mehren sich 
in der letzten Zeit die Stimmen, die eine strenge Scheidung der Babinskiform 
des Fußsohlenreflexes von der bei Pyramidenläsion auftretenden Großzehen­
streckung vornehmen. So prüfte Wolpert 48 gesunde Säuglinge zwischen 5 Wo­
chen und 8 Monaten, davon hatten nur 13 eine Dorsalflexion. Er hält diese nicht 
für einen echten Babinski, sondern vielmehr für eine athetoide Bewegung (analog 
dem Pseudobabinski bei Athetose double). Ähnlich Knoll, ferner Filimonoff. 

Ohne näher auf das Verhalten der Reflexe im frühen Kindesalter über­
haupt und des Babinski im besonderen einzugehen -diese Frage schreit geradezu 
nach einer Neubearbeitung- und ohne mich in irgendeiner Beziehung festlegen 
zu wollen, möchte ich mich Wiechers anschließen, wenn er einen positiven 
Babinski "vielleicht" als Zeichen einer geburtstraumatischen Gehirnschädigung 



410 A. Dollinger: 

annimmt. Es fiel mir nämlich auf, daß bei einwandfrei gesunden Neugeborenen der 
Babinski nur selten, bei auf Geburtstrauma verdächtigen dagegen sehr häufig positiv 
ausfällt. Bestimmtes jedoch vermag ich einstweilen noch nicht .anzugeben. 

Eine neue, anscheinend für Schädelblutungen spezifische und der von 
Heubner beim kindlichen Skorbut als "Hampelmannphänomen" beschrie­
benen Erscheinung ganz analoge stellte Ylppö bei Frühgeborenen mit intra­
kraniellen Hämorrhagien fest. "Es handelt sich um ein blitzartiges Hochheben 
der Arme und Zucken der Beine" bei Beklopfen des Sternums. "Dieses Phä­
nomen tritt bei Kindern mit Gehirnblutungen in den ersten Lebenswochen deut. 
lieh auf, um allmählich abzuflauen. Diese Reflexbewegungen werden bei wieder­
holtem Beklopfen immer kleiner, bis schließlich gar keine Reaktion mehr aus­
gelöst wird". Berberich und Wiechers, die ebenfalls bei Frühgeburten da­
nach fahndeten, konnten dieses Phänomen "sehr leicht" auslösen und bestätigen 
seine Spezifität. Über sein Vorhanden- oder Nichtvorhandensein bei Ausgetra­
genen liegen noch keine Mitteilungen vor. 

Endlich wäre noch des -Moroschen Umklammerungsreflexes zu ge­
denken, dessen Erklärung (durch Mo ro) Yl p p ö sehr zweifelnd gegenübersteht und 
den positiven Ausfall vielmehr ebenfalls als Zeichen einer Gehirnschädigung, 
ähnlich dem Hampelmannphänomen, betrachtet, eine Anschauung, die meiner 
Ansicht nach viel für sich hat. 

Große Bedeutung für die Diagnose messe ich ferner den von Magnus und 
de Kleijn zuerst beschriebenen tonischen Hals- und Labyrinthreflexen 
zu. Freilich bedarf es noch einer Reihe von Vorarbeiten, um erst einmal die 
Normen für die verschiedenen Altersstufen aufzustellen. 

Einen hierher gehörenden Fall veröffentlichen beide Autoren selbst: es han­
delte sich (ich zitiere nach Voss) um ein neugeborenes Kind mit beiderseitigen 
Blutungen, später Erweichungsherden in der Linsenkerngegend, bei dem es zu 
spastischen Erscheinungen an den Gliedmaßen, Störungen des Schluckens und 
anderen cerebralen Symptomen kam. Das Kind zeigte ausgesprochene Hals­
reflexe auf Kopfdrehen, wobei in "Kieferarm" und "Kieferbein" starker Streck­
tonus, aufder "Schädelseite" dagegen Beugetonus auftrat. Außerdem zeigte das 
Kind Labyrinthreflexe, wenn der Kopf aus der vertikalen in die horizontale 
Stellung gebracht wurde. V o s s, der bei einer Reihe von Kindern diese Ver­
suche nachprüfte, hat "bei zahlreichen normalen Kindern niemals" Halsreflexe 
gefunden, dagegen war "bei 23 von 26 normalen Säuglingen der Labyrinthreflex 
auf die Glieder ebenfalls vorhanden, bei einigen beteiligten sich sogar die Beine 
daran. Bei den normalen Kindern handelte es sich aber stets um raschere 
Bewegungen von kürzerer Dauer." 

Endlich wäre noch der Striatumsymptome zu gedenken: der chorea­
tischen und athetotischen Bewegungen und des Tremor, eventuell auch der oben 
bereits genannten Störungen des Wärmehaushaltes, alles Erscheinungen, die bei 
gehirngeschädigten Kindern in mehr minder großem Ausmaße recht häufig be­
obachtet werden. Die pathologisch-anatomischen Forschungen von Schwartz 
und die klinischen von Foerster haben gelehrt, daß hier nicht nur nichts der 
Annahme einer geburtstraumatischen Ätiologie im Wege steht, vielmehr sehr viel 
dafür spricht. Ohne hier näher auf dieses sehr schwierige und noch voll im Fluß 
befindliche Thema einzugehen und auf den speziellen Teil verweisend, sei hier 
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nur einiges erwähnt: Thomas, später Wiechers, machen auf die bei Kindern 
mit intrakraniellen Hämatomen häufig zu sehenden athetotischen Bewe­
gungen in Händen und Füßen aufmerksam, ferner auf die Überdehn­
barkeit der Finger- und Fußgelenke, sowie auf eine ausgesprochene 
Nackenschlaffheit, welche auch Berberich und Wieebers bei den meisten 
ihrer Frühgeborenen feststellen konnten. Vielleicht ist diese Nackenschlaffheit 
dasselbe, was Baumm bei geburtsgeschädigten Kindern als "Symptom des 
schweren Kopfes" bezeichnet. Thomas fiel dieser, im deutlichen Gegensatz 
zu den sonstigen spastischen Erscheinungen stehende, ganz außerordentliche 
Hypotonus der Nackenmuskulatur insbesOndere bei Kindern mit cerebraler Di­
plegie und zum Teil doppelseitigen athetotischen Bewegungen auf, führt aber 
diese Nackenschlaffheit auf eine gewisse Rückständigkeit der geistigen Ent­
wicklung, nämlich einer mangelnden Anteilnahme an der Umgebung zurück 
und schlägt dafür den Namen "statischer Infantilismus" vor. ·Der 
Ansicht von Thomas möchte ich nicht beipflichten, halte vielmehr diese 
Erscheinung für ein direktes, den Spasmen koordiniertes Symptom, ohne da­
bei den Ort der Läsion angeben und die Art des Zustandekoromens erklären 
zu können. 

Unter dem Namen "motorischer Infantilismus" hat Jacob eine Reihe 
von auffallend häufig bei in ihrer Gesamtentwicklung zurückgebliebenen Kindern 
sich findenden Symptomen zusammengefaßt, Kinder, die gleichzeitig ebenso oft 
auch leichtere organische Schädigung des extrapyramidalen Systems aufweisen. 
Unter diesem motorischen Infantilismus versteht J aco b "das übermäßig lange 
Verharren auf einer frühkindlichen motorischen Entwicklungsstufe, erkennbar 
an den noch nicht vollwertigen Funktionen der motorischen Systeme", wobei 
es sich ferner zeige, "daß es sich nicht nur um ein Zurückbleiben einzelner Teil­
funktionen handelt, sondern daß die engen funktionellen Beziehungen, wie sie 
zwischen dem pyramidalen und dem extrapyramidalen System einerseits, den 
verschiedenen Teilen des extrapyramidalen Systems untereinander andererseits 
im fertigen Zustand bestehen, zum Teil noch sehr lose, zum Teil überhaupt noch 
nicht vorhanden sind". 

Finden sich schon unter den 21 von J aco b angeführten Krankengeschichten 
eine Reihe sicher geburtsgeschädigter Kinder und decken sich verschiedene 
dieser motorischen Infantilismen völlig mit Symptomen, die wir bereits als für 
das cerebrale Geburtstrauma typische kennen gelernt haben, so liegt die Ver­
mutung nahe, daß viele dieser Zustände nicht anders sind als Erscheinungs­
formen der Hirnschädigungen, so wenn Jacob u. a. anführt: die Auslösbarkeit 
des Morareflexes über das erste Trimenon hinaus; das Vorkommen und das ver­
spätete Erlöschen einer isolierten Dorsalflexion der Großzehen bei Plantarreizung 
ohne sonstige Zeichen einer Pyramidenschädigung; die isolierte Dauerstellung 
der Großzehen in Dorsalflexion bei Gehen, Sitzen oder Liegen nach Erlöschen 
des Babinskischen Phänomens auf Fußsohlenreiz; Schlaffheit der Kopf- (soll 
wohl heißen Nacken-) Muskulatur, so daß der Kopf nach hinten sinkt und nicht 
gehalten werden kann; athetoide Bewegungen in Händen und Füßen (als Mit­
bewegungen intentierter und normal ausgeführter Bewegungen). - Die weit­
gehende Wesensgleichheit der motorischen und statischen Infantilismen liegt 
nach dieser Schilderung auf der Hand. 
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Auch choreatische Bewegungen werden, wenn auch selten, so z. B. 
von Potts beschrieben, wobei jedoch eine Verwechslung mit athetotischen nicht 
ausgeschlossen erscheint. 

Eigentlich zu den Rückenmarksphänomen gehörend, aber recht häufig bei 
gehirngeschädigten Kindern zu finden, sind hartnäckige Priapismen, sowie 
eine eigentümliche Runzel ung der Skrotalhaut, beides Erscheinungen, auf 
die schon Seitz, sowie Mayer und v. Reuss aufmerksam gemacht haben, und 
die ich ebenfalls auffallend häufig bei Frühgeburten sah. Der Priapismus kann 
in unverminderter Stärke oft viele Stunden, ja Tage anhalten. Wenn Rosen­
baum vor kurzem erklärte, daß Neugeborene innerhalb der ersten 12 Stun­
den "in überwiegender Zahl" Priapismen aufwiesen, so möchte ich dazu, da mir 
die entsprechenden Erfahrungen fehlen, keine Stellung nehmen. Immerhin wäre 
dies eine sehr auffallende und bemerkenswerte Tatsache. 

Als Ursache von Dauererektionen nimmt man gewöhnlich Querschnittsläsionen 
der tieferen Regionen des Rückenmarkes an. Nach Müller jedoch tritt Pria­
pismus besonders häufig bei Schädigung des Halsmarkes aufl), was bei der 
Häufigkeit der oft weit in den Halswirbelkanal hinabreichenden Blutergüsse 
bei Frühgeborenen (Ylppö) eine plausible Erklärung dafür abgäbe. 

Von Augenerscheinungen sind retinale Blutungen in den ersten Lebens­
tagen als überaus häufig seit langem bekannt. Die Angaben hierüber in der 
Literatur schwanken zwischen 10 (Königstein) und 34 (Paul) bzw. 46% 
nach einer Zusammenstellung von Veit (zit. bei J acobs) aus amerikanischen Ver­
öffentlichungen. Fe er, der Pädiater, fand diese Hämorrhagien nach einer kürz­
lichen Mitteilung "bei mehr als 20 %" aller Neugeborenen. Die Ursachen und 
der Entstehungsmechanismus dieser Blutungen sind dieselben wie bei den menin­
gealen und cerebralen, nämlich "Minderdruckwirkungen". Metzger gelang 
hierfür auch der experimentelle Beweis, indem er an jungen Tieren zeigen konnte, 
"daß gerade die Minderdruckwirkung einen Komplex von Schädigungen umfaßt, 
in dem die Zirkulationsstörung in den Sinus an erster Stelle steht, während eine 
Reihe von Komplikationen zur Realisation der Netzhautschädigung beitragen". 
"Die Fernwirkung von dem direkt betroffenen Sinus long. auf die Retinalgefäße 
läßt sich durch das Übergreifen der offenbar sehr schweren Zirkulationsstörung 
auf den Sinus cavernosus, zu der noch die Folgen der Schädelkonfiguration hin­
zukommen, zwanglos erklären". 

Über die klinische Bedeutung der Netzhauthämorrhagien' ist anscheinend 
nicht viel bekannt. Nur Heine glaubt, daß sie, besonders die in der Makula­
gegend, für kongenitale Am blyopien "vielleicht verantwortlich" sind 
und daß überaus häufig die Ursache des Schielens der Kinder - sei 
es das dauernde, sei es das zeitweise besonders bei Anstrengungen und bei 
Ermüdung auftretende - hierin oder aber in Gehirnveränderungen seinen 
Grund hat2). 

1 ) Müller fand diese Priapismen bei Luxationen und Frakturen der Halswirbel Er­
wachsener, wobei es sich oft nur um eine rein mechanische Kompression oder eine ent­
zündliche Veränderung handelte. 

2) Wehrleist sogar geneigt, die Entstehung von Gliomen der Netzhaut auf derartige 
Ursachen zurückzuführen: "Die Genese des Glioms läßt sich demnach ableiten von persi­
stierendem Embryonalgewebe, welches durch schädigende Einflüsse, am häufigsten trauma­
tische Zerreißungen und Blutungen der Retina bei der Geburt, in Wucherung versetzt wird." 
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Den größten Fortschritt für die Erkennung des intrakraniellen Geburtstraumas 
brachte die Einführung der modernen Labyrinthprüfungsmethoden beim 
Neugeborenen und jungen Säugling durch Frankfurter Forscher, die in ge­
meinsamen anatomischen, klinischen und experimentellen Untersuchungen so­
wohl das normale Verhalten der Kinder diesen Proben gegenüber, als auch be­
sonders die pathologische Reaktionsweise studiert haben 1 ). Bezüglich der Technik 
muß ich auf die Originalarbeiten verweisen. 

Neben der allgemeinen und speziellen Bedeutung, die diesen Untersuchungen 
zukommt, sind sie vor allem deshalb so wichtig, weil erst sie es ermöglichen, in 
leichteren und leichtesten, überhaupt in allen zweifelhaften Fällen den Nachweis 
der traumatischen Schädigung zu führen und so die Diagnose auf eine sichere 
Basis zu stellen, was bis dahin nicht möglich war. 

Was bis zur Veröffentlichung der ersten Arbeit von Voss über Schädigungen 
des Gesamtohres durch den Geburtsvorgang bekannt war, scheint nicht sehr viel 
gewesen zu sein (siehe bei Voss und bei Berberich und Wiechers): Seitz 
hatte bereits den Spontannystagmus unter die Symptome des Geburtstraumas 
eingereiht und Kutvirt, was das Ohr selbst anlangt, die These aufgestellt, daß 
die Gehörschärfe bzw. deren Abschwächung in einem gewissen Verhältnis zur 
Dauer und Schwere der Geburt steht und daß Frühgeborensein bzw. "Debilität" 
die Hörfähigkeit ungünstig beeinflußt. 

Nach Voss2) und Mitarbeitern äußert sich das Geburtstrauma bezüglich 
des Gesamtohres hauptsächlich in 3 Symptomen: den Spontannystagm us, 
die kalorische Unerregbarkeit vom Trommelfell aus und die rota­
torische Unter- bzw. Unerregbarkeit, wobei seiner Häufigkeit, Wertigkeit 
und Eindeutigkeit nach das Wichtigste das erste ist. "Der Sp. N. tritt", -
ich bringe hier wörtlich die Ausführungen von Berberich und Wiechers, Früh­
geborene unter 1800 g betreffend- "meistens schon kurz nach der Geburt auf, 
seltener erst nach einigen Tagen, in zahlreichen Fällen ist er dauernd zu be­
obachten, in anderen wenigen Fällen nur vorübergehend. Sein Bestehen er­
streckt sich auf eine Zeitdauer von 4-6-8 Wochen. Bei der Mehrzahl der 
Kinder beobachten wir den Sp. N. schon bei horizontaler Lage im Bett und bei 
unfixiertem Auge, bei anderen mußte der Kopf erst nach der Seite gedreht 
werden, um auf diese Weise eine Bulbuswanderung nach der entgegengesetzten 
Seite hervorzurufen, wobei wir dann den Sp. N. in Bulbusendstellung, ähnlich 
wie beim Erwachsenen beobachten konnten. Wir betonen besonders, daß der 
Sp. N. fast immer ohne Seitwärtsbewegung des Kopfes zu sehen war und daß 
wir das obengenannte Hilfsmittel nur dann anwandten, wenn wir bei der wei­
teren klinischen Beobachtung das Vorhandensein des Sp. N. feststellen wollten. 
Der Sp. N. war immer horizontal nach links oder nach rechts. In über der Hälfte 

1 ) Ich möchte nicht verfehlen, an dieser Stelle darauf hinzuweisen, daß die Unter­
suchungen über die Vestibularstörungen bei Neugeborenen, die unter Leitung von 
Voss und Schwartz ausgeführt wurden, von Schwartz selbst im Anschluß an seine 
Arbeiten angeregt wurden. Dasselbe gilt auch von den Veröffentlichungen von Berberich, 
Büngeler, Metzger, Stern und Wiechers, an denen Schwartz von Anfang an teilnahm 
und für die er auch die Verantwortung mit übernimmt. 

2) Anmerkung bei der Korrektur: Ich verweise auf den Vortrag von V o s s in Düssel­
dorf (Monatsschr. f. Kinderheilk. Bd. 34), den ich zu spät erhielt, um ihn noch hier ver­
werten zu können. 
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der Fälle mit Sp. N. war dieser nach beiden Seiten zu beobachten, manchmal nach 
der einen Seite stärker als nach der anderen, in einigen Fällen nur nach der einen 
oder anderen Seite. Nur in 3 Fällen konnten wir bei längerer Beobachtung keinen 
Sp. N. wahrnehmen. Auffallend ist, daß in zwei von diesen Fällen gleichzeitig eine 
kalorische Unerregbarkeit und eine rotatorisehe Untererregbarkeit bestand." 

Diese Folgerungen basieren auf Beobachtungen von 93 Kindern und zwar 
28 Frühgeborenen bis 1800 g, 32 von 1800-2500 g Geburtsgewicht und 33 nor­
mal schweren Neugeborenen. Von der ersten Gruppe zeigten alle Sp. N., von 
der zweiten 24 prinzipiell dasselbe, von der dritten noch 25 und sogar meist nach 
beiden Seiten. Nach 4-8 Wochen war er bei allen verschwunden. -Stern sah 
bei 100 Kindern 80mal Sp. N., viermal davon in vertikaler Richtung. Unter 
der Gesamtzahl befanden sich 43 mit ganz unkomplizierter Geburt, 27 davon hatten 
einen positiven Ausschlag. Von älteren Kindern, Insassen einer Taubstummen­
bzw. Heil- und Pflegeanstalt, war die Mehrzahl derer mit Sp. N. Individuen 
mit "Spasmophilie", "Krämpfen", "Idiotie", "Epilepsie" w1d "Neuropathie". 

Bei allen zur Sektion gelangten Kindern mit Sp. N. der Sternsehen Reihe 
konnte schonmakro s k o p i s c h die durchdie Geburt verursachte Gehirnschädigung 
nachgewiesen werden. Dabei aber ließ es sich nicht ermöglichen, den Sitz der den 
Sp. N. verursachenden Läsion festzustellen. Nach den Befunden von Sch wartz 
und Siegmund wäre sie in der Gegend der Augenmuskel- und des Deiterschen 
Kernes zu suchen. Die Frage wird aber dadurch kompliziert, daß bei denselben 
Säuglingen neben denen im Gehirn auch in allen Teilen des Felsenbeines, ein­
schließlich des inneren Ohres und des Porus acusticus Blutungen angetroffen 
werden (V oss). Ihre Entstehungsweise hat, wie für die Retinalblutungen 
Metzger, hier Berberich im Tierexperiment zu klären versuchtundist zu folgen­
den Resultaten gelangt: "1. Es gelingt im Experiment durch Erzeugung eines 
Niederdruckes im Gebiet des Sinus long. Blutungen im Felsenbein hervorzurufen. 
2. Die experimentell erzeugten Blutungen entsprechen den von Voss beim neu­
geborenen Menschen gefundenen geburtstraumatischen Felsenbeinblutungen voll­
kommen. 3. Die Blutungen im Felsenbein entstehen durch die durch die experi­
mentelle Ansaugung hervorgerufene Stauung und Blutstockung im Sinus long. 
Die Kreislaufstörung pflanzt sich von hier über den Sinus transversus, petrosus 
sup. oder inf. auf die Venen des Felsenbeins fort. 4. Ist die Stauung genügend 
lang und intensiv, so reißen die gefüllten Venen, und es entstehen typische Blu­
tungen". In einer zweiten Arbeit, zusammen mit Stern, konnte derselbe Autor 
in Injektionsversuchen an kindlichen Leichen weiterhin dartun, "daß die 
geburtstraumatischen Felsenbeinblutungen (Voss) durch Ansaugung mit nach­
folgender Kreislaufstörung im Sinus longitud. sup. und des mit ihm in Zusammen­
hang stehenden venösen Gefäßsystems entstehen können". 

Eine Entscheidung darüber also, ob der Sp. N. zentral oder peripher bedingt 
ist, haben diese Tierversuche freilich auch nicht gebracht. Wie dem auch sei, 
praktisch bleibt die Tatsache bestehen, daß in diesen Fällen bei der Sektion 
Blutungen im Gehirn und im Felsenbein vorhanden sind. Der ''rert dieses 
Symptomes für die Diagnose des Geburtstraumas wird dadurch also nicht berührt. 

Auf eine weitere Bedeutung dieser Felsenbeinblutungen hat kürzlich Herz auf­
merksam gemacht. Schon aus älteren Literaturangaben (siehe bei v. Troeltsch, 
Gerhardts Handbuch 5. Bd., II. Abt.) lasse sich rein zahlenmäßig eine gewisse 
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Übereinstimmung ersehen zwischen cerebralern Geburtstrauma und der Otitis 
ganz junger Säuglinge. Nach Herz' sehr plausibler Ansicht bilden nun die Blu­
tungen im Felsenbein den Locus minoris resistentiae, von dem aus die Infektion 
des Mittelohrs angebahnt wird und die mit oder ohne Perforation des Trommel­
felles verlaufen kann. Sinus t hro m b os e, Pyämie, eitrige Bronchitis oder anderes 
bilden den Schluß des Dramas. Zwei sehr bezeichnende Fälle führt Herz aus­
führlich an. 

Den naheliegenden Einwand, der Sp. N. sei nur der Ausdruck einer mehr 
minder großen Unreife des Kindes und verschwinde so wie so mit dem Alter, 
weist Stern mit der Tatsache zurück, daß derselbe einzig und allein von den 
Schwierigkeiten der Geburt und der Dauer der Austreibungsperiode abhängt. 
Bewiesen wird dies auch dadurch, daß der Sp. N. völlig unabhängig von der Reife 
des Kindes ist, indem er bei Ausgetragenen und Frühgeborenen in gleicher Weise 
meist in der 2. Lebenswoche verschwindet. Hiermit erledigt sich die mancher­
seits gemachte Annahme, daß der Sp. N. solange anhalte, bis das Kind richtig 
zu fixieren beginne, da dies im allgemeinen doch erst Ende des 2. Monats statt­
findet. Es besteht also die Behauptung Sterns zu Recht, "daß der Sp. N. in 
Häufigkeit und Dauer seines Auftretens nur von der Geburt abhängig ist; daß 
er eine Folge von Hirn- und Labyrinthveränderungen darstellt, die durch die 
bei der Geburt wirksamen Kräfte erzeugt werden und pathologisch-anatomisch 
nachzuweisen sind, daß er außerdem auf keine andere Weise zu erklären ist". 

Zur IDustration des Gesagten seien 3 Tabellen aus der Arbeit von Stern 
beigefügt: 

Tabelle 1. (VI. von Stern) 
"zeigt ·die Zunahme des Sp. N. mit der Kompliziertheit der Geburt". 

Vor· und Kopflagen 
Normale Falschlagen Enges frühzeitiger I 

Geburt Becken Blasen-

I 
Mehr· 

sprung I P. gebärende 

Gesamtzahl . 43 11 23 23 38 52 
Davon Sp. N .. 27 11 20 22 30 39 
In Prozent 69 100 87 95 - -

Tabelle 2. (VII. von S t er n) 
"zeigt die Zunahme des Sp. N. mit der Dauer der Austreibungsperiode". 

Dauer der '/, bis 1 1 bis 2 12 und mehr 
Austreibungsperiode Stunde Stunden Stunden 

Zahl der Fälle. 43 21 10 
Davon Sp. N .. 33 20 10 
In Prozent 76 95 100 

Tabelle 3. (VIII. von Stern) "gibt einen Vergleich des 
Auftretens von Sp. N. und Konfiguration bei den verschiedenen Geburtskomplikationen". 

Gesamtzahl der Fälle 100 . 
Spontannystagmus 80 . . 
Konfiguration 64 . . . 

Normalgeburt 

43 
27= 63% 
23= 53% 

Falschlagen 

11 
11 = 100% 
7= 64% 

Enges Becken 

. 23 
20= 87% 
20= 87% 

I 
Vor- und früh· 
zeitiger Blasen· 

sprung 

23 
22 = 95% 
14= 61% 
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Was die kalorische und rotatorisehe Unerregbarkeit anlangt, so be­
richtet Voss über 12 Kinder, bei denen nach dem Ausfall dieser Prüfungen Ge­
burtsschädigungen im Bereich des Innenohres angenommen werden mußten. Bei 
der Sektion fanden sich bei allen die erwarteten zentralen Veränderungen, bei 
10 von ihnen ergab die histologische Untersuchung des Felsenbeines einen ganz 
typischen Befund, nämlich "eine auffallende Erweiterung und pralle Füllung 
der Blutgefäße im Bereich des ganzen Gehörorganes, die sich vom Trommelfell 
über Mittel- und Innenohr, Knochenmark, Facial- und karotisehern Kanal, Porus 
acust. int. bis auf die Dura der vorderen, hinteren und unteren Pyramiden­
fläche erstreckte." 

Sehr sorgfältige Untersuchungen auch in dieser Beziehung haben Ber herich 
und Wieebers an denselben Kindern wie oben ausgeführt. Die Beurteilung des 
Ausfalles der Prüfungen, ob physiologisch oder pathologisch, halten sie für sehr 
schwierig, glauben aber doch, daß ein Fehlen jeglicher Reaktion mit eisgekühltem 
Wasser einen pathologischen Befund bedeutet. Sie sahen sehr ausgeprägte Reak­
tionen, Deviation und Nystagmus, auch bei sehr kleinen Frühgeburten. Völlige 
Reaktionslosigkeit auch bei sicher Ausgetragenen gehörten keineswegs zu den 
Seltenheiten, ebenso wie bei einer Anzahl älterer Säuglinge und Kinder. Bei 
anderen bestand eine herabgesetzte rotatorisc,he Erregbarkeit, während die 
kalorische völlig fehlte. "In den meisten Fällen aber konnte als Zeichen der 
gestörten Funktion nur eine Differenz zwischen der Reaktionsfähigkeit der bei­
den Vestibularapparate nachgewiesen werden". Die überwiegende Mehrzahl der 
so reagierenden bzw. nicht reagierenden Kinder waren "Spasmophile", "Idioten", 
"Epileptiker", "Neuropathen". "Bei Säuglingen mit ausgesprochenen neuro­
logischen Symptomen" hatten die Verfasser "von vornherein das Vorhanden­
sein des Sp. N. und das Ausbleiben der kalorischen Reaktion erwartet und 
wurden auch in ihrer Erwartung selten getäuscht." 

Auf diese hochinteressanten Befunde, besonders auch auf die Technik der 
Untersuchungen läßt sich hier nicht näher eingehen, ich glaube aber gezeigt zu 
haben, daß sich damit eine exakte klinische Methode darbietet, auch leichtere 
intrakranielle Störungen und nicht nur am Neugeborenen, sondern auch beim 
älteren Kinde einwandfrei festzustellen. Freilich aber bedarf es noch eines wei­
teren Ausbaues und vor allem der Nachprüfung an hinreichend großen Zahlen. 

Endlichseienhiernochdieneuen Untersuchungen vonBerberich an40Hypo­
physen von Kindern angeführt, bei denen Schwartz schon piale Blutungen 
und Thrombosen, besonders im Sinus cavernosus und den anschließenden Blut­
leitern nachgewiesen hatte. In mindestens 32 Fällen war durch die Thrombo­
sierung eine Hyperämie hervorgerufen worden, die bei einigen zu einer Atrophie der 
zwischen den erweiterten Capillaren gelegenen Zellbalken geführt hatte. 4 mal 
war es, als Folge dieser Thrombosen bzw. der geburtstraumatischen Kreislaufs­
störung, zur Nekrose gekommen (3mal im Vorder-, 1mal im.Hinterlappen). 
Der Hauptsitz dieser Veränderungen war der Vorderlappen, in dem sich auch 
Eisenpigment nachweisen ließ. Berberich bringt deshalb wohl mit Recht ver­
schiedene Erkrankungen des späteren Lebens hiermit in Zusammenhang, wie: 
Kachexie, Idiotie, Zwergwuchs, Myxödem, Fettsucht, Dystrophia 
adiposo-genitalis, Diabetes mellitus. - Hierbei wäre noch zu erwähnen, 
daß eine Reihe von Forschen (siehe bei Berberich) in den Hypophysen lue-
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tischer Kinder Nekrosen beschrieben haben. Berberich vermutet aber, daß 
dieser Befund nur deshalb gerade bei Syphilitikern so häufig ist, weil die Hypo­
physe bei anderen Kindern zu selten daraufhin untersucht bzw. fälschlicherweise 
auf Grund daraus Lues diagnostiziert wurde. Er glaubt deshalb, diese Nekrosen 
ebenfalls auf Geburtstraumen zurückführen zu müssen, was J affe schon 
5 Jahre früher ausgesprochen hat. 

Einige der bereits angeführten Störungen - ich erinnere nur an die der 
Wärmeregulation- weisen auf das Zwischenhirn als den Sitz des krankhaften 
Geschehens hin. Da hier auch das Zentrum für die Regulation des Stoff­
wechsels und des Wasserhaushaltes zu suchen ist, ist es nicht verwun­
derlich, wenn von dieser Seite Symptome des Geburtstraumas nachweisbar 
werden. So läßt sich bei einer ganzen Reihe von Neugeborenen eine initiale 
Gewichtsabnahme beobachten, die das gewöhnliche Ausmaß weit übertrifft 
und die nicht nur in Ernährungsschwierigkeiten oder Verdauungsanomalien be­
gründet sein kann. Auch nach Überschreiten des Tiefpunktes bleibt die Zu­
nahme oft eine sehr mangelhafte, obwohl theoretisch aus der Menge der zuge­
führten Nahrung dies nicht zu erwarten steht. Jeder Kinderarzt kennt diese 
Individuen zur Genüge, sie sind das Objekt für ernährungstechnische Poly­
pragmasie. Nach 2, nach 3 Monaten und ohne jeden ersichtlichen Grund stellt 
sich oft plötzlich Zunahme ein, zur größten Überraschung der Umgebung, 
vor allem des Arztes selbst. Vielleicht ist auch hierbei das Geburtstrauma 
nicht schuldlos, so daß zu den vielen Erklärungsmöglichkeiten (ich erinnere 
z. B. an die bei dem berühmt gewordenen Fall Gerda Heubner) eine neue 
hinzukäme1). Messungen, die das hier Geschilderte zu stützen vermöchten, 
sind meines Wissens noch nicht vorgenommen worden, nur Stern spricht von 
7 Kindern mit mehr als 200 g initialer Gewichtsabnahme, wovon bei 6 "Unregel­
mäßigkeiten" bei der Geburt vorhanden waren. 

Was eine evtl. Beeinträchtigung des Massen- und Längenwachs­
tums anbetrifft, so liegen nicht viele Untersuchungen vor. Die von Ylppö 
bei Frühgeborenen beobachtete Verzögerung desselben und das, was er 
über die "Schädigunsgzone" ausführt, möchte ich hier nicht heranziehen. -
Meine eigenen Messungen an 8 sicher irrfolge einer cerebralen Blutung idiotisch 
gewordenen Kindern ergab zwar ein deutliches Defizit gegen die Norm, vor 
allem beim Gewicht, aber die Differenzen waren keine sehr erheblichen. -
Ferner hat Rosenblüth 393 Insassen von Schwachsinnigenanstalten, 
unter denen wohl ein sehr hoher Prozentsatz geburtstraumatisch Geschädigter sich 
befunden haben mag, daraufhin durchgesehen und kommt zu dem Schluß, 
daß schwachsinnige Kinder ganz bedeutend in der Länge zurückbleiben, daß 
sie im Vergleich zu ihrer Standhöhe ein zu großes Gewicht aufweisen und daß 
endlich das Wachstum dieser Kinder dem normalen parallel läuft, aber ohne 
Progression des Rückstandes im späteren Alter. - Irgendwelche Schlüsse zu 
ziehen, ob also tatsächlich eine Störung des Längen- und Massenwachstums durch 

1 ) Einer brieflichen Mitteilung von Schwartz entnehme ich, daß er zur Zeit mit dem 
Studium von Änderungen des Stoffwechsels durch geburtstraumatische Gehirnschädi­
gungen beschäftigt ist. - Über das Blutbild N euge boreuer und seine Beziehungen 
zum Geburtstrauma sprach Büngeler auf der Düsseldorfer Tagung. (Als Folge der Re­
sorption der Extravasate: Polyglobulie und Linksverschiebung des weißen undroten Blutbildes.) 

Ergebnisse d. inn. Med. 31. 27 
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den G.T. statthat, wenn ich von den durch Hypophysenschädigung hervor­
gerufenen absehe, erlauben diese Arbeiten nicht, ebensowenig wie ältere (siehe 
Literatur in meiner Monographie); es bedarf also erst noch der ad hoc angestellten 
Untersuchungen. 

Die mangelnde Zunahme müßte sonach als eine Ansatzstörung, die übernormale 
Abnahme als ein pathologischer Zerfall von Körpergewebe auf zentral-nervöser 
Basis angesehen werden. Die ferner bei cerebral geschädigten Kindern oft be­
obachtete Hypertonie der Muskulatur, die freilich auch anderweitig be­
dingt sein kann, sowie die Hypotonie der Haut und das nicht seltene Skler­
ö dem, als Folgen schwerer Alteration des Salz- und W asserstoffwechsels, würden 
meiner Ansicht nach mindestens einer derartigen Annahme nicht widersprechen, 

Ähnliches dürfte wohl auch vom Icterus neonatorum und dem Harn­
säureinfarkt (Siegm und) gelten, da für sie ein Zusammenhang mit intra­
kraniellen Blutungen bzw. deren Resorption a priori nicht von der Hand zu 
weisen ist. -Ohne auf dieses Thema ausführlicher einzugehen, sei doch folgen­
des kurz angeführt: Dei uga sieht im Icterus neonatorum "in der weitaus über­
wiegenden Mehrzahl der Fälle die Folge von Blutextravasaten (Echymosen, 
Kephalhämatomen, meningealen und Hirnblutungen), die während der Geburt 
sich ereignet haben und deren BlutpigmP-nt durch Autolyse in Bilirubin ver­
wandelt, 2-3 Tage nach der Geburt die Gelbsucht erzeugt". "Nach dieser meiner 
(= Del ugas) Ansicht würde also die Gelbsucht der Neugeborenen nicht als 
Krankheit, sondern als Symptom eines Blutergusses anzusehen sein". Der Autor 
stützt sich bei dieser Behauptung auf 586 Sektionen von Neugeborenen, bei 
denen sich 220 mal Zerreißungen der Dura mit mehr oder weniger umfangreichen 
Hämatomen in der Schädel- und Rückenmarkshöhle gefunden haben. 

Schwartz studierte, zum Teil zusammen mit Bär und Weiser, den bisto­
eheroischen Eisenstoffwechsel der Neugeborenen, wobei er im Blute einige Tage 
nach der Geburt ein Ansteigen des Eisens zu einem Maximum und langsames 
Zurückkehren zur Norm fand. Dabei zeigte es sich, daß der Beginn des An­
'stieges nur durch den Geburtsvorgang als Unterbrechung bzw. Störung des 
Fetalstoffwechsels, nicht aber durch den Grad der Entwicklung der Frucht be­
dingt war, ganz analog dem Gallenfarbstoffgehalt des Blutes, wie Ylppö und 
Hirsch bewiesen haben. Der Grund für dieses Verhalten des Eisen- und Gallen­
farbstoffwechsels sei die durch das Geburtstrauma bedingte Blutung bzw. der 
damit einhergehende erhöhte BlutzerfalL 

Damit würden die Liquorbefunde UHrichs übereinstimmen, der bei Neu­
geborenen mit bluthaitigern Liquor tatsächlich die stärksten Grade von Gelb­
sucht sah, sowie die von Dei uga, der bei 5 stark ikterischen ebenfalls merkliche 
Mengen von Blut im Liquor fand. Drei von diesen, die starben, hatten Zer­
reißungen der Dura und meningeale Blutungen.- Frarom endlich wies mehr­
fach im Liquor Frühgeborener Gallenfarbstoff nach. 3 Kinder, die an intra­
kraniellen Hämatomen zugrunde gingen, zeigten einen besonders hohen Bili­
rubingehalt. 

Was meine persönliche Stellungnahme zu dieser Frage anlangt, so halte ich 
einen Zusammenhang zwischen dem Icterus neonatorum (und dem Harnsäure­
infarkt) mit geburtstraumatischen Blutungen im allgemeinen und solchen in die 
Schädelhöhle im besonderen für sehr wohl möglich. Andererseits ist die Ylppö-
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sehe Theorie des Icterus neonatorum zu bestechend, als daß sie aufgegeben 
werden könnte. Vielleicht liegt in einer Kombination beider Möglichkeiten die 
Wahrheit. Auf jeden Fall halte ich die Angelegenheit heute noch nicht für 
spruchreif, sondern erwarte mit großer Spannung, was Schwartz in der an­
gekündigten Arbeit bringen wird, nachdem er eine bereits vor 2 Jahren erschie­
nene mit folgenden Worten schloß: "Viele Zusammenhänge sind unzweifelhaft 
klar und viele andere ermöglichen gerade durch ihre Ungeklärtheit prinzipielle 
Untersuchungen über die Gehirnfunktion. Ich fand bei 12 Kindern, die 6-14 
Tage nach der Geburt starben, im Magen kleine, oft blutende Ulcera, die be­
kannten Stigmata ventriculi der Neugeborenen. Ihr typisches, vom Zeitpunkt 
der Geburt abhängiges Erscheinen, ihre Beschaffenheit, analoge Befunde bei 
akuten Gehirnkrankheiten des Erwachsenen und bei Tierexperimenten lassen es 
vermuten, daß sie Folgeerscheinungen der Geburtsschädigungen des Gehirns be­
deuten. Vielleicht bringt die klare Aufdeckung dieses Zusammenhanges neue 
Wege zur Erklärung von typischen Stoffwechselstörungen des Neugeborenen. 
Ich denke in erster Reihe an die besonders bei Frühgeburten so häufigen Ver­
härtungen der Haut, an Störungen des Zucker- und Kalkstoffwechsels". 

Als ein augenfälliges Symptom der Geburtsschädigung des Gehirns haben 
Seitz auf die Ungleichheit der Schädelhälften und auf die stärkere 
Dehnung des einen Schenkels der Lambdanaht auf der Seite der Läsion, 
als einen sicheren Beweis des Traumas, Stern und Schwartz auf die soge­
nannte Konfiguration hingewiesen. Dabei darf nicht vergessen werden, daß 
allein schon die weichen Geburtswege genügen, diese hervorzurufen und daß selbst 
bei Steißlage Verlängerung des großen und entsprechende Verkürzung des 
kleinen schrägen Durchmessers vorkommen. Auch selbst bei Kaiserschnittskindern 
findet sich eine Abflachung des Hinterhauptes. Ferner ist es von besonderer 
Wichtigkeit, daß trotz ihrer Kleinheit gerade die weichen Frühgeburten­
schädel die stärksten Deformationen zeigen, während bei Ausgetragenen in­
folge der größeren Festigkeit der Knochen und geringeren Breite der Nähte 
dies meist wesentlich weniger stark der Fall ist (Vogel). 

Die Konfiguration ist "ebenfalls in Häufigkeit, Stärke und Dauer ihres Auf­
tretens von der Geburt abhängig" und geht "dem Gehirnsymptom Sp. N. pa­
rallel''. (Stern; siehe die dritte der oben angeführten Tabellen.) Daß die Kon­
figuration "als ein äußeres Zeichen einer durch die Geburt bedingten Gehirn­
umformung angesehen werden" muß, ist sicher, nicht aber möchte ich, wie Stern 
dies tut, mit dieser Gehirnumformung zwangsläufig eine Gehirnschädigung 
verbunden sehen, dazu ist die Hirnsubstanz doch zu plastisch. Daß das umge­
kehrte, Schädigungen des Gehirns ohne Konfigurationen, wenigstens solcher, die 
den Geburtsakt selbst in etwas überdauernd, häufig sind, braucht nicht eigens be­
tont zu werden, ich erinnere nur an die Frühgeborenen. Es ist mir deshalb nicht 
möglich, mit Stern in der Schädelumformung das "erste klinische" und neben 
dem Sp. N. "feinste" Symptom der Gehirnläsion zu sehen, wenn auch jeder halb­
wegs stärkere Grad von Konfiguration den Verdacht auf eine solche wecken bzw. 
verstärken muß. 

Demgegenüber fällt eine Angabe von Kundrat auf, daß nämlich Caput 
succedaneum und Kephalhämatom bei gehirngeschädigten Früchten "sehr 
selten" seien, wofür er die verhältnismäßige Raschheit der Geburt und die ge-

27* 
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ringe Verschieblichkeit der Kopfschwarte und des Perikraniums verantwortlich 
macht. Ich kann mir dies nur so erklären, daß in Kundrats Material Früh­
geborene in der Überzahl waren, da doch sonst mit der Schwere und vor allem 
der Dauer der Geburt diese beiden Befunde häufiger werden. Außerdem spricht 
dagegen auch die Mitteilung Ullrichs, der bei 4 Kindern mit Kephalhäm­
atomen stets blutigen Liquor als Zeichen des intrakraniellen Extravasates fand 
und annimmt, "daß ein rein externer Bluterguß zwischen Kopfschwarte und 
Perikranium selten ist". 

Zum Schluß noch eine ganz überraschende Illustration zu unserem Thema. 
Schwartz und Stern (bzw. Gintscheff in seiner Doktordissertation) ver­
glichen die Sterblichkeitskurven Neugeborener und gehirnver­
letzter Erwachsener miteinander und konnten feststellen, daß beide eine 
geradezu frappante Ähnlichkeit des Verlaufes zeigen. Dieser "Parallelismus der 
Sterblichkeitskurven spricht dafür, daß gehirnverletzte Erwachsene und Neu­
geborene mit intrakraniellen Blutungen zu Recht miteinander verglichen werden. 
Sie zeigen die gleiche Sterblichkeitskurve, weil sie die gleiche Todesursache haben. 
Da aber auch bei Neugeborenen, die im ersten Monat starben und bei denen aus 
äußeren Gründen keine Blutungen und Zerstörungen im Gehirn nachgewiesen 
wurden, dieselben Sterblichkeitsverhältnisse bestehen, sind wir berechtigt, 
auch hier das durch die Geburt hervorgerufene Gehirntrauma für 
den Tod der Kinder verantwortlich zu machen. Das entspricht ja auch 
völlig der Häufigkeit der Befunde von Schwartz. Endlich gibt uns die Kurve 
auch einen Beweis dafür, daß wir die Todesfälle während der ersten drei Lebens­
wochen im wesentlichen noch als Folge des Geburtstraumas anzusehen haben, 
was ja auch schon G. Veit getan hat. Auch das war nach den Befunden von 
Schwartz und Siegmund bei einen Monat alten Säuglingen zu erwarten" 
(Stern). 

Anhang. 

Der Liquor cerebrospinalis bei intrakraniellen Hämorrhagien. 

Ein sicheres Symptom des cerebralen Geburtstraumas und wichtiges dia­
gnostisches Hilfsmittel ist der gelungene Nachweis von Blut im Lumbal­
punktat. Doch können Fehlschlüsse nach beiden Seiten hin dadurch zustande 
kommen, daß einerseits infolge von Verletzungen des Plexus im Wirbelkanal oder 
durch falschen Weg im Wirbelkörper erzeugte Blutungen intrakranielle Ergüsse 
vortäuschen und andererseits, daßtrotzausgedehnter Hämatome das Blut nicht 
in den Wirbelkanal gelangt. 

Was die akzidentellen BI utungen anlangt, so verlangt Ullrich zur Ver­
meidung von Täuschungen: glatten Einstich der Nadel ohne Berührung des 
Knochens, flotten Abfluß und gleichmäßige Beschaffenheit von zwei getrennt 
aufgefangenen Proben von je l-2 ccm.- Bei blutigem Liquor ist sofort zu sedi­
mentieren. Während frisches Blut aus angestochenen Venen sich durch die völ­
lige Intaktheit der Roten verrät, zeigt älteres diese in Stechapfelform. (Es darf 
aber keine Lumbalpunktion bereits vorausgegangen sein). Nach Bernheim­
Karrer spricht besonders der Befund phagocytierter Erythrocyten im nativen 
oder M;ay. Grünwaldpräparat für Subarachnoideales Hämatom. Nach länge­
rem Bestehen des Ergusses liefert die Lumbalpunktion ein ockergelbes, bernstein-
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farbiges oder hellgelbes klares Punktat, das einwandfrei für Blutung in die 
Schädelhöhle spricht. Nach Devraigne ist in diesem Falle das Punktat gleich­
mäßig dunkelrot und koaguliert nicht. Beim Zentrifugieren bildet sich eine 
schön dunkelrot gefärbte Unterschicht mit hellroter Flüssigkeit darüber. Im 
Gegensatz dazu zeigt blutiger Liquor infolge akzidenteller Verletzung sofortige 
Gerinnung. Beim Zentrifugieren bildet sich ein Gerinnsel mit farbloser Flüssig­
keit darüber. - In einer kurzen Studie über die Gerinnung blutigen Liquors 
(bei Erwachsenen) stellt Raue zur Frage ob akzidentell oder essentiell fest, daß 
bei kurz, d. h. weniger als 24 Stunden zurückliegenden Blutungen noch reichlich 
Fibrinogen vorhanden ist und deshalb Gerinnung eintritt. Nach l-2 und mehr 
Tagen dagegen ist im Verhältnis zur nachgewiesenen Erythrocytenzahl nur wenig 
oder gar kein Fibrinogen mehr vorhanden und die Gerinnung bleibt aus. Über 
die Bedeutung dieser Feststellung äußert sich Raue folgendermaßen: "Erhalten 
wir bei einer Lumbalpunktion einen blutigen Liquor, bei dem die Ammonsulfat­
fällung im Verhältnis zur Erythrocytenzahl gering oder ganz negativ ist, bei dem 
unter Umständen sogar die Ross- Jonessche und die Nonnesehe Reaktion 
schwach oder negativ ausfällt, dann handelt es sich um eine essentielle Liquor­
blutung. Wissen wir bereits aus der Anamnese, aus der Art, wie der blutige 
Liquor aus der Nadel fließt und aus der Gelbfärbung des zentrifugierten Liquors, 
daß eine essentielle Liquorblutung anzunehmen ist, dann zeigt eine negative 
oder eine im Verhältnis zur Erythrocytenzahl geringe Ammonsulfatfällung, daß 
die Blutung bereits mehrere Tage zurückliegt, und daß sie zur Zeit der Unter­
suchung zum Stillstand gekommen ist. Ein blutiger Liquor mit Zeichen länge­
ren Besteheus der Blutung, bei dem jedoch die Ammonsulfatfällung stark ist 
und Gerinnung auftritt, weist darauf hin, daß die Blutung bisher noch nicht 
zum Stehen gekommen ist. Die Ross - J o n es sehe und die Nonne sehe Reaktion 
dürfen wir jedoch für diese Fälle nicht verwerten. Die im Verhältnis zur Ery­
throcytenzahl verstärkte Ross- J onessche und N onnesche Reaktion spricht 
vielmehr, wie Untersuchungen von Feinberg gezeigt haben, für eine patho­
logische Globulinvermehrung".- Diese Befunde auch für das Neugeborene gelten 
zu lassen, dürfte wohl berechtigt sein. 

Ein negativer Ausfall, von der bei Neugeborenen und Säuglingen ganz be­
sonders häufigen Punctio sicca abgesehen, schließt keineswegs eine intrakranielle 
Hämorrhagie aus, da aus den verschiedensten Gründen die Kontinuität von 
Schädel- und Rückenmarkshöhle gestört sein kann. Vor allem aber entgehen 
dem Nachweis durch die Lumbalpunktion alle Fälle von Blutungen in die Ge­
hirnsubstanz selbst, soweit sie unterhalb einer gewissen Größe bleiben, und da­
mit scheidet gerade die klinisch wichtigste und diagnostisch schwierigste Form 
aus. Die Lumbalpunktion ist also nur bedingt brauch bar, da sie nur einen 
Bruchteil aller intrakraniellen Blutungen anzuzeigen vermag. 

Über die Häufigkeit positiver Befunde liegen nur wenige Untersuchungen 
vor, so wies Sharpe in 5 Reihen von je 100 Neugeborenen, die keinerlei klinische 
Erscheinungen boten, innerhalb der ersten 24 Stunden in dem unter hohem 
Druck stehenden Liquor 7 bis l3mal, im Durchschnitt in 9% aller, Blut nach, 
bei 44 Kindern mit schweren Hirnsymptomen dagegen 38 mal. Von der zweiten 
Lebenswoche ab aber verliert die Lumbalpunktion ihren diagnostischen Wert, 
da das Blut innerhalb der ersten 10 Tage koaguliert. - Ullrich beobachtete 
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bei rund lDO Neugeborenen 15mal sanquinolenten Liquor, doch hatte er von 
vornherein nur verdächtige Kinder punktiert,. Drei mit weniger als 2000 g Ge­
burtsgewicht hatten blutigen, mehrere Zangengeburten klaren Liquor. Das 
Kleinste mit negativem Befund wog 2600 g. Auffallend war die hohe Zahl von 
Erstgeborenen unter den positiven, nämlich 12 (während das Verhältnis der 
erst- zu den mehrgeborenen in der Gesamtzahl 4: 5 war). Daß die 4 Kinder mit 
Kephalhämatom ebenfalls blutigen Liquor hatten, wurde bereits erwähnt. 4 der 
15 positiven Fälle starben in den ersten Wochen, 2 davon waren Frühgeborene 
mit weniger als 2000 g; beide waren durch Extraktion geboren und zeigten kli­
nisch klonische Krämpfe, Asphyxie, Nystagmus usw. Lumbalpunktat bei allen 
stark bluthaltig. Ein Kind, das obduziert wurde, hatte ausgedehnte subdurale, 
Subarachnoideale und intraventrikuläre Blutungen; die Hirnsubstanz am Hinter­
horn des rechten Seitenventrikels war weitgehend zerstört. 8 der Überlebenden 
konnten nach 9-11 Monaten nachuntersucht werden; sie hatten sich völlig 
normal und gut entwickelt. 

423 Lumbalpunktate neugeborener Negerkinder untersuchte Roberts 1 ) und 
fand in allen ein gelbes Pigment, Bilirubin. Es blieb bis zum 9. Tage nachweisbar, 
bei sichtbar werdendem Ikterus nahm es zu, um ungefähr in der 4. Woche zu 
verschwinden. "Die Intensität der Pigmentation war eng an die physische Ent­
wicklung des Kindes gebunden". 60 der Kinder (= 14,1 %) zeigten intrakra­
nielle Blutungen, 2 infolge hämorrhagischer Erkrankungen, die übrigen in­
folge Geburtstraumas. Früh, abnorm und operativ beendete Geburt wirkte be­
günstigend. 54 von 60 konnten weiter verfolgt werden: 12 waren gestorben, 
davon 10 an ihren Hämorrhagien, von den Überlebenden zeigten nur 2 Sym· 
ptome. Roberts hält diese Xantochromie als physiologisch und in Zusammen­
hang stehend mit den Schädelblutungen oder anderen Erkrankungen. - Bei 3 
an intrakraniellen Blutungen zugrunde gegangenen Kindern fand Framm, wie 
bereits erwähnt, einen ganz besonders hohen Bilirubingehalt des Liquors 
und glaubt, daß sich durch quantitative Bestimmung des Bilirubins im Liquor 
und Vergleich desselben mit dem des Blutserums diagnostische Schlüsse be­
züglich des Vorhandenseins intrakranieller Ergüsse ziehen ließen. 

Ich bin deshalb auf diese 3 Arbeiten so ausführlich eingegangen, weil die 
gebrachten Zahlen mir weit wertvoller dünken, als die aus Obduktionsbefunden er­
rechnete Häufigkeit des Geburtstraumas. Zeigen diese, wieviel Opfer das Ge­
burtstrauma überhaupt fordert, so lehren jene- mit den oben aufgestellten 
Einschränkungen - wie viele der geschädigten Kinder ihr Trauma überleben. 
Hieraus läßt sich dann einmal, wenn mehr derartige Enqueten vorliegen, ersehen, 
wie oft und welche Folgen im späteren Alter sich zeigen. 

InwieweitdieneuerenLiq uormethoden, dieKolloidreaktionenund andere, 
diagnostische Bedeutung gewinnen können, läßt sich heute noch nichtdurchscha uen. 

Nicht unwichtig in diesem Zusammenhange erscheinen mir Beobachtungen, 
wie ich sie vor Jahren zu machen Gelegenheit hatte 2) und wie sie ähnlich auch 

1) Die Arbeit war mir nicht im Original zugängig und ich möchte, da mir im Referat 
manches unklar blieb, keine Stellung dazu nehmen. Vor allem vermisse ich Angaben über den 
Zeitpunkt und die Art der Nachuntersuchungen, worauf es doch in erster Linie ankommt. 
Dasselbe gilt auch von dem vor kurzem erschienenen Aufsatz von Levinson, Greengard 
und Lifvendahl über dasselbe Thema. 

2) Monographie und der Vortrag zusammen mit Schwabacher. 
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von anderer Seite mitgeteilt sind. Es handelte sich dort um 6 Säuglinge, davon 3 
mit Meningitis epidemica und 3 mit Idiotie, davon eines mit Little kombiniert, 
bei denen die Wassermannsehe Reaktion aus dem Blute immer nega· 
tiv, aus dem Liquor dagegen positiv ausfiel, ohne daß klinisch oder 
autoptisch Lues festzustellen war. Zwei von den letzteren, besonders das Little­
kind, sind deshalb bemerkenswert, weil bei einem die beiden ersten, beim anderen 
nur die erste Untersuchung aus dem Liquor positiv ausfiel, während alle spä­
teren, die in Abständen von 3-7 Tagen vorgenommen wurden, negativ waren. 
Ich erkläre mir die Sache so, daß der bei akuten Gehirnprozessen stattfindende 
Lipoidzerfall die Wassermannsehe Reaktion im Liquor stets positiv werden 
läßt, während im chronischen Stadium nur das oder die ersten Male erhöhte 
Werte vorhanden sind, die mit dem Ablassen dieses Liquors und Nachströmen 
lipoidfreien so sinken, daß bei späteren Untersuchungen die Wassermannsehe 
Reaktion nicht mehr angeht. Ich fragte mich damals schon, ob hierin nicht eine 
Methode läge, nichtsyphilitische akute Gehirnprozesse von nichtakuten zu unter­
scheiden. Daß es sich bei meinen Befunden nicht um Zufälligkeiten handeln 
konnte, beweisen ähnliche von Zondeck (einjähriges Kind mit Sinusthrombose) 
und von Cantilena (7jähriges Mädchen mit tuberkulöser Meningitis}, sowie 
weitere von Erwachsenen mit den verschiedensten Gehirnerkrankungen stam­
mende (Meningitis, Sarkom, Xanthofibrosarkom, Absceß usw.). Über geburts­
geschädigte Kinder liegt meines Wissens nichts vor. 

Bei Untersuchungen über die wahre Reaktion der Cerebrospinalflüssig­
keit bei Kindern fand Ylppö bei angeborener Idiotie keine Abweichung von 
der Norm, dagegen bei getrübtem Sensorium infolge entzündlicher Gehirn­
prozesse eine deutliche Verschiebung nach der sauren Seite hin (bis PR= 7,18). 

D. Die Prognose. 
Die Prognose des intrakraniellen Geburtstraumas galt quoad vitam et vale­

tudinem als überaus ungünstig und das mit Recht, solange das Trauma nur in 
der Form ausgedehnter Blutungen in die Schädelhöhle oder schwerer Zerstö­
rungen der Gehirnsubstanz bekannt war. Seit aber auch kleinere und kleinste 
Verletzungen des Gehirns, besonders die durch Vena terminalis-Blutungen ver­
ursachten, durch Sch wartz und andere aufgedeckt und auch die Encephalitis 
Virchow (Schwartz, Wohlwill)- wenn auch nicht widerspruchslos- als 
durch den Geburtsvorgang bedingt nachgewiesen wurde und seit ferner durch 
größere klinische Erfahrung und durch Anwendung neuerer, vor allem der Laby­
rinthprüfungsmethoden, schon während des Lebens die unheimliche Zahl der tat­
sächlich geschädigten Kinder sich erkennen läßt, ist es nicht mehr möglich, die 
Ansicht von der fast absolut infausten Prognose aufrecht zu halten. Als Tat­
sache bleibt jedoch bestehen, daß sie im allgemeinen schon quoad vitam um so 
trüber ist, je frühzeitiger und je stürmischer die Erscheinungen auftreten. Quoad 
sanitatem completam wird sie um so günstiger, je später und geringfügiger diese 
sind und je schneller sie rückgängig werden. Krämpfe, außer in den ersten Lebens­
tagen, sind immer ein ungünstiges Zeichen. 

Zur allgemeinen prognostischen Beurteilung eines Leidens stehen zwei Mög­
lichkeiten zur Verfügung: die Verfolgung des späteren Schicksals des Patienten 
und die ätiologische Klärung einer im späteren Alter auftretenden Erkrankung. 
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Der erste Weg, durch katamnestische Erhebungen über einwandfrei als ge­
burtsgeschädigt erkannte Kinder Aufschluß zu erhalten, ist zwar bereits be­
schritten, aber die einzelnen Beobachtungszeiten sind noch viel zu kurz. Immer­
hin stellen die Arbeiten von Sharpe, UHrich und Roberts, die durch den 
Blutnachweis im Liquor die Diagnose sicherten, einen versprechenden Anfang 
dar, doch auch nicht mehr, denn z. B. UHrichs längst beobachteter Fall war 
bei der Veröffentlichung der Arbeit erst ll Monate alt. Ebenso steht es auch 
mit den Mitteilungen aus den Frankfurter Kliniken. 

Nicht besser steht es mit dem zweiten, wenn man von der cerebralen Kinder­
lähmung absieht, für die Little selbst schon die vorzeitige und schwere Geburt 
in den Vordtrgrund gestellt hat, denn in den zahllosen Arbeiten, die auf derartige 
Gedankengänge aufgebaut sind, spielen andere, vermeintliche Ursachen, wie 
"erbliche Belastung", Rachitis, Alkohol u. a. m. die Hauptrolle, während des 
cerebralen Geburtstraumas gar nicht gedacht ist bzw. seine Bedeutung sogar 
direkt geleugnet wird. Eine Ausnahme bilden nur, soweit mir bekannt, die 
Zusammenstellungen von Friedman und Pyles. Für die Frühgeborenen hat 
Ylppö die hohe Gefährdung durch cerebrale Diplegie, Imbezillität und andere 
Erkrankungen des Zentralnervensystems gezeigt, indem er in 7,4 % schwere 
geistige Störungen und in 3,1% Kinderlähmung allein oder mit diesen kom­
biniert fand1). Endlich habe ich selbst für den angeborenen und früh erwor­
benen Schwachsinn, wenigstens für die schweren Formen, die bedeutsame Rolle 
des Geburtstraumas nachgewiesen unter gleichzeitiger Würdigung der üblichen, 
als ätiologisch von Bedeutung angesehenen Faktoren. Ausführliches darüber im 
2. Teil. 

E. Die Prophylaxe. 
Die Prophylaxe des cerebralen Geburtstraumas ist Sache des Geburtshelfers, 

weshalb ich hier nur kurz zu verweilen brauche.- Steiß- und Deflexions­
lagen sind die gefährlichsten Anomalien, so kommt es nach Browne dabei 
ungefähr IOmal so oft zu Blutungen wie bei Hinterhauptslagen und nach Hol­
land haben 88% der in Körperendlage Geborenen und intranatal Ver­
storbenen Tentoriumrisse. Browne rät deshalb zur äußeren Wendung 
auf den Kopf im Beginn des 9. Graviditätsmonats, während Esch gerade diese 
wegen der zu großen Schnelligkeit, mit der der Kopf dabei durch das Becken 
gezogen werden muß, für kontraindiziert hält. Ehrenfest warnt vor Entbin­
dungen bei nicht voll erweiterter Cervix oder bei rigidem Damm, vor allem auch 
vor asymmetrischem Druck. Bauereisen fürchtet besonders den Veit­
Smellieschen, Benthin, Esch, Stoeckel undZangemeisterdenMartin-

1) Ylppö hat, um diese Zahlen zu gewinnen, ausder Gesamtsumme vo~< fast 700 Kindern 
selbstverständlich alle nicht mehr zu ermittelnden und die im Laufe der erst€n 6 Monate ge­
storbenen abgezogen. Da einerseits bekanntlich die Eltern viel eher geneigt sind, ein gesundes 
Kind wieder vorzustellen als ein krankes bzw. über den Grad der Entwicklung nicht objektiv 
zu urteilen imstande sind, und da andererseits unter den nach dem 6. Monat Verstorbenen noch 
ein guter Teil nervös oder psychisch gestörter gewesen sein dürfte, ergeben die angeführten 
Zahlen ein schiefes, d. h. hier noch viel zu günstiges Bild. Auch können die Befunde 
Ylppös in keiner Weise entkräftet werden durch gegenteilige Mitteilungen, wie sie von 
geburtshilflieber Seite vorliegen (.Ahlfeld, Beatus, Rannes, v. Jaschke, Schmitt, 
A. Sei tz, Wall u. a.), nach denen die Weiterentwicklung Frühgeborener in nervöser, 
psychischer oder intellektueller Beziehung eine völlig oder fast völlig normale sein solle. 
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Wigand-Winckelschen Handgriff, sowie falsch ausgeführten Damm­
schutz. Gefährlich sind nach Ehrenfest, Rhenter und Eparvier und 
Stern hohe Dosen der verschiedenen WehenmitteL 

Viel umstritten ist der Einfluß der Zange. Daß alle Gefälligkeits- und Be­
quemlichkeitszangen zu verdammen sind, ist klar, doch ist nicht von der Hand 
zu weisen, daß es genug Fälle gibt, bei denen sie geradezu als Prophylaktikum 
angesehen werden muß. Eine Reihe von Autoren haben als Erwiderung auf 
Mayer, der das Gegenteil behauptet, auf Grund großer Statistiken zumindest 
einen guten Einfluß auf die Mortalität, die ihrerseits wiederum auf die 
Häufigkeit von Gehirnverletzungen schließen läßt, festgestellt; ich nenne nur: 
Gamper, Heinlein, Kirchheimer, Lönne und Sunkel, Ritterhaus, 
Santer, Stein, Sachs und Peterson, v. Thurn-Rumbach, Walz (in der 
Diskussion zum Vortrag von W. ebenso Opitz, während v. Jaschke, Lab­
hardt, Mayer, Menge gegenteiliger Ansicht waren). Nur für die Früh­
ge boreneu ist, darüber besteht Einigkeit, der Forceps stets ein sehr gefähr­
liches Instrument. Der Grund liegt wohl in der anatomisch bedingten Unelasti­
zität der Gefäße (Fehlen bzw. noch mangelhafte Ausbildung der Elastica; 
Schäfer spricht von Brüchigkeit). Crothers z. B. sah "Tentoriumzerreißungen" 
bei 88% aller so entbundenen Unreifen. 

Die Entscheidung, ob intrauterine Asphyxie eine operative Beendigung 
der Geburt erheischt oder nicht, ist ebenfalls Aufgabe der Geburtshelfer. Nach 
Esch "heißt es keine Zeit zu versäumen, also aus ,relativer Indikation' die Ent­
bindung vorzunehmen". Ebenso ist Henkel (Zentralbl. f. Gynäkol. 1922) für 
häufigere Anwendung der Zange zur Verhütung der schädlichen Folgen der 
Asphyxie auf das Gehirn. Vergessen darf freilich nicht werden, daß sie häufiger 
die Folge als die Ursache der Hämorrhagien darstellt. 

Streng verboten sind alle brüsken Wiederbelebungsversuche, vor 
allem die Schultzeschen Schwingungen, die nicht nur bereits vorhandene 
Blutungen zu vergrößern, sondern solche erst hervorzurufen imstande sind, 
weshalb z. B. Kermauner sie an seiner Klinik überhaupt nicht mehr lehrt; 
er möchte an ihrer Stelle unter anderem angewandt wissen: "Warmes Bad, 
Reinigung von Mund-, Nasen-Rachenraum, gründlich, immer aufs neue wieder­
holt; vorsichtiges Einblasen von Luft; bei Wiederkehr des Tonus Hautreize; 
Herzmittel; Lobelin zur Anregung des Atemzentrums; und dazu viel Geduld, 
viel Ruhe, keine Aufregung" ( !). Endlich kann man auch durch Einführung von 
Sauerstoff in den Magen mittels Sonde oft die Asphyxie mit bestem Erfolge 
bekämpfen, da nach Selbstversuchen und solchen am Kinde Ylppö die gute 
Resorption des Sauerstoffes vom Magen aus erwiesen hat. - Ganz besonders kon­
traindiziert sind Sch ultzesche Schwingungen bei Frühgeborenen (Ylppö u. a.), 
so daß ihre Anwendung hier als Kunstfehler bezeichnet werden muß. 

Das souveräne Mittel, all die drohenden Gefahren für das kindliche Hirn zu 
umgehen, ist der Kaiserschnitt. An Stelle der hohen Zange und der am nicht 
rotierten Schädel ist er stets anzuwenden (Sid b ur y, Stern). Selbstverständlich 
sind die Chancen dieser Operation nur solange einwandfrei gute, als nicht bereits 
durch langes Einstehen des Kopfes, vor allem nach Sprung der Blase eine Schä­
digung des Gehirns in das Bereich des Möglichen oder gar Wahrscheinlichen ge­
rückt ist. Alle bisher beschriebenen Fälle von Störungentrotz - oder besser 
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gesagt bei - Kaiserschnitt erfüllen diese Forderung nicht, stehen also nicht im 
Widerspruch zu dem Gesagten, da er bei allen viel zu spät, meist als ultima ratio 
ausgeführt wurde [z. B. Berberich und Wiechers, Demelin, Dollinger, 
Küster, Magner, Meyer und Hauch, Rosamond, Tauberl,2)]. 

Schwer und verantwortungsvoll ist die Entscheidung, ob einekünstlich her­
beigeführte Frühgeburt im Interesse des Kindes in Frage kommt. Ylppö 
lehnt sie ab, ebenso Browne und Stern. Dies ist auch meine Überzeu­
gung, denn wenn auch die Passage für die kleinere Frucht eine leichtere ist, 
so dürfte doch dieser V orteil durch die ungleiche höhere Gefährdung durch Ge­
hirnblutungen mehr als aufgewogen sein, ganz besonders, wenn die Erweiterung 
der Geburtswege keine vollkommene ist. Gegensätzlicher Ansicht ist meines 
Wissens nur v. Reuss, der glaubt, "daß man nicht berechtigt ist, vom pädi­
atrischen Standpunkt aus gegen die geburtshilflieh indizierte Einleitung der 
Frühgeburt Einspruch zu erheben" und begründet dies damit, daß so wie so die 
Mehrzahl dieser Kinder über 2000 g wiegt, also nicht so zu Blutungen neigt. 
Das stimmt ja wohl, daß diese Kinder nicht mehr "so" dazu neigen, aber ge­
fährdet sind sie immer noch ungemein. Ich halte mich hier lieber an die Sta­
tistik Ylppös, der bei Früchten zwischen 2000 und 2500 g immer noch bei 
1 / 4 aller (26,7 %) ausgedehnte Gehirn- und Rückenmarksblutung sah, wenn auch 
die Häufigkeit z. B. bei einem Geburtsgewicht von 1000--1500 g dreimal so groß 
(76,5 %) war. 

Im Gegensatz zu v. Reuss also möchte ich an dieser Stelle mit allem Nach­
druck betonen, daß im Interesse des Kindes- das der Mutter steht hier 
nicht zur Diskussion - die Einleitung der künstlichen Frühgeburt 
absolut zu verwerfen ist. Wenn nun einmal aus Gründen, deren Berechtigung 
oft anerkannt werden muß, die Mutter, wenn ich so sagen darf, mit ihren An­
sprüchen zurückzutreten hat, dann ist nicht die künstliche Frühgeburt, sondern 
einzig und allein der rechtzeitig ausgeführte Kaiserschnitt die Methode der Wahl. 

Ich schließe dieses Kapitel mit der Zusammenfassung der Verfahren ab, die 
Stern, als Gynäkologe, zur Vermeidung des Geburtstraumas empfiehlt: 

"I. Die natürliche Wehentätigkeit soll möglichst wenig beeinflußt werden; 
nur bei primärer Wehenschwäche erfolgt Gabe von Wehenmitteln in vorsichtiger 
Medikation, bei sekundärer Wehenschwäche Morphiumgabe. 

2. Bei engem Becken ist rechtzeitige Prognosenstellung erforderlich. 
Hofmeiersehe Impression ist bei Einstellungsmißverhältnis, aber nicht bei 
Größenmißverhältnis von Kopf und Becken anzuwenden. Walehersehe Hänge­
lage, operative Beckenerweiterung und vor allem frühzeitiger Kaiserschnitt ... 
schützen das Kind am besten. Einleitung künstlicher Frühgeburt und prophy­
laktische Wendung sind für das Kind ungünstiger. 

3. Bei Weichteilschwierigkeiten kommen in Betracht: Metreuryse, vaginale 
Hysterotomie, Scheidendammincisionen, vor allem rechtzeitige Episiotomie." 

1) Der von Tunis beschriebene Fall darf nicht als Gegenbeweis gebracht werden, da 
es sich um einen stark myomatösen Uterus handelte, außerdem war der Kopf vom unteren 
Teil der Gebärmutter so fest umschlossen, daß selbst jetzt noch die Entwicklung des Kindes 
überaus schwer war.- Wie die Verhältnisse bei dem von Larini beobachteten Kind (siehe 
oben) lagen, konnte ich aus dem mir zur Verfügung stehenden Referat nicht ersehen. 

2 ) Nachtrag bei der Korrektur: Nach den Ausführungen zu diesem Punkt von Schwartz 
in vorliegendem Bande muß ich diese meine Anschauung zum Teil korrigieren. 
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Der "typische" Forceps scheint Stern "ein für Mutter und Kind so gefahr­
loser Eingriff, daß er auch schon prophylaktisch im Interesse des Kindes an­
gewendet werden sollte. Damit soll kein hemmungsloses Anlegen der Becken­
ausgangszange empfohlen werden". Da "durch zu lange Austreibungsdauer 
mehr Kinder geschädigt werden, als durch Anlegen der Beckenausgangszange", 
"bedeutet die Anwendung dieser leichten Operation eine Verbesserung der Aus­
sichten für das Kind". Als Indikation gilt das etwa 3stündige Verweilen des 
Kopfes auf dem Beckenboden 1). 

F. Die Therapie. 
Die allgemeine Behandlung des Geburtstraumas, also Pflege- und Er­

nährungsmaßnahmen, sollen hier ebensowenig besprochen werden wie alle jene 
Eingriffe, die in1 späteren Alter gegen die Folgezustände Anwendung finden, 
also besonders alle orthopädischen, ebenso auch der oft indikationslos ausgeführte 
Balkenstich. Es bleiben also nur die für die Behandlung des frischen Falles 
in Betracht kommenden. 

Naheliegend, besonders wenn die Geburtsblutung nur als Teilerscheinung 
einer allgemeinen hämorrhagischen Diathese angesehen wird, ist die Anwen­
dung blutgerinnungsbefördernder Mittel. Calcium chloratum z. B. 
empfehlen neben anderen de Stefano, Gelatine Abels in einer Menge von 8 ccm 
subkutan. Einen vollen Erfolg von intramuskulären Blut- und intra­
venösen Seruminjektionen will Rosamond gesehen haben, ebenso Wing 
von Blutinjektionen, bis 4mal100 ccm in den ersten 24 Stunden, dann Rodda, 
der 1- bis 2mal täglich 15-30 ccm gibt, und Bruce, der 50-60 ccm intra­
muskulär spritzt. Foot e schlägt vor, bei jedem verdächtigen Falle da von Gebrauch 
zu machen und rät sogar, eine generelle Prüfung der Blutgerinnungs­
zeit bei allen Neugeborenen anzustellen. 6 von 7 Kindern, denen er je 
10 ccm Pferdeserum und Thromboplastin subkutan gab, entwickelten sich gut. 
Ebenfalls Pferdeserum, aber intralumbal, 10-20 ccm, geben Velasco und 
Paperini, nachdem zuvor eine gleiche Menge Liquors abgelassen worden ist, 
dazu subkutane Injektion von 10-20 ccm Merckscher Gelatine, beides eventuell 
nach 24 Stunden zu wiederholen. Mayes injizierte bei Blutungen in die ver­
schiedenen Organe, darunter auch das Gehirn 60-155 ccm väterlichen oder 
mütterlichen Blutes intravenös, "meist mit günstigem, mitunter geradezu 
wunderbarem Erfolg": Er hält es deshalb ebenfalls für wünschenswert, nach 
jeder operativen Entbindung, besonders bei untergewichtigen Kindern, pro p h y­
laktisch zu spritzen, wobei Serum allein seiner Ansicht nach nicht genügend 
wirksam ist. Das geeignetste Blutgefäß sei die V ena mediana. Endlich noch 
schlägt Foote die intraperitoneale Anwendung von Citratblut vor. 

Am häufigsten angewandt, und sicher oft von Erfolg begleitet, sind jene 
Verfahren, die das ergossene Blut entfernen und den erhöhten Druck herabsetzen: 
also die Lumbal-, Fontanellen-, Ventrikel- und Zisternenpunktion. 

Sofort eintretende und vorhaltende Besserung mit der Lumbal- bzw. Fon­
tanellenpunktion beschreiben z. B. Brady, Gordon, Irving, Jeannin, 
Plauchu und Meyer, Sharpe und Maclaire, Sidbury, de Stefano, 

1) Anmerkung bei der Korrektur: Siehe auch die Ausführungen M ü 11 er s in . der 
Aussprache zu den Düsse1dorfer Vorträgen (Monatsschr. Bd. 34). 
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Towne und Faber, Vaglio, Velasco und Paperil)-i und Voron und De­
lorme. Sharpe läßt bei sanquinolentem Liquor diesen mit Pausen von wenigen 
Stunden so oft ab, bis völliges Freisein von Blut erzielt wird. Schweren Dauer­
schäden glaubt er dadurch vorbeugen zu können. -c- Eigentümlicherweise wird 
nie darüber berichtet, daß durch die schnelle Druckentlastung es zu Nach­
blutungen kam, was a priori zu erwarten stünde. 

Die Punktion der Seitenventrikel bei Blutungen in dieselben emp­
fehlen Brady, Devraigne, Finkelstein, Gordon, Green, Munro und 
Eustis, Towne und Faber, Vaglio und andere und haben Erfolge damit 
gehabt.- Bei Versagen der Lumbalpunktion kommt die der Cisterna cerebello­
medullaris in Betracht (Foote, Dunharn u. a.). Brady führteinenFall an, den 
er auf dJese Weise retten konnte. Bruce rät zur Wiederholung des Suboccipital­
stiches in 12-24stündigen Intervallen, wobei nie mehr als 5---,--10 ccm abgelassen 
werden sollen. Eine Kontraindikation sieht er in hohem intrakraniellen Druck, 
bei dem operative Entlastung vorgenommen werden soll. 

Eine große Bedeutung für die Zukunft, nicht nur für die Diagnose, sondern 
auch in therapeutischer Beziehung wird der artifizielle Pneumocephal us 
ohne oder mit Ausblasung gewinnen. Daß er bei vorsichtiger Ausführung 
auch am jungen Kinde ungefährlich ist, hat jüngst Schloßmann mitgeteilt, 
der bei 25 mittels Suboccipitalstiches aufgefüllten Kindern keinerlei ernstere 
Störungen sah. Brehme berichtet von 45 Kindern, bei denen er nie Unange­
nehmes, wie Kollaps oder dergleichen, erlebte, wohl aber schnell vorübergehenden 
Kopfschmerz, Brechreiz und Erbrechen, sowie für kurze Zeit Beeinträchtigung 
von Puls und Atmung. Diagnostisch bewährte sich die Encephalagraphie aufs 
beste, indem Vermutungsdiagnosen bestätigt und klinische Feststellungen er­
härtet wurden, und therapeutisch konnte er sogar bei 3 unter 4 kindlichen "Epi­
leptikern" durch Anlegung eines Pneumocephalus Heilung erzielen. Köppe 
stellte damit die Diagnose Porencephalie, die durch die Sektion bestätigt wurde. 
Zu hüten habe man sich jedoch vor einer Verwechslung von Porencephalie oder 
Cysten mit verdünnten Knochenstellen, Impressiones digitatae und ähnlichem1 ). 

Bemerkenswerte Feststellungen mit einer Modifikation der Encephalographie, 
mit der Ventrikulographie mittels Lipiodol, die er für schonender hält 
als die Lufteinblasung, gelangen Schuster besonders bei erwachsenen Epilep­
tikern. Am Kind scheint dieses Verfahren noch keine Anwendung gefunden 
zu haben; mit der Myelographie mit Lipiodol aber hatte Engelmann 
hervorragende diagnostische Erfolge bei zwei 7 und lOmonatigen paraparetischen 
Säuglingen, die beide unter der Geburt eine Wirbelfraktur mit Blutungen in 
und um das Rückenmark erlitten hatten. Die Lipiodolinjektion wurde anstands­
los vertragen und hatte sogar in einem Falle eine leichte Besserung der Beweg­
lichkeit zur Folge. Wartenberg dagegen spricht sich über diese Methode wegen 
einer möglichen Schädigung ablehnend aus, auch soll sie nicht mehr leisten als die 
neurologische Untersuchung allein bzw. die Myelographie nur mit Lufteinblasung. 

1 ) Ich verweise ferner auf folgende Arbeiten, die Erfahrungen auch über die Encephalogr. 
bei Kindern bringen: Foerster (Fälle von kongenitaler Hydrocephalie, cerebraler Kinder­
lähmung, Epilepsie, bei der verschiedentlich Besserung erzielt wurde); Schuster (Technik, 
Schwierigkeit der Deutung); Koschewnikoff und Fraenkel (Vorzüge dieser Methode 
bei Kindern). 
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Inwieweit der Optimismus über die genannten Heilverfahren berechtigt ist 
oder nicht, ist schwer zu entscheiden, mir will es scheinen, als ob doch eine ge­
wisse Reserve am Platze wäre. Haben doch auch Sharpe, Ullrich und Ro­
berts nur mit einer oder wenigen Lumbalpunktionen bei Kindern mit blutigem 
Liquor normale physische und psychische Weiterentwicklung gesehen, freilich 
ist die Beobachtungsdauer einstweilen noch viel zu kurz. Auf der anderen Seite 
dürfte aber doch oft bereits eine irreparable Schädigung des Gehirnes eingetreten 
sein, so daß jede Behandlung, auch die operative, zu spät kommt, ein Gedanke, 
den auch Grulee ausspricht. Daß bei Blutungen in die Hirnsubstanz derlei 
Maßnahmen illusorisch sind, versteht sich von selbst. Die Gefahr einer Nach­
blutung ist hier vielleicht besonders groß. 

Auch glaube ich, daß man auf die eigentlichen operativen Verfahren am 
Schädel, die Trepanation, ebenfalls keine zu großen Hoffnungen setzen darf, 
außerdem kommen sie nur für große und zusammenhängende Hämatome 
in Betracht. Der Entschluß zu einem derartigen Eingriff ist stets ein besonders 
schwerer, denn solange das Befinden des Kindes leidlich ist, scheut man ihn 
wegen der ungemein hohen primären Mortalität, ganz abgesehen von der Un­
sicherheit über die Art und den Umfang des pathologischen Prozesses (Ence­
phalogra phie ! ) . 

· Trotzdem bekenne ich mich als Anhänger der Operation und zwar der so­
fortigen, denn die Möglichkeit, einen Menschen von schwerem Siechtum und eine 
Familie von dem niederdrückenden Bewußtsein, ein körperlich oder besonders 
geistig nicht vollwertiges Kind großzuziehen, zu befreien, ist den Einsatz, ein 
meist so wie so lebensunwertes Leben durch eine Operation eventuell zu ver­
kürzen, wahrlich wert. Es ist deshalb eine dringliche Forderung an Pädiater 
und Chirurgen, die Indikationen zu diesem Eingriff exakt herauszuarbeiten. 

Nach meinem DaJürhalten ist diese gegeben, wenn ein su barachno­
ideales oder intrapiales Hämatom sicher und der Sitz ein günstiger 
ist, das wäre vor allem die Gegend der Zentralwindungen, nicht aber die Nähe 
des Kleinhirns und des verlängerten Markes. Intraventrikuläre und Sub­
stanzblutungenbilden keine Gegenanzeige. Ausschlaggebend soll 
die ·Hirnl uftfüll ung sein, die in dieser Beziehung noch methodisch weiter 
zu entwickeln ist. Vöm rein klinischen Standpunkt aus erfordert jeder pro­
grediente Prozeß den Eingriff, der unverzüglich vorzunehmen ist, da jeder 
Tag und jede Stunde, die das Extravasat auf die Gehirnmasse drückt, die Gefahr 
einer irreparablen Schädigung vergrößert. 

Diese Forderung möchte ich ganz besonders betonen und zwar geben mir 
den Grund dazu Tierversuche von N eumayer, der Kaninchen Bleikugeln zwi­
schen Dura und Knochen einführte. Seine Resultate dabei waren kurz folgende: 
"Gerade die ersten 24 Stunden eines gleichmäßig wirkenden Druckes verursachen 
die größten Veränderungen vor allem des Nervengewebes, wesentlich charakteri­
siert durch Degenerationserscheinungen sowohl der Zellen als der Fasern der 
oberflächlichen, das ist der Tangential- und kleinen Pyramidenzellenschicht. Bei 
länger dauerndem Druck schreiten die histologischen Veränderungen nur mehr 
langsam fort, und zwar beschränken sich in diesem Zeitraum die Gewebsver­
änderungen nicht mehr nur auf die oben erwähnten Schichten, sondern greifen 
mehr und mehr in die Tiefe. In den oberen aber beginnt jetzt auch eine Zunahme 



430 A. Dollinger: 

des Stützgewebes auf Kosten der nervösen Elemente sowie eine Verdickung der 
Pia. Hält der Druck des Fremdkörpers weiterhin 10-60 Tage an, dann mani­
festieren sich die in dieser Zeit auftretenden Erscheinungen in einer progressiven 
Abnahme der nervösen Elemente, auch der tieferen Partien der Gehirnrinde, in 
einer Zunahme des Stützgewebes nämlich, während in den oberflächlichen 
Schichten die degenerativen und produktiven Prozesse zum Stillstand gekommen 
sind." -Ich sehe keinen Grund, diese Ergebnisse nicht als auch für den Menschen 
gültig anzusehen. (Im Original ist nicht angegeben, ob am jungen oder erwach­
senen Tier experimentiert wurde. Ich glaube aber wohl letzteres.) 

Der erste, der den Mut fand, bei geburtstraumatischen Hirnblutungen ein­
zugreifen, war Cushing, ihm folgten neben anderen Seitz, Simmons, 
Henschen. 

Die Methode von Cushing: Hufeisenförmiger, mit der Konvexität der Pfeilnaht zugekehr­
ter Weichteilschnitt, Freilegen der Ränder des Scheitelbeines, ebenfalls hufeisenförmige Um­
schneidung desselben etwas nach innen vom freien Rand, Knochen nach Ablösen der Dura 
nach außen umklappen. Dura incidieren, Blutgerinnsel ausräumen durch Abspülen mit phy­
siologischer N aCl-Lösung. - Si m m o n s geht im Bereiche der Coronarnaht ein und verzichtet 
auf·Trepanation. -Seitz legt einen ähnlichen Weichteilschnitt an wie Cushing, dann Zu­
rückpräparieren der Kopfschwarte, Einschneiden an der Grenze zwischen Knochen und Mem­
bran möglichst weit lateral (Sinus!) bis auf die Dura, wobei diese vom Knochen abgelöst wird. 
Sobald dies bis unterhalb des Tuber parietale gediehen ist, Umklappen der biegsamen Knochen 
samt Hautlappen. Die freigelegte Dura wird an der tiefsten Stelle durch einen mehrere Zenti­
meter langen Querschnitt eröffnet und von dort aus das Hämatom ausgeräumt. -Ren­
sehen trepaniert an der Basis des Scheitelbeines, unter dem das Extravasat zu erwarten ist. 
Er hält dieses Vorgehen für weniger eingreifend als die obigen. In Fällen, wo die L.P. im Stiche 
läßt, schlägt derselbe Autor vor, etwas nach hinten und oben vom Warzenfortsatz zu trepa­
nieren. Etwas .Ähnliches meinen wohl auch Munro und Eustis1), wenn sie von subtempo­
raler Entlastung sprechen. 

Welches sind nun die durch die Operation erzielten Erfolge 1 Cushing hat 
9 Kinder so behandelt (3 von ihnen mußten doppelseitig und zweimal operiert 
werden), davon wurden 4 völlig geheilt (nach Rensehen- die entsprechende 
Literatur war mir nicht zugänglich- sind es sogar 16 mit 7 vollen Erfolgen). 
Simmons und Green verfügen je über 2, Wilcox über 4, Towne und Faber 
über eine Dauerheilung. Chipault, Doazan, Gordon, Großmann, Sloan 
und Sharpe, der bei Fällen mit hohem Druck (ca. 1/ 4 aller) dauernde Besserung 
erzielte, berichten ebenfalls über günstige Fälle. Irving sowie Bailey halten 
die Aussichten der Operation für schlecht, Abels den Eingriff nur in "verzwei­
felten" Fällen für angezeigt. 

Schädelimpressionen sind soweit als möglich nach den üblichen Ver­
fahren zu beheben. Für Komplikationen durch Blutung gilt das bereits Ge­
sagte, doch scheint oft das Redressement des Knochens allein schon zu ge· 
nügen, wenigstens berichtet Hofmeier über 12 spaterhin untersuchte Kinder 
(von 25 insgesamt), \iie sich "körperlich und geistig ganz normal entwickelt" 
haben. 

Zusammenfassend läßt sich also sagen, daß eine Reihe von Autoren durch 
blutgerinnungsbefördernde Mittel mit oder ohne die gleichzeitig augewandten 
druckentlastenden Methoden: Lumbal-, Fontanellen- und Ventrikel-, sowie der 

1) Die Arbeit lag mir nur im Ref. vor. 
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etwas schwerer auszuführenden Cysternenpunktion, manches Gute gesehen 
haben, wobei es sich freilich nicht entscheiden läßt, ob post oder propter hoc. 
Da wenigstens die ersten drei Punktionsarten von jedem Kinderarzt sicher 
beherrscht werden müssen und ihre absolute Ungefährlichkeit außer Zweifel 
steht, ist meines Erachten~; eine Unterlassung dieser als Kunstfehler zu be­
trachten. 

Demgegenüber ist der Entschluß zum operativen Eingriff stets schwer und 
verantwortungsvoll, vor allem schreckt die ungemein hohe primäre Sterblichkeit. 
Trotzdem glaube ich, daß die großen plastischen Operationen eine Zukunft haben. 
wenn auch die bisher vorliegenden Mitteilungen von nur höchstens 30 bis 40 
geglückte Dauerheilungen berichten. Mit einer verbesserten Diagnosen- und 
Indikationsstellung, wozu besonders die Encephalagraphie entscheidend bei­
tragen wird, mit der größeren Erfahrung der Operateure auf diesem Gebiet 
(und in der Chirurgie des frühen Kindesalters überhaupt) wird auch der Mut 
zu blutigen Eingriffen steigen und diese sich nicht nur auf die sonst ver­
lorenen Fälle beschränken, zeigt doch im großen und ganzen gerade der Neu­
geborene eine besondere Widerstandsfähigkeit Eingriffen am Schädel und Ge­
hirn gegenüber. 

G. Die forensische Bedeutung des intrakraniellen Geburtstraumas. 
Es bedarf keiner Begründung, daß die Kenntnis des cerebralen Geburts­

traumas nicht nur für den Arzt, sondern auch für den Juristen von größter 
Wichtigkeit ist. 

Es ist darum Pflicht vor allem der Gerichtsärzte, immer und immer wieder 
und mit Nachdruck ihre Schüler auf diese Tatsachen aufmerksam zu machen, 
um so mehr, als in der Literatur zu diesem Thema nicht viel zu finden ist, nur 
Merkel, im Brüning- Schwalbesehen Handbuch, widmet ihm 2 Seiten, 
J0rgenson einen längeren Aufsatz und Seitz, Meyer und Martin und 
Ribierre erwähnen die Gehirnblutungen nur kurz. 

Daß es sich hier um eine praktisch recht wichtige Angelegenheit handelt, 
beweist eine Arbeit von Alexander-Katz aus dem Hamburger Hafenkranken­
haus. Unter 81 gerichtlichen Sektionen von Neugeborenen lautete die Diagnose 
23mal auf Tod durch Tentoriumriß. Bei nicht weniger als 13 aller Fälle stand 
die Mutter unter der Anklage des Kindesmordes; 7 mal aber klärte sich durch die 
Entdeckung des Tentoriumrisses einwandfrei die Sachlage zugunsten der bereits 
in Untersuchungshaft befindlichen Frauen. 

Stets ist daran zu denken, daß keineswegs nur die Schwergeburt in dieser Be­
ziehung gefährlich ist, sondern vielmehr aus den am !eichtest Geborenen, den Un­
reifen, sich die meisten und am schwerst Geschädigten rekrutiert. Forensisch be­
deutsam ist vor allem, daß selbst der pathologische Befund nur zu leicht den Ver­
dacht auf ein Verbrechen nahelegt, indem die flächenhaftE)n Ergüsse im Schädel­
innern an äußere Gewalteinwirkung, die kleinen punktförmigen Blutungen da­
gegen an Erstickung denken lassen. Wer weiß, ob nicht manche, besonders 
uneheliche junge Mutter des Kindesmordes angeklagt infolge Unerfahrenheit 
der Sachverständigen in diesen Dingen unschuldig für schuldig befunden 
wurde. 
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II. Spezieller Teil. 
A. Allgemeines. 

In der Pathologie, besonders der Neurologie, des Kindesalters herrscht immer 
noch die sonst weitgehend verlassene Gewohnheit, häufiger vorkommende Sym· 
ptomenkomplexe nach den führenden Erscheinungen zu benennen und als Krank­
heiten sui generis zu bezeichnen, wie z. B. cerebrale Diplegie, angeborener 
Schwachsinn und andere. Tatsächlich aber sind dies nur Äußerungen, meist 
Endstadien- Ziehen nennt sie "terminale Zustandsbilder"- der allerver­
schiedenartigsten pathologischen Vorgänge und Prozesse und der vielfältigsten 
Ursachen. Ganz derselbe Vorwurf muß aber auch den Pathologen gemacht 
werden, die sich ebenfalls in der Nomenklatur hierbei nur an den gegenwärtigen 
Befund, an das "Was", nicht aber an das "Woher" und "Wodurch" halten. 
"Bilder, welche der pathologische Anatom zu bezeichnen pflegt als Gliose, Skle· 
rose und Malacie des Gehirns, als Atrophie von Windungen oder Kernen und 
Strangdegeneration, dann als Agenesie, Porencephalie und Mikrogyrie, Hydro­
cephalus und Ventrikelobliteration, fibröse Leptameningitis und hämorrhagische 
Pachymeningitis lassen sich so vielfach histogenetisch zurückführen auf Ver­
änderungen, deren Anlage schon am Neugeborenengehirn und seinen Häuten 
nachgewiesen werden kann, und zwar als Blutungen, Nekrosen und Erweichungen" 
(Gräff). So hat Ziehen, um nur ein Kapitel herauszugreifen, für das Littlesche 
Syndrom nicht weniger als 24 mögliche Formen von Erkrankungen des Gehirns und 
10 seiner Häut.e zusammengestellt und nennt die Diagnose cerebrale Diplegie 
ebenso vieldeutig wie die parallel laufenden Termini der pathologischen Ana­
tomie: Cyste, gliöse Narbe, bindegewebige Narbe, Porencephalie, die ebenfalls 
aus den verschiedensten Initialprozessen hervorgehen können. 

Ebensowenig findet Berücksichtigung- im ersten Teil wurde bereits davon 
gesprochen-, daß ein und dasselbe schädigende Agens jeweils völlig ver­
schiedene anatomische Läsionen zu setzen imstande ist. Ohne auf den ganzen 
Fragenkomplex einzugehen, kann auf Grund der bisher schon vorliegenden For­
schungsergebnisse behauptet werden, daß von den das kindliche Gehirn treffen­
den Noxen die weitaus häufigste, die bei der Geburt erworbene traumatische 
Schädigung in Gestalt von in oder um das Gehirn gelegenen Blutungen ist. Aus· 
schlaggebend für das anatomische Bild ist das erreichte extra­
uterine Alter des betreffenden Individuums (Schwartz), für das kli­
nische nur Sitz und Ausdehnung der Hämorrhagien ohne Rücksicht 
auf die Art des ursächlichen Prozesses (Dollinger). Warum sie aber im 
Neugeborenengehirn zu so ganz anderen als vom Erwachsenen her bekannten 
Prozessen führenl), auf diese Frage hat Spatz in drei prachtvollen Arbeiten über 
die besondere Reaktionsweise des unreifen Zentralnervensystems die Antwort 
gegeben: "Das Nervengewebe der Neugeborenen ist ausgezeichnet durch den 
raschen Verlauf der Degenerationsvorgänge, die außerordentlich rasche und 
vollständige Beseitigung der Residuen des Zerfalles und das Zurücktreten der 
Veränderungen des beteiligten Stützgerüstes. Dadurch kommt es, daß der End­
zustand sehr bald erreicht ist. Dieser ist dadurch ausgezeichnet, daß die Be-

1) Siehe Fußnote auf S. 394. 
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zirke, in welchem alle Gewebsteile zugrunde gehen (Trümmerzone), infolge des 
charakteristischen Einschmelzungsprozesses jetzt einfach als "Defekt" impo­
nieren, während da, wo die Glia erhalten blieb- Lückenzone, Gebiet der sekun­
dären Degeneration -, die bleibenden Veränderungen am Stützgewebe nicht 
dem Zustand der Narbe beim Erwachsenen entsprechen und bald infolge der 
Wachstumsdifferenz zurücktreten oder sogar ganz verschwinden.'' 

Noch ein Wort über die Bezeichnungen "idiopathisch", "genuin" oder "pri­
mär" und "sekundär", die so gern als Epitheta den Krankheitsnamen beigefügt 
werden. Ich halte diese Beiworte für absolut nichtssagend, höchstens bedeuten 
sie, daß wir im 2. Falle glauben, die Ursache des sinnfälligsten Symptoms zu 
kennen, im I. aber unsere Unwissenheit of~en einzugestehen wagen. 

B. Das durch das Geburtstrauma geschädigte Gehirn 
als Locus minoris resistentiae. 

Eine meist wenig gewürdigte, dabei aber sehr verhängnisvolle Bedeutung 
gewinnt die intrakranielle Blutung dadurch, daß sie im Gehirn einen locus min. 
rest. setzt für entzündliche, toxische oder bakteriell-toxische Schädigungen aller 
Art, wodurch es erst zu einer manifesten Krankheit kommt. "Wenn eine 
Stelle des nervösen Zentralorganes durch ein äußeres Trauma schwer geschädigt 
worden ist, dann kann auch nach klinischer Heilung dieses Prozesses hier ein 
Locus min. rest. bestehen bleiben, der noch nach Jahren als geeignete Angriffs­
fläche für Intoxikationen und Infektionen in Frage kommt" (Matzdorff). Im 
Kindes-, besonders Säuglingsalter (Matzdorffs Untersuchungen betreffen Er­
wachsene) wird dieser Weg zur Krankheit ungemein häufig beschritten, besonders 
trifft dies für die eitrige, in erster Linie für die epidemische Gehirnhautentzün­
dung zu. Obwohl die einschlägige Kasuistik recht umfangreich ist, wurde an­
scheinend dieser Zusammenhang meist nicht bemerkt oder erkannt. Außer 
Ylppö hat nur Lindberg ausdrücklich darauf verwiesen und mit 4 einwand­
freien Fällen belegt. Er betont, "daß im ersten Säuglingsalter eine bei der 
Geburt entstandene intrakranielle Blutung eine gewöhnliche Ursache zur Ent­
wicklung einer eitrigen Meningitis ausmacht. Jene bildet einen Locus min. rest., 
welcher die Ansiedlung von hämatogen zugeführten Bakterien begünstigt", wo­
bei ein primärer Infektionsherd nicht immer vorzuliegen braucht. 

Ganz Analoges sah ich in den letzten Jahren zweimal; beide Male handelte es sich um 
epidemische Genickstarre bei wenige Wochen alten, durch Kunsthilfe geborenen Kindern, die 
als schwere Idioten mit Hydrocephalus im Alter von 3/ 4 bzw. P/4 Jahren zugrunde gingen. 
Besonders bemerkenswert war der jüngere der beiden Patienten insofern, als der Hydro­
cephalus unter L.P. sich weitgehend gebessert hatte (nicht aber die Idiotie), bis ein banaler 
Schnupfen ein Rezidiv desselben brachte, das mit L. P. nicht mehr zu bekämpfen war. Während 
der Ausführung des Balkenstiches starb das Kind. Sektion wurde verweigert, aber bei der 
Operation konnte eine sehr starke Abplattung der Windungen festgestellt werden. 

Einen Fall von Proteusmeningitis teilen in anderem Zusammenhang Bi­
schaff und Breckenfeld mit: Das Kind hatte von Geburt an ,,Erbrechen, 
leichte Krämpfe und Spasmen" und starb mit 31/ 2 Monaten. Die Sektion ergab 
neben anderem die typischen Residuen einer alten subduralen Blutung.- M u n­
tendam sah eine tuberkulöse Meningitis bei einem 4 Monate alten, durch 
Zange geborenen Kind, das die ersten Wochen mit einer an offener Tuberkulose 
leidenden Frau dasselbe Zimmer teilte, und er erklärt das Auftreten der Ge-

Ergebnisse d. inn. Med. 31. 28 
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hirnhautentzündung in diesem so frühen Alter damit, daß die Zange einen 
locus m. r. geschaffen hatte. - Endlich zitiert noch Fraenkel (ohne weitere 
Angabe) einenFall von Neurathausdem Jahre 1899, einen 21/ 2 jährigen Knaben 
betreffend, der im Anschluß an Scharlach an rechtsseitiger Hemiplegie erkrankte 
und starb. Bei der Sektion fanden sich in der motorischen Region der linken 
Hemisphäre alte Sklerosen, deren Entstehung Neurathin die frühe Embryonal­
zeit verlegt. Sonst sind mir aus der Literatur nur noch kurze Andeutungen 
bekannt, z. B. bei Barron, Condat, Harnburger, Ibrahim.- Daß ferner bei 
bereits bestehenden Erweichungsherden eine sekundäre Infektion zu encephali­
tischen Prozessen führen kann, liegt nahe, v. Kruska und Beneke haben denn 
auch einschlägige Fälle beschrieben. - Endlich sei noch der bereits erwähnten 
Angaben gedacht, die Herz über die Felsenbeinblutungen als Ausgangspunkt 
eitriger Otititen mit anschließender Sinusthrombose usw. macht. 

Wie noch später auszuführen sein wird, dürften auch die sogenannte "physio­
logische Krampfbereitschaft" des Neugeborenen und Säuglings bzw. die 
"Beglei tkräm pfe" sich so erklären lassen, indem nämlich ein primär geschä­
digter Gehirnteil unter dem Einfluß entzündlicher, toxischer oder bakteriell­
toxischer Noxen zum Krampfzentrum wird. 

C. Die einzelnen Erkrankungen 1 ). 

Ausdrücklich betonen will ich, daß bei den folgenden Ausführungen es sich 
keineswegs um "Ergebnisse", sondern nur um einen ersten Versuch handelt, 
Zusammenhänge aufzudecken, die zwischen dem cerebralen Geburtstrauma und 
verschiedenen neurologischen Erkrankungen des Kindesalters und zwischen diesen 
untereinander bestehen. Dabei werde ich mich auf das äußerste beschränken 
und Krankheitsformen, bei denen die Geburtsschädigungen als ursächlich an­
erkannt sind, wie z. B. beim Little, nur kurz berühren. Ferner möchte ich 
von vornherein den Vorwurf zurückweisen, ich sähe in allem und jedem nur 
Folgen des Geburtstraumas, indem ich erkläre, daß es sich für mich in ätio­
logische!' Beziehung keineswegs um ein "nur", sondern um ein "auch" handelt, 
indem neben dem Trauma der Geburt bei allen diesen Leiden auch das prä- und 
postnatale, sowie besonders toxische und bakteriell-toxische Einflüsse ihre Hand 
mit im Spiele haben können. 

1. Sogenannte organische Erkrankungen des Gehirns. 
a) Hydro-, Mikro- und Pyrgocephalie. 

Über den Hydrocephalus wüßte ich nichts Neues zu sagen, erwähnt sei viel­
leicht nur das häufige Vorhandensein desselben bei porencephalischen Defekten. 
Daß es sich hierbei weder um einen Zufall noch um angeborene multiple Miß­
bildungen handelt, hat Spatz durch das Experiment ebenfalls als Eigenheit des 
unreifen Nervengewebes geklärt. Der Weg, auf dem die geburtstraumatische 

1) Bezüglich der Besprechung der einzelnen Krankheitsbilder folge ich im großen und 
ganzen der Einteilung, wie Ibrahi m sie in derletzten Auflage des Pfaundler- Schloßmann 
gibt. - l<'erner möchte ich darauf hinweisen, daß für alle meine klinischen Angaben nicht 
nur dieses speziellen Teiles die anatomischen Beweise in der im gleichen Bande erschie­
nenen Arbeit von Schwartz zu finden sind, so daß ich bei den einzelnen Kapiteln nicht 
noch besonders darauf aufmerksam zu machen brauche. 
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Schädelblutung zum Hydrocephalus führt, kann ein verschiedener Rein. Nach 
Ylppö sind es Ventrikelblutungen und dadurch bedingte Reizungen des Plexus 
cborioideus, nach Pfeiffer Stauungen im Bereiche der Vena magna Galeni, 
nach Siegmund Verschluß des 3. Ventrikels und Verwachsungen der Seiten­
ventrikelwände, sowie Schädigungen der Resorptionsfähigkeit des narbig ver­
änderten Ependyms oder des Plexus, nach Sharpe und Maclaire endlich 
Verödungen des subarachnoidalen Raumes durch Blutungen dorthin und da­
durch erschwerte Liquorresorption, die zu äußerem und bei Unpassierbarwerden 
der foramina Magendi und Luschkae, auch zu innerem Wasserkopf führen 
(Wohl will). 

Über einen sehr lehrreichen Fall von Hydrocephalus nach cerebraler Geburts­
schädigung referiert Bessau: Sehr schwere Geburt, hohe Zange. Vom 8. Tage 
an "spastisches Erbrechen". Gelber Liquor am 8. Tage, mit 4 Monaten klares 
Lumbal- und Ventrikelpunktat. Exitus 2 Wochen nach Balkenstich. Sektion: 
Großer Bluterguß zwischen Kleinhirn und Tentorium. 

Zur Genese der Mikrocephalie bzw. mikrocephalen Idiotie hat 
vor kurzem Schmal einen Beitrag geliefert: 3 durch Zange geborene Kinder; 
das am wenigsten geschädigte, das 65 Stunden unter der Geburt stand und mittels 
Beckenausgangszange geholt war, bot sofort die Zeichen der schweren Gehirn­
läsion (Asphyxie, schon nach 30 Stunden Zuckungen im Gesicht, gellendes Auf­
schreien, Risus sardonicus, Unmöglichkeit zu schlucken); der zweite, mittel­
schwere Fall litt gleichzeitig an cerebraler Diplegie; der interessanteste und 
schwerste ist der dritte, der starb. Unmittelbar nach der Geburt bestand schon 
eine Cyanose der Hände und Unmöglichkeit, an der Brust zu trinken. Die Ob­
duktion des mit 16 Monaten gestorbenen Kindes ergab, daß man "es nicht mit 
einer primären Mißbildung des Gehirns oder des Schädels, sondern mit einem 
sekundären, chronischen, entzündlichen Prozeß ~er Gehirnhäute zu tun hatte. 
Eine schwere chronische produktive Pachymeningitis hatte zu zahlreichen binde­
gewebigen Strangbildungen, besonders im Bereich der hinteren Schädelgruben, 
zu asymmetrischen Einengungen dieser Schädelgruben, dadurch wiederum zu 
hochgradiger Atrophie weiter Gehirnteile geführt und so das klinische Bild der 
Mikrocephalie hervorgerufen". Über die Veränderungen des Kleinhirns später. 

Ähnliches dürfte auch bei dem von Mare us beschriebenen 9 Monate alten 
Mikrocephalen mit Idiotie und Konvulsionen vorgelegen haben, da bei der zur 
Entlastung ausgeführten Kraniektomie gelblich verfärbter Liquor abfloß. Die 
Gehirnwindungen waren glatt. 

Ob für die Entstehung des Turmschädels ähnliche Gründe möglich sind, 
oder ob unter dem Einfluß intrakranieller Extravasate ein formativer, zu einer 
Osteoitis und verfrühten Synostose der Schädelknochen führende Reiz von Be­
deutung ist, wie Bertolotti der Rachitis, wenn auch wohl mit Unrecht, zu­
schreibt, ist nicht völlig von der Hand zu weisen 1). 

b) Makro- und Mikrogyrie bzw. - encephalie, Porencephalie, 
Gehirncyste und Encephalitis interstitialis cong. Virchow. 

Keine der mit einem dieser Namen belegten Anomalien ist eine klinisch ab­
grenzbare oder intra vitam diagnostizierbare Krankheit und anatomisch zeigen 

1) Vgl. Fußnote auf S. 450. 
28* 
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sich Veränderungen, wie sie oft ebenso bei Little oder Epilepsie oder Schwach­
sinn nachzuweisen sind. 

Experimentelle Aufklärung über die Entstehungsweise der Porence. 
phalie und der Cysten haben d'Abundo, N eumayer und vor allem Spatz 
gebracht. Das Trauma dürfte dabei die Hauptursache abgeben; es kann prä­
natal (Fälle von Langer, Kikuth), natal oder postnatal eingewirkt haben. 

Der Streit um die Encephalitis interstitialis Virchow, ebenfalls keine 
Krankheit im klinischen Sinn, dürfte nach lebhaften wissenschaftlichen Dis­
kussionen in den letzten Jahren im Sinne von Siegmund und Schwartz, die 
sie als Degenerationsvorgänge auf der Basis geburtstraumatischer Schädi­
gungen ansehen, entschieden sein. Selbst Gegner dieser Anschauung wie Ceelen 
und Wohl will müssen zugeben, daß sich diese Form von Encephalitis in erster 
Linie bei anscheinend an "Lebensschwäche" Gestorbenen oder bei Kindern mit 
cerebralen Erscheinungen, vor allem be· tonischen Krampfzuständen in der Neu­
geborenenzeit findet (siehe später bei Tetanus). 

c) Atrophie und Hypotrophie des Kleinhirns. 

Die Bezeichnungen Aplasie und Hypoplasie sind für die reinen Mißbil­
dungen zu reservieren und dürfen nicht dort gebraucht werden, wo ein normal 
angelegtes Organ sekundär zum schwinden kommt. 

Nach Ibrahim gibt es Fälle, die während des ganzen Lebens keiner­
lei, wenigstens auf das Kleinhirn hinweisende Erscheinungen zeigen und bei 
denen erst bei der Sektion diese Veränderungen als Zufallsbefund entdeckt wer­
den. Bei der Mehrzahl der von diesem Leiden Befallenen dürften aber doch 
schon intra vitam Störungen von seiten des Gleichgewichtsapparates vorhanden 
sein, wie verspätetes und mangelhaftes Erlernen des Kopfhaltens, Sitzens, 
Stehens und Laufens, ferner cerebellarer Gang, positiver Romberg, Ataxie der 
Hände, Adiadochochinese und oftmals Nystagmus. Intelligenz- und Sensibili­
tätsstörungen, Spasmen und Reflexanomalien sollen dabei verhältnismäßig 
selten sein. 

Der Beweis, daß Kleinhirnatrophien auf Grund geburtstraumatischer Schä­
digungen nicht nur möglich, sondern sogar häufig sind, ist erbracht. Bei den 
Frühgeburten, die Ylppö sezierte, war die Umgebung des Kleinhirns (und des 
verlängerten Markes) einer der Lieblingssitze der Hämatome. Sch wartz sah 
bei Kindern, die erst nach einigen Tagen starben, "ungemein häufig geronnene 
Blutmassen auf den Kleinhirnhemisphären befestigt. Die Spuren dieser Blu­
tungen sind als rostbraune Pigmentflecken auch bei älteren Kindern sehr oft 
anzutreffen. Wie in den Großhirnhemisphären bedecken diese scheinbar pialen 
Blutungen sehr oft kleinere oder auch tiefere Erweichungen der Kleinhirnsub­
stanz". Bei einer Totgeburt fand er die Marksubstanz des Kleinhirns und das 
Rindengebiet "dicht durchsetzt von punktförmigen und auch ausgedehnteren 
Blutungen" und glaubt, "es kann darüber kein Zweifel bestehen, daß diese Er­
krankung sehr häufig durch typische traumatische Schädigung bei der Geburt 
verursacht wird". 

Ein zwingender Beweis für diese Ansicht, der auch Z a p p er t beitritt, ist der 
oben von Schmal beschriebene Kranke, bei dem das Kleinhirn stark zusammen­
gedrängt und hochgradig atrophisch und die beiden Hemisphären in glatte Lap-
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pen von 21/ 2 X 2 X 1/ 2 cm verwandelt waren. Die linke Hälfte war stärker be­
fallen als die rechte, die zirka 1 cm in der Dicke maß. Ebenso war auch die 
Medulla oblongata und der Pons zusammengepreßt und kleiner erscheinend als 
in der Norm. 

d) Der infantile Kernschwund (Moebi us) bzw. die Kernaplasie 
(Heubner). 

Die Moebiussche Benennung "Kernschwund" und die Heubnersche 
"Kernaplasie", die dauernd als Synonyme gebraucht werden, bezeichnen bei rein­
lichem Sprachgebrauch aus durchsichtigen Gründen völlig Verschiedenes. 

Bezüglich des Zeitpunktes der Entstehung dieser Anomalie stellt Ziehen 
folgende Stufenleiter auf: "l. reine nukleare Entwicklungsdefekte; 2. intra­
uterine nukleare Zerstörungsprozesse mit entsprechender Entwicklungsstörung; 
3. intra parturn oder bald (in den ersten 4-5 Lebensjahren) post parturn ein­
getretene nukleare Zerstörungsprozesse mit entsprechender Entwicklungsstörung; 
4. im späteren Kindesalter und jenseits der Kindheit eintretende reine oder fast 
reine Zerstörungsprozesse ohne jede oder wenigstens ohne jede nennenswerte Ent­
wicklungsstörung". - Die Moe bi ussche Krankheit ist ein beredtes Beispiel 
dafür, wie durch ein besonders auffallendes Symptom verleitet völlig Verschieden­
artiges fälschlicherweise zu einer nosalogischen Einheit zusammengeworfen wird. 
Ziehen hat dies erkannt und bezeichnet deshalb weit besser die Fälle der ersten 
Gruppe als aplastische, die der zweiten als intrauterine, die der dritten als intra­
natale bzw. postnatale dysplastische und die der vierten als schlechthin destruk­
tive Nuklearerkrankungen. 

Sektionsergebnisse liegen, was in der Natur dieser Erkrankung bedingt ist, 
nur wenige vor, weshalb ich eine klinische Unterscheidung von Kernschwund 
und Kernmangel einstweilen nicht für möglich halte (ebenso Ibrahim). -
Z a p p ert konnte im Jahre 1910 nur 9 Fälle zusammenstellen, denen fast ebensoviel 
verschiedene anatomische Veränderungen zugrunde lagen.- Bernhardt ver­
öffentlichte schon ein paar Jahre vor Moebi us die Krankengeschichte eines 
5 monatigen Kindes mit angeborener Lähmung des Abducens, Facialis und Tri­
geminus, das bei der Autopsie völlig intakte Kerne, jedoch Erweichungsherde 
in der rechten Hälfte des Pons und in der rechten Vierhügelgegend zeigte·. -
Ein anderes Kind, 10 Wochen alt, vonRainy und Fowler beschrieben, war durch 
Zange, cyanotisch und asphytisch geboren und konnte erst durch künstliche 
Atmung ( !) ins Leben gerufen werden. Es war unfähig, an der Brust zu saugen. 
Sektion: (Marchischnitte mit van Gieson und Pikrofuchsin gegengefärbt) Ver­
änderung der beiden Facialiskerne: "Eine große Zahl der Zellen, die sonst vor­
herrschend sind, fehlte, während jene, die zurückgeblieben waren, deutliche 
Atrophie darboten; die Fortsätze waren schlecht entwickelt, die Nisslkörperchen 
unregelmäßig und die Zellen selbst waren kleiner als man erwarten konnte." 

Der Vergleich dieser Befunde mit denen beim Geburtstrauma so häufigen 
spricht doch sehr für dieselbe Art der Entstehung. 

Über einen Säugling mit "zentraler Störung der affektiven Mimik als Folge des 
Geburtstraumas" berichtet, wie schon erwähnt, N eurath, der ebenso wie ver­
schiedene andere Moe bi us kranke, ein Unvermögen zu weinen zeigte (das Riechen 
starker Stoffe löste jedoch Tränensekretion aus). Neurath denkt an eine Loka-
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lisation der Blutung im medialen Kern des Sehhügels, vielleicht nur einer Seite. 
-Ein von Fanconi beschriebenes Kind hatte linksseitige totale innere und 
äußere Oculomotorius- und Trochlearislähmung, die im Alter von Ff2 Jahr noch 
unverändert bestand. Das Auge selbst war normal und lichtempfindlich. Was 
dabei besonders an Geburtstrauma denken läßt, ist, daß das Kind frühgeboren 
war und einen stark ausgesprochenen Stridor cong. (cerebraler Stridor Thomas' ~) 
hatte. Fanconi hält eine Läsion zwischen Kern und Muskel, also des peri­
pheren Nerven, für "das weitaus Wahrscheinlichste", ich glaube jedoch nach dem 
ganzen Bilde eher eine geburtstraumatische Entstehung annehmen zu müssen. 

Die Zusammenstellung von Ulrich aus dem Jahre 13 umfaßt 26 Kranke 
(ohne Todesfall). Aus der Anamnese erfährt man, daß von ihnen zwei na.ch sehr 
langer und schwerer Geburt ohne, zwei mi~ Zange, eines asphyktisch und eines 
als Frühgeburt zur Welt kamen, eine immerhin auffallende Häufung von Dys­
tokien (8 : 26). 

Wenn Moebius zu dem von ihm als kausaleEinheitaufgefaßtenKrankheits­
typ die Ophthalmoplegia ext. totalis, ein- oder doppelseitige Abducens- und Oculo­
motoriuslähmung und endlich die ein- oder doppelseitige Ptosis rechnet und 
wenn man damit vergleicht, was im allgemeinen Teil über zentrale Lähmungen 
überhaupt ausgeführt wurde, so liegt die Vermutung mehr als nahe, daß unter 
den Ursachen des als Moebiussche Krankheit bezeichneten Syndroms dem 
cerebralen Geburtstrauma ein Platz, vielleicht sogar ein recht wichtiger, nicht ab­
zustreiten ist, was Ziehen, Ibrahim und Zappert ebenfalls annehmen. 

Daß der infantile Kernschwund, wie verschiedentlich behauptet wird, häufig 
familiär auftritt, was gegen eine derartige Ätiologie sprechen würde, konnte ich 
der mir zugänglichen Kasuistik nicht entnehmen. 

Anhang. 

Der angeborene Hemispasmus der Unterlippe (Variot) oder die 
angeborene Hängelippe (Bergmann- Grunwald). 

Seit Variot und Bonniot im Jahre 1909 einen Säugling vorführten, der 
beim Schreien eine Mundstellung zeigte, die täuschend an einseitige Facialis­
lähmung erinnerte, ohne es zu sein, sind aus Frankreich noch eine Reihe weiterer 
derartiger Fälle, aus Deutschland aber nur einer, von Bergmann-Grunwald, 
beschrieben worden. Die Autorin bringt diese Motilitätsstörung mit der Möbi us­
Heubnerschen Krankheit in Zusammenhang, eine Ansicht, der auch Ibra­
him zustimmt und der ich mich in dem eben geäußerten Sinne ebenfalls an­
schließen möchte. Hier liegt die Vermutung einer geburtstraumatischen Genese 
um so mehr nahe, als der Patient von Variot und Bonniot gleichzeitig Little 
hatte und der von Bergmann- Grunwald eine Frühgeburt war. Da keinerlei 
Sektionsbefunde bekannt sind, muß diese Frage aber einstweilen noch offen blei­
ben. -Nach denAngaben der Franzosen soll auch der Hemispasmus gerne familiär 
auftreten. 

e) Die Sklerosen des kindlichen Gehirns. 

Einer auf Hirnsklerose gestellten Diagnose beim Kind muß stets mit 
großem Mißtraueil begegnet werden, da sie mangels sowohl eines typischen 
klinischen wie auch pathologisch-anatomischen Bildes doch nur auf Vermutung 
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beruhen kann. Ganz derselben Ansicht ist auch Higier und er glaubt deshalb, 
"am besten wäre, den Begriff ,diffuse Hirnsklerose' aus der Klinik ganz 
streichen zu lassen, desto mehr, da er auch sowohl vom Standpunkt der 
groben anatomischen Pathologie als der feinen Histologie allmählich den festen 
Boden unter den Füßen zu verlieren scheint." Um so häufiger trifft man skle. 
rotische Prozesse auf dem Sektionstische bei Kranken, die während des Lebens 
die verschiedenartigsten nervösen und psychischen Symptome zeigten. 

In wieweit es unter dem Mikroskop möglich ist, aus der Gesamtheit der­
artiger Veränderungen Einzelformen herauszuschälen - ich erinnere an die 
diffuse Hirnsklerose vom Typ Strümpell-Heubner, an die von 
Schilder als Encephalitis periaxialis diffusa bezeichnete oder die multiple 
Herdsklerose - bleibe dahingestellt. 

Die Mehrzahl der im Kindesalter beobachteten Sklerosen sind keineswegs 
Krankheiten eigener Art, sondern Folgezustände bzw. Endstadien von 
Prozessen, deren Zwischenglieder während des intra- oder extrauterinen Lebens 
durchgemacht wurden. Schwartz war es möglich, "diese diffusen Verödungs­
prozesse in allen Stadien ihrer Entwicklung (Auflockerung, Granulation, Prä­
sklerose, Sklerose) zu untersuchen" und so ihre Zusammengehörigkeit zu be­
weisen. Ätiologisch kommen traumatische, toxische und bakteriell-toxische 
Noxen in Betracht, "wobei die weit überwiegende Mehrzahl durch traumatische 
Schädigungen des Gehirns bei der Geburt entstehen". 

Die sehr seltene Strümpell- Heubnersche Krankheit, bei der das 
Leiden erst nach einem völlig normalen Zwischenstadium im früheren oder spä­
teren Kindes- oder erst im Mannesalter beginnend langsam aber unaufhaltsam 
fortschreitend zum Tode führt, könnte so als auf toxischer oder bakteriell­
toxischer Basis entstanden angesehen werden. Daß derartiges vorkommt, be­
weisen die Befunde von Schwartz nach Encephalitis epidemica und der Fall 
eines Erwachsenen mit Salvarsanschädigung, die anatomisch dem bei jungen 
Kindern und den geburtstraumatisch entstandenen völlig identisch waren. Die 
Verschiedenheit des Verlaufes, vor allem die oft fehlende Progressivität beim 
jungen Kinde ließe sich vielleicht aus der wechselnden Dauer der Einwirkung des 
schädigenden Agens erklären. 

f) Die Littlesche Krankheit. 

Ätiologisch und anatomisch gehört die Littlesche Krankheit (ein Name, 
der bezüglich der Ausdehnung der Lähmungen nichts vorwegnimmt) eng zu den 
bisher beschriebenen LeideR, da ihr dieselben Ursachen und dieselben patho­
logischen Prozesse zugrundeliegen. Daß unter jenen der Primat den Schädigungen 
durch das Geburtstrauma zukommt, steht für Anatomen und Pädiater fest, 
nicht aber für alle Neurologen 1 ) und Geburtshelfer. 

1) Müller, in der eben erschienenen2. Auflage des Mohr- Stachelinsehen Handbuchs, 
gibt zwar die Bedeutung der schweren und vorzeitigen Geburt zu, meint aber bezüglich dieser: 
"Bei frühgeborenen Kindern liegt die Annahme einer ungenügenden Ausreifung des 
Zentralnervensystems nahe." Stertz, neueste Auflage des Curschmann-Kramerschen 
Lehrbuches: "Grobe Geburtstraumen, auch in Form von Zangenverletzungen des Gehirns 
können in seltenen Fällen cerebrale Lähmungserscheinungen veranlassen. Jedenfalls 
konnten gelegentlich Blutungen in den Meningen und in der Gehirnsubstanz nach schwerer 
Geburt festgestellt werden." (In den Originalen kein Sperrdruck.) 
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So berichtet Hannes, daß bei der Nachuntersuchung von schwer oder 
asphyktisch Geborenen die Littlesche Krankheit "überhaupt nicht zu verzeich­
nen war". "Mithin ist also· auch die Annahme abzulehnen, daß die Zange dem 
Kinde eine dauernde Schädigung zufügen könne". Als Gegenstück dazu eine 
Statistik von Sharpe über 5192 an den verschiedensten Formen cerebraler 
Diplegien leidenden Kranken: 81 % aller waren erstgeborene Kinder; 95 %. 
ausgetragen; bei 90% langdauernde und schwere Geburt; Zange in 76 % ; Steiß­
geburt in 17 %· Während der ersten Lebenswochen waren 64% dieser Kinder 
schläfriger gewesen als normale; 23 % verweigerten die Brust; 78% hatten nicht 
normales Nahrungsverlangen, 39% Zuckungen verschiedener Stärke; bei 17% 
traten allgemeine Krämpfe in den ersten 2 Lebenswochen auf; (}1% wurden 
nach 14 Tagen, 82% am Ende des ersten Monates als normal erklärt. Bei 79% 
zeigten sich die ersten Anzeichen der Krankheit erst in den letzten Monaten 
des ersten Lebensjahres. 

Was die häufige Kombination von Little mit geistigen Schwach­
sinnszuständen1) anlangt, so habe ich seiner Zeit schon behauptet, daß beide 
"im Gefolge von Infektionskrankheiten, gleich den Formen traumatischer Genese 
ein und derselben Quelle entspringen, daß ohne Rücksicht auf die jeweilige Art 
des Prozesses einzig und allein Sitz und Ausdehnung desselben entscheiden, ob 
sogenannte cerebrale Kinderlähmung, ob Imbezillität oder beide gemeinsam resul­
tieren" und ich habe heute, nachdem vor allem durch Schwartz und Wohl­
will die überragende Bedeutung des Geburtstraumas für die Pathologie des 
Kindesalters bewiesen ist, erst recht keinen Grund, von dieser Ansicht auch nur 
um Haaresbreite abzuweichen. 

Die Einteilung der cerebralen Kinderlähmung in Hemiplegia spastica, Di­
plegia spastica und die Littleseheu Lähmungszustände im engeren Sinne inter­
essiert hier so wenig wie die Klinik überhaupt; erwähnt sei nur, daß bei der 
Encephalagraphie eine Reihe interessanter Befunde erhoben werden konnten 
(Brehme: Ventrikelasymmetrie und Luftblase in der Gegend der Zentral­
windungen; Foerster: Riesige Ausdehnung des Ventrikels der kranken Seite; 
Koeppe: Hydrocephalus ocultus u. a.). 

Anhang. 

IX) Die infantile Pseudobulbärparalyse. 

Aus dem Gesamtbilde der Littleseheu Krankheit hat Oppenheim als 
Unterform den Symptomenkomplex der infantilen Pseudobulbärpara­
lyse herausgeschält [Begriff und Name stammen übrigens nicht von Oppenheim 
(1895), sondern von Lepine (1877)], der besonders von seinen Schülern Gutz­
mann und Peritz klinisch weiter ausgebaut wurde. 

Das Bild dieser Erkrankung setzt sich aus denselben Einzelsymptomen zu­
sammen, die unter denen des Geburtstraumas bereits genannt wurden; der patho­
logische Befund entspricht makro- und mikroskopisch dem bei der cerebralen 
Diplegie. Dabei lassen sich alle Erscheinungen der Pseudobulbärparalyse nicht 
nur durch Schädigung der Kerne im Bulbus, sondern auch durch solche der 

1 ) Bei 56 Littlekindern fand de Capite in 55,3% psychische Rückständigkeit 
(in 19,7% Mikro- und in 3% Hydrocephalie); 2mal bestand Pseudobulbärparalyse. 
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Hirnrinde erklären. Auch Erkrankungen des Corpus striatum können, nach 
Oppenheim selbst und Vogt, pseudobulbäre Symptome auslösen, was mit 
einer geburtstraumatischen Entstehung wohl in Einklang steht. Dazu kommt 
noch, daß von allen Autoren, die sich mit diesem Leiden befaßten, den Schä­
digungen, die das kindliche Gehirn durch den Geburtsvorgang erleidet, der erste 
Platz eingeräumt wird, so sind nach Fiebig 50% aller dieser Kinder durch 
Zange, schwer, asphyktisch oder zu früh geboren. Die zwei von Dippelt be­
schriebenen Kranken, 8 und 61/ 2 Jahre alt, kamen asphyktisch zur Welt und 
mußten durch Schultzesche Schwingungen(!) wieder belebt werden.- Außer 
dem Geburtstrauma sind ätiologisch noch akute und chronische Infektionskrank­
heiten, vor allem Masern und Scharlach (Fie big) von Bedeutung (im Erwach­
senenalter dagegen gehört die traumatische Genese zu den größten Seltenheiten, 
bis jetzt nur l Fall von F i e b i g -ein im Feld abgestürzter Flieger- beschrieben). 

ß) Der cere brale Stridor (Thomas). 

Hier einzureihen ist wohl auch der von Thomas beschriebene "cerebrale 
Stridor", über den bereits berichtet wurde. 

y) Die infantile spastische Spinalparalyse. 

Dieses Leiden hat mit dem Geburtstrauma wohl nichts zu tun, doch fällt auf, 
daß unter den Kranken, wie Ibrahi m angibt, eine unverhältnismäßig große Zahl 
ehemaliger Frühgeborener sich findet. Klinisch bestehen in mancher Beziehung 
Anklänge an den Little. 

Zusammenfassung: l. Klinisch stellt keine der aufgeführten "Krank­
heiten" eine nosalogische Einheit dar; ein oder einige Symptome, als führend 
angesehen, gaben dem jeweiligen Krankheitsbild den Namen. Ferner sind Über­
schneidungen nach anderen verwandten Leiden hin oder Kombinationen überaus 
häufig, häufiger als die "typischen" Formen. Eine Diagnose läßt sich während 
des Lebens bei den meisten exakt nicht ermöglichen. 

2. Anatomisch handelt es sich entweder bei ein und derselben Erkrankung 
zwar äußerlich um sehr verschiedenartiges, tatsächlich aber nur um die einzelnen 
Stadien ein und desselben Prozesses [Stadium der Auflockerung, der lebhaften 
Granulation, der Präsklerose, der Sklerose (Sch wartz)], wobeidiejeweilige Art des 
pathologischen Vorganges nur von der seit dem Einsetzen der Noxe verflossenen 
Zeit abhängt; oder ein und derselbe Gehirnprozeß erzeugt bald diese, bald jene 
klinische Krankheitsform, nur Sitz und Ausdehnung sind dabei das Entscheidende. 

3. Ätiologisch kommen in Betracht: traumatische, toxische und bakteriell­
toxische Schäden, die vor, bei oder nach der Geburt eingewirkt haben. Durch 
die pathologische Untersuchung wird meist kein Einblick in die Genese gewonnen. 
Der Primat aber gebührt ob seiner allgemeinen Häufigkeit wohl dem Trauma, 
das das kindliche Gehirn unter der Geburt erlitten hat. 

2. Sogenannte organische Erkrankungen des Rückenmarkes. 
Die Syringomyelie und -bulbie. 

Die Einreihung des Geburtstraumas unter die ätiologischen Faktoren dieser 
Erkrankung ist weit mehr berechtigt wie die manch anderer, stehen doch eine 
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Reihe von klinischen und pathologischen Beobachtungen zur Verfügung, die eine 
Abhängigkeit dieses Leidens von Dystokien mehr als wahrscheinlich machen 
(z. B. Bruhns, Gött, Handwerck, Litzmann, Müller, Oppenheim, 
Pfeiffer, Raymond (zit. bei Bruhns), Schaeffer, Schmaus, Sch ultze, 
Spatz, Thomas, Zappert (Lit.), Zielaskowski). Schultze hat schon 
1895 als Ursache von Hämatomyelie und Oblongatablutungen mit Spaltbildung 
die schwere Geburt bezeichnet und dabei der Meinung Ausdruck gegeben, daß 
bei der in solchen Fällen "gefundenen Lokalisierung der Blutungen und der durch 
sie gesetzten Zerstörungen möglicherweise auch spinale und bulbäre Leiden des 
späteren Lebensalters in ihnen ihren ersten Keim und Ursprung haben können". 

Experimentell konnte Spatz mittels Rückenmarksdurchschneidung bei 
neugeborenen Kaninchen die Entstehung von Spalt- und Höhlenbildungen in 
allen Stadien der Entwicklung demonstrieren und gleichzeitig nachweisen, daß 
diese Höhlenbildung, durch Verflüssigung, ein dem unreifen Nervensystem eigene 
Reaktion darstellt, während im reifen zugrunde gehendes Gewebe einer Verflüs­
sigung anheimfälltl). Dabei bezeichnet Spatz schon ausdrücklich das Geburts­
trauma als eine der Ursachen der Syringomyelie. Zur Entstehung derselben aus 
einem Trauma bedarf es jedoch der Erfüllung von 2 Forderungen, nämlich einer 
"Läsion, bei welcher Parenchym und Glia zugrunde geht und 2. des Eintritts 
dieser Störung zu einer Zeit vor Vollendung der Markreife (also intrauterin oder 
in der ersten Epoche der postuterinen Entwicklung)". 

Im Gegensatz zur klassischen Syringomyelie, der fehlerhaften Anlage des 
Rückenmarks, entbehrt diese, von lbrahim als postfetale bezeichnete Form der 
Progredienz, eine Tatsache, für die einstweilen eine Erklärung noch schwer ist. 
Ein Ausweg wäre die Annahme Zielas kowskis, daß das Geburtstrauma loci min. 
rest. schafft, "die zunächst wesentliche Ausfallserscheinungen nicht bedingen, 
später aber als Ausgangspunkte der charakteristischen Gliawucherung klinisch 
in Erscheinung treten". 

Die Symptome wechseln je nach der Höhenlage der Spaltbildung. Die Syri ngo­
b ul bie, die Syringomyelie des Bulbus, zeigt dabei eine Verlaufsform, die dem bei 
Pseudobulbärparalyse weitgehendst gleicht, vielleicht sogar mit ihr identisch ist. 

Inwieweit die Erhebung einer genauen Anamnese bei erwachsenen 'Syringo­
myelitikern das Vorhandensein von Anomalien des Nervensystems schon in der 
Neugeborenen- und Säuglingszeit sowie eine Häufung von Früh- und schwerer 
Geburt aufdecken kann, läßt sich einstweilen noch nicht erkennen. Dement­
sprechende Untersuchungen erscheinen mir sehr notwendig. 

Zusammenfassung: Für eine ursächliche Bedeutung der unter der Geburt 
erworbenen Rückenmarksblutungen für gewisse Fälle von Syringomyelie sprechen: 
I. Der gelungene anatomische und experimentelle Nachweis der Entstehung von 
Hämatomyelitiden durch Dystokien und der Übergang der Hämatomyelie in 
Syringomyelie; 2. die dem unreifen Zentralnervensystem eigentümliche Reaktions­
weise, zugrunde gegangene Gewebspartien zu verflüssigen und unter Höhlen­
bildung zu resorbieren; 3. die Möglichkeit, daß ein durch das Geburtstrauma ge­
schädigtes Rückenmark einen locus min. rest. bildet für eine spätere, sich auch 
klinisch äußernde Syringomyelie. - So fände sich, was sonst unverständlich 

1) Spatz prägt dafür den treffenden Ausdruck "Poromyelie". 
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wäre, auch eine Erklärung dafür, warum eine seit der Kindheit bestehende Höhlen­
bildung des Rückenmarks erst so spät klinisch bemerkbar wird und sogar 
progredienten Charakter anzunehmen vermag. 

3. Sogenannte endogene (heredo-degenerative) Erkrankungen 
des Nervensystems und der Muskulatur. 

Beide Bezeichnungen, endogen und heredo-degenerativ, halte ich nicht für 
glücklich, denn endogen sagt nichts weiter aus, als daß wir über die Ursache 
nichts wissen und beredo-degenerativ ist keine so überwertige Eigenschaft, um eine 
Zusammenfassung sonst grundverschiedener Leiden unter diesem Begriff zu 
rechtfertigen, ganz abgesehen von der Fragwürdigkeit der beredo-degenerativen 
Natur dieser Leiden überhaupt. 

a) Erkrankungen des extrapyramidalen Systems. 

Keine Beziehung zum Geburtstrauma haben sicher die Tay- Sachssehe und 
die Vogt- Spielmeyersche Krankheit, wahrscheinlich auch nicht die here­
ditäre (Friedreich) und die cerebellare Ataxie (Marie). Bei den übrigen 
der unter dem Sammelnamen "Erkrankungen des extrapyramidalen Systems" 
zusammengefaßten Krankheiten: der progressiven lentikulären Degene­
ration (Wilson), der Pseudosklerose [Westphal-Strümpelll)], der 
progressiven bilateralen Athetose, der tonischen Torsionsneurose 
(Ziehen), der Chorea chron. progressiva familiaris (Huntington), der 
Paralysis agitans j u venilis ist das Geburtstrauma als einer der ursächlichen 
Faktoren ohne oder mit Beteiligung eines locus min. rest. a priori nicht unwahr­
scheinlieh2). Gerade in den letzten Jahren ist die Erforschung des extrapyrami­
dalen Systems und seiner Erkrankungen in den Mittelpunkt neurologischen 
Interesses gerückt, doch befindet sich der ganze Fragenkomplex noch derart 
im Fluß, daß das hier Gesagte nicht mehr als eine Aufforderung sein kann, das 
cerebrale Geburtstrauma und seine Folgen mit in den Kreis ätiologischer Be­
trachtung zu ziehen. Mehr vermag ich hierzu nicht zu sagen und verweise im 
übrigen auf die vor 3 Jahren in Bd. 26 dieser "Ergebnisse" erschienenen Be­
sprechung des Themas durch Runge, sowie auf die ausführlichen Arbeiten von 
C. und 0. Vogt, 0. Foerster, Bostroem, Jakob und Jacob und endlich 
auf das im allgemeinen Teil über die bei geburtstraumatisch geschädigten Kin­
dern zu beobachtenden Striatumsymptome ausgeführte. 

Außer dem Littleseheu Syndrom rechnen C. und 0. Vogt zu den striären 
Bewegungsstörungen auch die echte Sydenhamsche Chorea, bei welcher 
Jakob herdförmige oder diffuse Prozesse hauptsächlich im Striatum fand. 

Bezüglich der cerebralen Kinderlähmung unterscheidet Foerster 
"3 bzw. 4 verschiedene motorische Typen; die erste Gruppe beruht auf einer 

1) Seletzky erkennt die Pseudoparalyse überhaupt nicht als spezielle Krankheit an, 
sondern rechnet einen Teil der Fälle zur disseminierten Sklerose, einen anderen zum Morbus 
Wilson.- Unter den zahlreichen, in seiner Arbeit angeführten klinischen und anatomischen 
Daten ist manches, was an geburtstraumatische Ätiologie denken läßt. 

2) Vergleiche die beiden von Onari ausführlich gebrachten Krankengeschichten. Der 
eine Patient kam asphyktisch nach langdauernder Geburt zur Welt und bot von jeher auf­
fallende Geh- und Sprachstörungen mit Athetose; beim anderen, normal geborenen, traten 
bald nach der Geburt Krämpfe auf, später Little und Idiotie. 
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angeborenen, vielleicht auch sub parturn erworbenen Alteration des Pyramiden­
bahnsystems und bietet symptomatologisch alle Zeichen des Pyramidenbahn­
syndroms, mag es sich um eine rein spastische, eine spastisch-paretische oder 
spastisch-paraplegische Störung der Beine oder der Arme und Beine handeln; 
meist liegt übrigens in diesen Fällen keine Frühgeburt vor, und keineswegs 
immer waren die Kinder bei der Geburt asphyktisch; recht oft aber handelt es sich 
um Zangengeburten. Die zweite Gruppe, die aber relativ selten ist, bietet durch­
aus das Bild des angeborenen Pallidumsyndroms ... Autoptische Belege exi­
stieren für diese Form bisher nicht. In einem Teil dieser Fälle nimmt die Ent­
wicklung des Leidens mit den Jahren zu-im Gegensatz zu der ersten Gruppe, 
bei der ein allmählicher Rückgang der Erscheinungen die Regel bildet. Die 
3. Gruppe umfaßt die Fälle von angeborener allgemeiner Athetose, beruhend auf 
einem kongenitalen Krankheitsprozeß des Nucleus caudatus und des Putamens, 
also des Corpus striatum im engeren Sinne. Nach meiner persönlichen, sehr 
umfangreichen Erfahrung handelt es sich durchweg um Frühgeburten, keines­
wegs immer um asphyktische Geburten. Die 4. Gruppe umfaßt Fälle, in denen 
sich das Pallidumsyndrom mit striären Symptomen im engeren Sinne mischt. 
Diese Fälle sind nicht allzu selten; dahin gehören z. B. auch die Fälle 20 und 21 
der Vogtsehen Sammlung; es handelte sich in beiden um Frühgeburten; ana­
tomisch lag der von Vogt beschriebene Status dysmyelinisatus, der die strio­
pallidäre und die pallido-fugale Faserung betraf, zugrunde; der Prozeß ist als 
angeboren aber chronisch progressiv anzusehen. Weit größer aber erscheint mir 
die Zahl der Fälle, in denen sich Pyramidenbahnsymptome mit Symptomen des 
Striatumsyndroms paaren, sehr viel seltener bestehen neben dem Pyramidenhahn­
syndrom Symptome der pallidären Starre". 

Ich habe diese Angaben von Foerster deshalb so ausführlich wiedergegeben, 
weil sie eine allgemeine Anerkennung der Wichtigkeit des Geburtstrauma für die 
Genese der Erkrankungen des extrapyramidalen Systems überhaupt erbringen. 
Wenn Foerster so die Häufigkeit von Früh- und Schwergeburt unter diesen 
Kranken bestätigt, Ylppö und Schwartz gerade bei diesen Kindern so oft 
Gehirn- und Rückenmarksblutungen fanden und außerdem dieser besonders 
auf die Vena-terminalis-Blutungen im Corpus striatum hinwies, so ist damit der 
Ring geschlossen: Ätiologisch gleiche Ursachen; klinisch unscharfe Grenzen und In­
einanderübergehen der einzelnen Krankheitsformen; anatomisch gleiches Substrat. 

b) Die progressive Muskelatrophie (Werdnig-Hoffmann) 
und die Myatonia congenita (Oppenheim). 

Der Streit, ob die W erdnig- Hoff mannsehe und die Oppenheimsche 
Krankheit identisch sind oder nicht, ist noch nicht entschieden. Neuere Ar­
beiten, so die von Lehoczky und von Cavengt treten mit Entschiedenheit 
für die Wesensgleichheit beider ein. Cavengt hält die bzw. das Leiden für an­
geboren, nur werden die Erscheinungen nicht immer gleich von der Umgebung 
bemerkt (bzw. meiner Ansicht nach oft mit rachitischer Myopathie ver­
wechselt) und zwar stelle die progressive Muskelatrophie nur ein späteres 
Stadium der Myatonie dar. 

In meiner Monographie beschrieb ich ausführlich 5 Fälle, von denen einer 
eine Kombination von Muskelatrophie mit Myatonie, die 4 anderen reine Mya-
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tonien waren. Dabei fiel auf, daß je ein Kind eine Zangen- bzw. eine Frühgeburt 
war, zwei asphyktisch und eines erst nach abnorm langer Dauer geboren wurden, 
alle 5 also schwer zur Welt kamen. Ich fragte mich damals schon, ob diese 
Häufung von Dystokien reiner Zufall sein konnte, wagte aber keine Entscheidung, 
da nach Oppenheim selbst und nach Tobler und Cassierer Schwierigkeiten 
der Geburt keine Rolle spielen sollten. Dabei aber hatte schon Oppenheim 
und auch Beevor schon darauf hingewiesen, daß sub partu erworbene Hämato­
myelien ein der Myatonie sprechend ähnliches Krankheitsbild zu erzeugen ver­
mögen, doch bestehe dabei keine Progressivität. 

Zwei meiner Kranken waren schwere Idioten, während in der Literatur 
sonst Schwachsinnszustände bei der Oppenheimschen Erkrankung nicht be­
kannt sind, wenigstens nennt die Intelligenzentwicklung bei diesen Kindern 
Cassierer "normal", Ziehen "ungestört", Duthoit "meist normal" und 
Tobler "kaum verzögert". Nur ein 12 Monate alter Säugling, den Bienfait 
beschreibt, war geistig deutlich zurückgeblieben. Ich erwähne dies deshalb, weil 
für diese Schwachsinnszustände, die sicher viel häufiger und schwerer sind als an­
genommen wird, sich keine einfachere und bessere Erklärung geben ließe als die, 
daß man beides, Myopathie und Idiotie als aus einer Quelle entstammend an­
nimmt (daher der von mir hierfür geprägte Name "Begleitidiotie"). 

Die wenigen bekannt gewordenen pathologisch-anatomischen Untersuchungen 
widersprechen einer geburtstraumatischen Entstehung nicht. Bei dem von 
Duken und Weingartner veröffentlichten Krankheitsfall bestand eine durch 
das ganze Rückenmark gehende Lückenbildung. Wälle und Rotz erwähnen 
bei andrer Gelegenheit und nur nebenher ein sehr schwer entbundenes Kind 
(Extraktion am Steiß und langdauernde Sch ultzesche Schwingungen wegen 
schwerer Asphyxie) mit typischer Myatonie. Die Sektion dieses mit 8 Monaten 
verstorbenen Säuglings bestätigte weitgehend die Diagnose geburtstraumatische 
Schädigung, weshalb die Autoren diese Genese, die ihnen unter den sonst bekannt 
gewordenen Myatoniefällen noch nicht vorgekommen war, für wohl möglich halten. 
Fe er, aus dessen Klinik die Beobachtung stammt, meint dazu ebenfalls, daß 
die Myatonie "möglicherweise mit einer Art von Geburtstrauma in Zusammen­
hang" steht. 

Auch bei der Muskelatrophie und der Myatonie sollen Heredität und Fami­
liarität häufig sein. Auf Grund der Angaben in der Literatur und 5 eigener 
Fälle von letzterer kann ich dies nicht bestätigen. 

Zusammenfassend läßt sich also sagen: 

1. Daß bei 5 selbst und bei dem von Wälle und Rotz beobachteten 
Kranken mit Myatonie anamnestisch schwere oder Frühgeburt vorlag; 

2. daß durch eine sub partu erworbene Hämatomyelie anatomisch und kli­
ilisch ein Bild erzeugt werden kann, das sich praktisch in nichts von dem bei 
Myatonie bekannten unterscheidet (Oppenheim, Beevor, Wälle und Rotz); 

3. daß die Tatsache eines durch das Geburtstrauma gesetzten locus min. rest. 
wohl möglich ist und 

4. daß Myatonie und progressive Muskelatrophie vielleicht identische 
Krankheiten bzw. diese die Fortsetzung jener ist. 
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4. Die sogenannten funktionellen Erkrankungen 
des Nervensystems (sowie über "Tetanus neonatorum"). 

a) Choreatische Bewegungen. 

Das anatomische Substrat der choreatischen Bewegungen und seine Lage ist 
noch nicht geklärt. Nach den Forschungen von Goldstein, Foerster, Lewy, 
C. und 0. Vogt u. a. ist es im Striatum zu suchen. Beziehungen zwischen Chorea 
minor und dem Geburtstrauma bestehen wohl nicht, wenn auch bei geburts­
traumatisch geschädigten Kindernchoreatische Bewegungen beobachtet werden. 
(Potts; d e Ca p i t e bei Littlekindern.) Verwechslung mit athetotischen ist 
nicht ausgeschlossen. 

b) Die Krampfkrankheiten. 

<X) Die "Stäupchen" (Zipperling). 

Im Jahre 1913 beschrieb Zipperling "eine besondere Form motorischer 
Reizzustände bei Neugeborenen", die sich angeblich bei 1/ 4- 1/ 3 aller Säuglinge der 
ersten Monate finden und ihr Wohlbefinden kaum stören sollten. Nur bei Früh­
geborenen können sie "so heftig auftreten, daß sie bedrohlich erscheinen und die 
Ernährung gefährden". Die Zustände selbst beschreibt Zipperling folgender· 
maßen. "Als erstes tritt rhythmisch eine blitzartige Ablenkung beider Augen 
nach einer Seite in der horizontalen und bedeutend langsamere Rückkehr in die 
Ruhestellung auf, ungefähr 12-20mal innerhalb 1/ 4- 1/ 2 Minute. Regellos er­
folgt die Ablenkung bei einem Anfall nach rechts, bei einem anderen dagegen 
nach links usw." "Das Kind liegt vollgesogen im Arm der Mutter, ruhig und 
zufrieden; da werden plötzlich die Augen verdreht, vollständig konjugiert, in 
allen nur denkbaren Stellungen, zwischendurch ein kurzdauernder Eiepharo­
spasmus und blitzartige Kontraktion des ganzen Muse. orbicularis oculi und 
außerdem bei manchen eine Verziehung beider Mundwinkel für wenige Sekunden. 
Dann ist alles vorbei". 

Zi p perli ng betrachtet die Stäupeheu als physiologisch und bedingt durch 
"wahrscheinlich durch Zirkulationsänderungen hervorgerufene Reize im Ur­
sprungsgebiet der Kerne einzelner motorischer Hirnnerven bei dem an und für 
sich noch unfertigen Säuglingsgehirn". 

Fasse ich in Schlagworten die Schilderung des gesamten Erscheinungsbildes 
zusammen, so stehen im Vordergrund: der Spontannystagmus (ein Wort das 
Zipperling selbst nie gebraucht), dann Unregelmäßigkeiten der Atmung, ganz 
kurz dauernde Kontraktionen des Muse. orbic. oculi, Zuckungen im Mundfacialis, 
Blepharospasmus, Unfähigkeit zu saugen und zu schlucken, besonders an der 
Brust, endlich die Tatsache, daß es sich meist um Frühgeborene zu handeln scheint 
(Zi p per lings eigene zwei Kranke waren Frühgeborene). Stellt man demgegen­
über, was im allgemeinen Teil zur Symptomatologie des Geburtstraumas ge­
bracht wurde, so findet sich nichts, was nicht bereits dort als Zeichen des intra­
kraniellen Traumas genannt. wäre. Besonders der Spontannystagmus ist als 
schwerwiegender Faktor zu betrachten. Ohne auf weiteres einzugehen1) komme 
ich zu dem Schlusse, daß es ein Krankheits- oder ein Symptomenbild 
"Stäupchen" als solches überhaupt nicht gibt, sondern daß das, was 

1) Vergleiche meine kleine Arbeit in Bd. 40 der Zeitschr. f. Kinderheilk. 
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Zipperling unter diesem Namen beschrieb, nur ein kleiner Ausschnitt aus den 
vielfältigen Erscheinungsformen des cerebralen Geburtstraumas darstellt. Als 
physiologisch sie hinzustellen, ist abwegig. Auch Langstein (im Pfaundler­
Schlossmann) und Rietschel (Lehrbuch) halten die Stäupeheu für eine Folge 
einer unter der Geburt erworbenen Gehirnschädigung. 

ß) Die sogenannte Tetanie der Neugeborenen. 

Es muß als bekannt vorausgesetzt werden, daß bei krampfenden Neugeborenen 
nicht selten ein ausgesprochenes Facialisphänomen, manchmal auch noch andere 
der klassischen Symptome der tetanoiden Spasmophilie auszulösen sind. Einige 
Autoren ließen sich, wohl in Unkenntnis dieser Tatsache, verführen, in diesen 
Zeichen den Beweis einer schon so früh auftretenden Spasmophilie zu erblicken 
und das Krankheitsbild einer "Tetania neonatorum" aufzustellen. Ein positiver 
Chvostek in den ersten Lebenswochen ist, daran ist festzuhalten, selbst bei an­
scheinend Gesunden eine keineswegs seltene Erscheinung und nur der Ausdruck 
einer gesteigerten Reflexerregbarkeit überhaupt (Moro), wobei freilich die 
Frage offen bleiben muß, worauf diese beruhe. - Behrendt und Hofmann 
haben die nichttetanoiden Erregbarkeitsveränderungen bei Säuglingen studiert 
und fanden eine Gruppe, die sich aus Kindern "mit cerebralen, organischen 
Affektionen, z. B. Epilepsie, Pyknolepsie, hydrocephalen Zuständen oder Ge­
burtstraumen" rekrutierte. "Diese Patienten zeigen mechanische, seltener 
elektrische Übererregbarkeit von verschiedener Dauer". Die Verfasser neigen 
zu der Ansicht, "daß dieselbe cerebrale Schädigung, die zur Hauptkrankheit 
führt, auch die vegetativen Zentren alteriert und dadurch für das Auftreten 
der Übererregbarkeit verantwortlich zu machen ist. Die mechanische und 
elektrische Übererregbarkeit ist also nur als Symptom und nicht als patho­
gnomonisch für die Tetanie anzusehen". 

Munro beobachtete 3 Neugeborene mit "Laryngospasmus", von denen 
keines bei der Obduktion ein Hindernis in den Luftwegen, dagegen größere Blu­
tungen in den Seitenventrikeln aufwies. Schon intra vitam wurde im Liquor 
Blut älteren Datums gefunden. 2 der Kinder waren spontan, eines mit Zange 
geboren. Diese Anomalität dürfte wohl mit dem cerebralen Stridor von Tho mas 
identisch gewesen sein. 

Ylppö hat sich eingehend mit den in den ersten 6-8 Wochen mit 
elektrischer Übererregbarkeit einhergehenden und selbst bei ausschließlicher 
Frauenmilchernährung auftretenden Krämpfen bei Unreifen beschäftigt und 
spricht sie als echte tetanische an, entstanden jedoch auf der Basis einer durch 
Geburtstrauma von vornherein bestehenden Schädigung des Gehirns (locus min. 
rest.), in dem die bei Frühgeborenen vorzeitig auftretende spasmophil-diathe­
tische Stoffwechselstörung sich manifestiert. 

Demgegenüber wirken die Ausführungen Kehrers über die "Tetania neonat." 
nicht sehr überzeugend, um so weniger, als von den 6 beobachteten Kindern 
5 zu früh bzw. untergewichtig (1550, 1850, 2650, 2800, 2900 g) geboren waren. 
Bei den 3 zugrundegegangenen Kranken will Kehrer keine Anhaltspunkte für 
Blutungen im Zentralnervensystem gefunden haben, seziert wurde jedoch keines 
vonihnen.-Nach Langstein und Landes Ansicht hält die Annahme Kehrcrs 
einer ernsthaften Kritik nicht stand, Klotz spricht von einer "Konstruktion einer 



448 A. Dollinger: 

Tetania neonat." und auch Gött bezweüelt die Zugehörigkeit der von Kehrer 
und Higier geschilderten Fälle zur Spasmophilie. Damit ist freilich noch nicht 
gesagt, daß diese Krampfanfälle deshalb die Zeichen einer intrakraniellen Blu­
tung sein müßten.-Eine mir beweisenderscheinende Mitteilung bringt v. Reuss: 
Ein Kind, das nicht nur ein sehr lebhaftes Facialisphänomen, sondern auch 
T r o u ss e a usche Handstellung und äußerst hochgradige mechanische Erregbarkeit 
der Extremitätenmuskulatur hatte, zeigte bei der Sektion ausgedehnte subdurale 
Blutungen, während die Epithelkörperchen makro- und mikroskopisch völlig intakt 
waren. Er hält es deshalb für "sehr wahrscheinlich, daß cerebrale Geburtstraumata 
mitunter auch das Bild einertetaniaähnlichenErkrankungnach sichziehen können". 

In letzter Zeit wird verschiedentlich über eine Art spasmophiler Zustände 
beiNeugeborenennach Lobelininjektionen berichtet unddiesem Medikament 
die Schuld daran zugeschoben. Hellendall wendet sich gegen diese Auffassung 
und sieht nicht im Lobelin, sondern in einem cerebralen Trauma die Ursache 
dieser "Tetanie". Da doch nur asphyktische Kinder Lobelin brauchen, 
scheint mir dieAnsieht Hellendalls oft (oder meist} das richtige zu treffen, 
wenn auch das Lobelin eine das Zentralnervensystem erregende Wirkung besitzt 1 }. 

Zusammenfassung: 1. Die Existenz einer echten tetanoiden Spasmophilie 
des Neugeborenen ist bis auf weiteres abzulehnen. Die von Kehrer unter 
dieser Diagnose beschriebenen 6 Fälle sind nicht beweiskräftig. 

2. Es ist sehr wohl möglich, und einige Beobachtungen sprechen dafür, daß 
das als "Tetania neonat." bezeichnete Symptomenbild bzw. die (elektrische und) 
mechanische Übererregbarkeit in diesem frühen Alter der Ausdruck schwerer 
Gehirnschädigungen ist. 

3. Die bei Unreifen viel frühzeitiger und intensiver als bei Ausgetragenen 
auftretende echte tetanoide Spasmophilie erklärt sich daraus, "daß ein von 
vornherein geschädigtes Gehirn bei der allgemein starken Neigung der Früh­
geborenen zur Spasmophilie in erster Linie zu Krämpfen und anderen manifesten 
Erscheinungen dieser Diathese führt" (Ylppö). 

r) Die Imitation des Tetanus neonatorum. 

SchonalteÄrzte wie Weber, BarthezundRilliet (nachFinkelstein} haben 
beim Tetanus neonat. die Häufigkeit größerer Hämorrhagien in und auf dem Ge­
hirne bzw.- wie Steffen- bei pialen durch den Geburtsvorgang entstandenen 
Blutungen tetanieähnliche Erscheinungen beobachtet. Finkeistein sah die 
klinischen Auswirkungen von Hyperämien, Ödemen und Blutaustritten im Zentral­
nervensystem sich mit einer "frappanten Ähnlichkeit" mit dem Tetanus neonat. 
abspielen. Dies und die Tatsache, daß der Bazillen- bzw. Toxinnachweis im 
Blute nur äußerst selten gelingt 2), hat Czerny sogar dazu geführt, die bazilläre 
Genese des Tetanus neonat. traumaticus überhaupt zu leugnen und an eine Art 
Encephalitis, vielleicht an die Encephalitis cong. Virchow zu denken. 

1) Lang, in einer Erwiderung auf Hellend a 11, führt die beobachteten Krämpfe 
auf ein nicht einwandfreies Lobelinpräparat zurück . .Auch Mennet, der ebenfalls vor Lo­
belin gewarnt hatte, glaubt jetzt in einer neuen Arbeit, daß die beobachteten üblen Zufälle 
auf einen Fabrikationsfehler zurückzuführen waren. In der Tat hat die herstellende Firma eine 
Serie als nicht einwandfrei befunden und alsbald aus dem Verkehr gezogen. 

2) Ylppö (Düsseldorfer Vortrag) fand hier nie Bazillen. 
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Zur Differentialdiagnose zwischen dem echten und dem "imitierten" Tetanus 
(der Ausdruck Pseudotetanus ist ja bereits anderlweitig besetzt) rät Finkei­
stein sich daran zu gewöhnen, "die einzelnen Komponenten des Symptomen­
bildes und die Art ihrer Vergesellschaftung und zeitlichen Folge sehr genau ab­
zuwägen. Streng zu achten ist auf den Beginn mit Trismus und seinVorherrschen 
vor allen anderen Zeichen, auf die dauernde Starre, die Abwesenheit kloni­
scher Krämpfe, das Verschontbleiben der Augenmuskeln, den absteigenden 
Charakter der Ausbreitung, die in irgend schweren Fällen sichtliche Abhängig­
keit der Stöße von äußeren Reizen, das Fehlen von Lähmungen". Ob diese 
Unterschiede immer so deutlich sind, möchte ich, wie Abels, dahingestellt sein 
lassen, immerhin ist es ganz gut, sich danach zu richten. 

Seitz und Ibrahim sahen ein dem Tetanus ähnliches Bild besonders bei 
Blutungen in die Ventrikel. Laurinsich beobachtete ein Zwillingskind, 
mit Zange geboren, das vom 2. Tage an schwere, tetanusähnliche Krämpfe hatte 
und am 5. starb. Sektion: Ausgedehnte Blutungen im Gehirn. Gräff erwähnt 
ebenfalls das klinische Bild des Tetanus unter den Folgen des Geburtstraumas. -
Sehr schwer zu analysieren sind die Fälle, die Schmal und ich (als Nr. 31 in meiner 
Monographie)veröffentlicht haben. SchmalsPatient war einZangenkind, das am 
8. Tag rituell beschnitten, am 11. apathisch wurde und am 12. Trismus und 
Zuckungen im Facialisgebiet und im Arm bekam. Bei diesem Kind ist es zweifel­
haft, ob es sich wixklich um einen Tetanus von der vereiterten Nabel- oder 
Zirkumcisionswunde aus oder um ein Geburtstrauma handelte. Schmal nimmt 
letzteres an. Das Kind wurde mikrocephal. Das von mir beschriebene erkrankte 
am 15. Tage nach der Beschneidung mit Kiefersperre und Spasmen. Es starb 
mit fast 9 Monaten. Sektion: Abgeheilte Meningitis in der Umgebung des 4. Ven­
trikels und Hydrocephalus permagnus, ferner starke Verwachsungen zwischen 
Pia und Dura in der Umgebung des Foramen magnum. Der 4. Ventrikel war 
stark erweitert und ging in den fingerdicken Aquaeductus über (Obduzent: Prof. 
Dietrich, Krankenhaus Berlin-Westend). Ich habe seinerzeit diesen Fall als 
infektiös bedingte Idiotie - nach Tetanus - aufgefaßt, neige aber jetzt mehr 
dazu, einen "imitierten Tetanus" nach Geburtstrauma anzunehmen. 

Zusammenfassung: Einerseits' finden sich bei sicher geburtstraumatisch 
geschädigten Kindern häufig mehr oder weniger stark an Tetanus neonat. trau­
mat. erinnernde Symptome, andererseits zeigt die Sektion bei Neugeborenen, 
die an typisch scheinendem Tetanus starben, nicht selten Blutungen in oder 
auf dem Gehirn oder in den Ventrikeln. Hieraus und aus dem häufigen Miß­
lingen des Bakterien- und Toxinnachweises am lebenden Kind wie an der Leiche­
im Gegensatz zum älteren Menschen - ist zu schließen, daß das Geburtstrauma 
unter dem Bilde eines Tetanus verlaufen kann.- Der Name "imitierter Tetanus" 
wird dafür vorgeschlagen. 

b) Die Epilepsie. 

Als echte, genuine Epilepsie darf eine Krampfkrankheit nur dann be­
zeichnet werden, wenn sie progressive Tendenz zeigt, und zwar müssen Ver­
änderungen im Wesen, Charakter und in der Intelligenz vorhanden, 
zum mindesten angebahnt sein. Organisch-nervöse Ausfallserscheinungen fehlen 
zunächst (H u sler). 

Ergebnisse d. inn. Med. 31. 29 
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Aus dieser Definition, die mir als zur Zeit beste erscheint, ergibt sich die 
Unmöglichkeit, die Epilepsie in ihren Anfängen und im frühen 
Kindesalter zu erkennen und ich halte deshalb Arbeiten wie die Vogts 
über "Epilepsie im Kindesalter" oder die Bir ks über "Die Anfänge der 
kindlichen Epilepsie" für nur zu sehr geeignet, die schon bestehende Ver­
wirrung noch zu vergrößern. So werden bei Vogt in Form und Ursache 
verschiedenartigste Krankheitsbilder unter diesem Namen abgehandelt, wie 
Spasmophilie und tuberöse Sklerose, Krämpfe im Gefolge der cerebralen 
Kinderlähmung und auf congenital-luetischer Basis und Bir k glaubt das Cha­
rakteristische der Epilepsie des Säuglings nur in einem negativen Befund, nämlich 
dem Fehlen der spasmophilen Symptome sehen zu dürfen. "Nicht aus Über­
zeugung, sondern aus der Unmöglichkeit heraus, eine richtige Diagnose zu stellen", 
stempelt er krampfkranke Kinder mit dem Stigma dieses furchtbaren Leidens. 

Diese kurzen Ausführungen waren notwendig, um eine weitere Verwirrung 
des Begriffs Epilepsie zu vermeiden. 

Inwieweit bei der genuinen Epilepsie das Geburtstrauma ursächlich be­
teiligt ist, läßt sich noch nicht entscheiden, ich persönlich glaube, daß dies sehr 
stark der Fall ist. Da aber neben anderem schon darüber keine Sicherheit be­
steht, ob die bei Sektionen Epileptischer gefundenen Narben und Sklerosen1) 

Howie die Degenerationserscheinungen der Gehirnsubstanz als Ursachen oder als 
Folgen besonders der im frühen Kindesalter bereits aufgetretenen Anfälle an­
zusprechen sind, erheischt das Kapitel Morbus sacer vom pathologisch-ana­
tomischen Standpunkte aus eine völlige Neubearbeitung durch empirisch-konse­
quente Untersuchungen und durch eine Reinigung von nicht Hinzugehörigem 
(Feuchtwanger). Die Anfänge hat Schwartz bereits geleistet und es scheint 
mir heute schon als sicher, daß die verschiedenen, fälschlicherweise der Epilepsie 
zugerechneten Krampfzustände im frühkindlichen Alter, von der Spasmophilie 
und sonstigen gut umschriebenen Erkrankungen und den Begleitkrämpfen natür­
lich abgesehen, vom Geburtstrauma weitgehend abhängig bzw. die Folgen der 
so erworbenen Gehirnläsionen sind. 

Bestärkt werde ich hierin durch die Angaben Schusters, der an Hand 
zahlreicher encephalagraphischer Aufnahmen (mit Lipiodol) feststellte, "daß eine 
riesige Ziffer der Epilepsiekranken Deformitäten der Seitenventrikel und Rinden­
cysten an verschiedenen Stellen der Gehirnoberfläche aufweisen". Ferner fand 
er häufig bei normalem Kopfumfang Hydrocephalus internus verschiedenen 
Grades (ebenso auch Koeppe) als Ausgangspunkt für epileptische Anfälle sowie 
Veränderungen der Gyri centrales und deren Umgebung, diffuse Erkrankungen 
nur einer Hemisphäre, Enge der Seitenventrikel, speziell der Hinter- und Unter­
hörner. Ganz Ähnliches berichtet auch Foerster, der eine Reihe von ausführ­
lichen Krankengeschichten mit encephalagraphischen Bildern bringt. Dies sind 
aber alles Veränderungen, die ein Geburtstrauma zwar nicht beweisen, immer­
hin aber möglich, vielleicht sogar wahrscheinlich machen.- Daß der artifizielle 
Pneumocephalus auch therapeutisch bei "epileptischen Anfällen" Vorzügliches zu 

1 ) In einer vor kurzem erschienenen Arbeit weist Materna daraufhin, daß die bei Epi­
leptikern und Idioten oft gefundenen vorzeitigen Synosten der Schädelknochen bei einem 
Teil der Fälle auf eine primäre, und zwar unter der Geburt entstandene Gehirnschädigung 
zurückzuführen sind. 
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leisten vermag, wurde oben bereits erwähnt, freilich sind die von Brehme und 
von F o erster beschriebenen Fälle diagnostisch nicht ganz einwandfrei und ihre 
geburtstraumatische Entstehung nicht sehr wahrscheinlich.- Krause machte 
auf dem letzten Chirurgenkongreß Mitteilung über ein Kind, das in 6-8 Minuten 
geboren, später "epileptische" Krämpfe bekam. Im 8. Lebensjahr wurde es operiert 
und eine subcorticale Cyste im linken Augenbewegungszentrum entfernt. Seit­
dem, schon mehrere Jahre lang, keine Anfälle mehr. Auch hier liegt die Ver­
mutung einer intra parturn erworbenen Schädigung (rasche Gehurt) nahe. Der 
Fall wäre ein Beispiel einer gelungenen Spätoperation eines zentralen, ge­
burtstra umatisch entstandenen Hirnleidens. 

Was die bei Epilepsie bekannten Stoffwechselveränderungen an­
langt, steht nichts im Wege, sie nicht als die Ursache der Anfälle, sondern 
ebenfalls als eine Folge der Gehirnschädigung anzusehen; daß derartiges vor­
kommt bzw. anzunehmen ist, wurde im I. Teil bereits besprochen. 

Wenn endlich Wohlwill sich darüber wundert, daß das cerehrale Geburts­
trauma "nicht noch viel häufiger" zu Epilepsie führt, so wundere ich mich, 
daß bis jetzt nur so selten an eine derartige Genese gedacht wurde. 

Von den bekannten Veränderungen im Ammonshorn endlich vermutet 
Edinger, daß während der Geburt durch Risse des Tontoriums dort, wo 
die Venen des Ammonshornes sich entleeren, Narben entstehen und diese die Ur­
sache einer anscheinend genuinen, in Wirklichkeit aber fokalen Epilepsie werden. 
Jakob ist derselben Ansicht, wenn er annimmt, daß die Ammonshorngegend 
zu den durch das Geburtstrauma ganz besonders gefährdeten Gehirnteilen gehört 
(siehe auch bei Schwartz). 

Eines Hinweises bedarf es hier auch auf die im allgemeinen seltenen Blitz­
und Grußkrämpfe (Secousses und Salaamkrämpfe), die wohl der echten Epi­
lepsie zuzurechnen sind ("motorische Varianten der Epi.", M. Lederer). Das 
anatomische Substrat vermutet man im Palliclum ("Pallidumepilepsie"). Auf­
fallend dabei ist, daß die von diesem Leiden befallenen Kinder meist idiotisch 
und mikrocephal sind. - Lederer hält die Erkrankung für fetal entstanden, 
während Ibrahim (in der Aussprache) auf Grund eines selbstbeobachteten Falles 
Gehirnschädigungen intra parturn erworben als Ursache anspricht. Bevor sich 
ein abschließendes Urteil hierüber fällen läßt, bedarf es aber noch weiterer 
Untersuchungen, vor allem anatomischer. 

Zusammenfassung: Gehäufte Krampfzustände im Kindesalter dürfen 
nicht ohne weiteres als "die Anfänge der Epilepsie" bezeichnet werden. Der 
echte Morbus sacer zeichnet sich durch eine ausgesprochen progressive Ten­
denz aus. Die nicht diese Bedingung erfüllenden Krampfzustände gehören den 
verschiedensten anderen Krankheiten, z. B. der Spasmophilie, der Hirnlues u. a. 
an. Der Rest aber ist der klinische Ausdruck der stattgehabten intrakraniellen 
Blutung. - Auch für die, einstweilen noch als genuine Epilepsie bezeichnete 
Krankheit scheint- vorsichtig ausgedrückt- das Geburtstrauma nicht ohne Be­
deutung zu sein. Ungeklärt ist noch, ob die bei älteren Epileptikern gefundenen 
Narben, Sklerosen und Ammonshornveränderungen die Folge der Anfälle oder die 
Anfälle die Folgen dieser pathologischen Prozesse sind. In diesem Falle ist eine 
geburtstraumatische Entstehung ganz besonders mit in Rechnung zu stellen. 

:2n* 
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5. Die Neuro- und Psychopathie. 
Tatsachen zu diesem Kapitel beizubringen ist nicht möglich, ebensowenig 

Statistiken, wieviel Neuro- und Psychopathen als Früh- und Schwergeburten 
zur Welt kommen. Aus eigenem nur kann ich behaupten- Zahlen zu geben bin 
ich nicht imstande-, daß die Gewohnheit, stets nach der Art der Geburt zu 
fragen, in derart überraschender Häufigkeit Dystokien ergibt, daß selbst der 
größte Skeptiker aufhorchen muß. An einen Zufall dabei kann ich nicht glauben. 

Ich muß mich darauf beschränken, an die Frühgeburtsstudien Ylppös zu 
erinnern, der bei einem überaus hohen Prozentsatz der von ihm nach Jahren 
nachuntersuchten Kindern neuro- und psychopathische Züge vorfand. Die 
gegenteiligen Mitteilungen verschiedener, bereits mehrmals erwähnter Geburts­
helfer, auch v. Jaschke und A. Seitz gehören hierher, können daran nichts 
ändern, wenn sie jegliche Beziehung zwischen asphyktischer, schwerer oder 
Frühgeburt und späteren psychischen und nervösen Störungen leugnen. Nur 
Wall, der zwar bei Unreifen Little, Idiotie, Imbezillität und Epilepsie nicht 
öfter gesehen haben will als bei Ausgetragenen, gibt zu, daß doch ein guter Teil 
eine verzögerte Entwicklung zeigt, die darin ihren Ausdruck findet, "daß 
diese Kinder mit Verspätung laufen und sprechen lernen, längere Zeit Bettnässer 
bleiben als normale Kinder, zu Sprachstörungen, Pavor nocturnus und Enuresis 
nocturna neigen, in der Schule zuerst nur mittelmäßig oder schlecht mitkommen"; 
doch sei diese verspätete Ausbildung "keine anhaltende und keine irreparable". 
- Die Häufigkeit von Psychopathie und Intelligenzstörungen bei ehemaligen 
Frühgeborenen fiel auch Pototzky in seiner Poliklinik für schwer erziehbare 
Kinder auf, wobei erstere wesentlich häufiger waren als Schwachsinnszustände. 

Wie Yl p pös und auch Walls katamnestische Untersuchungen von Früh­
geborenen bereits die Häufigkeit abwegigen Nerven- und Seelenlebens ergeben, 
so erwächst besonders in den schon vorliegenden Beobachtungsreihen der als 
sicher geburtsgeschädigt erkannten Kinder, wie 4en der Frankfurter Kli­
niken, mit den Jahren wertvollstes Material, das den Beweis zu erbringen im­
stande sein wird, was heute noch sicherer Begründung entbehrt. 

Einen Beleg für die oft geburtstraumatisch bedingte Neuro- und Psycho­
pathie erklicke ich ferner in der bekannten Eigenheit dieser Kinder, inter­
kurrenten Krankheiten gegenüber so ganz anders zu reagieren als 
gesunde. Bald geht der einfachste Katarrh mit höchster motorischer und sen­
sibler Übererregbarkeit, bald mit tiefster Apathie einher, hartnäckige Schlaf­
losigkeit oder schwere Schlafsucht sind alltägliche Beobachtungen. In solchen 
Fällen nur eine "Unart" zu sehen, ist mir nicht möglich und ich glaube, daß 
diese Erscheinungen als eine abnorme Reaktion eines abnormen - geburts- oder 
anderswie geschädigten- Gehirnes aufzufassen sind. Ein Vergleich mit den nach 
Encephalitis epidemica oft auftretenden Charakterveränderungen liegt nahe. 

In letzter Zeit hat Bostroem über eine eigentümliche Form psychif'!cher 
Entwicklungshemmung berichtet, auf die ich hier besonders aufmerksam machen 
möchte. Er schreibt (zum Teil wörtlich nach einem Referate wiedergegeben): Es 
gibt Formen angeborener oder früherworbener Defektzustände, bei denen trotz 
wenig beeinträchtigter intellektueller Leistung eine affektive Eigenart die Ver­
wertung der vorhandenen Urteilsfähigkeit erschwert oder unmöglich macht, so daß 
diese Leute praktisch zu den Schwachsinnigen gerechnet werden. Die affektive 
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Störung besteht im wesentlichen in einer läppisch-heiteren Grundstimmung mit 
Neigung zu albernen Scherzen. Gleichzeitig zeigen sie körperlich neurologische 
Erscheinungen, die sich in Beziehung zur Athetose double (forme fruste) und 
auch zur kindlichen Motorik 1 ) bringen lassen. Aber auch das psychische Verhalten 
ist dem kindlichen ähnlich und weist eine Verwandtschaft mit dem vieler Atheto­
tiker auf. Ätiologie: Höchstwahrscheinlich organische Schädigung des Gehirnes 
in frühester Jugend oder im pränatalen Leben (z. B. traumatische Geburts­
schädigung). Da diese Kranken nur selten der Kliniker sieht, sind sie wahrschein­
lich viel häufiger als man glaubt. Vielleicht handelt es sich auch bei den im 
vorgerückten Alter durch Hirnschädigung entstandenen Athetosefällen um Men­
schen mit einer derartigen, durch eine leichte Hirnschädigung im Kindesalter 
erworbenen Disposition. 

Zusammenfassung: Trotz der Wichtigkeit gerade dieses Kapitels ist es 
nicht möglich, halbwegs sicheres wiederzugeben, dazu ist diese Betrachtungsweise 
der Ursachen von Neuro- und Psychopathie noch zu neu, obwohl aus wahllos 
herausgegriffenen Krankengeschichten von ein paar hundert ehemaliger Früh­
geborenen sich schon' ein Lehrbuch der Psychopathologie des Kindesalters zu­
sammenstellen ließe. Gewiß ist nur, daß unter diesen Individuen sich ein über­
raschend hoher Prozentsatz Schwer- oder Frühgeborener findet. Katamnestische, 
nach Jahren stattfindende Erhebungen bei ehemals geburtsgeschädigten·Kindern 
sind dringend notwendig, um ungefähr einen Überblick über Zahl, Art und 
Schwere neuro-psychopathischer Schädigungen bei diesen zu erhalten. 

6. Die Schwachsinnszustände. 
Die zahlreichen Arbeiten über die Gründe des angeborenen und früh er­

worbenen Schwachsinns sind, soweit sie überhaupt das Geburtstrauma als 
ursächlichen Faktor gelten lassen, nur mit äußerster Vorsicht zu genießen, da 
sie dieses Moment meist nur als ätiologischen Lückenbüßer gelten lassen. (In 
meiner Monographie habe ich ausführlich über diese Dinge gesprochen.) Um 
aus ernst zu nehmenden Abhandlungen einige Zahlen zu bringen, so werden nach 
Little 4,4% aller asphyktisch geborenen Kinder Idioten; nach Langdon­
Down kamen 20% der kongenitalen Idioten asphyktisch zur Welt. Mitschell 
(zit. bei Runge) konnte bei 494 Idioten mit genauer Geburtsanamnese in 
21,9 %, Heubner bei 87 in 16%, Klotz bei 7,6 %, Bullard bei 1 / 3 der 
"kongenitalen" und 1/ 4 aller Idioten (176 Fälle), Fletscher bei 810 in 26,6 
und W ulff bei 1436 in 13,8% dieses ätiologische Moment nachweisen. Yl pp ö 
fand unter rund 700 Frühgeborenen2) 7,4% "komplette Idioten oder sicher 
Imbezille". Was schließlich meine eigenen, vor 6 Jahren abgeschlossenen 
Untersuchungen anlangt, so habe ich unter 70 Kindern mit den schwer­
sten Formen des Intelligenzdefektes bei 19, also in mehr als 1 / 4 aller, eine 
unter der Geburt entstandene Läsion des Gehirnes als wahrscheinlichsten 
Grund des Schwachsinns feststellen können, ll davon, also fast 1/ 6 aller, waren 
vorzeitig Geborene. Ein noch viel eindrucksvolleres Gesicht aber gewinnt diese 
Zusammenstellung dann, wenn die dort aufgeführten 21 mongoloiden und die 

1 ) Ich erinnere hierbei an die früheren Ausführungen über den statischen (T h o m a s) 
und motorischen (Jaco b) Infantilismus. 

2) Siehe Fußnote auf S. 424. 
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5 familiär-amaurotischen Idiotien, die wohl sicher nicht geburtstraumatisch be. 
dingt sind, ausscheiden, denn die 19 verteilen sich dann auf eine Gesamtmenge 
von nur 44, was fast die Hälfte bedeutet. Mag auch der Zufall bei meinem Mate­
rial eine Rolle gespielt haben, mag auch das eine oder andere der Kinder zu Un­
recht von mir in diese Kategorie eingereiht worden sein, was selbst dann noch 
überbleibt, ist erschreckend genug. 

Bis jetzt bezogen sich meine Ausführungen nur auf die schwersten Grade 
intellektuellen Verfalles, ebenso die angeführten Zahlen. Daß auch leichtere 
und leichteste Fälle erst recht hierhergehören, ist selbstverständlich und be­
darf keines weiteren Beweises. Wie hoch ihre Zahl aber ist, läßt sich weder nach­
weisen noch abschätzen; sicher ist sie überaus groß. Es wäre sehr erwünscht, 
unter Schulrepetenten 1 ), Schülern von Hilfsklassen, Pressen, Fürsorge­
anstalten usw. entsprechende Enqueten zu veranstalten. 

Über das anatomische Substrat dieser Defekte wurde bereits des öfteren ge­
sprochen, vor allem bei Erwähnung der häufigen Kombination mit der Little­
seheu Krankheit. 

Auf die zum Teil gegensätzlichen Ansichten mancher Gy-\).äkologen und Neuro­
logen nochmals einzugehen, erübrigt sich. Verwunderlich ist nur, daß selbst ein 
Mann wie Weygandt sich nur "schwer entschließen kann", unter den Ursachen 
der Imbezillität "dem Geburtstrauma eine sehr bedeutsame Rolle zuzuweisen". 

Zusammenfassung: Die Erforschung der Gründe des angeborenen und 
früh erworbenen Schwachsinns ist in erster Linie auf die Anamnese des Kranken 
selbst aufzubauen. Nach Ausschluß einiger Sonderformen, vor allem der mongo­
loiden und amaurotischen Idiotie, finden sich unter diesen Unglücklichen in über­
raschend hoher Anzahl Schwer- oder Frühgeborene, also gerade Menschen, bei 
denen intrakranielle Schädigungen anerkanntermaßen besonders häufig sind. 
Dies ist für die schweren Formen von Intelligenzstörungen auf Grund mehrerer 
Arbeiten sicher, über die leichteren fehlen noch entsprechende Statistiken. Wie bei 
der Psycho- und Neuropathie ist auch hier die Verfolgung des weiteren Schicksales 
von als sicher geburtsgeschädigt erkannter Kinder zur endgültigen Klärung von 
größter Wichtigkeit. 

7. Die Erkrankungen der Gehirnhäute. 
Da zu Beginn dieses II. Teiles über den durch die intrakraniellen Blutungen 

geschaffenen locus min. rest. für die Entstehung der akuten Meningititen bereits 
gesprochen wurde, bleibt hier nur noch die Pachymeningitis hämorrhag. 
interna, die in den letzten Jahren vor allem durch Finkeistein und seinen 
Schüler Rosenberg eingehend studiert und auch von letzterem in diesen 
"Ergebnissen" behandelt wurde. Beide Autoren stellen sich betreffs der Ursachen 

1 ) Über die Ursache des Repetierens in der Volksschule, ein meiner Ansicht nach sehr 
interessantes Thema, liegen nur wenige Mitteilungen vor. Ni tsch (leider sehr kleines Material) 
stellte in 30,6% äußere Gründe (Schulversäumnis und -wechsel, Fremdsprachigkeit usw.) 
und in 69,4% innere (geistige Entwicklungsverlangsamung, Minder- und Unbegabtheit, Psycho­
pathie mit oder ohne debile Züge) fest. Einegenaue Analyse der letzten Gruppe nach den 
Ursachen dieser Abwegigkeiten hat Verf. leider nicht vorgenommen. Aus den bei Nitsch 
zitierten Arbeiten von Münch (Zeitschr. f. pädagog. Psychologie Jg. 1912), Uffenheimer 
und Stählin (28. Heft der Sammlung: Der Arzt als Erzieher) und Harms (bei 87,5% 
"innere Hemmnisse", bei 12,5% äußere Gründe) läßt sich nichts für die hier interessieren­
den Fragen entnehmen. 
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auf den Standpunkt von W ohlwill, der unter diesem Namen zwei ätiologisch 
ganz verschiedene Krankheiten unterscheidet, nämlich eine traumatische regres­
sive, aus Blutungen hervorgegangene, und eine idiopathische progressive, aus 
einer Wucherung der subendothelialen Capillarschicht der Dura entstandenen. 
Diese Form dürfte vom Geburtstrauma unabhängig sein, da von ihr fast nur eine 
gewisse Klasse von Kindern, atrophische, kachektische und ähnliche betroffen 
werden. Über die traumatisch regressive Form braucht kein Wort verloren zu 
werden, sie ist das intrakranielle, meist geburtstraumatisch entstandene Häma­
tom selbst bzw. dessen Folge, wobei ich Wohl will darin zustimmen muß, daß 
die pachymeningitische Schwarte nicht einfach oder immer als die organisierte 
extracerebrale Blutung aufzufassen ist. Wie die Vorgänge hier sind, muß einst­
weilen noch offen bleiben, die von Schwa r t z angekündigten Untersuchungen 
über Blutresorption im Zentralnervensystem und im Schädel, werden, wie ich 
annehme, darüber Klarheit bringen. 

8. Die Sinusthrombose. 
Da Sch wartz über die Thrombosierungen der Gehirnsinus bei geburts­

geschädigten Kindern ausführlich berichten wird - es gelang ihm übrigens auch 
im Experiment, durch Erzeugung eines Minderdruckes Thrombosen des Sinus 
longitudinalis, transversus und rectus hervorzurufen -, sei hier diese eigentlich 
mehr anatomische als klinische Krankheit nur der Vollständigkeit halber an­
geführt. Dazu kommt noch, daß die Sinnstbrom bose bei diesen Kindern doch nie 
als einziger, sondern meist nur als Nebenbefund erhoben wird. Endlich erinnere 
ich noch, daß sie auch auf dem Umwege über eine Otitismedia zustande kommen 
kann, wofür Herz, soweit sie ganz junge Säuglinge betrifft, in recht überzeugen­
der Weise sub partu erworbene Felsenbeinblutungen als Mittler anschuldigt. 

Schluß. 
Damit bin ich am Ende meiner Ausführungen. Während im I. Teil nur nackte 

Tatsachen, vor allem die Häufigkeit und die Symptomatologie der durch den 
Geburtsvorgang hervorgerufenen Gehirnschädigungen gebracht wurde, ist im 
IT. -ich betone es noch einmal -der Versuch gemacht, nachzuweisen und 
zu begründen, daß verschiedenartige Erkrankungen des kindlichen (und auch des 
reifen) Zentralnervensystems trotz ihrer klinischen und anatomischen V erschie­
denheit auf einige wenige Gruppen von Ursachen sich zurückführen lassen, näm­
lich auf bakterielle, bakteriell-toxische und traumatische, wobei die letzte zahlen­
mäßig die wichtigste ist. Die pathologische Verschiedenheit beruht auf der be­
sonderen Reaktionsweise des unreifen Zentralnervensystems Schädigungen 
gegenüber und dem erreichten extrauterinen Alter des Individuums, die klinische 
auf dem Wechsel von Sitz und Ausdehnung der Läsion. 

Die pathologische Forschung der letzten Jahre hat den Beweis für die bis 
dahin ungeahnte Bedeutung des Geburtstraumas für die Neurologie des Kindes­
alters geschaffen; die Klinik hat die Methoden geliefert, schon am Lebenden das 
intrakranielle Trauma mit großer Sicherheit zu diagnostizieren. Einer späteren Zeit 
ist es vorbehalten, durch die Verfolgung des Schicksales bei der Geburt eercbral 
geschädigter Kinder auch den statistischen Nachweis für die schweren Gefahren 
zu erbringen, die dem Menschen beim Eintritt in die Welt durch den physio­
logischen Vorgang der Geburt drohen. 
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I. Historisches. 
Das Krankheitsbild des intestinalen Infantilismus, das wir - den gegen­

wärtigen Stand unserer Kenntnisse zusammenfassend - darstellen wollen, ge­
hört zu den interessantesten, daher oft bearbeiteten, aber auch zu den wenigst 
geklärten Kapiteln der Pädiatrie. Während die Ernährungsstörungen des Säug­
lings Gegenstand intensivsten Studiums der Kinderärzte aller Länder seit jeher 
waren und noch sind, haben die Magen-Darmkrankheiten des älteren Kindes 
viel weniger Beachtung gefunden. Jenseits des Säuglingsalters wurden die Darm­
störungen mehr oder weniger mit den beiErwachsenen vorkommenden identifiziert. 
Nur im ersten Lebensjahre sind die Nährschäden und Erkrankungen des Ver­
dauungstraktes ein ausschlaggebendes Moment für die Höhe der Morbiditäts­
und Mortalitätsziffern und von größter Bedeutung für das Wachsturn und die 
weitere Entwicklung; nach der Jahreswende werden mit zunehmendem Alter 
diese Affektionen immer seltener und gutartiger, ihre Ätiologie liegt gewöhnlich 
klar zutage, Pathogenese und Therapie bieten keine besonderen Schwierigkeiten. 
Dazu kommt noch, daß die Magen-Darmkrankheiten des älteren Kindes meist 
akut verlaufende Störungen darstellen, kaum jemals zu Katastrophen führen 
und selbst bei chronischem Verlaufe ohne schwere Folgen bleiben. 

Aus den angeführten Gründen ist es begreiflich, daß das Krankheitsbild 
des intestinalen Infantilismus, an und für sich selten, vielen, selbst erfahrenen 
Ärzten nicht bekannt war, daher wiederholt neu entdeckt und beschrieben 
wurde. Es ergeben sich beträchtliche Schwierigkeiten, die unter den ver­
schiedenartigsten Namen in der Literatur verstreuten Beschreibungen als zu­
sammengehörig zu identifizieren und zu sammeln, und nicht hierher gehörige 
auszuscheiden. Denn es sind eben unter gleichen Namen verschiedene Zustände 
zusammengefaßt und andererseits ist dasselbe Leiden unter verschiedenen Namen 
beschrieben worden. 

Schon aus dem Grunde der gegenseitigen Verständigung erscheint es wün­
schenswert, einmal eine zusammenfassende Darstellung über das Krankheits­
bild zu geben. Gerade hier hat sich die gegenseitige Nichtbeachtung der Lite­
ratur folgenschwer geltend gemacht. Es dauerte mehr als ein Jahrzehnt, bis 
die Autoren in England darauf kamen, daß ihre "coeliac disease" identisch 
ist mit dem "intestinal infantilism" der Amerikaner. Und wenn Miller, 
einer der besten Kenner des Leidens, in einer kürzlich (1926) erschienenen Arbeit, 
die seine vieljährigen Erfahrungen zusammenfaßt, die deutschen Arbeiten nicht 
zitiert, so könnte man annehmen, daß die "coeliac disease" der Engländer und 
Amerikaner von ihnen als ein anderes Leiden angesehen wird als die "Ver­
dauungsinsuffizienz" der deutschen, skandinavischen und schweizer Autoren. 

Das voll entwickelte Krankheitsbild ist so charakteristisch und eigenartig, 
daß es zweifellos auch in früheren Zeiten schon aufgefallen sein muß; es mögen 
vielleicht auch kasuistische Mitteilungen aus älterer Zeit bestehen; die Idee, daß 
hier ein selbständiges Krankheitsbild vorliegt, ist nicht älter als 3-4 Jahrzehnte. 

Ein solcher Fall aus früherer Zeit, vielleicht der erste bekannte Fall von 
intestinalem Infantilismus, kann der Wundersäugling Christian Heinrich Hei­
neken aus Lübeck sein, der im Alter von 41 / 3 Jahren im Jahre 1725 dort starb. 
Anläßtich seines 200jährigen Geburtstages hat Brüning die Lebens- und 
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Krankengeschichte auf der Tagung der deutschen Gesellschaft für Kinderheil­
kunde in Jena mitgeteilt. Es lassen sich tatsächlich bei diesem Kinde alle körper­
lichen Symptome als Zeichen eines intestinalen Infantilismus deuten. Die Re­
tardation der körperlichen Entwicklung und der statischen Funktionen bei über­
normalen geistigen Fähigkeiten, die schwere Eßneuropathie (das Kind kaute 
niemals, mußte bis zu seinem Lebensende mit Brustmilch einer Amme ernährt 
werden}, die katastrophalen Gewichtsstürze usw. · 

Der erste, der die Selbständigkeit des Krankheitsbildes erkannt hat, war 
Sam uel Gee, der es im Jahre 1888 unter dem Namen coeliac affection 
beschrieb. Dieser sehr erfahrene Edinburger Arzt hat mit großem Scharfblick 
eingesehen, daß hier eine eigenartige Krankheit vorliegt, und seiner Beschreibung 
haben - was die Symptomatologie und Klinik betrifft - spätere Arbeiten nicht 
viel Wesentliches hinzufügen können. 

Wir wollen Gees Verdienste als Entdecker besonders hervorheben, weil man 
der Krankheit verschiedene andere Autorennamen beizufügen gewohnt ist. Man 
spricht von "Herterschem Infantilismus", von der "Heubnerschen Ver­
dauungsinsuffizienz", von einer "Schütz-Heubner- Herterschen Krank­
heit", nur nicht vom "Geeschen Morbus coeliacus". Wenn man schon 
einen Autorennamen in der Nomenklatur verwenden will, dann müßte eigentlich 
Gee mitgenannt werden. Daß Gees Publikation so lange unbemerkt blieb, 
mag seine Ursache darin haben, daß sie in einer recht unbekannten Zeitschrift 
erschien, in dem Saint Bartholomew's Hospital Reports, und die ungewöhnliche, 
nicht gleich verständliche Bezeichnung "coeliac" führt. 

Das Wort stammt aus dem Griechischen und wurde dem Werke von Caelius 
Aurelianus entnommen, wo das 3. Kapitel des IV. Buches über die chro­
nischen Krankheiten handelt. Es heißt: "De ventriculosis, quos Graeci xotltax6vq 
vocant et de ceteris defluxionibus." 

xotlla heißt bekanntlich der Unterleib, der Magen, die Gedärme, und das 
englische Wort coeliac - nicht celiac, wie neuerdings Sauer und andere Ameri­
kaner schreiben - ist von v6aoc; xotÄtaxh herzuleiten und heißt also eigentlich 
die "Bauchkrankheit". 

Diese Erklärung ist sicher zutreffender als die Angabe von Levent, coeliac 
stamme von xnlia - entrailles - Eingeweide. 

Die Verbreitung des Namens "coeliac disease" in allen englisch sprechenden 
Ländern, mit dem ein scharf umschriebener Begriff verbunden ist, veranlaßt 
uns vorzuschlagen, dieses griechische Wort auch zur deutschen Namensgebung 
zu verwenden. Dazu können wir uns um so leichter entschließen, als gegen jeden 
der im Deutschen üblichen Namen Einwände zu erheben sind. Die Bezeichnung 
"intestinaler Infantilismus" ist verfehlt, da man es doch bei Kindern im 2. oder 
3. Lebensjahr nicht als pathologisch bezeichnen kann, wenn sie ,,infantil" sind. 
Heubners Ausdruck "Schwere Verdauungsinsuffizienz beim Kinde jenseits 
des Säuglingsalters" ist zu lang, und die übliche Abkürzung "Verdauungs­
insuffizienz" begrenzt das Krankheitsbild in keiner Weise, auch wenn Epiteta, 
wie schwer, chronisch, idiopathisch usw. hinzugefügt werden. Die Heranziehung 
von Autorennamen zur Nomenklatur erscheint uns schon deshalb unzweckmäßig, 
weil die einzig historisch berechtigte Namensgebung "Geesche Krankheit" 
zur Verwirrung nur noch weiter beitragen würde. Auf Grund dieser Überlegungen 
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möchten wir vorschlagen, vom "Morbus coeliac us" zu sprechen, oder kürzer, 
die Bezeichnung "Coeliakie" zu verwenden, um den Anschluß an den in der 
Weltliteratur üblichen Namen "coeliac disease" zu gewinnen und um die wört­
liche Übersetzung in "Bauchkrankheit", die zu banal klingt, zu vermeiden. 

In den nächsten 15 Jahren nach Gees Publikation bringen die wenigen er­
schienenen englischen Arbeiten keine nennenswerte Förderung der Kenntnisse. 
Das Hauptaugenmerk konzentriert sich auf die eigenartigen, voluminösen, blas­
sen Stühle, und je nachdem, ob mangelhafte Funktion des Pankreas oder der 
Gallensekretion als Ursache angenommen wird, wird das Leiden "Pancreatic 
infantilismus" (Bramwell) oder "Acholia" (Cheadle) genannt. 

Nur eine Mitteilung bildet eine Ausnahme. 
EinJahr nach Gee s Publikation erschien im Edinburgh Medical Journal ( 1889) 

eine Arbeit von Gibbons, die Erwähnung verdient; denn sie enthält Ansichten 
über die Pathogenese der Coelakie, die eben jetzt wieder modern werden wollen. 
Gibbons denkt an eine Störung der Innervation des Pankreas, der Leber, der 
Darmdrüsen, woraus abnorme oder insuffiziente Sekretionen und Alterationen 
des Verdauungsprozesses zustande kommen. 

Neue Gesichtspunkte in die Frage der Pathogenese brachte die Monographie 
von Herter im Jahre 1908. Die Bakteriologie feierte ihre Triumphe in der Auf­
deckung VonMikroorganismen als Erreger von Krankheiten, und Herter glaubte 
in der Persistenz der grampositiven Säuglingsflora die Ursache der Leiden zu sehen. 

Von Herters Arbeit datiert die bakteriologische Ära in der Frage der 
Pathogenese; wenn auch die ätiologische Bedeutung des Bacillus bifidus und 
infantilis bald abgelehnt wurde, taucht die Idee eines durch bestimmte Bakterien 
oder überhaupt durch Keimwucherung entstandenen Entzündungsprozesses der 
Darmschleimhaut immer wieder auf. Noch in einer zweiten Hinsicht bedeutet 
Herters Publikation einen Markstein. Zum erstenmal wird die Bezeichnung 
"Inf an tilism us" gebraucht, der nun, namentlich von deutschen Autoren, 
immer wieder verwendet wird. 

Mit dem Vortrage von Heubner auf der Tagung der deutschen Gesellschaft 
für Kinderheilkunde in Salzburg 1909 beginnen die deutschen Autoren am inte­
stinalen Infantilismus mitzuarbeiten. 

Heubner wählte, um nichts zu präjudizieren, den etwas langatmigen Titel 
"Über eine schwere Verdauungsinsuffizienz beim Kinde jenseits 
des Sä uglingsalters". 

Auch in der deutschen Literatur lagen schon vor Heubner einige wert­
volle Beobachtungen vor, Beschreibungen von Krankheitsbildern, die wir heute 
als Verdauungsinsuffizienz deuten können. Hier ist vor allem Schütz zu 
nennen, der im Jahre 1905 eine eigenartige chronische Magendarmdyspepsie im 
Kindesalter beschreibt; sowohl unter seinen Fällen, als unter denen, die Tob ler 
(1904) als "Pseudoascites als Folgezustand chronischer Enteritis" mitgeteilt 
hatte, sind einige als Fälle von intestinalem Infantilismus zu agnoszieren. 

In Heubners Arbeit wird zum erstenmal ein konstitutioneller Faktor 
zur Erklärung herangezogen und eine schon in der Anlage den Verdauungswerk­
zeugen anhaftende Schwäche als wesentliche Ursache der schweren chronischen 
Störung vorausgesetzt. Mit Heubners glänzender Schilderung der Klinik und 
des Verlaufes war die Symptomatologie ziemlich ausgebaut. 

Ergebnisse d. inn. Med. 31. 30 



466 Heinrich Lehndorff und Hans Mautner: 

Eine ausführliche Darstellung der Frage der Coeliakie enthält Schaaps 
Monographie, die, in holländischer Sprache geschrieben, ziemlich unbekannt 
geblieben ist. 

Die Auffassungen über das Wesen der Coeliakie, ihre Ätiologie und Patho­
genese wechselten nun fortwährend. Jede Fragestellung in der allgemeinen 
Pathologie, die jeweilig besonders intensiv bearbeitet wurde, spiegelt sich in der 
Geschichte des intestinalen Infantilismus wieder. Die Ergebnisse der Vitamin­
forschung, die manche Krankheitsbilder im Kindesalter als Mangelkrankheiten 
erkennen ließen, veranlaßten einige Autoren, in der Coeliakie eine Art A vita­
minose zu sehen. Auch als Folge abnormer Funktion endokriner Drüsen oder 
der Atrophie der Verdauungsdrüsen wurde das Leiden angesehen. Eine andere 
Gruppe von Autoren stellt wieder die Neuropathie in den Vordergrund. Alle 
diese Fragen werden ausführlich zu erörtern sein. Hier sei festgestellt, daß die 
coeliac disease der Engländer, der intestinale Infantilismus der Amerikaner und 
die schwere Verdauungsinsuffizienz der deutschen Autoren identische Leiden sind. 

II. Statistisches. 
Zu den vielen Sonderbarkeiten und unverständlichen Eigenarten des Leidens 

gehört die geographische Verbreitung. Von vornherein wäre anzunehmen, 
daß eine Verdauungsinsuffizienz ubiquitär vorkommt. Die Nährschäden der 
Säuglinge treten in gleicher Art und gleichem Verlauf auf der ganzen bewohn­
ten Erde auf, und es ist kein Grund einzusehen, warum in den folgenden Jahren 
der Kindheit derartige Unterschiede bestehen sollten, daß dieses Leiden in weiten 
Landstrichen ganz zu fehlen scheint. Mögen immerhin in früheren Jahren solche 
Fälle unter anderen Bezeichnungen gegangen sein, so mußten doch die Publika­
tionen von Herter, Heu b ner, Miller u. a. die Aufmerksamkeit der Kinderärzte 
aller Länder geweckt haben. Überblickt man die Literatur, so ergibt sich fol­
gendes: die meisten Fälle stammen aus England und Amerika, weiterhin folgen 
Deutschland und Österreich (nur Wien); recht zahlreich scheint die Coeliakie 
ferner in der Schweiz zu sein, ferner in Holland und in den nordischen Län­
dern. Dagegen hat es den Anschein, als wäre sie bei den romanischen Völkern 
völlig unbekannt. In der französischen Literatur, die sonst die Frage des 
Infantilismus gerne studiert, konnte keine Originalarbeit gefunden werden. 
Die Bibliographie von Miller 1921 und die ausführliche Arbeit von Schaap 
1924 enthält kein Zitat einer französischen Publikation. Die Arbeiten von 
Comby über Infantilism digestive, intestinal, pancreatique sind nur zusammen­
fassende Darstellungen fremder, ausländischer Arbeiten, revues generales; 
ebenso die Publikation von Levent über die Maladie coeliaque, wobei es dem 
Autor gelingt, nicht einen deutschen Autor zu zitieren, sogar Heubner zu 
verschweigen. 

In der italienischen Literatur fanden wir bisher nur ein Sammalreferat vor 
(de Angelis); erst jüngst berichten Magni und Pirami über eine Beobach­
tung und heben die große Seltenheit des Leidens in Italien hervor. Aus brief­
lichen Mitteilungen von Prof. Abelman wissen wir, daß in der russischen 
Literatur der intestinale Infantilismus unbekannt ist. Aus Ungarn stammt die 
einzige Arbeit (Göttche) aus jüngster Zeit. 
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Die Krankheit ist sehr selten. Wenn man bedenkt, daß das Leiden in 
England seit 38 Jahren, in Amerika und Deutschland seit 18 Jahren bekannt 
ist, so ist die Zahl der mitgeteilten Fälle wirklich nicht groß. Still berichtet, 
daß er bei 14 800 Spitalpatienten unter 12 Jahren, die er im Laufe von fünf 
Jahren sah, nur 17 Fälle von Morbus coeliacus antraf. Es vergehen oft Jahre, 
bevor man im Materiale der aufgenommenen oder ambulatorisch behandelten 
Patienten einmal eine Coeliakie antrifft. Die meisten Autoren haben nur 2 bis 
3 Fälle gesehen, und manche Hypothese ist auf derartig kleine Erfahrungen 
aufgebaut. 

Heubner konnte im ganzen 10 Fälle seiner Beschreibung der Krankheit 
zugrunde legen. Aus der Klinik Feer stellte Hablützel- Weber aus den 
Krankenprotokollen von 11 Jahren 26 Fälle zusammen; bei einem Teil derselben 
scheint die Diagnose nicht sicher zu sein. 

Die meisten erfahrenen Beobachter stimmen darin überein, daß man Coe­
liakie viel häufiger in der Privatpraxis als im Spitale sieht. Von den 
41 Beobachtungen Stills waren 17 Spitals- und 24 konsultative Fälle; Heubner 
betont ausdrücklich, daß seine Patienten ausnahmslos den sozial günstig, ja zum 
Teil hochgestellten Schichten der Bevölkerung angehören, wo der Ernährung 
und Pflege des Kindes die größte Aufmerksamkeit und Sorgfalt zugewendet 
wurde. 

Ähnliches berichtet Still, Cautley, Hutchinson, während das strikte 
Gegenteil (von 27 Fällen 26 Fälle den minderbemittelten angehörig) aus der 
Klinik Feer mitgeteilt wird. Auch nach Stolte ist die Verdauungsinsuffizienz 
keineswegs nur ein Vorrecht besserbegüterter Familien. Alle von ihm be­
obachteten Fälle entstammen den Kreisen, die Spitalhilfe in Anspruch nehmen, 
ebenso die beiden Fälle von Kundratitz. Auch Lichtenstein hat in seinem 
Material überwiegend Proletarierkinder. 

Die Fälle unserer persönlichen Beobachtung gehörten durchwegs dem be­
mittelten, zumindest bessersituierten Mittelstande an. Im Wesen der Krank­
heit kann es nicht gelegen sein, daß sie das proletarische Kind besonders häufig 
verschont. Neuropathie kommt vielleicht in den sozial bessergestellten Schich· 
ten häufiger vor, aber viel näherliegend ist die Annahme, daß im ungünstigen 
hygienischen Milieu die Patienten den ersten schweren Darmerscheinungen 
erliegen oder. an Komplikationen zugrunde gehen, noch bevor es zur vollen Ent­
wicklung des Leidens kommt (Stolte). 

In der Frage, welches Geschlecht mehr betroffen ist, widersprechen sich 
die Statistiken: Still sah unter 41 Fällen 30 weibliche und 11 männliche, Heu b­
ner hingegen 8 Knaben und 2 Mädchen, bei Hablützel- Weber ist das Ver­
hältnis von Knaben zu Mädchen 11 : 15. Schaap berechnet 23 Knaben und 
39 Mädchen. Es scheint also keine Bevorzugung eines Geschlechtes zu bestehen. 

111. Klinik. 
1. Anamnese und Anfangssymptome. 

Wie in vielen anderen Fragen ist auch darüber unter den Autoren keine Einig· 
keit vorhanden, ob die Familienanamnese charakteristische Momente für die 
Krankheit aufweist. 

30* 
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Einige Autoren (Stolte) verweisen darauf, daß bei ihren Fällen die 
Eltern zur Zeit der Geburt des Patienten in höherelll Alter standen, und daß 
die Geschwister um 10 oder mehr Jahre älter waren; auch wir haben dies in 
3 Fällen feststellen können. Aus derTabeile Hablützel- Webers über 26 Fälle 
ist kein derartiger Zusammenhang zu ersehen. 

Bei der großen Seltenheit des Leidens ist es sehr auffallend, daß einige Male 
die Krankheit nahe Verwandte, Zwillinge, Geschwister (Feer) oder Vettern 
(eigene Beobachtung) befiel. 

Von Wichtigkeit wäre der Nachweis nervöser Belastung. Doch auch 
hier besteht keine Übereinstimmung. Während Heubner schreibt, daß in allen 
den Fällen, "wo überhaupt Angaben über die Abstammung vorliegen, Schwäch­
lichkeit und besonders häufig starke neuropathische Belastung seitens der Eltern" 
zu finden war, war solches nur bei 4: Fällen von 22 aus der Feerachen Klinik 
feststellbar. S to 1 te findet sehr häufig schwereN ervosität in der Aszendenz, was wir 
bestätigen können; dies wird auch sonst bei sensiblen Kindern als kausal anerkannt. 

Wir möchten diesem Moment nicht zu große Bedeutung beilegen und nur 
darauf hinweisen, wie häufig man bei darauf gerichteter Untersuchung und 
Nachfragen "nervöse Belastung" aufdecken kann und wie außerordentlich selten 
die Coeliakie ist. 

Eher könnte man in manchen Fällen an eine hereditär-konstitutionelle 
Schwäche des Verdauungsapparates denken, wenn die Anamnese Magen­
Darmaffektionen verschiedener Art bei den Eltern ergibt oder wenn mehrere 
Geschwister an Verdauungsstörungen gelitten haben. 

Hablützel- Weber ordnet das Material der KlinikFeerund findet unter 
22 anamnestisch bekannten Fällen nur 4:mal (18%) eine neuropsychopathische 
Belastung (Epilepsie, Alkoholismus der Aszendenz). Eine hereditär-konstitu­
tionelle Schwäche des Verdauungsapparates bestand in 7 (22%) Fällen: Darm­
störungen bei den Eltern, Darmkatarrhe, spastisches Erbrechen bei Geschwistern, 
Nichtgedeihen bei Brust- oder tadelloser künstlicher Ernährung usw. Wir glauben 
nicht, daß man solchen Zusammenstellungen und Berechnungen allzugroßen 
Wert beilegen kann. 

Wenn man die Vorgeschichten der Fälle von Coeliakie genauer durchforscht, 
so ergibt sich kein einziges Faktum, das mit irgendeiner Sicherheit als bedingen­
der oder auslösender Faktor angesprochen werden könnte. Es sind die gleichen 
Momente, die für die Entstehung von Nährschäden im Säuglingsalter in Betracht 
kommen: endogene, in der Konstitution des Kindes bedingte, und exogene Fak­
toren, die alimentärer oder infektiöser Art sein können, oder Schäden des Milieus, 
der Erziehung usw. 

Eine weitere Schwierigkeit für die Erforschung ätiologischer Faktoren liegt 
darin, daß es nicht möglich ist, den Zeitpunkt zu bestimmen, von wann an ein 
Fall von schwerer Verdauungsstörung nicht mehr chronische Dyspepsie, sondern 
Coeliakie zu nennen ist. Denn es kann die Diagnose nur ausnahmsweise im 
frühesten Beginn der Erkrankung gestellt werden. 

Wenn wir die Krankengeschichten der Fälle von Coeliakie durchmustern, 
so ergibt sich ganz zwanglos, daß wir im Hinblicke auf den Beginn zwei ver­
schiedene Typen unterscheiden können. Eine kleine Anzahl der Kinder litt 
achon seit den frühesten Tagen an Verdauungsstörungen. 
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Eine in dieser Hinsicht charakteristische Beobachtung hat K n o e p f e Im a c her mit· 
geteilt. Es betrifft den Fall Erich W. 

Am 4. Lebenstage angeblich kleine Krämpfe im Gesicht, am 5. Tage stridoröse, be­
schleunigte Atmung und eklamptischer Anfall. Es fiel der enorm intensive Acetongeruch 
auf, und im Harn war Eiweiß, Zucker und Aceton nachweisbar. Nach 2 Tagen war das 
Kind wieder völlig wohl, der Harn ohne pathologische Bestandteile, und es gedieh nun 
bei Muttermilch und später bei künstlicher Ernährung bis zum Ende des ersten Lebens· 
jahres ganz prächtig. K n o e p f e Im a c her meint ganz vorsichtig, daß man Grund habe, 
anzunehmen, daß bei diesem Kinde schon in den ersten Lebenstagen eine bemerkens­
werte Stoffwechselstörung bestand, welche mit der später einsetzenden Verdauungs­
insuffizienz in irgendeinem Zusammenhange stehen könnte. 

Solche Fälle sind Ausnahmen; von dem größten Teil der Coeliakie-Kinder 
wird berichtet, daß sie sich im ersten Lebensjahre tadellos entwickelt haben. 
Es sind oft gerade blühende, wohlgenährte Kinder, die vielfach in der Entwick­
lung der statischen und psychischen Funktionen voraus sind. 

Die Coeliakie tritt, wie schon der von Heubner gewählte Name sagt, in den 
meisten Fällen "jenseits des Säuglingsalters" in Erscheinung. Das zweite 
und dritte Lebensjahr, eventuell die ganze Vorschulperiode, ist der Zeitraum, 
der am häufigsten als Beginn des Leidens bezeichnet wird, soweit man über­
haupt verläßliche Angaben erhalten kann. Doch ist auch ein Einsetzen der 
Symptome nach dem sechsten Lebensjahre in einzelnen Fällen beschrieben, nach 
dem zehnten kommt dies wohl nur gaRz ausnahmsweise vor. 

Über den Einfluß der Art der Ernährung in der Säuglingszeit auf die 
Entstehung der Coeliakie liegen statistische Zusammenstellungen vor. Aus dem 
Züricher Material berechnet Hablützel- Weber, daß 75% der Patienten 
Mutterbrust erhalten hatten und nur 25% keine Brust. Wir wollen auf die An­
führung weiterer Zahlen verzichten. Überblickt man die in der Literatur vor­
liegenden Daten, so ergibt sich, daß unter den Fällen von Coeliakie der Prozent­
satz der natürlich und künstlich ernährten Kinder ebenso groß ist, wie unter 
den übrigen Kindern des betreffenden Landes. Die Bemerkung Cheadles und 
Potters, daß Brustkinder niemals von Verdauungsinsuffizienz befallen werden, 
ist, wenn sie nicht auf einem Irrtum beruht, so aufzufassen, daß in den Monaten 
der ausschließlichen Brustnahrung keine Coeliakie entsteht. 

Eine wesentlich größere Bedeutung kommt wohl den Fehlern in der Er­
nährung zu - und hier steht an allererster Stelle die lang dauernde Nahrungs­
einschränkung, die vom Arzt angeordnet, und von den Eltern zu lange fortgesetzt 
und zu oft wiederholt oder vom Kind durch Appetitlosigkeit erzwungen sein 
kann. Die große Bedeutung des Hungers, speziell auch der Karenz einzelner 
jeweils gefürchteter Nahrungsbestandteile, weiters die daraus resultierende 
Korrelationsstörung der Nahrung, der Vitaminmangel usw., wird bei Bespre­
chung der Pathogenese noch ausführlich zu erörtern sein. Vielleicht ist es öfters 
von Bedeutung, daß diese neuropathischen Kinder, wie viele Autoren berichten, 
sich mit starrem Eigensinn auf irgendeine unvollständige Nahrung kaprizieren 
und dadurch in ein Stadium des absoluten oder relativen Hungers geraten. 

Der Beginn der Coeliakie kann entweder plötzlich oder schleichend sein. 
Im ersteren Falle entwickelt sich das Leiden bei einem gesunden Kinde im An­
schlusse an irgendeine Krankheit. Hier wird von den Eltern ganz decidiert 
angegeben, daß das blühende, lebhafte Kind nach Überstehen eines Infektes 
sich nicht :mehr erholte, daß die Stühle schlechter wurden, der Appetit immer 
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mehr abnahm und die Laune sich verschlechterte. Grippe, Pneumonie, Pertussis 
(Taylor, Eckert), aber auchdie Vaccination (Eckert), Phlegmone nach Scabies 
(Holt) wurden angegeben, ja sogar die Frage, ob Dentition als Ursache anzu­
schuldigen wäre, wurde diskutiert (Cheadle, Potter). Wenn auch die Ana­
mnesen - oft erst nach langem Kranksein erhoben - nicht immer ganz verläß­
lich sein dürften, und wenn auch die Eltern in dem Bedürfnis, einen Grund für 
das schwere Leiden ihres Kindes zu finden, lieber eine bestimmte Krankheit als 
Beginn und Ursache beschuldigen als eine Koinzidenz annehmen, so muß doch 
auf Grund von Fällen, die seit Geburt dauernd unter pädiatrischer Überwachung 
gestanden haben, zugegeben werden, daß derartige Infekte zuweilen so zweifel­
los den Beginn markieren, daß ihnen, wenn schon nicht eine ätiologische, so 
doch eine auslösende Bedeutung zuerkannt werden muß. Auch an akute Er­
nährungsstörungen kann sich die Coeliakie anschließen; so lesen wir in zahl­
reichen Krankengeschichten, daß ein bisher darmgesundes Kind an einem Brech­
durchfall, einer dysenterieformen oder anderen Diarrhöe erkrankte, und von 
der Zeit an nicht mehr gedieh. 

Nach der Art des Beginnes will Hablützel- Weber einmal zwischen ente­
ral und parenteral unterscheiden und ein andermal zwischen plötzlich und 
schleichend. Er fand in zwei Drittel der Fälle einen enteralen Beginn, ferner, 
daß von den plötzlich beginnenden die. meisten parenteral waren. 

Die ersten Symptome bei schleichendem Beginn sind entweder ganz 
allgemeiner Art oder es stehen Zeichen von seitendes Magen-Darmkanals oder 
solche nervöser Natur im Vorderg~de. 

So sind einige Fälle bekannt, wo bei ganz gleichbleibender Ernährung und 
Pflege zunächst nichts anderes auffiel, als ein nicht mehr befriedigendes 
Gedeihen. Das Kind nimmt nicht mehr zu, zunächst noch nicht ab, es wird 
blasser, der Tonus der Muskulatur läßt nach, ebenso die Prallheit der Haut; 
es schläft schlechter," seine gute Laune und Spielfreudigkeit schwinden allmäh­
lich, es wird mürrisch, reizbar, oder - was bei Kindem oft ganz besonders 
auffallend ist - es sitzt ruhig da, ohne sich am Spiel der Geschwister zu 
beteiligen. 

Solche Fälle, wo gar nichts im Anfangsstadium auf den Magen-Darmkanal 
hinweist, sind aber selten. Gewöhnlich sind schon auch Störungen der Ver­
dauungasphäre vorhanden, doch anfangs so vage und vieldeutig, daß nicht viel 
daraus geschlossen werden kann. Die Nahrungsaufnahme, die bei dem normal 
gedeihenden Kind kein Gegenstand der Diskussion war, wird allmählich eine 
Mfäre, die die ganze Familie beschäftigt: bald quälender Heißhunger, bald 
kaum zu überwindende Appetitlosigkeit, oder ein Versteifen auf bestimmte 
Speisen, die in ganz strikte verlangter Form und Zubereitung nur von gewissen 
Personen gereicht werden dürfen. Erbrechen kommt gelegentlich im Anfang 
vor, gehört aber nicht zu den häufigen Zeichen. Recht oft wird angegeben, 
daß längere Zeit vor dem eigentlichen Kranksein Obstipation bestanden habe. 

Nun gibt es schließlich auch Fälle, bei denen ausgesprochene "Herter­
Symptome" gleich von Anfang an bestanden. Wiederholt finden wir in den 
Anamnesen angegeben, daß den Müttern zuerst die großen Stuhlmengen 
auffielen: die nachttopfvollen Entleerungen, die oft voluminöser sind, als die 
aufgenommene Nahrung. Dabei wurde das Kind magerer, der Bauch immer 
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größer. Das sind jene so häufigen Fälle von beginnender Verdauungsinsuffizienz, 
die als Peritonealtuberkulose gedeutet und behandelt werden. 

Weiter kann es vorkommen, daß anfangs nur ganz vage Störungen bestehen, 
denen von den Eltern keine große Bedeutung beigemessen wird, bis plötzlich 
eine auffallende Komplikation - Knochenfraktur, Tetanieanfall usw. - den 
Ernst der Situation beleuchtet. Die für das Krankheitsbild charakteristischen 
katastrophalen Gewichtsstürze mit erschwerter Reparation können ebenfalls 
einmal als Anfangssymptom imponieren, weil das vorangegangene Nichtgedeihen 
nicht entsprechend gewertet wurde. 

Bei einer Anzahl von Fällen aus späterer Kindheit, bei denen im unmittel­
baren Anschluß an eine Krankheit, Keuchhusten oder Ruhr, die ausgespro­
chenen Abdominalsymptome der Verdauungsinsuffizienz sogleich einsetzten und 
das ganze Krankheitsbild in kürzester Zeit voll entwickelt war, möchten wir 
annehmen, daß ein unbemerkt gebliebenes Stadium vorangegangen war, in dem 
sich die Erkrankung ganz schleichend ausbildete. Die interkurrente Infektions­
krankheit wirkte dann verschlimmernd und warf ein grelles Licht auf den nun 
sehr augenfälligen Schaden. 

Fassen wir nun zusammen, was uns das Studium der Literatur bezüglich der 
Vorgeschichte der Coeliakie lehrt, so ergibt sich, daß wir keinen Faktor gefunden 
haben, bei dem man aus der Regelmäßigkeit des Auftretens schließen könnte, 
daß er ätiologisch von besonderer Bedeutung wäre. Das gilt für hereditäre 
Momente und die konstitutionelle Minderwertigkeit der Verdauungsorgane. 
Infekte, Darmerkrankungen, Milieuschäden, Neuropathie, spielen wohl als aus­
lösende Faktoren eine Rolle. 

2. Eigene Fälle. 
Ehe wir in die detaillierte Schilderung der einzelnen Symptome und des Ver­

laufes eintreten, scheint es uns zweckmäßig, durch Mitteilung einiger Kranken­
geschichten eigener Beobachtung einen Überblick über das gesamte Krankheits­
bild zu geben, zumal ja bei allen Fällen mit sehr protrahiertem Verlaufe alle 
die charakteristischen Zwischenfälle und Komplikationen mit ziemlicher Regel­
mäßigkeit vorkommen. 

Der Knabe W in fr i e d M. entstammt einer wohlhabenden Wiener Bürgerfamilie. Die 
Eltern sind grazile Menschen mit nervösen Zeichen, wie viele Großstadtbewohner, aber sicher 
keine schweren Neurapathen (speziell keine Magendarmerkrankungen in der Familie). 
Bei den Eltern bestehen keinerlei Symptome einer überstandenen Tuberkulose, aber eine 
Schwester (aus erster Ehe des Vaters) befand sich wegen einer Hilusdrüsenaffektion zur Kur 
in einem Schweizer Sanatorium. Dies sollte späterhin für unseren Patienten bedeutungsvoll 
werden. 

Das Kind kam am normalen Schwangerschaftsende mit einem Gewicht von 3250 g zur 
Welt. Seine Ernährung und Aufzucht bot im ersten Lebensjahre nicht die geringsten Schwierig­
keiten; kurze Zeit Brustnahrung, dann entwickelte es sich mit Beifütterung der üblichen 
Milchmischungen tadellos, wog mit 7 Monaten 8800 g, am Ende der 1. Lebensjahres IP/2 kg. 
Nicht die leichteste Darmstörung im I. Lebensjahre und auch sonst keine Krankheiten ließen 
die kommenden Ereignisse ahnen. Im 8. Monate erste Zähne, mit 14 Monaten freies Laufen, 
immer fröhliche Laune, niemals Appetitstörung. 

Ohne vorhergegangene Ernährungsstörung, ohne Infektion, ohne daß eine Änderung 
im Milieu vorgenommen worden wäre, begann sein Leiden ganz allmählich und schleichend 
nach dem 18. Lebensmonat. 



472 Heinrich Lehndorff und Hans Mautner: 

Das bisher immer fröhliche, sonnige Kind wurde trauriger, zeitweise moros, weinerlich 
und vor allem launenhaft, namentlich in bezugauf das Essen. Perioden von Appetitlosigkeit, 
Widerwillen gegen jede Nahrung, wechselten mit solchen von wahrem Heißhunger; dem­
entsprechend zeigten sich bedeutendere Schwankungen des Gewichtes, zunächst noch ohne 
steileren Abfall. Verschiedene therapeutische Versuche, medikamentös und diätetisch, hatten 
nur vorübergehend und nicht evidenten Erfolg. Dann folgten Wochen mit ernsteren Magen­
Darmerscheinungen; häufigeres Erbrechen und vermehrte Stühle, die aber nur voluminöser, 
nicht diarrhöisch waren. Bereits jetzt fiel die Zunahme des Bauchumfanges auf und gelegent­
lich erfolgten Klagen über vage, nicht lokalisierte Bauchschmerzen. Das Ki;nd wurde noch 
blasser, müder, unlustiger. So ging es wechselnd fort bis zum 23. Lebensmonat, wo ein be­
merkenswerter Zwischenfall eintrat. Beim Spielen im Zimmer fiel es zu Boden, konnte wegen 
Schmerzen im Beine nicht mehr aufstehen und die Röntgenuntersuchung wies eine Fraktur 
des abnorm zarten, osteoporotischen Knochens auf. Während der durch 
den Verband erzwungenen Bettruhe ging es mit dem Befinden etwas aufwärts. Im Juni 
1923 neuerlich- ohne ersichtlichen Grund- schwere Magendarmerscheinungen, Erbrechen, 
Diarrhöen und Gewichtsabfall von IP/2 auf 91f2 kg. Das Krankheitsbild, das der 2 1/ 4 jährige 
Knabe um diese Zeit bot, war folgendes: Zunehmender Kräfteverfall und Schwäche; er ver• 
lernte das Gehen, wollte den größten Teil des Tages im Bett sitzen. Das Abdomen war groß 
und gespannt, die Haut welk und blaß. Immer wieder Perioden, wo massige graue Stühle 
entleert wurden. Dazu kamen noch subfebrile Temperaturen. Alle diese Zeichen veran­
laßten den V erdacht auf eine tuberkulöse Erkrankung des Bauchfelles, respektive der 
mesenterialen Lymphdrüsen, der um so mehr bestärkt wurde, als ja in der Familie ein Fall 
von Hilusdrüsenaffektion vorlag. Um die Diagnose zu erhärten, wurde die Pirquetsche 
Reaktion angestellt. Sie ergab einen zweifelhaften Befund, eine kleine Rötung und Schwel­
lung, die für eine spezifische Reaktion gehalten wurde. Man beschloß, das Kind nach 
Arosa zu senden. Hier blieb es von Ende Juli an durch 3 Monate. Es wurde dort hoch­
gradiger Meotorismus und zeitweilig Ascites festgestellt. Das Befinden, speziell der Appetit 
war dauernd schlecht. V ersuche reichlicherer Ernährung, speziell Fettmast, wurden mit 
schlechten Stühlen und einem katastrophalen Gewichtssturz beantwortet. Nun kam das 
Kind nach Zürich in Beobachtung und Behandlung Professor Feers, wo zum ersten Male 
die Diagnose ,,intestinaler Infantilismus" gestellt wurde. Wiederholte Injektionen mit stei­
genden Dosen von Tuberkulin, die stets negativ waren, erwiesen das Freisein von Tuberkulose. 

Mitte No>ember 1923 kehrte der Patientnach Wien zurück und kam in unsere Behand­
lung (L.). ,Jetzt waren schon alle Zeichen der Coeliakie deutlich ausgesprochen. Ein blasses, 
sehr kleines Kind, mit großem Bauch und besonders mageren Extremitäten. Trockene Haut, 
sprödes Haar. Das Abdomen läßt Pseudofluktuation erkennen. Massige, graue, übelriechende 
Stühle. Altkluges, mißtrauisches und launenhaftes Benehmen, namentlich in bezug auf die 
Nahrung. Nun ging es unter sorgfältiger Überwachung der Diät und Pflege zunächst sehr gut 
und das Gewicht stieg von 9200 auf 12 300 g innerhalb von 3 Monaten. Wieder, wie im Vor­
jahre, waren es die Frühlingsmonate März bis Mai, wo es dem Kind nicht gut ging. Eine Angina 
mit hohem Fieber und leichter katarrhalischer Otitis brachte Gewichtsschwankungen bis zu 
800 g innerhalb 3 Tagen hervor und wieder machte sich die für dieses Leiden so charakteristi­
sche schwere Reparierbarkeit geltend. Nicht zu behebende Eßunlust, immer wieder schlechte 
Stühle, Reizbarkeit usw. Erst im Juli wurde wieder das vor der Angina bestandene Gewicht 
von 12 kg erreicht. Nun ging es ein halbes Jahr während des Landaufenthaltes ganz ohne 
Störung. Das Kind nahm zu, vertrug beinahe jede Nahrung und erreichte Mitte Dezember 
1924 (3'/,Jahre alt) das Gewicht von 14400 g, das höchste, das es überhaupt in seinem Leben 
erzielte. Es war recht guter Laune, lief herum, war immer noch infolge seines ganzen Habitus 
als "Herter" zu erkennen. Immerhin mochte man Hoffnung auf völlige Genesung des 
Kindes hegen. Wie labil aber der Aufbau des Organismus noch war, bewies der katastrophale 
Zusammenbruch auf einen parenteralen Infekt, einen Katarrh der oberen Luftwege. Das 
Kind verlor im Januar und Februar 4 kg, d. h. fast ein Drittel seines Gewichtes. Das Ärgste 
war der Widerwille gegen jegliche Nahrung, der gelegentlich sogar Zwangsfütterung nötig 
machte. Bei der allgemeinen Abmagerung blieb nur das Abdomen groß, das Kind war so 
schwach, daß es den größten Teil des Tages im Bette zubrachte. Pituitrininjektionen hatten 
nur vorübergehenden Gewichtsanstieg zur Folge. Nun wurde wieder das Milieu gewechselt 
und der Patient an jenen Ort (im Salzkammergut) geschickt, der im Vorjahre so außerordent­
lich günstig eingewirkt hatte. Wieder erfolgte zunächst steiler Gewichtsanstieg von 10 300 
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auf 12100 g innerhalb eines Monates, aber jetzt trat als unerwünschte Komplikation Tetanie 
mit sehr schmerzhaften Anfällen auf. Durch medikamentöse und diätetische Therapie gelang 
es, dieser Herr zu werden und noch einmal erreichte das Kind im Mai ein Gewicht von über 
14 kg. Aber nun bestanden dauernd febrile Temperaturen, für die kein Grund gefunden 
werden konnte, zeitweilig Ödeme, und es traten entweder auf minimale Traumen oder auch 
spontan Blutflecken in der Haut auf. Schleimhautblutungen bestanden nicht. Die Stühle 
wechselten, der Appetit nahm ab, und bis Ende Mai war wieder 1 kg Gewicht geschwunden. 
Das Kind wurde nun allmählich recht blaß und müde und wurde nach Wien zurückgebracht. 
Hier entwickelte sich nun innerhalb weniger Tage eine erschreckende Anämie, die Hautpur­
pura nahm zu, und plötzlich am 7. Juni erfolgten mehrere blutige Entleerungen und Nasen­
bluten, die auf Seruminjektion standen. Abends wurde wegen progredienter Anämie und 
Somnolenz eine Bluttransfusion beschlossen, die von einem erfahrensten Chirurgen versucht, 
nicht durchführbar war, da die freipräparierten Venen wie Zunder zerfielen. In derselben 
Nacht erfolgte der Exitus. Eine Obduktion fand nicht statt. Abbildung l zeigt die Schwan· 
kungen der Gewichtskurven. 

Abb. l. Gewichtskurve des Falles Winfried M. 

Wir haben diesen Fall ausführlicher besprochen, weil hier alles Typische einer 
schweren Coeliakie vorhanden war: der schleichende Beginn im 2. Lebensjahr, 
der Verdacht auf Tuberkulose, die Stühle, die Komplikationen (Tetanie, Purpura), 
die eigenartigen nervösen Symptome, die charakteristische Gewichtskurve, die 
scheinbar unmotivierten Stürze und die Schwierigkeit der Reparation nach sol­
chen, schließlich auch die geringe Wirksamkeit jeder medikamentösen und di­
ätetischen Therapie. 

Ein weiterer Fall ist Erich W.l). Der Knabe wurde mit 3910 g geboren und zeigte 
am 4. Lebenstage ein schweres, nie recht geklärtes Krankheitsbild einer Intoxikation mit 
Acetonämie, von dem es sich rasch erholte. Er gedieh im ersten Lebensjahr, anfangs an der 
Brust, dann bei künstlicher Ernährung, ausgezeichnet und wog mit 17 Monaten 10,750 g. Zu 
dieser Zeit machten sich die ersten Störungen bemerkbar; er begann zeitweise sehr schlec1tt 
zu essen, erbrach, wenn er etwas widerwillig zu sich nahm; gleichzeitig fiel auf, daß das 
Abdomen an Umfang zunahm, und die Stühle sehr voluminös wurden. Es wurde von einem 
sehr erfahrenen Kinderarzt,, ebenfalls auf Grund einer angeblich positiven Tuberkulinreaktion, 
der Verdacht auf tuberkulöse Peritonitis ausgesprochen und der Knabe aufs Land geschickt. 

Von dieser Zeit an wechselten Perioden relativen Wohlbefindens, bei denen das Gewicht 
wenigstens nicht abnahm. mit Zeiten rapider Gewichtsstürze, die lange nicht alle in der Ge­
wichtskurve zum Ausdruck kommen, da die Wägungen nicht ganz regelmäßig vorgenommen 

1 ) Von Mautner, klin. Wochenschr. 1925, mitgeteilt. 



474 Heinrich Lehndorff und Hans Mautner: 

wurden. Zwei Symptome gingen in besonders auffallender Weise immer der Gewichtskurve 
parallel: der Stuhlbefund und die Stimmung. Gewöhnlich war der Stuhl auffallend reichlich, 
"nachttopfvoll", hellweißlich, dünnbreiig und zu Zeiten der katastrophalen Gewichtsstürze 
dünnflüssig. Der Knabe, der bis zum Beginn seiner Erkrankung einen körperlich und geistig 
ganz normalen Eindruck machte, wurde später auffallend ernst, traurig, spielte nicht mit seinen 
älteren Geschwistern; ganz besonders mißtrauisch stand er fremden Personen gegenüber. 
In Zeiten der Verschlechterung lag er ruhig im Bett und weigerte sich, aufzustehen. Seine 
Sprache blieb einsilbig, doch konnte er sich sehr gut verständigen und mit abgerissenen Silben, 
die die Mutter gut verstand, seine Wünsche aussprechen. 

Einen ständigen Kampf gab das Essen ab. Es gelang fast nie, dem Knaben beizubringen, 
was er nicht wollte. Meist kaprizierte er sich auf eine manchmal recht ausgefallene Speise, 
durch Wochen war ihm fast nur gehackter Schinken beizubringen. Die Hauptsache war ihm 
aber Wasser, das mit dem kurzen Befehl "Wa" angeschafft wurde. Erhielt er es nicht sogleich, 
so setzte ein Wutanfall ein, so daß es sehr begreiflich war, daß die Mutter seine Wünsche bald 
rasch zu erfüllen lernte. In diesen durch Jahre sich hinziehenden Zeiten des Auf und Ab des 
Gewichtes veränderte sich der ganze Habitus des Knaben, die Größe nahm in der ganzen Zeit 
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Abb 2. Gewichtskurve des Falles Erich W. 
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blieben aber fettreich und weich. Das Kind nahm innerhalb zweier Monate um P/2 kg zu, 
bis der nächste Zusammenbruch sich einstellte. Neue Versuche mit parenteralem Eiweiß, 
sowohl Milch als auch tägliche Injektionen von je I ccm Pferdeserum hatten nunmehr 
gar keinen Erfolg. Noch einmal schien eine Therapie von ausgezeichnetem Einfluß zu 
sein, als im Anschluß an eine Injektion von I ccm Pituitrin die Gewichtskurve scharf nach 
oben bog und zum erstEmmal seit 2 Jahren dunkel gefärbte, geformte Stühle entleert wur­
den. Die Besserung hielt einige Monate an, dann kam plötzlich ein neuer Rückfall, der, 
durch Pituitrin für ganz kurze Zeit unterbrochen, in eine schwere Katastrophe überging. 

In den letzten Monaten setzte außerdem bei dem wieder ganz abwehrend eingestellten, 
jeder Bewegung abholden Knaben eine schwere Osteapathie ein, die langen Röhrenknochen 
wurden auf Druck schmerzhaft, im Röntgenbild konnte eine hochgradige Atrophie der 
Knochen festgestellt werden. In dieser Zeit versagte jede Therapie, der Knabe erlag schließ­
lich einer dazugetretenen Pneumonie. 

Weitere Krankengeschichten sollen an anderer Stelle gebracht werden. 

3. Allgemeines klinisches Bild. 
Es ist sehr merkwürdig und von vornherein gar nicht selbstverständlich, daß 

sich alle Kinder mit Coeliakie ähnlich sehen (Kerley und Craig). Vergleicht 
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man die Abbildungen von Schaap (Abb.3, 4), Sauer (Abb.5, 6), Langstein 
(Abb. 7, 8), Feer (Abb. 9) so ist dies nicht zu verkennen; dies geht so weit, 
daß die Mutter eines Kindes mit Coeliakie in einer ihr vorgewiesenen Abbildung 
ihr eigenes Kind zu erkennen glaubte. Wenn auch im Anfangsstadium ver­
schieden, auf der Höhe der Erkrankung haben alle Fälle etwas Gemeinsames 
im Exterieur, das den Erfahrenen auf die Diagnose hinweist. Es gibt sicherlich 
eine "Facies coeliaca" und einen "Her-
terhabitus". Sucht man sich klar zu 
machen, worin das Charakteristische be-

Abb. 3. Intestinaler In­
fantilismus. Hans Y., 
6 Jahre alt. (Nach 

Schaap.) 

Abb. 4. Intestinaler Infantilismus. 
Marietje H . neben Kontrollkind W. N., 

beide lO Jahre alt . (Nach Schaap.) 

steht, so ist es zweifellos m typischen Fällen die Diskrepanz zwischen dem 
großen Kugelbauch, den ein abnorm kleines Individuum mit spindeldürren 
Extremitäten trägt; dazu kommt ein blasses, aber nicht sehr abgemagertes, 
eher gedunsenes, rundes Gesicht, ein großer Schädel mit einem ganz eigen­
artigen Ausdruck in den Mienen, gemischt aus Übellaunigkeit, Mißtrauen 
und Müdigkeit. Selbstverständlich wird das Gesamtbild verschieden sein, je 
nach dem Stadium oder den gerade bestehenden Komplikationen. So zeigt 
das Bild des Falles von V oll m er und S e re brij s ki ein typisches Tetanie­
gesicht (Abb. 7). 
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Die Abmagerung ist nicht gleichmäßig über den ganzen Körper verteilt. Das 

Gesicht magert niemals so sehr ab als die E xtremitäten, und man sieht oft den 

erschreckenden Ernährungszustand erst dann, wenn das Kind ausgekleidet ist. 

Miller macht darauf aufmerksam, daß, schwerste Fälle bei sehr jungen Kindern 

ausgenommen, das Fett am Bauch nicht so auffallend schwindet wie an anderen 

Körperstellen, und die Bauchwandhaut sich stets verdickt anfühlt. Es ist ihm 

auch aufgefallen, daß, im Gegensatz hierzu , die Gesäßbacken ganz besonders 

klein und abgemagert sind. 
Die Haut zeigt im allgemeinen ein fahles Kolorit, oft 

mit einem leichten Stich ins Gelbe; das Kind sieht manch-

Abb. 5. Coeliac disease. 7 jähr. Patient 
neben 31/ 2 jähr. Schwester. (NachSa u er. ) 

Abb. 6. Coeliac dise­
ase. Derselbe Fall 
in seitlicher Ansicht. 

(Nach Sauer.) 

mal anämischer aus, als es dem Blutbefunde entspricht. Die Haut ist schlaff 

und welk, ohne jeden Tonus, zeigt viele Falten und scheint dem Kinde zu weit zu 

sein. Gelegentlich ist der Kontrast zwischen dem blaßgelblichen Gesicht und der 

pigmentierten Haut des übrigen Körpers sehr auffallend. Zuweilen erinnert die 

trockene, zerkratzte, pigmentierteHaut an die "Vagab undenhaut" (Eckert, 

Schick und Wagner), was um so merkwürdiger ist, als es sich doch meist um 

Kinder handelt, die besonders gut gepflegt werden. Die Trockenheit der Haut 

dürfte durch das mangelhafte Funktionieren der Talgdrüsen zustande kommen. 

Es besteht ein gewisser Parallelismus zwischen Hautbild und allgemeinem Befin­

den, indem bei Gewichtszunahme und Hebung des Befindens die Haut weicher, 

geschmeidiger und glänzender wird. Zeichen der exsudativen Diathese sind aus­

gesprochen selten. Urticaria scheint nicht vorzukommen, was bei einer chronischen 

Verdauungsstörung immerhin erwähnenswert ist. Auch die Behaarung ist ganz 
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eigenartig. Zunächst ist es auffallend, daß die meisten Coeliakiefälle blond 
sind und am Kopf einen schütteren, struppigen, spröden Haarwuchs aufweisen. 
Auch hier zeigt sich ganz evident, wie mit Besserung des Allgemeinbefindens 
die Haare weicher, geschmeidiger und glänzender werden. Im Stadium scherwer 
Abmagerung entwickelt sich manchmal im Gegensatze zur spärlichen Kopfbe­
haarung eine reichliche Flaumbehaarung des gesamten Integumentes, wie wir 

Abb. 7. 21/ 2 jähr. Patient H. H. 
Fall von Vollmer und Sere­
brijski. (Nach L a ngstein.) 

Abb. 8. Das gleiche Kind wie 
Abb. 7, 2 Monate später. (Nach 

Lan gstei n. ) 

das bei kachektischen Kindern zu sehen gewohnt sind. Störungen des Nage 1-
w a c h s tu m s, Brüchigkeit und Wachstumshemmung wurde gleichfalls einige 

Male beobachtet (Popper) und werden von S t o I te als Zeichen einer Tropho­
neurose, von Reyher als Avitaminose gedeutet. 

4. Das große Abdomen. 
Zu den obliga ten Symptomen der Coeliakie gehört die Distension des 

Abdomens. Der "Herterbauch" gibt den kleinen Patienten ihr typisches 
Aussehen. Er steht in scharfem Kontrast mit der allgemeinen Abmagerung. 
Die abgezehrten, dünnen, mit schlaffer, welker Haut bedeckten Beine scheinen 
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unfähig, den großen Unterleib zu tragen. Das große Abdomen fehlt wohl nie­
mals, ist auch bei den sogenannten milden Fällen nachweisbar, bleibt in Zeiten 
der Remission bestehen; ja noch lange nach Abheilung des Leidens kann man 
aus der Konfiguration des Bauches die überstandene Intestinalaffektion ver­
muten. Er verliert sich oft erst nach vielen Jahren. Miller bemerkt ganz rich­

tig, daß die geheilten Fälle von Coeliakie erst in 
ihren großen Bauch hineinwachsen müssen. 

Der Bauch ist gewöhnlich gleichmäßig nach 
allen Richtungen ausgedehnt; zuweilen entsteht in­
folge der Schlaffheit der Bauchdecken ein Über­
hängen der unteren Hälfte, ein Hängebauch m!'t 
einer queren Falte oberhalb der Symphyse. Öfters 
ist der Nabel verstrichen, wobei erweiterte Venen 
durchscheinen. 

Sichtbare Peristaltik gehört nicht zum Bilde 
der schweren Verdauungsinsuffizienz. Sie kann ge­
legentlich in Perioden von schweren Gärungsstühlen 
vorkommen. Nach großen Stuhlentleerungen scheint 
das Abdomen zu weit zu sein und fällt bei Bewe­
gungen schwappend zur Seite, wobei der Umfang 
um mehrere Zentimeter abnehmen kann. 

Die Perkussionsverhältnisse sind bei gleichem 
Aspekt des Abdomens bei allen Kindern in jedem ein­
zelnen Falle anders, ja, sie ändern sich auffallender­
weise bei ein und demselben Kinde oft von Tag zu 
Tag. Diese Unbeständigkeit ist nach Tobler sehr 
bedeutungsvoll als differentialdiagnostisches Mo­
ment gegenüber Peritonealtuberkulose. Es gibt Fälle, 
wo die Dämpfungsfigur nach oben horizontal be­
grenzt, an den Seiten ansteigend, bei Lagewechsel 
verschieblich, im Stehen sich senkend, vollständig 
der eines freien Ascites entspricht. Weit häufiger ist 
die Begrenzung unregelmäßiger, hat tympanitischen 
Beiklang, und die Beweglichkeit der Dämpfungszone 
ist eingeschränkt. 

Wichtige Zeichen erhalten wir durch die Pa 1-
p a t i o n. Die Bauchhaut ist meist schlaff und welk, 
gelegentlich ödematös ; Miller, Poynton und 

Paters o n haben mitgeteilt, daß sie öfters fetthaltig sei, was im auffallenden 
Gegensatze zu dem oft völligen Fehlen des Subcutanfettes an anderen Körper­
teilen steht. 

Abb.9. Pseudoascites, 4Jahre 
alt, 9,9kg statt l51/ 2 kg, 89cm 
groß statt98cm. Schwere Ver­
dauungsinsuffizienz (Her­
t er s Infantilismus). (Aus 
Fee r: Kinderkrankheiten, 

3. Aufl.). 

Die Muskulatur der Bauchwand ist wie die des übrigen Körpers abnorm welk 
und dürftig, Diastase der Musculi recti ist oft zu palpieren. Mehrere Autoren 
betonen, daß man bei der Betastung, namentlich der Unterbauchgegend, ein eigen­
artig teigig weiches Gefühl hat, das beim Stehen oft deutlicher ist als beim Liegen. 

Eine ausgesprochene Fluktuation ist nur gelegentlich nachweisbar, dagegen 
kann man Undulation in vielen Fällen beobachten. Namentlich wenn das 
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Abdomen gleichmäßig beträchtlich aufgetrieben und die Dämpfung erheblich 
ist, ist das Gefühl des Anschiagens einer Welle an die aufgelegte Hand bei kurzen 
Stoßbewegungen mit der anderen Hand genau so deutlich wie bei einem echten 
Ascites, und von dem Schwappen der Därme oder dem Erzittern der Bauchdecken 
zu unterscheiden (Pseudoascites Tobler). In manchen Fällen kann Plätschern 
auf Erschütterung nachgewiesen werden. Bei tiefer Palpation hat man manch­
mal das Gefühl der quatschenden, auf Druck ausweichenden Därme, gelegent­
lich kann man Scybala von plastischer Konsistenz palpieren, doch niemals 
Resistenzen fühlen, die als irrtumeszierte Drüsen im Mesenterium, verbackene 
Darmkonvolute, Tumoren usw. zu deuten wären. Leber und Milz erweisen sich 
in den meisten Fällen als nicht fühlbar, auch nicht als ptotisch. Meist erscheint 
sogar, wie Still, Taylor u. a. betonen, die Leber auffallend klein; ihr 
Rand erreicht nicht einmal den Rippenbogen. In einzelnen Fällen, wo ver­
größerte Leber beobachtet wurde, war dieselbe hochgradig verfettet. 

Die Untersuchung per rectum ergibt nur einen negativen Befund, indem 
sie das Fehlen von Tumoren feststellt. Ist das kleine Becken durch mit Flüssig­
keit gefüllte Dünndarmschlingen ausgefüllt, dann kann eine weiche, elastische 
Vorwölbung des Douglas gefühlt werden. 

In einigen wenigen Fällen bestand als eine für das Kind sehr quälende Korn­
plikation ein Prolaps des Rectums, der namentlich in Perioden diarrhöisoher 
Entleerungen mehrmals täglich auftrat. 

Bauchschmerzen gehören nicht zum Wesen des Leidens und stehen kaum 
jemals im Vordergrunde. Es gibt wohl in jedem Falle Perioden, in denen das 
Auftreten von Gärungsdiarrhöen von Kolikschmerzen begleitet ist. Sehr häufig 
gehen den kopiösen Stuhlentleerungen unangenehme Sensationen voraus; die 
Flatulenz oder das Aufstoßen ist von Weinen und Wimmern begleitet. Doch 
hat man den Eindruck, daß die Intensität der Schmerzäußerungen sehr von 
dem Nervenzustand und der Sensibilität der Patienten abhängt. 

Wie alle sonstigen klinischen Erscheinungen zeigt auch diese Abdominal­
distension sehr beträchtliche Schwankungen; agonal konnten wir das rapide Ab­
nehmen des Bauchumfanges, ein Kollabieren, beobachten. 

Die Frage nach der Ursache des erweiterten Abdomens bei der 
Coeliakie hat noch keine befriedigende Erklärung gefunden. Weder bei Obduk­
tionen noch bei den in früherer Zeit gelegentlich infolge irriger Annahme einer 
tuberkulösen Peritonitis vorgenommenen Laparotomien konnte eine anatomische 
Veränderung im Abdomen gefunden werden. Niemals fand man Tumoren der 
Bauchorgane oder Flüssigkeitserguß. Miller, Taylor u. a. haben im großen 
Netze und in der Bauchhaut einen auffallenden Reichtum an Fett beobachtet. 
Doch scheinen dies nur Ausnahmsbefunde zu sein: in den meisten Obduktions­
befunden wird nichts dergleichen erwähnt, auch wir haben in unseren Fällen 
keine besondere Fettansammlung gesehen. 

Da keine abnorme Vergrößerung derdrüsigen Organe im Bauchraume, kein freier 
oder zwischen den Eingeweiden abgesackter Flüssigkeitserguß vorliegt, so kann die 
Ursache für die Distension des Bauches nur in Veränderungen des Füllungszu­
standes des Darmrohres, im Tonusverluste der Bauchwand oder dergleichen liegen. 

Es ist nun am naheliegendsten, anzunehmen, daß die Erweiterung des Bauches 
bedingt sei durch die dauernde starke Füllung der Därme durch Gase oder durch 
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die voluminösen Stühle. Reichliche Gasfüllung kommt recht häufig vor, ist aber 
durchaus nicht regelmäßig. Der abnorm große Bauch ist aber ein konstantes, 
in jedem Fall während der ganzen Dauer des Leidens vorhandenes, ja, dasselbe 
überdauerndes Symptom. Es kann also die Gasbildung allein nicht als Ursache 
der dauernden Volumsvergrößerung des Abdomens angesehen werden. Herter 
meint, daß der Ausdehnung des Abdomens in jedem Falle eine Periode voraus­
gegangen ist, in der Gasbildung und Flatulenz sehr ausgesprochen waren, daß 
aber nach einer gewissen Zeit eine Paralyse des Darmes sich entwickelt, die eine 
Anhäufung von Gasen gestattet, wenn sie auch nicht im Übermaß gebildet werden. 

Weiters kämen die großen Stuhlmassen in Betracht. Wenn man bedenkt, 
daß während monatelanger Perioden mehrmals täglich unglaublich große, 
"massige" Entleerungen abgesetzt werden, so muß eine dauernde Überfüllung 
der Därme, speziell des Dickdarmes, eine Erweiterung des Bauches zur Folge 
haben. Aber auch die Überfüllung der Därme mit Fäkalmassen kann nicht die 
ausschlaggebende Ursache sein; denn das Abdomen bleibt auch groß in den oft 
langen Perioden, wo nichtvoluminöse, trockene Stühle entleert werden. 

Tobler berichtet über die Obduktion eines Falles: "Beim Vorziehen der 
Därme fällt sofort deren abnorm langes Mesenterium auf, Bündel von Ileum­
schlingen lassen sich herausheben und ohne jeden Zug bis in die Mitte des Ober­
schenkels legen. Noch unverkennbarer wird die Abnormität des Mesenterial­
ansatzes jedoch durch das Verhalten des Dickdarmes: das Coecum läßt sich 
ohne weiteres in die linke Fossa iliaca legen. Es besitzt ein Mesenterium von 
17 cm Länge, am freien Rande gemessen. Die Flexur ist durch ein 10 cm langes 
Mesenterium ebenfalls ganz abnorm beweglich. Die Länge des Dünndarm­
mesenteriums, von der Flexura duodenojejunalis aus radiär nach dem Darm hin 
gemessen, beträgt an beliebig gewählten Schlingen 12, 16, 17, 18, 20, 22 cm. 
Das alles bei einem Kinde von der Größe eines 2-3jährigen!" 

Diese Befunde werden von Stoos bestätigt, der ausdrücklich angibt, daß 
die Därme, besonders aber das Kolon, abnorm weit und schlaff, das Mesenterium 
abnorm verlängert angetroffen wurden. Taylor erwähnt in seinem zusammen­
fassenden Referate, daß er durch Röntgenuntersuchung in jedem Falle die 
Dilatation des Kolon nachweisen konnte. Die Untersuchungen von 
Freise und Jahr haben festgestellt, daß die Ingesta den Dünndarm und An­
fangsteil des Dickdarmes abnorm schnell passieren. Erst im Colon descendens, 
Sigmoideum und Rectum findet eine wesentliche V erlangsamung statt. Es 
könnte also eine Stagnation im Enddarme sein, die als Ursache der dauernden 
Baucherweiterung in Betracht käme. 

Gelegentlich wurde beobachtet, daß bei Klysmen abnorm große Flüssigkeits­
mengen mit großer Leichtigkeit in das Kolon infundiert werden können. 

Langmead beschrieb ein Krankheitsbild bei Kindern, das er Colonic te­
tany nannte, und das durch folgende Symptome charakterisiert war: rezidi­
vierende Tetanie, retardiertes Wachstum, verzögerte Entwicklung, pathologische 
Stühle und stets erweitertes Kolon, zuweilen mit sichtbarer Peri­
staltik. Nach Millers Angaben liegt hier kein neues Krankheitsbild vor, 
sondern es waren Fälle von Coeliakie. 

Auch wir können über einen Fall von Coeliakie mit Dickdarmerweiterung 
berichten: 
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Das Kind Hedwig W. kam im Alter von 2 Jahren ins Spital. Das zweite Kind gesunder 
Eltern, hereditär nicht belastet. Es entwickelte sich im ersten Lebensjahre ganz normal. 
Angeblich im Anschlusse an eine fieberhafte Erkältung im 15. Monate begann die Ernährungs­
störung: Erbrechen, Appetitverlust, schlechte Stühle, Vergrößerung des Bauches und rapide 
Gewichtsabnahme. 

Das Abdomen war stark vorgewölbt, keine Resistenzen zu fühlen. Wegen der ganz 
abnorm voluminösen Stühle wurden Röntgenuntersuchungen gemaeht. Der Befund (Zentral­
röntgeninstitut Professor Holzknecht) lautete: Die :Flexura sigmoidea bildet eine lange, 
breite, bis fast in das Epigastrium hinaufreichende Schlinge, auch das übrige Kolon ist 
auffallend breit, also eine beträchtliche Elongation der Flexura sigmoidea .. 

Vier Wochen späterwurde eine 
neuerliche Untersuchung durch 
Assistent Dr. Wiroberger (Klinik 
Pirquet) vorgenommen (Abb.lO). 
DasErgebnis lautete: "Der Schwer­
salzeinlauf führt aus der Ampulla 
recti an der rechten Beckenschaufel 
hoch hinauf, dann in einer kurzen 
Schlinge nach links steil abwärts, 
und hinter dem Rectum durch an 
das Ende des Colon descendens, 
von wo die Kontrastsäule anato· 
misch richtig weiter nach aufwärts 
steigt. Im Bilde imponiert mehr 
die Länge der Sigmoidanlage als 
die Erweiterung des Darmlumens, 
also mehr im Sinne eines M a kro. 
sigma denn eines Megasigma. 
Die bei vorgeschrittener :Füllung 
vorgenommene Aufnahme zeigt die 
kurze Schlinge des rechts gelager­
ten Sigmoids nicht klar; weil sie 
durch das gefüllte Coecum bereits 
überlagert ist." 

Das klinische Bild sah nicht 
nach Megakolon aus; niemals 
bestand Obstipation oder ab­
norme Peristaltik. Dauernd wur-
den typische Stühle entleert. 
Gegen Lebensende traten die 
bei Coeliakie oft beschriebenen 
Komplikationen Spontan­
fraktur, Tetanie - auf. 

/. r. 

Abb.lO. Hedwig W., 2 Jahre, Herterscher Infan· 
tilismus, 3l. III. 23. Röntgenbild nach Bariumeinlauf. 
(Assistent Dr. Wiroberger der Klinik Pirqu e t. ) 

Bei der Sektion ergab sich der Befund einer frischen, wohl erst agonal aufgetretenen 
Invagination des Darmes in der Mitte des Ileum mit ganz rezenter, fibrinöser Durchwande­
rungsperitonitis infolge D armparalyse. Von nennenswerten Abnormitäten in der Länge, 
Breite, Anheftung oder Lagerung der Flexura sigmoidea wurde bei der Obduktion nichts 
mehr gefunden. Der Dünndarm unterhalb der Invagination und das ganze Kolon waren 
sogar stark kontrahiert. 

Einen ganz gleichartigen Fall hat Miller mitgeteilt; hier war bei einem 
klinisch zweifellosen Fall von coeliac disease durch ca. 6 Wochen an dem 
mächtig dilatierten Colon descendens die für Megakolon typische Peristaltik 
sichtbar. Bei der Sektion konnte aber kein Megakolon nachgewiesen werden. 
Es fand sich auch kein Passagehindernis irgendwelcher Art, auch keine nennens­
werte Muskelhypertrophie, so daß Miller das Zustandekommen des Bildes des 

Ergebnisse d. inn. Med. 31. 31 
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Megakolon durch Annahme einer Knickung infolge exzessiver Gasbildung er­
klären will. 

Es sei in diesem Zusammenhange auf eine Arbeit von Noeggerath hin­
gewiesen, in der er auf manche Ähnlichkeiten im klinischen Bilde zwischen inte­
stinalem Infantilismus und Megakolon aufmerksam macht. Hier wie dort ent­
steht bei längerer Dauer des Leidens Retardation des Wachstums und der Ent­
wicklung, und es resultieren bei der Hirschsprungsehen Krankheit in ähn­
licher Weise wie bei der Herterschen zwerghafte Individuen mit abnorm großem 
Bauche, sehr mageren Extremitäten, beide oft mit den gleichen Zeichen der 
Neuropathie usw. Auch Schaap betont die weitgehende Ähnlichkeit beider 
Krankheitsbilder. 

Wir sehen aus allen diesen Beobachtungen, daß bei der Coeliakie Erwei­
terung des Dickdarms in einem solchenAusmaß vorkommen kann, daß im Röntgen­
bilde der Eindruck einer Megakolon zustande kommt. Andererseits weist die 
Hirschsprungsehe Krankheit gelegentlich im klinischen Bild manche Ähnlich­
keiten mit der Coeliakie auf. Trotzdem ist jedes der beiden Leiden als selbstän­
dige Krankheit anzusehen, worauf wir später ausführlicher zurückkommen werden. 

To bler meint, daß die infolge der Anfüllung mit Stuhlmassen enorm schweren 
Därme nach abwärts sinken, was durch die aufrechte Körperhaltung beim Herum· 
gehen noch begünstigt wird. Nun entwickelt sich weiter ein Circulus vitiosus. 
Die schweren Därme dehnen das Mesenterium immer mehr aus und rufen das 
klinische Bild des Pseudoascites hervor; andererseits bleibt in den gesenkten 
atonischen Schlingen des Kolon der Darminhalt in abnormer Menge abnorm 
lange liegen lind gibt so den Anstoß zu Zersetzungsvorgängen, die wieder das 
Allgemeinbefinden und die Stoffwechselvorgänge schädigen. 

Nach dem gegenwärtigen Stand unserer Kenntnisse können wir annehmen, 
daß zur Entstehung des großen Abdomens einige Momente zusammenwirken. 
Es kommen vor allem die länger dauernde Erweiterung des Darmes durch Gase 
und die kopiösen, schweren Stuhlmassen, ferner Tonusverlust der Darm- und 
Bauchmuskulatur analog .der schlaffen, tonuslosen Körpermuskulatur in Betracht. 

6. Temperatur. 
Es besteht keine Einigkeit darüber, ob Temperaturerhöhungen zum Krank­

heitsbilde der Coeliakie gehören, oder ob ihr Auftreten immer nur das Erscheinen 
einer Komplikation bedeutet. Ist das Leiden nach langer Dauer voll entwickelt, 
so wird die Resistenz des Organismus immer mehr sinken, Infektionen aller Art 
werden trotz sorgfältigster Pflege immer wieder auftreten. In dieser Periode 
sind Fieberzustände recht häufig und ihre Ursache meist leicht zu erkennen. 
Sie begleiten die Coliinfektionen der Harnwege, die staphylogenen Erkrankungen 
der Haut und die so häufigen katarrhalischen und entzündlichen Affektionen 
der Luftwege (Pharyngitis, Bronchitis, Otitis, Pneumonie usw.) ebenso wie die 
enteralen Komplikationen. Die abnorme Höhe des Fiebers und die tagelange 
Dauer desselben, die oft in gar keinem Verhältnisse zur Geringfügigkeit der 
lokalen Affektionen steht, ist auffallend. Daß nach lang andauerndem Hunger 
Neigung zu Untertemperaturen vorkommt, hat Herter betont. Treten im 
Verlaufe des Leidens Temperaturerhöhungen auf, deren Ursache nicht evident 
ist, so ist es am naheliegendsten, an unbemerkt gebliebene Infekte zu denken. 
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Handelt es sich doch um avitaminotische, im Sinne Abels dysergische Indi­
viduen, und mancher unklare Fieberzustand kann als Zeichen eines haftenden 
Infektes gedeutet werden. 

Weniger klar sind die Temperaturschwankungen, die in seltenen Fällen im 
In i t i a 1st a d i um bestehen, wo man außer Störungen des Allgemeinbefindens und 
nicht mehr entsprechendem Gedeihen noch keine ausgesprochenen Magen-Darm­
symptome nachweisen kann. Einige Autoren haben dies besonders häufig beob­
achtet und wollen dieses Fieber fast als ein obligates Symptom der beginnenden 
Coeliakie betrachten. Es handelt sich nicht um nennenswerte Temperaturerhöhun­
gen, sondern um kleine Temperaturzacken, die nur bei fortlaufender Kontrolle 
bemerkt werden. Vielleicht ist dieser Verlust der Monatherrnie ebenso wie 
beim Säugling als Zeichen des tiefer gestörten Ernährungs- und Verdauungs­
vorganges zu werten. Für diese Ansicht finden wir eine Bestätigung bei Wie­
land, dessen Fall bei Hunger oder Eiweißmilch normale Temperaturen hatte, 
während auf Nahrungszugaben anderer Art, selbst in geringer Menge, sogleich 
Temperaturzacken auftraten. Es kann demnach vielleicht manche Tempe­
raturerhöhung bei der Coeliakie alimentären Ursprungs sein. 

6. Blutbild. 
Blutarmut gehört zu den obligaten Symptomen der Coeliakie. Alle Kinder 

mit intestinalem Infantilismus sind blaß; die Anämie zeigt einige Besonderheiten. 
Vor allem tritt sie recht frühzeitig auf. Schon in jenem, oft lang dauernden Vor­
stadium des schleichenden Beginnes, wo Allgemeinerscheinungen, Appetitlosig­
keit, Gewichtsabnahmen im Vordergrund stehen, fällt das bleiche Kolorit der 
Patienten auf. Die Intensität der Blässe der Haut und Schleimhaut ist verschieden, 
pflegt sich in schweren Fällen im Verlaufe des Leidens meist zu steigern und 
scheint dem Auf und Ab der Besserungen und Verschlimmerungen manch­
mal parallel zu gehen. Die fahle Blässe des eigenartig traurig-müden oder 
morosen Gesichtes ist ein wesentlicher Teil der Eigenart des Exterieurs der 
Coeliakie. 

Hämatologisch erweist sich die Anämie bei der Coeliakie als einfache se­
kundäre Anämie, wie es ja eigentlich zu erwarten ist, da wir aus der Säug­
lingspathologie wissen, daß chronische Ernährungsstörungen, Inanition und 
Avitaminosen zu keinen spezifischen Blutalterationen führen. Es gibt aller­
dings keine fortlaufenden Blutuntersuchungen bei der Coeliakie; meist wurde nur 
einmal im Beginn der Behandlung und eventuell ein zweites Mal nach der Heilung 
ein Blutstatus erhoben. Es ist vielfach auch nicht angegeben, in welchem Sta­
dium der Krankheit die Blutuntersuchung gemacht wurde, und welche Kompli­
kationen gleichzeitig bestanden haben. 

Hablützel- Weber bringt in seiner Dissertation eine Zusammenstellung 
der Blutbefunde aller Fälle von Coeliakie aus der Klinik Feer. Aus dieser Samm­
lung ergibt sich: H ä m o g 1 ob in verarm u n g besteht fast in allen Fällen, 
nennenswerte bei der Hälfte der Kinder. Unter 16 verwendbaren Fällen war 
der Hämoglobingehalt: 

über 60-70% 1 mal 
zwischen 60-70% 4 " 

50-60% 2 " 

zwischen 40-50% 6 mal 
30---40% 2 " 
20-30% 1 " 

31* 
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Die Er y t h r o c y t e n z a h 1 war bei keinem der Patienten unter 3 000 000 im 
Kubikmillimeter. Er fand: 

3mal Zahlen über 5 Millionen Erythrocyten 
6 " zwischen 4-5 
8 " 3--4 

Der Färbeindex schwankte in weiten Grenzen, meist zwischen 0,5-0,8. 
Die gelegentlich vermerkten hohen Zahlen der roten Blutkörperchen dürften 

wohl als Zeichen eines Eindickungszustandes des Blutes infolge starker Wasser­
verluste nach Diarrhöen (wie bei Cholera) zu deuten sein. 

Reyher erwartet eine derartige Polyglobulie aus theoretischen Überlegungen 
und tierexperimentellen Beobachtungen im Frühstadium der als B-Avitaminose 
angesehenen Coeliakie. 

Je nach dem Grade der Anämie findet man Größen-, Form- und Tinktions­
unterschiede der roten Blutkörperchen. Dem Auftreten von kernhaltigen Erythro­
cyten oder Polychromasie wurde meist keine besondere Aufmerksamkeit ge­
schenkt, so daß wir nicht sagen können, ob bei der Coeliakie die bärnatopoeti­
schen Organe torpid sind oder Tendenz zur beschleunigten Reparation der An­
ämie zeigen. 

Die Zahl der Leu k o c y t e n ist schwankend, ebenso die prozentische Zu­
sammensetzung des weißen Blutbildes. Die in der Literatur vorliegenden Zahlen 
sind nicht gut zu verwerten, da noch mehr als bei den Erythrocyten das weiße 
Blutbild von der jeweilig vorhandenen Komplikation abhängig ist. In der 
Tabelle von Hablützel- Weber finden wir lOmal Zahlen unter 9000, 7mal 
über 9000, unter letzteren leichte Leukocytosen zwischen 12 000-16 400. Hier 
bestanden, wie der Autor angibt, leichte Infekte. 

Noch weniger kann man aus den in der Literatur mitgeteilten Zahlen der 
prozentischen Zusammensetzung der Leukocyten Schlüsse ziehen. Denn hier 
spielt auch das Alter und die Konstitution neben den Infekten eine Rolle. Immer­
hin war bei einigen älteren Kindern eine beträchtliche Lymphocytose auf­
fallend, was für die Bedeutung konstitutioneller Faktoren sprechen würde. 

In zwei von den Fällen der Klinik Fe er bestand eine Eosinophilie; beide 
Fälle waren nicht ganz typisch. Vermehrung der Eosinophilen bis zu 10% 
fand auch Mader. 

Eine ausnahmsweise Komplikation beobachtete Taylor; in einem seiner 
Fälle, der ein 5 jähriges Mädchen mit recht typischen Zeichen der coeliac disease 
betraf, das schon im frühen Stadium der Krankheit sehr blaß war, entwickelte 
sich allmählich ein Krankheitsbild, das an Morbus Banti erinnerte. Die Milz 
wurde groß, überragte nach fast vierjähriger Krankheitsdauer schließlich den 
Rippenbogen um 7 cm. Die Leber überschritt die Rippengrenze um 1 cm. 
Der Hämoglobingehalt sank bis auf 40%, die Erythrocytenzahl bis auf 2 900 000. 
Dabei bestand eine Leukopenie, 2000 Leukocyten im Kubikmillimeter, bei 
ungefähr normaler prozentisoher Zusammensetzung: 68% Polynucleare, 28% 
kleine und 2% große Lymphocyten, 3% Eosinophile. Sicherlich keine Lym­
phocytose. Die Zahl der Blutplättchen war normal, ebenso die Blutungs- und 
Gerinnungszeit. Nun trat eine profuse Darmblutung auf mit gleichzeitiger 
Verschlimmerung der Verdauungsstörung. Man schritt zur Splenektomie, und 
es wurde ein großer, fibröser Tumor entfernt, der einer Bantimilz glich; 
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eine mikroskopische Untersuchung wurde nicht gemacht, so daß es zweifel­
haft bleiben muß, welches Grundleiden den Milztumor veranlaßt hat. Merkwür­
digerweise besserte sich nach der Splenektomie das Allgemeinbefinden beträcht­
lich, die Spaltung und Ausnützung des Nahrungsfettes stieg an. Über den wei­
teren Verlauf, speziell über die Änderung des Blutbildes, wird nichts weiter mit­
geteilt. Ob man aus der progredienten Leukocytenverminderung und dem 
wachsenden Milztumor allein "Bantische Krankheit" diagnostizieren darf, er­
scheint zweifelhaft. 

Die Erklärung des Zustandekommons der Anämie beim intestinalen Infanti­
lismus ist einfach. Sie resultiert aus zwei Ursachen: in erster Linie ist sie alimen­
tären Ursprungs, entstanden aus Mangel an Nahrungsstoffen, Eisen und Vit­
aminen, in zweiter Linie ist sie die Folge infektiöser Schäden. 

Daß gelegentlich nach langem schweren Kranksein durch Erschöpfung der 
Leistungsfähigkeit des Knochenmarks, oder vielleicht auch irrfolge einer kon­
stitutionellen Schwäche der blutbereitenden Organe, schwere anämische Zu­
stände entstehen können, zeigen zwei in der Literatur niedergelegte Beobach­
tungen. Beide stammen aus der Klinik Feer. 

Der I. Fall, von Hot z mitgeteilt, betraf ein P/2 jähriges Mädchen, das so ziemlich alle 
Zeichen der schweren Verdauungsinsuffizienz darbot. Typische Stühle, ein großes pseudo­
ascitisches Abdomen, Gewichtsstürze, Retardation des Längenwachstums usw. Das Blut­
bild zeigte zunächst nur Zeichen einer einfachen Oligochromämie: 55% Hämoglobin bei 
5 200 000 Erythrocyten. Unter progredienter Verschlechterung des Allgemeinbefindens ent­
wickelte sich allmählich eine hochgradige Anämie mit wochenlangem, intermittierendem Fieber, 
Herzgeräuschen usw. Gleichzeitig änderte sich der Charakter der Anämie. Dozent Alder von 
der Klinik Naegeli erhob nun einen Blutbefund, der weitgehend dem einer perniziösen 
Anämie glich. Bei einem Hämoglobingehalt von 8%, 554 000 rote und 2780 weiße Blut­
körperchen, dabei viele orthochromatische Megalocyten, Poikilocytose und wenig pdy­
chromatischeZellen. Nach etwa I Monat setzte plötzlich eine Besserung des Allgemeinbefindens 
und der Erscheinungen der Verdauungsinsuffizienz ein und gleichzeitig stiegen die Werte für 
Hämoglobin undErythrocytenzahl rasch an; als Zeichen der lebhaftenreparierenden Tätigkeit 
des Knochenmarkes traten Normoblasten, reichlich polychromatische und basophil granu­
lierte rote Blutkörperchen auf, die Zahl der Leukocyten stieg auf 8000, und nach einiger Zeit 
war aus dem perniciosaähnlichen Blutbild wieder eine einfache sekundäre Anämie geworden. 
Statt der abnorm großen, dellenlosen, hyperchromen Zellen sind die Erythrocyten normal oder 
kleiner, gedellt und hämoglobinarm. Der Hämatologe stellte- mit Recht ---' fest, daß nach 
dem Verlaufe diese "Anaemia pseudoperniciosa infantum" mit der echten perniziösen Anämie 
nichts zu tun hat. 

Ein weiterer Fall von schwerster Anämie bei Coeliakie - gleichfalls aus der Klinik 
Fe er- wurde von Dietrich Vischerin einer Dissertation ausführlich mitgeteilt. 

Ein hereditär nicht belastetes Mädchen, das bis zum Alter von 31/ 2 Jahren gesund und 
blühend war, wurde allmählich immer blasser und hinfälliger, wobei gleichzeitig Zeichen einer 
schweren Magen-Darmerkrankung und Verdauungsstörung auftraten. Erbrechen, häufige, 
weiche, massige, stinkende Entleerungen. Das stark aufgetriebene Abdomen lenkte den Ver­
dacht auf tuberkulöse Bauchfellentzündung. Der Blutbefund ergab 30, corr. 40% Hämoglobin 
(Sahli), 1400 000 Erythrocyten und 5400 Leukocyten. Über die Erythrocyten liegen keine 
näheren Angaben vor, unter den Leukocyten waren 52% Neutrophile, 1% Myelocyten, 
2% Eosinophile, 42% Lymphocyten. Unter rascher Verschlechterung der Darms;ymptome und 
der Allgemeinerscheinungen, Zunahme der Blässe, Auftreten hohen Fiebers, Odeme, Herz­
gel'äusche, Zeichen hämorrhagischer Diathese erfolgte 4 Wochen später der Tod. 

Eine Blutuntersuchung am Tage vor dem Exitus ergab: Hämoglobin etwa 10% bei .550 000 
Erythrocyten. Nun wurde starke Mikro- und Makrocytose, Poikilocytose, aber Fehlen von 
Erythroblasten notiert. 
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Die Obduktion und histologische Untersuchung im InstituteHedinger stellte perniziöse 
Anämie fest. Hochgradige Verfettung des Herzens, Hämosiderose der Leber, Blutungen, 
himbeergeleeartiges Mark in den Röhrenknochen. 

Auf die umstrittene Frage des Vorkommens einer echten perniziösen Anämie 
im Kindesalter soll hier nicht näher eingegangen werden. Für die beschriebenen 
Fälle bestehen zwei Möglichkeiten: entweder handelt es sich um eine primäre 
perniziöse Anämie, in deren Verlauf die bei derselben so häufigen Darmstörungen 
(bei vielleicht besonders disponierten Kindern) im "Hertertypus'' auftraten, oder 
es lag primär eine schwere Verdauungsinsuffizienz vor, bei welcher die sonst 
mäßige oligochrome Anämie infolge konstitutioneller Schwäche der hämato­
poetischen Organe ausnahmsweise einmal perniciosaartigen Charakter annahm. 
Das Entstehen einer Solchen auf dem Boden einer schweren Verdauungsinsuffizienz 
ist vorstellbar. Wissen wir doch, daß pathologische Verdauungsprodukte, Toxine 
aus dem V erdauungstrakte, in der Pathogenese der Anaemia perniciosa eine 
bedeutsame Rolle spielen und daß Seydenhelm durch wiederholte Injektionen 
von Extrakten aus Darmbakterien schwere Anämie vom Charakter der Per­
niciosa im Tierversuche erzeugen konnte. 

Es muß unterschieden werden zwischen der Biermerschen Krankheit, der 
progressiven, perniziösen Anämie als selbständigem Leiden und den "perniciosa­
artigen" Blutbildern im Verlaufe verschiedenartiger Affektionen. Entscheidend 
für die Diagnose kann und darf nur das gesamte Krankheitsbild und der Verlauf 
sein, nicht die einzelnen Symptome. Beide oben beschriebenen Fälle sind nicht 
geklärt und ihre Zugehörigkeit zur schweren Verdauungsinsuffizienz erscheint 
ebenso zweifelhaft wie zur perniziösen Anämie. 

7. Herz und Gefäße. 
Über Störungen der Zirkulationsorgane liegen bei der Coeliakie nur sehr 

wenige Befunde vor. Meist wird ausdrücklich angegeben, daß das Herz normal, 
der Puls der Zahl und Qualität nach dem Alter entsprechend war. Wenn Alte­
rationen bestanden, so waren sie durch Komplikationen bedingt. Die gelegent­
lich zu beobachtende Pulsverlangsamung ist wohl ebenso wie die subnormalen 
Temperaturen als Zeichen der Inanition zu deuten. 

Abnorme Zerreißlichkeit der Gefäße im agonalen Zustand haben wir zwei­
mal beobachten können. 

Einen merkwürdigen Befund teilt Rotz mit, der bei einem Fall von 
Coeliakie bei der röntgenologischen Durchleuchtung eine starke Inkrustation 
der Arterienwände fand. Von der Teilungsstelle der Art. poplitea an sind die 
Hauptarterien der Unterschenkel und ebenso die Art. radialis und ulnaris an 
beiden Armen inkrustiert. 

Re yher zählt zu den obligaten Symptomen der schweren Verdauungs­
insuffizienz Veränderungen am Herzen und beschreibt eine Hypertrophie und 
gelegentliche Dilatation des rechten Herzens, die sich durch Akzentuation des 
zweiten Pulmonaltons geltend machen soll. Da diese Hypertrophie des Herzens 
von Erdheim beim Skorbut als regelmäßiges Symptom beschrieben wurde 
und Störungen der Herzaktion als erste Erscheinung bei vitaminfreier Ernährung 
beobachtet wurden [Hofmeister1)], so sind solche Beobachtungen bei der 

1) Hofmeister: Ergebn. d. Physiol. Bd. 17, S. 561. 1918. 
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Coeliakie begreiflich, bei der durch lange Zeit Vitamine ebenso schlecht resorbiert 
werden, wie die anderen Nahrungsbestandteile. Dilatation des rechten Herzens 
wurde von Stolte und einigen anderen beschrieben. Bei den Obduktionen 
fand sich gelegentlich Verfettung und Degeneration des Herzmuskels. 

8. Knochensystem. 
Bei der Erörterung der Symptome von seiten des Knochensystems sind zu­

nächst die Beziehungen zwischen Coeliakie und Rachitis zu besprechen. Da 
beide Leiden in der gleichen Lebensperiode aufzutreten pflegen, so wäre gleich­
zeitiges Vorkommen derselben zu erwarten. Dem widersprechen die Erfahrungen. 
Rachitische Knochenveränderungen sind geradezu auffallend 
selten, und schwere Formen von Rachitis scheinen- zu mindestens 
auf der Höhe der Erkrankung - gar nicht vorzukommen. Wenn 
auch die Angaben über die Häufigkeit bei den einzelnen Autoren sehr diver­
gieren, so ergibt sich doch, daß Rachitis keine wesentliche Rolle im Krank­
heitsverlaufe spielt. Hervorragende Kliniker, wie Heubner, Schütz und 
ebenso die meisten englischen und amerikanischen Autoren, erwähnen das Vor­
kommen von Rachitis gar nicht oder nur nebenbei. Von den 9 Fällen Liech ten­
steins z. B. hatten 4 Kinder keine, 2 ganz leichte und 3 schwere Zeichen 
von Rachitis. Es gibt zweifellos eine ganze Anzahl von Fällen, wo das Ver­
schontbleiben von Rachitis direkt aufgefallen ist. Auf diesen Umstand legt 
N oeggerath besonderes Gewicht. Er meint, daß Kinder mit intestinalem In­
fantilismus infolge ihres, der Dekomposition ähnlichen Stoffwechsels ebenso­
wenig rachitisch werden können, wie dekomponierte. Nun hat aber Schiff 
bei der Sektion von Atrophikern trotz klinisch fehlender Skeletterscheinun6en 
rachitische Knochenveränderungen gefunden und als Grund für diese Differenz 
zwischen Klinik und pathologischer Anatomie ein mangelndes Quellungsver­
mögen des Knorpels angenommen, dem wahrscheinlich das zur Quellung nötige 
disponible Wasser fehle. Es wäre denkbar, daß die Rachitis sich wegen der be­
stehenden Stoffwechselstörungen im Krankheitsbilde nicht oder nur so wenig 
bemerkbar macht, daß sie eben übersehen werden könne. 

Mit der Frage der Beziehungen zwischen Coeliakie und Rachitis beschäftigt 
sich eine Arbeit von Lehmann sehr eingehend. Bei fortlaufenden Unter­
suchungen mit Röntgenstrahlen konnte er in allen seinen Fällen irgendeinmal 
im Verlaufe der Erkrankung Rachitis feststellen, und zwar trat sie stets in einem 
späteren Stadium des Leidens auf. Auch er diskutiert die Möglichkeit, daß 
die Rachitis vielleicht schon früher entstanden sei, aber durch die Stoffwechsel­
störung kaschiert, nicht diagnostizierbar gewesen wäre; dies würde in Über­
einstimmung stehen mit der Ansicht von Hochsinger, der "nicht an die Mög­
lichkeit des Rachitisbeginnes nach dem ersten Lebensjahre glaubt", und die 
später auftretenden Erscheinungen einer frischen Rachitis immer für Exacerba­
tionen einer vormals floriden hält. Nun traten aber im ersten Falle Lehmanus 
die Symptome von Rachitis sicherlich erst im 7. Lebensjahre auf. Das Röntgen­
bild des 6 Jahre alten Jungen zeigte noch gar keine Anzeichen einer rachitischen 
Knochenerkrankung, während P/2 Jahre später eine floride Rachitis deutlich 
nachweisbar war. Dieser Zeitpunkt für ein erstmaliges Auftreten des Leidens 
erscheint deshalb bemerkenswert, weil er für eine Säuglingsrachitis zu spät und 
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für eine Spätrachitis zu früh eingesetzt hat (Lehmann). Es muß daher für das 

Nicht-, respektive Spätauftreten der Knochenveränderung eine andere Ursache 

gefunden werden. Lebmann weist darauf hin, daß Czerny und Keller ge­

zeigt hatten, daß "die rachitischen Knochenveränderungen am meisten in jenen 

Perioden drohen, in welchen ein starkes Wachsturn eines Skeletteil es erfolgt". 

In dem obenerwähnten Falle begann die Rachitis gerade in jenem Zeitpunkte, 

wo bei gutem Allgemeinbefinden Gewichtszunahmen und beträchtliches Längen­

wachstum eintrat. Diese Beobachtung würde in guter Übereinstimmung stehen 

mit dem von vielen Autoren nachgewiesenen Zusammenhang zwischen Rachitis 

und Überernährung respektiv Unterernährung und Rachitisverhütung [Literatur 

bei György1 )]. 

"So ist", schließt Lehm an n, "die Erklärungsmöglichkeit durchaus gegeben, 

die Rachitis sei, trotz Einwirkens rachitogener Schädlichkeiten, nicht nur klinisch 

verdeckt, sondern wegen der durch die Stoffwechselstörung bedingten Unter­

ernährung und des sistierenden Wachstums in der Tat nicht zum Ausbruch ge­

kommen." 
Daß auch schwerste Rachitis in recht spätem Alter auftreten kann, die dann 

als Rachitis tarda anzusprechen wäre, zeigt z. B. eine Beobachtung von Eckert, 

wo sich unter den Augen der Ärzte im 11. Lebensjahre des Kindes eine starke 

Verkrümmung der Wirbelsäule, Gelenksverdickungen usw. entwickelten. Auch 

Miller betont das Auftreten einer Rachitis bei einem 7jährigen Jungen als Aus­

nahmsbefundbei der Coeliakie. Eine ähnliche Beobachtung liegt von Stolte vor. 

Es soll besonders betont werden, daß eine Retardation der Zahnentwicklung 

nicht stattfindet. 
Eine sehr typische Veränderung am Skelettsystem im Verlaufe der Coeliakie. 

ist die Osteoporose, eine Affektion, die, würde man systematisch alle Fälle 

radiologisch untersuchen, wahrscheinlich viel häufiger zu konstatieren wäre. 

Klinisch äußert sich diese Knochenerkrankung darin, daß die Kinder sich 

nur wenig bewegen, manchmal sogar Gehen und Stehen wieder verlernen. 

Über spontane Schmerzen in den Knochen wird selten geklagt, dagegen 

ist Druckschmerzhaftigkeit gelegentlich zu beobachten. Ein gar nicht seltenes 

Ereignis sind Infraktionen oder auch Frakturen der Knochen auf ganz 

geringfügige Traumen. Das Kind spielt im Zimmer, gleitet aus und erleidet eine 

Fraktur des Oberschenkels, oder es fällt auf eine Kante auf, und die Vorderarm­

knochen brechen ein. Tritt dieses Ereignis in den Anfangsstadien des Leidens 

ein, wenn die Verdauungsstörung und Entwicklungshemmung noch gar nicht 

dominierend das Krankheitsbild beherrschen, so kann es geschehen, daß man 

zunächst nur eine rachitische Infraktion diagnostiziert. 
Das Röntgenbild liefert bei Osteoporose sehr charakteristische Befunde 

(Abb. 11 und 12). Die Knochen erscheinen kalkarm, pathologisch durchsichtig, 

das Spongiosanetz sehr weitmaschig, die Knochenbälkchen zart und spärlich; 

der Randschatten ist dünn, scharf und intensiv. Lebmann konnte diesen 

Befund in allen seinen 3 Fällen erheben. Auch von anderen Autoren wurde 

Osteoporose als häufige Komplikation erwähnt, so von Blühdorn, Reyher, 

Stolte, Mc Crudden und Fales und vielen anderen. 

1) G yörgy: Zentralbl. f. Kinderheilk. Bd. 15. S. 1. 1924. 
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Die Frage nach der Entstehung der Osteoporose wurde von den letztge­
nannten Autoren diskutiert, die die Knochenerkrankung mit der von ihnen 
in Stoffwechselversuchen nachgewiesenen negativen Kalkbilanz in Beziehung 
brachten. 

Reyher zählt sie zu den obligaten Symptomen der B-Avitaminose. 
Bei 2 unserer Fälle waren die Soleren auffallend blau, wie dies auch sonst 

häufig bei der Osteoporose beschrieben wird. 
Ein weiterer pathologischer Befund am Knochensystem ist die Rück­

ständigkeit der Entwicklung d e r Knochenkerne . Stettner hat 

Abb. ll. Hedwig W., 3 Jahre. Osteo­
porose und verzögerte Entwicklung der 

Knochenkerne. 

Abb. 12. Hedwig W. Coeliakie, schwere 
Osteoporose. 

derartige Beobachtl'l,llgen gemacht, und auch wir können über einen solchen F all 
berichten. Hedwig W . wies bei der radiologischen Untersuchung im 3. Lebens­
jahre nur 2 Knochenkerne in den Handwurzelknochen auf, was dem 6. Lebens­
monat entsprechen würde (s . Abb. 11). Wir verdanken diese Aufnahmen Herrn 
Assistent Dr. Wimberge r. 

Auch Schaap fand bei einem seiner Fälle im Alter von 7 J ahren bei Unter­
suchung des Handwurzelskelettes nur 4 Knochenkerne, was nicht dem wirklichen, 
sondern dem "scheinbaren " Lebensalter entspricht . 

Erwähnt seien noch die bei Röntgenaufnahmen häufig zu beobachtenden 
sog. Jahresringe. An den distalen Enden der Knochen, am deutlichsten ge­
wöhnlich am Radius und an der Ulna sieht man parallel verlaufende Schatten­
streifen, eine aus horizonta len Linien bestehende Schichtung. S t e ttner hat 



490 Heinrich Lehndorff und Hans Mautner: 

diese Querstreifen gerrauer studiert und fand sie im Kindesalter recht häufig. 
Sie waren speziell bei solchen Fällen zu sehen, die früher an einer schweren Er­
nährungsstörung oder an fieberhaften Infekten, die von Nährschäden begleitet 
waren, gelitten hatten. Diese Querstreifung deutet er als Ausdruck eines 
W achstumsstillstandes, der dadurch entsteht, daß bei Sistierung der Knorpel­
proliferation (Längenwachstums) die Ablagerung von Mineralsubstanzen in 
die Grundsubstanz noch eine Weile weitergeht. Wiederholen sich solche 
Perioden des Wachstums und des Stillsteheus öfter, so werden schließlich 
mehrere solcher parallel verlaufender Streifen am distalen Knochenende zu 
sehen sein. 

Rössle sieht in diesen Querstreifen den Ausdruck vorübergehender Wachs­
tumshemmungen, sozusagen "abortive Fugenschlüsse". Sie entstehen wohl durch 
zeitweises Nachlassen des Knorpelnachschubes und übermäßige Ossifikation der 
Knorpelknochengrenze. Beginnt das Wachstum von neuem, dann wird diese 
jahresringartige Knochenleiste scheinbar diaphysenwärts abgeschoben. 

9. Die Adynamie. 
Eineimmer wieder zu beobachtende Erscheinung ist die schwere Müdigkeit 

der Kinder mit Coeliakie. Sie ist so auffallend, daß sie Herter unter die Kar­
dinalsymptome seiner Krankheit aufgenommen hat. Diese Adynamie hat auf 
die ganze Lebensweise den nachhaltigsten Einfluß. Hat das Leiden eine 
Zeitlang gedauert, so verlernen die Kinder das Gehen und Stehen, wollen meist 
gar nicht mehr aus dem Bett heraus und können dort stunden-, ja selbst 
tagelang ruhig sitzen oder liegen; sie verfolgen, ohne sich selbst zu rühren, nur 
mit den Blicken die Spiele ihrer Geschwister oder Kameraden. Angebotenes 
Spielzeug wird in der Hand gehalten, betrachtet, aber nicht weiter benützt. 
Nichts von der kindlichen Agilität und lustbetonten Freude an der Muskeltätig­
keit ist an ihnen zu sehen; Bewegungen werden möglichst vermieden, die aus­
geführten sind langsam und kraftlos. Zu Zeiten der Katastrophen setzt manch­
mal eine erschreckende Regungslosigkeit in Erstaunen. Stolte sah einen Fall, 
wo das Kind völlig aufhörte, sich zu bewegen und, auf den Bauch gelegt, auch 
in dieser Situation ruhig liegen blieb. Diese Müdigkeit prägt sich auch in den 
Mienen aus; stundenlang kann so ein Patient regungslos in seiner Ecke sitzen, 
kein Mienenspiel, kein Lächeln geht über sein Gesicht, das dauernd einen 
traurigen, matten Ausdruck behält. 

Oft ist ein Parallelismus mit dem Allgemeinbefinden zu beobachten. Bessert 
sich dieses und nimmt das Gewicht zu, so werden die Kinder agiler, be­
ginnen wieder zu stehen und zu gehen und beteiligen sich an den Spielen der 
Kameraden. Ebenso kündet sich eine Verschlechterung oder Komplikation oft 
schon vorher durch das auffallende Verlangen der Kinder nach Ruhe und 
Schonung an. 

Die Ursache dieser allgemeinen Schwäche kann nicht in der Muskulatur 
allein gelegen sein. Diese ist wohl dürftig und tonuslos, in späteren Stadien 
auch durch Inaktivität atrophisch. Ein weiteres Moment sind die Knochenver­
änderungen, ein drittes die Neuropathie, das Nichtwollen, die ablehnende Ein­
stellung der Patienten gegenüber ihrer Umgebung. Herter betrachtet diese 
chronische Müdigkeit als Symptom einer Intoxikation des neuro m usku-
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lären Systems. Er nimmt an, daß durch abnorme Fäulnis im Darme giftige 
Stoffe entstehen. Als Stütze für seine Ansicht führt er an, daß Indol im Tier­
versuch die Leistungsfähigkeit der Muskeln herabsetzt, und daß er in seinen 
Fällen ein gewisses Parallelgehen der muskulären Leistungsfähigkeit des Kindes 
mit der Indolmenge im Harn beobachten konnte. Es ist jedoch durchaus nicht 
bekannt, daß Indol und andere Fäulnisprodukte bei gutfunktionierender Leber 
toxisch wirken und daß der Angriffspunkt dieser Gifte Nerven und Muskeln 
sind. Vor allem aber ist Indolvermehrung im Harn kein so konstanter Befund 
bei der Coeliakie. Reyher sieht in der Hypotonie der Muskulatur ein Symptom 
einer B-Avitaminose. 

Wir glauben, daß an der Muskelschwäche verschiedene Momente Schuld 
tragen: Schwäche der reduzierten Muskulatur irrfolge dauernder allgemeiner 
Unterernährung, Atrophie irrfolge Inaktivität, letztere zum Teil psychisch, 
durch die Unlust der Kinder zu irgendwelcher Tätigkeit, bedingt. Hierzu 
addieren sich in vielen Fällen noch die Knochenschmerzen. Auch die Verarmung 
des Organismus an Kalk und besonders an Phosphaten könnte hier eine Rolle 
spielen [E m bden1)]. 

10. Nervöse Symptome. 
Es gibt keinen einzigen Fall von Coeliakie, der nicht Sym­

ptome von Neuropathie aufweisen würde. Nahrungsaufnahme, Darm­
störungen und nervöse Erscheinungen stehen im innigsten Zusammenhange und 
beeinflussen einander in der ungünstigsten Weise. Auch hier, wie in vielen 
anderen Fragen, ist es strittig, was als Ursache und was als Wirkung angesehen 
werden soll: entsteht die Neuropathie durch das langwierige Darmleiden, ge­
fördert vielleicht durch das nervöse, ängstlich besorgte Milieu, durch Erziehungs­
fehler usw., oder ist sie das Primäre? 

Zugunsten der letzteren Ansicht ist einiges angeführt worden: Neuropathie 
und Minderwertigkeit der Erzeuger, die entweder schwer nervös waren oder 
speziell an nervösen Verdauungsstörungen gelitten hatten; Heubner und andere 
haben solche Beobachtungen gemacht. Die Schwierigkeit der Verwertbarkeit 
derartiger anamnestisch erhobener Angaben haben wir schon besprochen. 
Übrigens ist es viel häufiger, daß Coeliakiepatienten von absolut gesunden, 
nicht nervösen Eltern stammen. 

Die Beobachtung, daß die Coeliakiefälle überwiegend gutsituierten Kreisen 
entstammen (Herter, Heubner, Still), in denen das nervöse Milieu, die 
übertrieben ängstliche Beobachtung der Ernährung und Verdauung von Be­
deutung für die Entstehung der Krankheit sei, kann damit erklärt werden, 
daß es nur bei sorgfältigster Pflege zur vollen Entwicklung des Krankheits­
bildes kommt, während im unhygienischen Milieu die Patienten den ersten An­
fällen erliegen. Stol te, Pi pping, Lichtenstein sahen übrigens in ihrem Mate­
rial vorwiegend Proletarierkinder. 

Außerdem gibt es eine Anzahl von Fällen, wo vor dem Eintritt des Leidens 
nicht die geringsten Zeichen von Neuropathie bestanden haben und die Säug­
linge nicht nur in körperlicher Hinsicht, sondern auch in ihrem psychischen 
Verhalten absolut normal waren. Sie waren keine abnormen Schreier, hatten 

1 ) Ern bden: Zeitschr. f. physikal. Chem. Bd. 113, S. 67. 1921. 
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keine Schlafstörungen, waren nicht schreckhaft und hatten speziell nicht die 
geringsten Zeichen einer nervösen Störung des V erdauungsablaufs. 

Damit soll die Bedeutung der Neuropathie als auslösendes Moment nicht 
geleugnet werden; sie dürfte aber gleich zu werten sein den anderen Faktoren: 
Infektionen, Ernährungsfehlern, Durchfallserkrankungen und auch seelischen 
Traumen. In dieser Hinsicht ist eine Beobachtung von Stolte bemerkenswert; 
bei einem bis dahin gesunden Kinde traten die ersten Symptome der Coeliakie 
im Anschlusse an ein schweres psychisches Trauma auf, an langdauernde, ernste 
eheliche Konflikte, deren Zeuge das Kind war. 

Stolte meint, daß sich das eigenartige, psychische Verhalten vor und neben, 
aber keineswegs immer erst nach den Darmerscheinungen einstelle. Die psychi­
schen Veränderungen können freilich lange ziemlich unbemerkt bleiben, weil 
sich im Hause allmählich alles auf die Eigenartigkeit des Kindes einstellt. Sind 
die Eltern des Kindes selbst nervös, so vermögen sie sich eben so ganz in die 
Lage ihres kranken Lieblings einzufühlen, daß ihnen das Verhalten als durchaus 
selbstverständlich und nicht als krankhaft erscheint. 

Sehen wir einen Fall von Coeliakie auf der Höhe der Erkrankung, so scheint 
als das Charakteristische in dem Verhalten der Mangel an Lebensfreude. 
Stolte schildert das sehr anschaulich: "Das Kind drückte sich scheu in die 
Ecke eines Zimmers, ohne die anderen Kinder beim Spiel zu beachten, geschweige 
denn selber mitzutun. Versuchte man ihm zuzusprechen und es zu ermuntern, 
so fing es an zu jammern und, was das Unangenehmste war, es erbrach fast 
regelmäßig das Essen. Selbst als es sich auf dem Wege der Besserung befand, 
blieb das in sich gekehrte, scheue Verhalten ein Grundzug seines Wesens, und 
spontane Äußerungen waren selten." 

Das Benehmen der Coeliakiekinder ist ganz eigenartig. Sie sind nicht, wie 
sonst neuropathische Kinder, lebhaft, agil, schreckhaft, sondern auffallend still 
und ruhig, dabei aber launenhaft und eigensinnig, oft reizbar und zornig. Am 
besten könnte man ihr Benehmen mit dem Worte "unleidlich" charakterisieren. 
Namentlich in Zeiten schlechten Befindens sind sie jeder Annäherung abgeneigt, 
zeigen dies aber oft nur symbolisch an. Sie schließen, wenn der Arzt herantritt, 
die Augen und wenden den Kopf weg. Erst wenn diese Vogelstraußpolitik ohne 
Erfolg bleibt, versuchen sie durch Schreien und Herumschlagen eine Unter­
suchung zu verhindern. 

Ihr Ruhebedürfnis ist außerordentlich groß, und es zeigt für die gute Ent­
wicklung ihres Intellekts, daß sie mit kurzen Anweisungen und außerordentlich 
mangelhafter Sprache ihren Willen deutlich zum Ausdruck bringen können. Sie 
werden im Laufe der Zeit immer verwöhnter und anspruchsvoller. Stolte schil­
dert dies folgendermaßen: "So leidet das Kind sichtlich darunter, wenn die 
Bettdecke nicht faltenlos liegt. Stundenlang bettelt es, daß alle Falten weg­
gestrichen werden und bemüht sich selbst darum. Ebenso mag es nur mit einem 
ganz bestimmten Löffel gefüttert werden, nur aus seiner Tasse trinken und 
ist wieder unglücklich, wenn die Tasse nicht genau auf der Mitte der Unter­
tasse und stets am gleichen Platze steht. Jedes andere 4jährige Kind würde 
solche Kleinigkeiten gar nicht bemerken oder sich selbst zu helfen wissen. 
Und will es gar der Zufall, daß ihm beim Essen etwas Butter oder Marmelade 
an die Finger kommt, so verlangt es, daß die mit ihm speisende Mutter so-
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fort das Essen unterbricht und ihm die Hände wäscht, ehe sie weiter ißt. Es 
fällt den Angehörigen gar nicht auf, daß die Interessen des Patienten rein egoistisch 
sind, daß das Kind nicht mit anderen spielt, daß es unter Umständen selbst 
gar nicht spielen mag, und doch einem andern sein Spielzeug nicht gönnt; daß 
der Junge dauernd zu essen verlangt und, falls ihm das Essen angeboten wird, 
dieses bald hastig verschlingt, bald aber wieder zurückweist. Durch keinen 
Liebesdienst ist das Kind auch nur für kurze Zeit zufrieden zu stellen oder zu 
einem dankbaren Blick, geschweige denn zu einem freundlichen Lächeln zu be­
wegen." Ganz ähnliche Beobachtungen schildern andere Autoren und haben 
auch wir beobachtet, sogar den Hang zu weitgehender Reinlichkeit, wie ihn 
Stolte beschreibt. So wurde Erich W. durch einen kleinen Pigmentfleck am 
Handrücken durch Wochen gestört, und wollte durchaus abgewaschen sein. 
Das Zupfen dieser Hautstelle war zeitweise seine einzige freiwillige Beschäftigung. 

Zu welchen Absonderlichkeiten der Charakter der Patienten sich entwickeln 
kann, ist aus einer Mitteilung von Pipping zu ersehen, die ein 6jähriges Mäd­
chen betrifft, das viele Monate im Spitale lag. In Hinsicht auf die geistige 
Entwicklung war sie gegenüber den Altersgenossen etwas verspätet, aber sicher 
nicht debil. Sie hatte sich ein kritisches Wesen sogar gegen die Art der ärzt­
lichen Behandlung angewöhnt, zeigte der Schwester an, wenn das Dienstmädchen 
versäumt hatte, den Fußboden zu reinigen usw. Dabei ist sie egoistisch und 
eigensinnig. Falls sie ihren Willen nicht durchsetzen kann, droht sie sich zu 
rächen, z. B. ins Bett zu nässen, was sie auch ausführt. 

Lichtenstein teilt mit, daß ältere Kinder altkluge Hypochonder werden, 
deren wesentlichstes Interesse auf Speisezettel und Stuhlentleerung konzen­
triert ist. 

Sehr eigenartig ist die Pedanterie dieser Kinder. Stundenlang kann der 
gleiche Wunsch nach einer bestimmten Speise, nach einem Spielzeug usw. mono­
ton mit den gleichen Worten wiederholt werden; oder es werden stereotype Be­
wegungen unablässig ausgeführt, Kopfwackeln, Aufschlagen mit den Beinen usw. 

Die launenhafte Reizbarkeit und Unleidlichkeit äußert sich manchmal sogar 
in ausgesprochenen Wutanfällen, mit Schreien, zu Boden werfen, Herumschlagen 
von Armen und Beinen, Zerren an den eigenen Haaren, wenn, wie Li eh t e n s tei n 
sagt, irgend etwas gegen ihren oft "tückischen Willen" getan wird. 

Diese, ihrer Umgebung feindselige, abweisende Stimmung steigert sich, wenn 
das Gewicht abnimmt und ist zum Teil wohl eine Folge der allgemeinen Müdig­
keit und des Unwohlbefindens. 

Die Intelligenz der Kinder mit Coeliakie bleibt, wie alle Beobachter seit 
Herter betonen, ganz normal, wenn sie auch infolge des lang dauernden Krank­
seins und des abgesonderten Lebens nur einen geringen Schatz positiver Kennt­
nisse erwerben. 

Eigenartig ist das mangelhafte Sprach vermögen. Die an Coeliakie 
leidenden Patienten können oder wollen, zumindestens auf der Höhe der Krankheit, 
nicht sprechen. Zum Teil scheint dies davon abhängig zu sein, in welchem Alter das 
Leiden einsetzt. Unser Fall, Anneliese V., die erst mit 4 Jahren erkrankte, sprach 
immer mit recht großem Wortschatz; in Zeiten der Verschlechterung auffallend 
leise und oft in fast weinerlichem Ton. Erich W., der im 17. Monat erkrankte, 
lernte reden und sprach, wenn es ihm besser ging, ganz gut, namentlich wenn 
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er sich unbeachtet wähnte. Ging es ihm schlechter, so raffte er sich nur zu ein­
silbigen Sätzen auf. Nur bei Kindern, die in sehr frühen Monaten erkranken, 
wirkt sich die Hemmung der Sprachentwicklung besonders aus, und es ist ein 
eigenartiges Bild, wenn ein 5jähriges Kind einen Sprachschatz hat, der nur 
5 Worte umfaßt ( Stol te ). 

Am intensivsten und bedeutungsvollsten wirkt sich die Neuropathie an den 
Verdauungsorganen aus. 

Die Eigenart des Appetits haben wir bereits einige Male erwähnt. Es gibt 
Fälle mit dauerndem Heißhunger; eigentlich wollen sie den ganzen Tag sich 
Nahrung zuführen, aber immer nur winzige Bissen nehmen. Dann gibt es wieder 
Fälle, die nichts anderes verlangen als Wasser oder Milch und jede konsistentere 
Nahrung verweigern. Meist aber konzentriert sich das Verlangen dieser Patien­
ten auf irgendeine Speise, Kartoffel, Schinken usw. Dann aber verlangt es diese 
Nahrung stets in gleicher Form, Farbe und Zubereitung, Teller und Besteck 
müssen stets am gleichen Platz stehen usw. In anderen Fällen wieder wird das 
Essen nur so lange verlangt, als es nicht im Bereiche der Augen ist, sofort aber 
zurückgewiesen, wenn es angeboten wird. Es sind auch Fälle beschrieben, wo 
solche Kinder mit Vorliebe Kalk, Asche oder Papier verschlangen. 

Czerny und Keller schildern die Eßneurose in folgender Weise: "Jeder 
Zwang zur Nahrungsaufnahme wird von diesen Kindern mit Ekelgefühl und hier 
und da mit vollständiger Nahrungsverweigerung beantwortet. Sie werden, je 
länger der Zustand andauert, in bezug auf die Speisen immer wählerischer 
und kommen endlich soweit, daß ihnen nur noch das eine oder das andere 
Nahrungsmittel beizubringen ist. Durch diesen Umstand kombiniert sich die 
primäre Anorexie psychischen Ursprunges mit den Folgen einer insuffizienten 
einseitigen Ernährung." 

Das Erbrechen ist nach unserer Meinung als neuropathisches Symptom 
zu werten. Es gibt Fälle, wo es im ganzen Verlauf der Erkrankung nicht auf­
tritt; Still betont, daß er es nie gesehen habe. Nach unseren Erfahrungen 
steht es niemals irgendwie im Vordergrunde. Die Kinder erbrechen, wenn man 
die Diät ändert, wenn man sie zu einer Nahrungsaufnahme nötigen will, wenn 
eine Eßdisziplin eingeführt werden soll, oder wenn sie in irgendeiner Angelegen­
heit ihren Willen durchsetzen wollen. Daß im Verlaufe enteraler und paren­
teraler Infektion Erbrechen öfters auftritt, ist selbstverständlich. 

Die Beziehungen zwischen Neuropathie und Darmstörung werden an 
anderer Stelle Besprechung finden. Es sei hier auf die Arbeiten von Stolte 
und Leichtentritt hingewiesen, die gezeigt haben, daß derartige sensible 
Kinder auf Reize aller Art mit übermäßig heftigen Erscheinungen reagieren, 
so daß körperliche Traumen, Infekte, aber auch seelische Schmerzen, Schrecken 
usw. abnorm schwere, lang dauernde Durchfälle zur Folge haben. 

Auf Grund eigener Beobachtungen können wir jenen Autoren zustimmen, 
die die Anschauung vertreten, daß das Darmleiden das Grundübel sei, 
auf dessen Basis sich erst allmählich im Verlaufe des langen 
Krankseins die Neuropathie entwickelt. 

Zum Schlusse sei noch erwähnt, daß organische Störungen des Nervensystems 
bei der Coeliakie nicht vorkommen. Bezüglich der sehr häufigen Tetanie ver­
weisen wir auf die ausführliche Besprechung auf S. 546. 
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Von einigen Autoren wird über Herabsetzung resp. völliges Schwinden der 
Sehnenreflexe berichtet. Hutehinsou sah fehlende Patellarreflexe, Sthee­
man in 5 Fällen auch das Ausfallen des Achillessehnenreflexes und der Haut­
reflexe. Mit der Besserung des Ernährungszustandes kehrten diese wieder. Der 
Autor denkt an eine durch Toxine bedingte Neurodystrophie des Reflexbogens. 
Auch Schaap sah diese Reflexlosigkeit, an der sogar in Heilung befindliche 
Fälle zu erkennen seien. 

11. Der Stuhl. 
Das hervorstechendste Symptom der Coeliakie ist die Beschaffenheit des 

Stuhles, die in erster Linie erlaubt, ein scharf umrissenes, von anderen Erkran­
kungen des Darmes gut abgegrenztes Krankheitsbild aufzustellen. Schon der 
erste Beobachter dieser Krankheit, Gee, hat alles Charakteristische in folgen­
der Beschreibung erfaßt: "Die Faeces sind weich, nicht geformt, aber nicht wäßrig, 
mehr Stuhlmassen, als man nach der eingenommenen Nahrung berechnen würde, 
schaumig, von Gasblasen durchsetzt, wahrscheinlich durch Gärung bedingt; 
intensiver Gestank, als ob die Nahrung der Fäulnis unterworfen wäre und nicht 
der Verdauung. Die blaßweißen Stühle sehen einem Quäkeroatsbrei ähnlich." 

Herter betont, daß das Aussehen des Stuhles, wie dies natürlich ist, sehr 
von der Art der Nahrung abhängt; die schaumige Beschaffenheit fand er nur 
bei reichlicher Kohlehydratzufuhr, die weiße Farbe ist von der Fettzufuhr ab­
hängig. Aber auch bei ganz gewöhnlicher, gemischter Kost, die in richtigem 
Verhältnis Kohlehydrate, Fette und Eiweiß enthält und bei welcher Milch 
einen Teil des Regimes darstellt, fällt die große Menge, die helle Farbe und das 
geringe spezifische Gewicht auf, so daß die Stühle auf dem Wasser schwimmen 
können. 

Alle Autoren sind sich darin einig, daß die Stuhlbeschaffenheit bei dem 
chronischen, über Jahre sich hinziehenden Verlauf der Krankheit oft wechselt, 
daß Zeiten, in denen relativ normale Stühle entleert werden und in welchen sich 
die Kinder wohl fühlen und an Gewicht zunehmen, mit Perioden ausgesprochen 
diarrhoischer Stühle alternieren, mit enormem Wasserverlust und Gewichts­
stürzen, die oft in wenigen Tagen mehrere Kilogramm betragen. Die typischen, 
bei gemischter Kost oft monatelang zu beobachtenden, die richtigen "Her t er· 
s t ü h l e ", sind lehmartige, weißlichgelbe, stark stinkende, ungeformte breiige 
Stühle, deren charakteristischste Eigenschaft die Menge ist, für die der Aus­
druck, "nachttopfvoll" nicht zuviel sagt. 

Heubner und Miller haben Fälle von typischen Fettseifenstühlen be­
schrieben, die sie als charakteristisch für ein bestimmtes Stadium halten. Nach 
unseren Erfahrungen wechselt der Charakter des Stuhles so sehr, daß man darauf 
nicht allzu großen Wert legen darf. Kommt es doch auch vor, daß an einem 
Tage feste und dünnflüssige Stühle entleert werden, ja sogar daß bei derselben 
Defäkation zunächst ein geformter und anschließend dünnbreiiger Stuhl ab­
gesetzt wird. 

In den Zeiten der Gewichtsabnahme übertrifft das Gewicht der Stühle oft 
die Menge der gesamten eingenommenen Nahrung. Bei zweien unserer Fälle 
gaben Mütter, die ihre Kinder ausgezeichnet beobachteten, an, daß ihnen zu 
einer Zeit, als sich das Kind noch völlig wohl fühlte, als erstes auffiel, daß die 
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Stuhlmengen größer waren als stets bisher und in keinem Verhältnis zur Nah­
rungsmenge standen. Beim Fall Erich W. haben wir sowohl zu Zeiten des Gewichts­
abfalls als zu Zeiten der Zunahme Stuhl und Nahrung genaugewogen und wäh­
rend des Gewichtssturzes Stuhlgewichte gefunden, die das Nahrungsgewicht 
des Tages wesentlich übertrafen. Sogar zu Zeiten relativen Wohlbefindens, also 
nicht nur während eines rapiden Gewichtssturzes, übertrifft manchmal die 
Summe von Stuhl und Urin die Nahrungsmenge. Ähnliche Beobachtungen 
machte auch Schaap. 

Es ist für die unkomplizierte Coeliakie charakteristisch, daß die Zahl der 
Stühle im Laufe eines Tages nicht groß ist, meist 2-4 nicht überschreitet. 

Ein besonders auffallendes Symptom ist die helle Farbe der Herterstühle. 
Dafür können theoretisch drei verschiedene Möglichkeiten erwogen werden. 
I. können die die normale Farbe bedingenden Farbstoffe, die Gallenfarbstoffe, 
fehlen; 2. sie können von einem hellen Bestandteil überdeckt sein oder 3. sie 
können in helle Modifikationen umgewandelt worden sein. Ein komplettes Feh­
len der Gallenfarbstoffe, wie es bei dem ähnlichen Ikterusstuhl vorliegt, ist aus­
zuschließen, weil der Nachweis von Gallenfarbstoffen leicht gelingt, die Stühle 
nach Ätherextraktion dunkel gefärbt sind und auch mehrmals im Duodenalsaft 
dieser Kinder normale Mengen von Gallenfarbstoff gefunden wurden. Alle 
Autoren sind sich darüber einig, daß die zweite Möglichkeit, das Überdecken 
der normalen Farbe, bei der Coeliakie vorliegt, da dabei, so wie bei den Er­
krankungen des Pankreas, der enorme Fettgehalt den Stuhl weißlich färbt. 
Tatsächlich ist der Fettgehalt, wie bei Besprechung der Stoffwechselunter­
suchungen ausgeführt werden wird, außerordentlich hoch, so daß er zweifellos 
genügt, um helle Stühle zu verursachen. Es liegen aber Beobachtungen vor, 
die zeigen, daß auch die dritte Möglichkeit, die Umwandlung des Farbstoffs 
in helle Modifikationen, angenommen werden muß. Wir konnten in unseren 
Fällen wiederholt nachweisen, daß der Stuhl beim Stehen an der Luft deutlich 
nachdunkelt, oder, wenn er in einem Glasgefäß aufbewahrt wird, die dem 
Glas anliegenden Partien, die vor Oxydation geschützt sind, weiß bleiben, 
die Oberfläche aber bräunlich wird. Es ist bekannt, daß die Umwandlung des 
Bilirubins in das hellere Hydrobilirubin (Urobilin) durch Reduktion zustande 
kommt, die Bessau als Begleiterscheinung bakterieller Zersetzungsvorgänge 
auffaßte. Wir wissen auch, daß fortgesetzte Reduktion Urobilin in das ganz 
ungefärbte Leukobilirubin (Urobilinogen) umwandelt. Das Nachdunkeln und 
die deutliche Rotfärbung bei der Schmidtschen Sublimatprobe lassen sich also 
dafür anführen, daß es bei diesen Stühlen zu einer Umwandlung der Gallenfarb­
stoffe in helle Modifikationen durch Reduktion gekommen ist. Dies ist einiger­
maßen auffällig, da die Stühle bei der Coeliakie fast immer sauer gefunden wurden, 
starke Reduktionsvorgänge aber mit Fäulnis und alkalischen Stühlen einher­
gehen sollen. Dies sollte ja die Ursache dafür sein, daß der sauere Brustmilch­
stuhl kein Urobilin enthält, im Gegensatz zum alkalischen KuhmilchstuhL Diese 
Auffassung läßt sich aber heute nicht mehr gänzlich aufrechterhalten. Scheer 
und Müller haben in Vitraversuchen und klinischen Beobachtungen zeigen 
können, daß im selben Substrat zuerst Gärungsvorgänge, dann erst intensiver 
Eiweißabbau stattfinden kann, und daß dabei zuerst sauere, dann alkalische 
Reaktion herrscht, und sie meinen, daß die Reaktion der Stühle davon ab-
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hängt, welches Stadium durch die Defäkation unterbrochen wird. Raschere 
Durchwanderung des Chymus würde sauere Stühle zur Folge haben. Wir werden 
sehen, daß Freise undJahrbei dieser Krankheit wirklich eine raschere Durch­
wanderung der Stühle festgestellt haben. Neuerdings konnte Schiff den Nach­
weis führen, daß Gärung und Eiweißabbau sehr gut nebeneinander vor sich 
gehen können, wenn nur die Bedingungen für beide Prozesse vorhanden sind. 
Bei der Coeliakie enthält der Stuhl sowohl grpße Mengen von Kohlehydraten 
als von Eiweißresten, und auch die hohen Fettwerte können nach Schiff die 
Fäulnis unterstützen. Die reichliche Fäulnis, die für die Ermöglichung der 
Reduktion des Gallenfarbstoffs angenommen werden muß, hat also genügend 
Substrate, ist auch durch die häufig abnorm großen Indolmengen im Harn 
leicht nachweisbar, während die starken Gärungsvorgänge nebenher gehen und 
durch die große Menge von Puffern (Eiweiß, Salze) ermöglicht werden (Scheer). 
Wir müssen bei diesen Herterstühlen annehmen, daß die Eiweißfäulnis recht 
hohe Grade der Reduktion auslöst, wofür auch der exzessiv fäulnisartige Geruch 
spricht. 

Unter dem Mikroskop sieht man neben reichlichen Nahrungsresten aller 
Art eine enorme Menge von Fettsäurenadeln, daneben auch Fettröpfchen; 
es ist also schon im Ausstrichpräparat zu sehen, daß die Resorption des Fettes 
gehemmt ist. Der hohe Fettgehalt läßt sich durch Einschränkung der Fettzufuhr 
natürlich reduzieren, ist aber auch in Zeiten des Gewichtsansatzes und relativ 
besserer Stühle sehr hoch, ebenso während der dünneti Diarrhöestühle. Selbst 
bei völligem Hunger wird der Stuhl noch nicht fettfreil). Bei der Coeliakie ist 
der Fettgehalt auch bei völlig fettfreier Kost recht hoch. Miller hält dies für 
eines der charakteristischsten Symptome dieses Krankheitsbildes. Es dürfte 
dies auf einer intensiven Verfettung des Darmepithels beruhen. 

Gelegentlich wird auch Schleim, den festen Stuhl umhüllend, ausgeschieden. 
Herter hat beschrieben, daß die Schleimmengen nach einem Abführmittel, 
etwa nach Kalomel, außerordentlich zunehmen. 

Einige Autoren (Hutchinson) betonen, daß außer Fett auch andere Speise­
reste, Stärke, Fleischfasern usw. im Stuhl gefunden werden. Während Miller, 
und mit ihm die meisten englischen und amerikanischen Autoren, nur von einer 
Fettinsuffizienz sprechen, fanden Stheeman, Hutchinson, Wieland auch 
Stärke im Stuhl. Stheeman sah in einem Fall viel Bindegewebe, in einem 
anderen viel Muskelfasern, Schaap fand bei einem seiner Fälle die· Fett­
insuffizienz, Amylorrhöe und Muskelfasern und Bindegewebe im mikroskopischen 
Stuhlbild, in den beiden anderen Fällen nur viel Fett. 

Wir können annehmen, daß in den vorgeschrittenen Fällen die Stärke- und 
Fasermenge so groß wird, daß sie trotz der enormen Fettmengen im mikro­
skopischen Stuhlbild auffällt, während in leichteren Fällen das Fett, das der 
bakteriellen Zersetzung weniger unterliegt, alles überdeckt. 

Die Bakteriologie des Herterstuhles ist von Herter eingehend studiert 
worden, der stets vorwiegend Bac. bifidus, ferner ein von ihm als Bac. 
infantil i s bezeichnetes Stäbchen und einige Kokkenarten fand, ein Stuhl­
bild, das an Escherichs "blaue Bacillose" erinnert. Er betont selbst, 

1) Bekanntlich wird sogar im Stuhl von Hungerkünstlern Fett gefunden. (F. Müller.) 

Ergebnisse d. inn. Med. 31. 32 
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daß Bifidus bei stärker sauerer Reaktion wachsen kann als B. coli und konnte 
die Harmlosigkeit der gefundenen Arten im Tierversuch nachweisen; Blühdorn 
zeigte, daß diese Bakterienflora nicht die Ursache der Erkrankung sein kann, 
sondern sekundär durch den saueren Stuhl bedingt sei, entsprechend den 
bekannten Befunden des Säuglingsstuhles, der bei Brustnahrung sauer ist und 
grampositive Bifidusbacillen enthält, bei künstlicher Nahrung alkalisch wird 
und vorwiegend Coliwachstum aufweist. Die ausgedehnten Untersuchungen von 
Adam bewiesen wohl endgültig, daß Herters Auffassung von der ätiologischen 
Bedeutung dieser bakteriellen Verhältnisse nicht zu Recht besteht, sondern 
nur die Folge der Stuhlbeschaffenheit ist. Die "Eigenwasserstoffzahl", also das 
PH optimalen Wachstums, liegt für den Dyspepsiecoli bei 7 ; noch höhere Alka­
linität, wie das PH der Dünndarmschleimhaut (8,3), verhindert jedes Bakterien­
wachstum. Bifidus hingegen hat seine Wasserstoffzahl bei Pu 5,6, also weit im 
saueren Milieu. 

Auf weitere bakteriologische Befunde wird an anderer Stelle eingegangen. 

12. Der Stoffwechsel. 

Bei Besprechung der Stuhlbeschaffenheit haben wir die Untersuchungen 
über die im Verhältnis zur Nahrung enormen Stuhlmengen erwähnt, die von 
vielen Autoren auch zahlenmäßig zu erfassen versucht wurden. Wir haben 
wiederholt bei unseren Patienten das Gewicht der zugeführten Nahrung inkl. 
Flüssigkeit genau gewogen und feststellen können, daß das Gewicht des Stuhles 
an manchen Tagen wesentlich höher war, als die Nahrung und Flüssigkeitszufuhr. 
Solche Verhältnisse können natürlich nur zu Zeiten von Gewichtsabnahme vor­
kommen; sie beweisen, daß nicht nur die zugeführte Nahrung, sondern auch 
die Darmsekrete mangelhaft resorbiert werden. Dies ist einleuchtend, da ja die 
Menge dieser Sekrete die Nahrungsmengen stets um ein Vielfaches überschreitet. 

So führen M e y er und G o t t l i e b als Normal werte für den erwachsenen Menschen 
innerhalb von 24 Stunden an: abgesonderter Mundspeichel 700-1000 g (Tu c z e k, So m · 
m e rf el d Um her), Galle 600-900g (Ranke, Wi tti eh, Hoppe- S ey l er), Pankreas­
saft 600-SOOg (Pfaff), Magensaft 1000-2000g (Glässner), was etwa 3-41/ 2 Litern 
entspricht, während Bi d der und Sc h m i d t sogar bis 9 Liter annehmen. 

Über die Verteilung der Stuhlmenge auf Wasser und feste Bestandteile liegen 
folgende Beobachtungen von Schaap vor: Ein Fall von Herterscher Krank­
heit und 2 gleich schwere Kontrollkinder wurden auf ganz gleiche Diät gesetzt; 
die Stuhlmenge eines Tages beim Herterkind schwankte um 440 g, bei den Kon­
trollkindern um 60 g, der Wassergehalt der Herterstühle betrug 86%, der der 
Kontrollkinder nur 77 resp. 68% der Aufnahme. Der Trockenrückstand des 
Herterstuhls war 22,5 resp. 22,9 g, entsprechend 12 und 14 g bei den gesunden 
Kontrollen. 

Ähnliche Verhältnisse ergeben sich aus den Untersuchungen anderer 
Autoren. Die Tabelle 1 bringt die exakten Beobachtungen von Freise und 
Jahr. 

Wir finden hier bei einem Gewicht der Nahrung von 810-870 g bei 
2 Fällen von Coeliakie und bei 2 Kontrollkindern 244 g Trockensubstanz in der 
Nahrung; die Stuhlgewichte differieren dabei um ca. 1000%, die Kranken scheiden 
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Tabelle 1. Bilanzversuch. (Nach Freise u. Jahr.) 

----------------------~'Fa: I /Fa~ III ge;nde K:der 

829,0 1810,0 870,0 860,0 
244,0 244,0 244,0 244-,0 
585,0 I 566,0 626,0 616,0 I Gewicht der gesamten flüssigen und festen Nahrung 

~ Nahrung getrocknet . . . . . . . . . . . . . . . 
] Wassergehalt der Nahrung .......... . 
= Eiweißgehalt der Nahrung (g N/6,3) . . . . . . 
Z Fett (Ätherextrakt) ........ . 

Kohlehydrate, Salze und Restsubstanzen 

Kot (Gewicht in frischem Zustand) 
Kot (getrocknet) ....... . 

gN •............ 
berechnet auf Eiweiß . . . . . 

~ Prozent der zugeführten Nahrung 
Fett (Ätherextrakt) . . . . . . . 
Prozent des Fettes der Nahrung . 
Kohlehydrate, Salze und Restsubstanzen 
Prozent der Zufuhr . 

S {Harn (Gesamtmenge) ........ . 
:J:l Ning ............. .. 

.•. 

36,2 • 36,2 36,2 36,2 
56,1 i 56,1 56,1 5,6,1 

139,0 ! 139,0 139,0 139,0 

670,0 450,0 70,0 56,0 
144,0 95,7 17,0 20,5 
0,84 0, 72 0,535 0,52 

5,292 4,536 3,37 3,270 
17,3 12,5 9,31 9,0 
45,7 38,6 4,9 4,1 
81,4 68,8 8,8 7,8 

93,11 52,15 12,6 16,05 
61,1 34,3 9,0 11,5 

.,120,0 1210,0 380,0 1510,0 

. 3,9/ 4,2 I 3,7 4,9 

670 und 450 g Stuhl aus, die Gesunden 70 und 56 g. Der Trockenrückstand dif­

feriert etwas weniger, beträgt aber immer noch 144 und 95,5 g, dagegen bei Ge­

sunden 17 und 20,5 g, so daß der Kot der Kranken 88 resp. 55% der Aufnahme 

ausmacht, der Stuhl der Gesunden nur 8 und 6,5%. Der Wassergehalt der 

Nahrung ist in der Tabelle angegeben, der Wassergehalt des Stuhls ist bei den 

Kranken 526 und 354 g, das ist 89,9 und 62,6% des aufgenommenen Wassers, 
während die Gesunden mit 53 und 35,5 g Wassergehalt des Stuhles nur 8,4 und 

5,8% des aufgenommenen Wassers durch den Darm ausscheiden. Der Trocken­

gehalt der Stühle beträgt bei den Kranken 59 resp. 39% der aufgenommenen 

Trockensubstanz, bei den Gesunden nur 6,9 und 8,5%. Trotzdem diese Zahlen 

allem Anschein nach nicht während eines Gewichtssturzes gefunden wurden, 

sondern während einer Periode relativen Wohlergehens, sieht man doch ganz 

eindeutig, daß sowohl Wasser als auch feste Substanzen in lOmal größerer 

Menge ausgeschieden werden als bei den Kontrollfällen. Die Werte für Wasser 

sind etwas höher als für Trockensubstanz. Wir wollen nicht entscheiden, ob 

dies anzeigt, daß Wasser besonders schlecht resorbiert wird oder ob dieses Plus 

auf Rechnung der Darmsäfte zu setzen ist, die im Verhältnis zur Kost wasser­

reich sind. 
Diese Zahlen, die mit zahlreichen Untersuchungen anderer Autoren über­

einstimmen, stellen kein Extrem dar, weil manchmal die Stuhlmengen die Auf­

nahme an Gewicht sogar übertrafen. Aber auch schon diese Zahlen zeigen, daß 

die Resorption sowohl von Wasser als von festen Stoffen bei der 

C oeliakie stark herab gesetzt ist. Dieabundante Wasserausscheidung auf 

dem Wege des Darms ist zweifellos die Ursache, daß diese Kinder fast immer 

über Durst klagen, sehr viel trinken, und, ohne daß eine Nierenstörung anzu­

nehmen wäre, beim Vollhardschen Wasserstoßversuch meist eine ungenügende 

Wasserausscheidung zeigen. Die Ergebnisse zweier solcher Untersuchungen sind 

aus den nachfolgenden Tabellen zu ersehen: 
32* 
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Wasserstoßversuch bei Erich W. (l. III. 1923). 

6-8 Uhr 400 g Tee. 
Harnmengen: 7 Uhr 5 g 

8 " 112 g Gewicht 131/?. kg 
9 " 30 g 

10 " 40 g 
ll " 14 g 
12 " 12 g Gewicht 13 kg 

213 g 

Das Gewicht hat von 7 Uhr früh bis 12 Uhr mittags um 1/ 2 kg abgenommen, die 
zugeführte Wassermenge hat demnach den Körper auf einem anderen Weg als durch die 
Niere verlassen. 

Wasserstoßversuch bei Anneliese V. (2. VI. 1925). 

8 Uhr 600 g Tee. 
Harn1,1lengen: 8 Uhr 30 Min. 80 g 

9 , 50 g 
9 " 30 " 130 g 

IO 90 g 
IO 30 " 40 g 
ll " 70 g 
12 " 40 g 

500 g 

Die Nierentätigkeit geht aus den Werten des spezifischen Gewichtes hervor. Zwischen 
6 und 10 Uhr war es praktisch 1000, um 6 Uhr abends, bei Trockenkost, 1017, die 
Niere hat also tadellos diluiert, die geringe Ausscheidung ist zweifellos auf die geringere 
Resorption aus den Darm zurückzuführen. 

Im Verlaufe der Krankheit stellen sich manchmal auch Zeichen einer tieferen 
Störung des Wasserhaushaltes (Ödeme) ein. Auf diese wichtige Frage kommen 
wir an anderer Stelle zurück. 

Die Resorptionshemmung betrifft in erster Linie das Fett. Wenn auch 
Fleischfasern und andere Speisereste wesentlich reichlicher zu finden sind als bei 
Gesunden, so ist doch das Auffallendste die enorme Menge von Fettröpfchen 
und daneben die zahlreichen Fettsäurenadeln. Schon Herter beschreibt diese 
Verhältnisse folgendermaßen: "Ausgesprochen wäßrige diarrhoische Stühle sind ... 
relativ selten. Viel häufiger sind die Störungen, die sich durch Auftreten von 
weichen Stühlen manifestieren, die reichlich neutrales Fett, Seifen und Fettsäure­
krystalle enthalten. Der Überschuß an Fett ist oft genügend groß, um auch 
einen Zustand echter Steathorrhöe zu schaffen, wenn wir darunter auch einen 
Verlust von Fett subsummieren, der für den Ernährungszustand von ernsten 
Folgen ist." Tabelle 2 bringt die Werte, die Herter bei einem seiner Fälle fand. 
Ähnliche Werte sind von den meisten Beobachtern beschrieben worden. So ersieht 
man aus der Tabelle 6, daß die Patienten von Freise undJahrbei gleicher Fett· 
zufuhr 81,4 und 68,8% im Stuhl wieder ausscheiden, die Gesunden unter den 
gleichen Bedingungen nur 8,8 und 7,8%. Wir bringen ferner die Zusammen­
stellung von Schaap, Tabelle 3. 

Nähere Analysen des ausgeschiedenen Fettes finden wir bei Schick und 
Wagner, Tabellen 4 und 5. Ihre Bestimmungen wurden in der Weise aus­
geführt, daß der Trockenkot mit wasserfreiem Äther extrahiert wurde. Das 
Gewicht des Ätherextraktes wurde nach Verdunsten des Äthers bestimmt und 



Die Coeliakie. 501 

dieser Extrakt der Reihe nach mit heißem Wasser und Alkohol mehrmals zur 
Bestimmung der freien und gebundenen Fettsäuren behandelt. Die vereinigten 
Extrakte wurden mit n/10-Lauge titriert. Der in der Hülse nach der ersten 
Extraktion zurückgebliebene Trockenrest wurde sodann zur Bestimmung der 
gebundenen Fettsäure ein zweites Mal mit wasserfreiem Äther extrahiert und 
der Extrakt wieder nach Verdampfen des Äthers mehrmals zur Bestimmung 
der gebundenen Fettsäure mit Alkohol behandelt. Die Methode wurde seiner­
zeit von F. Müller1) angegeben. 

Wenn wir mitSchick und Wagner annehmen, daß normalerweise 20-25% 
des ausgeschiedenen Fettes Neutralfett sei, der Rest, das aufgespaltene Fett, 
sich zu gleichen Teilen auf freie und gebundene Fettsäuren aufteile, so ergibt 
sich, daß ein abnorm hoher Wert für Neutralfett sowohl absolut als relativ vor­
liegt und die gebundenen Fett­
säuren relativ am niedersten 
sind. Aus den Beobachtungen von 
Schaap (Tab. 3) ist zu ersehen, 
daß diese Relationen sich auch 
bei Gesunden finden können, wie 
sein Kontrollfall "Sijbrand'' zeigt. 

Wir konnten meist andere Re­
lationen feststellen, die eher für 
gute Fettspaltung sprechen. So 
wurde bei Anneliese V. einmal 
ein ganz extremer Befund er­
hoben. Bei 38,2 g Fett in der 
Nahrung wurden 280 g Faeces 
mit 1,58 g Neutralfett, 13,31 g 

Tabelle 2. Fettverluste durch die Faeces in 
verschiedenen Perioden. (Nach Herter.) 

Datum der Periode 

2., 6., 8. XII. 1907. 
13., 14., 1!l., 20. XII. 
20., 21. XII. . 
25., 29., 31. XII .. 
19., 20. I. 1908. 
26., 27. I. 
8., 9., 10. II .. 
14., 15., 16., 17. JI .. 
10.-20. III. 1908. 

Total- Seifen Calcium-
fett .. h d oxydaus 

während wa ren d. Seifen 
der d~r der 

Periode Periode I Periode 

g g I g 

21,6 
23,8 
22,2 
20,9 
13,0 
17,0 
29,2 
32,1 
55,6 

1,46 
0,93 
3,16 
2,69 
2,61 
4,20 
4,67 
4,74 

10,80 

0,105 
0,092 
0,313 
0,266 
0,258 
0,416 
0,463 
0,469 
1,070 

Fettsäuren und 12,23 g Seifen ausgeschieden, es war im Gegensatz zu den 
Befunden Schicks und Wagners nur 5,4% des ausgeschiedenen Fettes 
Neutralfett. 

Auf Grund ähnlicher Beobachtungen charakterisieren Czerny und Keller 
die vorliegende Störung, folgendermaßen: "Die Resultate der Bestimmung 
der einzelnen Fettbestandteile in den Faeces - die Summe der freien Fettsäure 
und der fettsauren Salze beträgt im Durchschnitt mehr als drei Viertel des Ge­
samtfetts - sprechen dafür, daß es sich bei den Fettverlusten nicht um eine 
Unzulänglichkeit.der Fettspaltung, im Darm, sondern um ein Versagen der 
Resorption handelt. Das Verhältnis der freien Fettsäuren zu den Seifen dürfte 
eher mit dem Kalk- und Magnesiastoffwechsel zusammenhängen und für die 
Aufklärung der Störung im Fettstoffwechsel nicht herangezogen werden können." 
Die ähnlichen Resultate, zu denen Cheadle, Still, Miller kamen, sind eben­
falls aus Tab. 3 zu ersehen. 

Worauf können wir diese Resorptionshemmung zurückführen 1 Mangelhafte 
Sekretion von Galle oder von Pankreassaft führt bekanntlich zu noch exzessiveren 
Fettwerten im Stuhl. Bei Pankreaserkrankungen finden sich über 90% des 
Nahrungsfettes im Stuhl wieder. Für eine mangelhafte Funktion von Leber 
und Pankreas lassen sich auch tatsächlich zumindest bei vorgeschrittenen Fällen 

1) F. Müller: Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 12, S. 45. 1887. 
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Tabelle 3. 'Fettausscheidung bei intestinalem Infantilismus. (Aus Schaap.) 

Nr. Datum 

Eigene Fälle 1921 
1 30. V.-1. VI. 
2 30. V.-1. VI. 
3 7. Vl.-9. VI. 
4 6. IX.-20. IX. 

5 2 VII.-15. VII. 
6 25. IX.-4. X. 
7 27. X.-1. XI. 
8 l. Xl.-8. XI. 
9 24.XII.-31. XII. 

1921/22 
10 31. Xll.-2. I. 
ll 19. XI.-21. XI. 
12 27. Xl.-1. I. 
13 29. X.-31. X. 
14 1. VI. 

15 21. V.-26. V. 
1923 

16 14. Vl.-20. VI. 
17 14. Vl.-20. VI. 

1-3 

1 
2 
3 

1 
2 
3 
3 
3 

1 
.1 
1 

1 
3 
4 

1 

Fremde Fälle 
Cheadle 

Still 
(Cammidge) 

Miller 

Herter 

McCrudden 

Schick 

2 = 1 n. Besserung 
3 
4 = 3 n. Besserung 

" Ge· 
Name Ge· i!!' •chlecht Dauer der Diät 

wicht '" und 
...:! Alter 

Willy N. 34 132 
Marietje X. 17 105 

'jl 10 
'jl10 
'jl 10 
'jl 10 " 17 105 

16,5 105 

16 105 'jl 10 
16,5 105 'jl 10 
16,5 105 'jl 10 
16,5 105 'jl 10 
16 105 ~ 10 

6 TageA 

6 " A 
7 " B 

14 " c 
14 " D 
14 " D1 

6 " E 
7 " F 

10 " fett-

I in Gramm 

Menge Fettbilanz 

Mittel 
pro Tag 

,1 Tage 66 
3 " 445 
3 " 165 

11 " 37 

10 " 73 
10 " 126 
5 " 209 
7 " 105,6 
7 " -

15 2,7 74,9 77,6 
66 43,5 34,1 77,6 
26 14 27,7 41,7 

8,5 1,8 -0,8 ± 1 

14,6 7,9 31,4 39,3 
27,4 12,3 29,4 41,7 
30,9 19,3 . 16,5 35,8 
21,5 9,9 25,9 ± 35, 

arm 

Sijbrand V. 
Hans Y. 
Hans Y. 

Marietje A. 
Hans Y. 

AnnaS. 

Hans Y. 
Netje Z. 

F.S. 
F.H. 
w.c. 

A.S. 
A.S. 

A. St. 
A. St. 

20,0 - 6 6 
14,5 94 6 6 
14,5 94 6 6 
16 - ~ 6 
16 95 6 7 

32 - ~ 11 

14,2 100 6 8 
16,8 99 ~ 8 

I 

- -1 ~53/4 
- - 6 P/2 
- - ~ 3 

10,6 83 6 31/2 
11,1 93 Q 8 
17 100 6 51/2 
17 100 6 51/2 
17 100 6 51/2 

3 " G 
4 " G 
9 " H 
6 " A 

fettarme D. 

8 Tage H 

12 " J 
12 " Jl 

STage 

4 " 
6 " 
7 " 
7 " 

14 
14 
14 

97 6 8 10 " 
97 6 8 -
97 6 8 -

14,3 96 6 10 
12 91 51/2 
27,1 - ~ 11 

10 
13 
10 
12,5 

85 'jl 41/2 
-~'i>-! 
-, 'i>4 I 
-1 ~-i 

6Tage 

6 " 
6 " 

5 " 
8 " 
7 " 
6 " 

3 " 50,6 
3 " 437 
6 " 58,8 
3 " 105 
1 Stuhl -

6 Tage 

7 " 
7 " 

3Tage 

3 " 
4 " 

10 " 

6Tage 

I 6 " 
I 6 " 

I 
5 " 

I 8 " 

7 " 
I 6 " 

: 

29,.5 

68 
10,1 

246 
265 
291 

183,7 
78,1 

1165 
1 88,5 

Kursivschrift berleutet Kontrollkind. 

16,4 
54,6 
17,8 
18,7 

9,2 

19 
20,6 

2,5 
31,5 

7,6 
3,9 

0,8 

6,3 
6,8 

98,5 1101 
76,5 1108 
27,1 134,7 
80,1 84 

34,2 I ±35 

23,41±29, 
22,9 ±29, 

-1-
-i-
-I-

= 1~9 
- 1---

14,3 59,5 
60.2 

45,7 
58,2 
76,3 

±25 
60 
75 
89 44,6 

38,5 
19,6 
20,4 

30,8 
20,4 
16,5 
20,3 

16,8 
12,7 

5,6 

5,7 
3,1 
4,7 

18,7 
6,5 
7,5 
7,6 

38, 
38, 
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Tabelle 3 (Fortsetzung). 

in Gramm in Prozenten 
-

Fettabbau -g Fettabbau Fettbilanz Wasser .. 

I 

..., ,.;..., -5~ EI~ .;.;..j.) 
4>~ ~ ~.g= 

;!:l 

Fettsii uren, Seifen als Nicht· ..,..., 
~~ 

.. '""' ·~" "" .. " :8~ ~ ..:: 
fettiger ~~ -- r::l~ =~ -~~ Q.) " " " ernenge von Gemenge von 

,....., 
"'='"'"' :ä' 0 s " .. 

'fl! EI ~§ -eoEI "' -"=+> 
~.- Palm.· u. St.- Palm.· u. Rest ~~ 

I 

... 8 .. 8 ;o..c:: ... 
<.> "' ..... ...,., .a"' oo.<:: ~ o.o= 

Ölsäure Ölsäure " .. ..., "' w. :rJ ~~ 
...... "',... .. ... " 

"" "'"' ~ 1=1 1=1 ~ .s = :! 0 zo i>'!<;!) Cl 
E-<•:::1 ... ,aO ~·o-j ~ 

... 
E-< -< I 

0,8 1 12,3 18 33,3 27,8, 38,9 66,7 3,5 96,5 77 23 
24,4 5 22,5 66 32,4 56,1 11,5 67,6 56,1 43,9 85 11> 
7,9 0,6 12 54 39,3 56,4 4,3 60,7 33,5 66,5 84 16 
0,4 0,2 6,7 20,8 66,7 22,2 11,1 33,3 - - 77 23 -5,8 6,7 54 26,2 73,4 73,4 20 80 80 20 

9 ·15,1 44,8 26,8 73,2 73,2 29,5 70,5 79 21 
5,7 4,5 11,6 62 47,2 29,6 23,2 52,8 53,9 46,1 85 15 
3,7 0,1 11,6 45,9 60,9 37,9 1,2 39,1 ±27,6 ±72,4 80 20 

- - - 14,6 69~5 27,8 2,7 30,5 - - 82 18 

1,3 0,3 13,9 15,2 37,8 50,3 11,9 62,2 2,5 97,5 68 32 

12 3,9 22,9 57,9 38 49,7 12,3 62 29,3 70,7 87 13 

2,9 0,6 10,2 42,8 54,2 38,4 7,4 48,8 21,9 78,1 70 30 

0,7 2,2 14,8 20,7 24,9 17,6 57,1 75,1 4,6 95,4 82 18 

- - - 18,6 - - - - - - 80 20 ------- ±97,7 0,8 8,4 8,7 - - - - ±2,3 69 31 

3,4 0,5 12,7 32,8 38,1 54 7,9 61,9 21 79 72 28 

3,9 1,2 13,8 33 25 57,4 17,6 75 22,9 77,1 80 20 
I 

- - - 20-63 - - - - - - - -

- - - 26,9 3,7 54,3 42 96,3 - I - - -
- - - 73,1 1,4 46,3 52,3 98,6 - - - -

- - - 42,5 2,4 70,8 26,8 97,6 - - - -

- - - 57,1 - - - ±so - - - -

- - - 52,4 15,3 75,4 9,3 ±84,7 - - - -

2,1 9,5 45,2 24 19,1 14,4 56,5 80,9 23,7 76,3 - -

4,8 9,8 43,4 28 12,8 28,7 I 58,5 87,2 22,3 77,7 

3,6 8 31,9 28,4 8,5 28,2 63,3 91,5 14,2 85,8 

4,5 1,1 - 47 66,5 16,5 17 33,5 14,5 85,5 

- - - tot - - - - 20-25 80-75 

- - - 25 - - - - 40 60 

4,30 - 14,8 23 77 77 - - - -

1 - 16 65 35 35 - - - -

3,5 - 23 26 74 74 - - - -

- - 12,1 65,1 38,4 54,9 6,7 61,6 ± 17 - - -· 

- - I 13,9 31,5 42,8 39,3 17,9 57,2 ±5 - - -

- - 9 42,6 43 49 8 57 ±6-7 - - --

- I - 12,7 37,1 46,3 37,1 16,6 53,7 ±6-7 - - --

Kursivschrift bedeutet Kontrollkind. 



504 Heinrich Lehndorff und Hans Mautner: 

Tabelle 3a. Diätformen zur Tabelle 3. 

Zusammenstellung der Diäten in g/cm• pro Tag 

·---- ~- -1 ~A--1 B c 1 n 1 n· ·-.1-E --,--F-.!-o---,-1-H___,l-~--~-. 
I 

Brot .. 50 I 100 100 I 
101 I I 

100 1001 
Butter 35 10 10 60 20 10 10 
Erdäpfel 120 120 100 100 
Milch .. 1500 1000 1000 1000 1000 1000 1500 500 500 500 
Zucker . 20 60 30 30 30 30 60 60 
Eichelkakao . 30 30 
Reis ... 40 50 50 50 50 50 50 
Grießmehl 50 50 
Käse ... 50 
Sanatogen 12 12 
.Jam ... 50 ! 

4071 
Limonade. 60 90 
Wasser .. 50 420 150 150 507 
Calorien + 1510 11185 900 1030 1030 9~0 990 1 1850 960 1160 1 1180 
Fettgehalt g . 77,6 41,7 ± 11 39,3 41,7 35,8 ± 35,8i 108 34,7 ± 29,7:± 29,7 

anatomische Tatsachen anführen: die abnorm kleine Leber, wie dies Still be­
schreibt, und die bei den Obduktionen oft gefundene Atrophie des Pankreas. 
Diese Befunde möchten wir aber für sekundär halten. Die Ausscheidung großer 
Mengen gespaltenen Fetts ist aber auf diesem Wege gewiß nicht zu erklären. 
Denn die Untersuchungen zeigen nicht eine Störung der Fettspaltung, son­
dern der Fettresorptionl). 

Eine originelle Begründung für diese Resorptionshemmung bringen Freise 
und Jahr. Sie führen sie auf die Geschwindigkeit zurück, mit der die Nahrung 
den Magendarmtrakt passiert, und können tatsächlich durch Verlangsamung 
der Passage, etwa durch Opium oder durch Atropin die Fettresorption wesent­
lich bessern, durch letzteres Mittel allerdings nur in jenen Fällen, bei denen die 
Atropinwirkung auf den Magen auch im Röntgenbilde festgestellt werden konnte 
(Tabelle 32). Über den Zusammenhang von rascher Darmpassage und Fett­
resorption schreibt L. F. Meyer im Handbuch für Kinderheilkunde: "In der 
Hauptsache ... entscheidet über die Fettresorption die Schnelligkeit der Peri­
staltik; je schneller die Peristaltik, je häufiger und dünner die Entleerungen, 
desto mehr steigt der Fettgehalt der Stühle sowohl im Verhältnis der Gesamt­
kotmenge als auch zur Fettaufnahme in der Nahrung. Chronische, mit seltenen 
Entleerungen einhergehende Ernährungsstörungen zeigen daher keinen oder nur 
sehr geringfügigen Fettverlust (Bahrt) im Stuhl (Resorptionsgröße um 90% 
der Einfuhr). Alle mit Diarrhöen verbundenen Ernährungsstörungen weisen 
proportional zur Intensität der Diarrhöen steigende Fettverluste auf. Bei 
heftigen Durchfällen sind Fettabgänge im Stuhl bis zu 70% der Fettzufuhr 
und darüber beobachtet worden. . . Auch die Fettspaltung kann durch die 
schnelle Darmpassage leiden. Bei Durchfällen der Dyspepsie und Intoxikation 

1 ) Solche Resorptionsstörungen werden neuerlich auch als Ursache anderer Ernährungs­
störungen angenommen, besonders auf Grund der Tierversuche von Pf a undler und Sc h übel, 
in denen sie gezeigt haben, daß bei jungen Ziegen Kuhmilch schlechter resorbiert wird als 
Ziegenmilch. 
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fand J undeil 16-24% Kotfett ungespalten, während der Stuhl der gesunden 
Säuglinge kein oder nur sehr wenig ungespaltenes Fett enthält." 

Welche Bedeutung diese beschleunigte Darmpassage für die Entstehung 
der Coeliakie hat, wird an anderer Stelle diskutiert. Jedenfalls gehört die 
mangelhafte Fettresorption zu den charakteristischsten Zeichen 
der Coeliakie. 

Über die Störungen der Kohlehydratbilanz äußert sich Herter: "Die 
Beziehungen zwischen ungenügenden Kohlehydraten und mangelhafter Re­
sorption ist weniger einfach, denn die Einschränkung in bezugauf Mese Klasse 
von Nahrungsmitteln wird oft vom Arzt begünstigt wegen der schlechten Kon­
sequenzen, die dem mäßigen Gebrauch von Zucker und Stärke folgen. Wahr­
scheinlich ist, daß die Unfähigkeit des Darmtraktes, prompt die Dextrose, die 
während der Stärkeverdauung gebildet wird, zu resorbieren, ein Faktor ist, 
der den Organismus seines ihm angemessenen Anteils an Kohlehydraten be­
raubt, doch würde das wahrscheinlich nicht genügen, um diesen Mangel deutlich 
zu machen, wenn nicht ein zweiter Faktor intervenieren würde, nämlich die 
exzessiv rasche Zersetzung der Dextrose durch Bakterien." Herter meint 
also, daß die Kohlehydrate von diesen Patienten schlecht vertragen werden, 
die darnach Durchfälle bekommen, daß ferner die Ausnützung mangelhaft sei, 
daß aber der in den Dickdarm gelangende Rest durch Gärung zerlegt wird und 
dadurch die Ausscheidung durch den Stuhl nicht sehr hoch erscheint. 

Schaap (Tab. 8) hat ebenfalls Bilanzversuche mit Kohlehydraten an­
gestellt, und findet manchmal Kohlehydratwerte im Stuhl, wie sie bei keiner 
anderen Krankheit noch gefunden wurden, so daß sogar die exzessivsten Werte 
von Schmidt und Strassburger überschritten werden, daß aber manchmal 
auch in Zeiten akuter Verschlimmerung recht normale Werte anzutreffen sind. 
Er meint, daß die Kohlehydratinsuffizienz sekundär besonders nach zu reich­
licher Fettzufuhr oder aber ganz unabhängig von der Störung im Fettstoff­
wechsel bei zu abundanter Kohlehydratzufuhr anzutreffen sei. Es ist ein­
leuchtend, daß eine Resorptionshemmung für Kohlehydrate sich nicht ebenso 
zahlenmäßig exakt auswirken kann, wie die des Fettes, weil die Kohlehydrate 
der Zerstörung durch die Bakterien im Dickdarm unterliegen. Auch diese von 
Schaap bestimmten exzessiven Werte, etwa 11% der Zufuhr, sind noch nicht 
ausreichend, um neben den Fettverlusten in der Gesamtcalorienbilanz besonders 
hervortreten zu können. 

Niedere Fettsäuren, die wohl aus den Kohlehydraten entstehen, sind bei 
der Coeliakie nach den Beobachtungen von Herter und von Mc Crudden eher 
in geringerer Menge im Stuhl zu finden als in der Norm. Buttersäure und Essig­
säure wurden gefunden, aber keine Aldehyde. 

Wir haben mehrmals Blutzuckerbestimmungen vorgenommen und einmal 
92 mg %, einmal 135 mg% als Nüchternwert festgestellt, Zahlen, die noch in 
das Gebiet des Normalen fallen 1 ). Kundratitz fand 75 und 100 mg %- Die 
wenigen Beobachtungen über zeitweise Glykosurien haben mit dem Wesen der 
Krankheit nichts zu tun. Poynton und Cole, die einen solchen Fall beschreiben, 
führen die Glykosurie auf den Hungerzustand zurück. 

1 ) Die im 2 .. Fall gleichzeitig bestimmten Werte für Gesamtstiekstoff und Reststiekstoff 
betrugen 2%, respektive 50 mg%. 
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Gewicht d. ges. flüssig. 

Heinrich Lehndorff und Hans Mautner: 

Tabelle 6. Bilanzversuche. 

_____ B_e_i_n-or_m_a_le-r-;-em-i-sc-h-te_r_K_o_s_t ___ I---Ei:;;;;i-ß2-pe-r-io-de ___ _ 

Fall I Fall I f Fall II Fall I I Fall II 

in der I ~uf in der ~uf in der ~uf ln der ~--~uCJ-in d~;---~--
d •t·· einen d •t·· e1nen d . .. einen . .. einen . . einen 

re! ag. Tagbe- re! ag. Tagbe- re!tag. Tagbe- v1er~ag.,Tagbe- v1e~täg. Tagbe­
Perwde rechnet Perlode rechnet Perlode rechnet Per!Od. rechnet Perlode rechnet 

I 
u. festen Nahrung in g 2115,0 705,0 1965,0 655,0 2620,0 873,3 3440,0 866,0 . 3410 852,5 

161,7 Nahrung getr. in g. 386,0 128,6 474,0 158,0 594,0 198,0 885,0 221,2 671 
Wassergehalt der Nah-

rung. 1729,0 576,3 1491,0 497,0 1026,0 675,3 12455,0 613,7 2839 709,7 
Eiweißgehalt d. Nahr. 

(gN: 6,3) 
Fett (Xtherextrakt) 
Kohlehydrate 
Salze 

78,3 26,1 
126,6 42,2 
158,2 52,7 
22,93 7,64 

182 45,5 
102 25,5 
357,7 85,42 

Calorien . . 2319,0 773 

84,0 28,0 88,0 
81,8 27,1 107,4 

270,2 90,0 373,0 
21,33 7,11 26,0 

2417,0 805,0 2885,9 

29,32 282,0 
35,8 108,0 

124,3 440,0 
8,91 36,3 

961,9 3315,0 

70,5 
27,0 

110,0 
9,1 

828,7 
36,5 9,12 

3129 782,2 

Kot (Gew. im frischen 
Zustand) . 1336,9 445,0 1180,3 393,4 773,0 257,6 1353,0 338,2 1007 251,7 

Kot (getrocknet) . 
g N (berechn. auf Eiweiß 
Fett (Ätherextraktions-

rückstand) . 
Kohlehydrate 
Salze 
Calorien . 

Harn (Gesamtmenge) 
Ning 
Salze 

198,7 66,2 217,0 72,3 180,0 60,0 189,0 47,2 230 57,5 
5,9 1,96 8,88 2,96 10,269 3,423 27,0 6,75 12)5 5,375 

94,6 31,5 
84,6 28,2 
13,6 4,53 

. 1441,4 480,5 

570,0 190,0 I 

8,7 2,9 I 

10,69 3,5631 

50,9 18,9 64,7 21,566 58,0 14,5 54,91 13,7 
141,3 47,1 93,66 31,22 83,0 20,75 128,69 32,16. 
15,7 5,23 21,37 7,12 21,9 5,47 24,9 6,92 

1204,0 401,3 1254,0 418,2 1177,0 294 1114,6 278,6 

43o,o 143,3 - I - 118o,o 295,0 . - -
9,3. 3,1 - I - I 22,3 5,571 - I -

6,25[ 2,085 - I - 12,62 3,156 - i -

Die schon von Herter betonte Tatsache, daß der Harn oft große Mengen 
von Aceton enthält, wie dies auch spätere Autoren immer wieder bestätigen 
und auch wir wiederholt beobachtet haben, ist gewiß nur als Zeichen einer 
Kohlehydratverarmung des Organismus, der Fett verbrennt, aufzufassen. Im 
gleichen Sinne spricht die mehrfach bei den Obduktionen gefundene Fett­
leber. 

Der Eiweißstoffwechsel hat besonders reichliche Bearbeitung erfahren. 
Herter berichtet über seine Untersuchungen: "Das Studium der Stickstoff­
bilanzen (durch 3 getrennte Perioden), gewonnen aus einem Vergleich des ein­
geführten Stickstoffs mit dem in Harn und in den Faeces verlorenen Stickstoff, 
zeigt, daß nur ein unbedeutender Betrag des Stickstoffs (0,65 g in lO Tagen) 
zurückgehalten wurde. Das ist keineswegs ein überraschendes Resultat, wenn 
wir die sehr geringe Gewichtszunahme des Patienten in Betracht ziehen; und 
es liegt kein Grund vor, zu zweüeln, daß dieses Resultat, das aus dem Studium 
des Falles 1 erhalten wurde, nicht mit dem Ergebnis der Stickstoffbilanz 
in irgendeinem der anderen Fälle von Infantilismus während der Periode 
des fast totalen Stehenbleiheus im Wachstum in Parallele gesetzt werden 
könnte." 



Die Coeliakie. 

(Nach Freise u. Jahr.) 

3 4 5 I ----- ---- ----- ------·---~-~---- -
Eiweiß· Milchsäure· Periode Opiumperiode Atropinperiode 

------·- -- -- ----- ----- - ------~ -~- - ---
Fall I Fall II Fall I Fall li Fall I : Fall II 

in--der auf 
i!' d~r I ef~in auf 

- - - iillf-
. d 1 auf I . d auf in der in der sechs- einen vlertäg. einen dreitäg. einen In er einen In er einen 

tägigen Tagbe- v1e~tag. Tag be- Tagbe- Tagbe- vie~täg. Tag be- fün~täg. Tagbe-
Periode rechnet Perlode rechnet Periode rechnet Periode rechnet Perwde rechnet Penode rechnet 

I 13449~0 4850,0 808,3 5415,0 : 902,5 2915,0 728,0 2315,0 771,6 2835,0 708,7 6898,0 
1270,0 211,6 947,9 157,9 694,0 173,5 453,0 151,0 668,0 167,0 1050,0 190,0 

3780,0 630,0 4465,0 744,1 2221,0 555,2 1862,0 620,6 2167,0 541,7 2499,0 499,8 

310,0 51,6 242,0 40,33 111,0 27,7 74,0 24,66 107,0 26,2 114,0 28,8 
117,0 19,5 144,4 24,0 152,0 38,0 111,0 37,0 144,0 38,0 167,0 33,2 
731,0 121,8 547,0 91,16 399,0 99,7 - - 410,0 102,5 707,0 141,0 

56,5 9,41 42,9 7,16 28,67 7,16 24,1 8,03 I 34,28 8,6 31,27 6,25 
5992,0 998,6 4481,0 746,8 3241.0 810,2 2778 1 ) 9261 ) i 3715,0 928,7 5044,0 1008,9 

2300,0 383,3 1957,0 326,1 450,0 112,5 270,0 90,0 1089,5 272,0 952,0 190,4 
283,0 47,1 294,0 49,0 73,0 18,2 71,3 23,76 211,0 52,7 156,0 31,2 

87,8 6,25 47,82 7,97 14,3 3,57 - - 21,3 5,3 17,7 3.54 

i 

68,8 11,4 94,3 15,72 14,9 3,7 10,3 3,43 71,0 17,75 47,3 9,46 

144,4 24,1 I 119,0 19,8 36,91 9,22 - - 107,0 26,75 74,0 14.8 
32,305 5,38 33,21 5,53 6,87 1,72 3,7 1,23 22,65 5,66 17,4 3,48 
1467,91 244,6 1720,0 286,0 416,0 104,0 369,0 123,0 931,0 232,7 816,0 163,2 

I 1780,0 445,0 830,0 207,5 - -1450,0 '241,0 - - - -

34,7: 5,78 - - 14,44 3,61 - - 9,81 2,45 -
I 

-

21,835 13,639 - - 2239,0 5,59 - i - 13,06 3,269 - -
1 ) Aus Tabellen errechnet. 

Tabelle 7. Stickstoffbilanz. (Nach Herter.) 

Stickstoff Stickstoff VerlllSt 
Fall I d. Nahrung d. Faeces an Stickstoff 

g g % 

Periode I ( 3 Tage) 22,89 2,34 10,2 

" 
II ( 4 

" 
) 29,03 4,39 14,7 

" 
III (10 

" ) 66,46 8,44 12,5 

Gew.o.Verl. Täglicher 
Total-N I·Total-N an N in d.

1 

Durchschnitt 
im Harn 1m Harn versch. d. Gew. o. Ver-

und Faeces Perioden , lustes an N 

!l I g I g 

Periode I ( 3 Tage) 19,07 21,41 + 1,48 I +0,49 

" 
II ( 4 

" 
) 24,66 29,05 -0,02 I _:__ 0,005 

" 
III (10 

" 
) 56,36 64,80 + 1,66 I + 0,106 

"Wenn wir die Zahlen dieser Tabelle betrachten, die sich auf die Resorption 
des Stickstoffs aus dem Verdauungstrakte während der in Frage stehenden 
Periode beziehen, bemerken wir, daß die Resorption des Eiweißes, gemessen an 
seinem Stickstoffgehalt, nicht so vollständig ist, als sie sein sollte." Herter 



510 Heinrich Lehndorif und Hans Mautner: 

Tabelle 8. Stickstoff- und Kohlehydratausscheidung 
I 

I 
I I Zusammenstellung I I Gramm Faeces 

I der Diät in 24 Stunden 
Dauer I 

"""""' I "'"'· 
Ge- I 

Nr. der Name 
schlecht 

Diät I 
lll lll und , 

Diät kg cm Alter I 
Stick- Kohle· 

I 

I 
stoff 

Fett 
hydrate 

Nat. trocken 

I I 
I 

I I 
5 14 Tage Marietje X. 

\ 

16,0 105 'i' 10 D - 39,:! 112,0 73,0 14,6 
6 14 " Marietje X. 16,5 105 'i' 10 D' 6.2 41,7 113,0 126,0 27,4 

10 3 " Sijbrand 20,0 - ~ 6 G 9,7 101,0 159,0 50,6 16,4 
11 4 " Hans Y. 14,5 94 ~ 6 G 10,6 108,0 137,8 437,0 54,6 
12 9 " Hans Y. 14,5 94 ~ 6 H 6,5 34,7 106,6 58,8 17,8 

14 - Hans Y. 16.0 95 ~ 6 fettarm -
wenia i viel 
Fett i Kohle- - -

lhydrate 

15 8 Tage Anna S. 32,0 - 'i'll H 
Zusammenstellung 29,5 9,2 
von H ohne Analyse 

16 12 " 
Hans Y. 14,2 100 ~ 8 I 5,6 29,7 - 68,0 19,0 

17 12 " Netje Z. 16,8 98,5 'i' 8 I' 5,7 29,7 - 101,0 20,6 

Fremde Fälle 

Herter 

~I 
3 Tage J. 14,0 97 ~ 8 ? 7,63 - - - -
4 " J. 14,0 97 ~ 8 ? 7,26 - - - -

10 
" J. 14,0 97 ~ 8 ? 6,65 - - - -

Mc Crudden 
1 6Tage F.S. 14,3 96 ~10 Homo- 5,94 - - - 38,5 

{F.S.nachd.} 
gen 

2 10 " Besserung 
20,0 97 ~ 10 

" 
11,05 - - - 47,3 

3 6 " F.H. 12,0 91 51/2 
" 

8,13 - - - 19,6 
4 6 " w.c. 27,1 - ({11 

" 
14,35 - - - 20,4 

Holt 

~I 
3 Tage 12,5 99 'i' 81/2 Siehe 5,84 24,2 - - 18,5 

= 1 nach der Tab. 28. 

I 3 " Besserung 
17,0 99 'i' 81/2 " 

8,57 43,4 - - 31,5 
i 

findet, daß diese Zahlen des ausgeschiedenen Stickstoffs die Werte bei Gesunden 
übersteigen, trotzdem ein Teil des Stickstoffs der Faeces dem epithelialen De­
tritus zuzuschreiben ist, der hier im Überschuß vorhanden ist, aber nicht genau 
veranschlagt werden kann, und kommt zu dem Schluß, "die Eiweißresorption 
ist relativ besser als die Fettresorption, trotz der Tatsache, daß sie etwas herab­
gesetzt ist". 

Aus der Schaapschen Zusammenstellung (Tab. 8) ersieht man, daß mit 
großer Regelmäßigkeit der Prozentsatz des Stickstoffs bei der Coeliakie und bei 
Kontrollfällen nur wenig differiert, daß aber bei Berücksichtigung des Stuhl­
gewichts ganz deutliche Stickstoffverluste gegen die Norm festgestellt werden 
müssen. 

Die ausf_ührlichsten Untersuchungen über die Störung des Eiweißstoffwechsels 
bei der Coeliakie liegen von Mc Crudden und seinen Mitarbeitern vor, die wir 
hier in der Darstellung von Czerny und Keller reproduzieren (Tab. 9-17). 
Sie schreiben: "Aus diesem tatsächlichen Befund" (Herabsetzung des Stickstoff­
umsatzes und hoher Gehalt der Faeces an Stickstoff) "hatten Mc Crudden 
und Fales erschlossen, daß die bei Infantilismus vorliegende Unterernährung 
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bei intestinalem Infantilismus. (Aus Schaap.) 

Die Faeces enthalten in I Stick­
Gramm pro 24 Stunden stoff, 

_____ ' ________ Fett u. 

kohle-
Stick- Kohle- hydrat-

. .I . ' . Die Faeces enthalten: 

StJCk I m ~o m% von d. trock.Faeces in % von der Aufnahme 
s~off von der I 1 

Jm totalen I 
?rin [ N-Ans- Stick- Fett Kohle- Stick- Fett Kahle-

Stickstoff­
bilanz 

%von 
der 

Auf­
nahme 

stoff Fett hydrate freier 
Rest 

m g I schei- stoff ihydrate stoff hydrate 
dung I 

g 

0,99 
0,59 
3,6 
0,55 

0,41 

1,02 
1,05 

0,78 
1,11 
0,84 

2,25 

2,73 

0,9 
1,08 

0,76 

1,41 

7,9 I o,88 
12,3 1,26 
2,5 0,85 

31,5 6,23 
7,6 1,14 
_i_ 

0,8 

6,3 
6,8 

5,7 

3,1 

I 

0,35 

4,71 -

11,2 1-
14,6 i -

12,9 
12,5 
13,1 
8,5 

7,6 

3,8 
8,4 

5,6 

3,8 
3,6 

6,35 
6,2 
5,64 

- 2,69 

- 5,49 

_ I 5,57 
- '10,83 

4,22 

5,34 

-1-
20,7 

6,6 

8,9 

21,2 
22,6 

10,9 
15,2 
13 

45,5 

33,2 

13,9 
9,1 

15,3 

20,9 

3,6 
3,6 
6,6 
3,1 

4,5 

5,4 
5,1 

5,8 

5,8 

4,6 
5,3 

4,1 

4,4 

54 
44,8 
15,.Z 
57,9 
42,8 

18,6 

8,7 

32,8 
33 

14,8 

16 
23 

60,5 

46,3 

I 6 
4,6 
5,2 

11,4 
6,4 

30 

3,8 

8,5 

! 20 
29,5 
2,6 

29,3 
21,9 

± 6,31± 2,3 

18,2121 
18,4 22,9 

- '10,2 -
- 14,7 -
- 12,5 -

38 

24,8 

11 
7,5 

- 113 46 

- I 16,5 I 33,6 I 

0,8 
1,1 
0,5 
4,5 
l,l 

+1,411+22,7 
+0,7 +7,2 

± 0,3 - 1 -

- +0,781+13,9 
- +1,05 +18,4 

I 

- +0,491+6,4 
- -0,051+0,07 
- +0,17 +2,6 

+I +16,8 

+2,83 [+25,6 
I 

+1,661+20,4 
+2,441+17 

- i+0,86 :+14,7 

- ]+1,82 1+21,2 

auf ungenügende Verdauung oder ungenügende Resorption zurückzuführen sei. 
Sie bestimmten die Natur der Stickstoffbestandteile in den Faeces in der Hoff­
nung, dadurch die Ursache des Stickstoffverlustes zu erklären oder zumindest 
gewisse Hypothesen, die sich darüber machen lassen, auszuschließen. Die Un­
tersuchungen wurden an einem Kind F. S. mit Infantilismus und an 3 Fällen 
von Zwergwuchs ohne intestinale Symptome ausgeführt. Übrigens vermißt 
man in den Arbeiten ausreichende Angaben über den klinischen Befund, Alter, 
Gewicht usw. der Kinder. Bestimmt wurden Gesamtstickstoff, Stickstoff in 
Form von löslichem Eiweiß, Ammoniak, Purinkörper, Bakterien und Amino­
säuren. 

Vorausgesetzt, daß die zu dem Zweck angewendeten Methoden genügen, um 
z. B. den Bakterienstickstoff von anderen Stickstoffbestandteilen zu trennen, 
so läßt sich aus den Resultaten (Tab. 14) der Schluß ziehen, daß der Stickstoff 
in den Faeces bei Infantilismus im großen und ganzen in derselben Form vor­
handen und desselben Ursprungs ist wie in normalen Faeces; er dürfte in der 
Hauptsache aus Darmsekreten stammen und nur zu kleinstem Teil unresorbier­
ten Nahrungsbestandteilen angehören. Die Befunde stimmen mit der Annahme 
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überein, daß die Eiweißverdauung und -resorption beim Herterschem Infantilis­
mus nicht gestört zu sein braucht. 

Die Tatsache, daß in gewissen Fällen von Infantilismus die im Urin aus­
geschiedene Menge von Stickstoff und anderen Elementen sehr niedrig, in den 
Faeces dagegen sehr hoch ist, ließ daran denken, daß die N-Verluste durch die 
Faeces für den niedrigen Stand des Stoffwechsels und für die Entwicklungs­
hemmung bei Infantilismus verantwortlich sein dürften. Ob diese Annahme 
zutrifft, mußte sich aus Stoffwechseluntersuchungen bei eiweißarmer und eiweiß­
reicher Kost entscheiden lassen. Zu diesem Zweck haben Mc Crudden und 
Fales bei dem Kind F. S. mit Herterschem Infantilismus, an dem die meisten 
Untersuchungen ausgeführt 
wurden, den Einfluß eiweiß­ Tabelle 10. 

reicher Diät festgestellt. F.S. Knabe mitlnfantilismus. Gewicht bei 
Beginn des Versuches 14,1 kg. Gewicht bei Ende des 

Tab. 15 gibt die Untersu- Versuches 14,5 kg. 
chungsresultate aus der Zeit 
normaler Kost an, Tab. 16 
diejenige, nachdem eine 
sehr eiweißreiche Diät 
mehrere Wochen hindurch 
durchgeführt worden war. 
Die Resultate dieser Ver­
suche sind eindeutig: Trotz 
der 5fachen Menge von 
Nahrungseiweiß in der 
2. Periode ist der Stickstoff­
gehalt der Faeces nicht nur 
nicht vermehrt, sondern 
eher vermindert. McCrud­
den undFalessehendarin 
einen Beweis, daß der hohe 
Stickstoffgehalt der Faeces 
bei gewöhnlicher Kost nicht 
eine Folge der Unzuläng­
lichkeit der Verdauung 
oder Resorption von Eiweiß 
sein kann. Große Mengen 
von Nahrungseiweiß wer­

Tag N I CaO I MgO I P,O, 

l. 2,75 0,010 0,005 0,512 
2. 2,76 0,016 0,070 0,520 

Urin 
3. 3,02 0,021 0,086 0,572 
4. 2,75 0,012 0,074 0,497 
5. 2,51 0,009 0,054 0,398 
6. 2,32 o,o4o 1 0,111 i o,211 

Gesamt 16,11 0,108 ! 0,400 f2,7l0 

Gesamtgewicht . . 
1. 29,60 1,707 1,965 ~ 0,213 I 0,855 
2. 14,32 0,868 0,750 II 0,009 . 0,767 
3. 58,50 3,532 2,744 0,579 i 2,495 
4. 40,35 2,840 1,7331 0,339 1,077 
5. 52,55 2,286 1,618 0,331 1,072 
6. _3_4-'-, 7_5-t-_2..;..,2_8_8 t--'1,_45_1_,_0..;..,2_2_9-+-1..;..,0~7-3 
Gesamt . 231,1 13,52 10,2611,700 f7,34 

Faeces 

Gesamtausscheidung . . . 
Gesamtgehalt der Nahrung 
Retention 

29,63 10,37 
35,64 6,35 

6,01 

2,10 
2,43 
0,33 

10,25 
11,91 

1,66 
Verlust .... 
Retiniert %1) • 16,9 
Verlust %1) •• 

4,02 

'63,3 
1,4 : 13,9 

1-
1) Ergänzt nach der Originalarbeit von M c C r u d den 

und Fales. 

den verdaut und resorbiert, ebenso wie kleine Mengen, ohne irgendeinen 
bemerkbaren Effekt auf die Abnormität im Skelett und im Kalkstoffwechsel 
auszuüben ... Schließlich hatten Mc Crudden und Fales noch Gelegenheit, 
an einem ihrer Fälle, F. S., den Einfluß einer wesentlichen Besserung des Gesund­
heitszustandes auf den Stoffwechsel zu konstatieren. Im November 1910 war 
der Patient, ein schwächliches Kind, so schwach, daß er nur mit Schwierigkeit 
seine Füße beim Gehen heben konnte. Seine Körperlänge betrug 96 cm, sein 
Gewicht 13,6 kg, seine Muskulatur war außerordentlich schwach entwickelt, so 
daß das Kind z. B. nicht imstande war, sich durch bloße Anwendung der Bauch­
muskulatur aus der Rückenlage aufzusetzen. Sobald die Nahrungsmenge einiger-

Ergebnisse d. inn. Med. 31. 33 
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maßen gesteigert wurde, machte sich der starke Fäulnisgeruch der Faeces be­
merkbar. Mai 1911 war eine Veränderung eingetreten. Pat. war ein gesunder, 
dicker Junge mit guter Muskulatur geworden und konnte laufen; sein Gewicht 
war auf 20 kg gestiegen, jedoch das Längenwachstum war unverändert, die 
Körperlänge hatte während des Winters nur um 1 cm zugenommen. Im De­
zember 1910, vor Eintreten der Besserung, war ein 6tägiger Stoffwechselversuch 
(Tab. 10) und im Juni 1911, nach Eintritt der Besserung, ein lOtägiger Stoff­
wechselversuch (Tab. 17) ausgeführt. Aus dem Vergleich beider Tabellen ergibt 

Tabelle 11. 

F. H. Knabe mit Infantilismus. Gewicht bei 
Beginn des Versuches 11,8 kg. Gewicht am Ende des Ver­

suches 12,2 kg. 

Tag 

l. 
2. 

Urin 3. 
4. 
5. 
6. 
Gesamt 
Gesamtgewicht . 
l. 17,4 
2. 21,3 

Faeces 3. 17,5 
4. 18,7 
5. 22,7 
6. 19,7 

Gesamt . 117,3 

Gesamtausscheidung . . 
Gesamtgeh. d. Nahrung . 
Retention 
Verlust . ,. .. 
Retiniert %1) • 

Verlust %1 ) .. 

N so, CaO MgO 

5,68 0,432 0,050 0,061 
5,44 0,412 0,017 0,058 
5,27 0,392 0,014 0,063 
5,62 0,428 0,028 0,068 
5,87 0,452 0,018 0,073 
5,56) 0,424 o,o29 I o,o67 

33,44 I 2,540 I 0,156 I 0,390 

0,789 0,089 1,5831 0,300 
0,989 0,117 1,632 0,337 
0,836 0,099 1,279 i 0,287 
0,999 0,102 1,265 i 0,308 
0,016 0,154 1,577 0,336 
0,875 0,114 1,449 1 0,274 

5,404 ! 0,675 8,735] 0,842 

38,84 
48,77 

9,93 

20,3 

3,216 ! 8,941 
4,110 ! 8,820 
0,894 i -

; 1,121 
21,8 1 -

: 1,4 

2,231 
0,968 

0,263 

1,3 

1) Ergänzt nach der Originalarbeit von M c C r u d den 
und Fales. 

sich, daß die Menge von 
Stickstoff, Phosphaten und 
Magnesium im Urin sich 
nach der Besserung be­
trächtlich gesteigert und die 
Menge von Phosphaten und 
Magnesium in den Fae­
ces entsprechend verringert 
hat. Der hohe Stickstoff­
und Kalkgehalt der Faeces 
sowie der niedrige Kalkge­
halt des Urins sind aller­
dings auch in der 2. Periode 
bestehen geblieben ... W or­
auf die Kalk- und Stick­
stoffverluste in den Faeces 
zurückzuführen sind, das 
ist eine Frage, auf die 
Mc Crudden die Antworii 
schuldig bleibt. In seinen 
eigenen tatsächlichen Be­
funden hat seine Anschau­
ung von dem Fehlen der 
Wachstumstendenz in die­
sen Fällen eine Bestätigung 
nicht gefunden, und so muß 
er doch zu der Meinung 

zurückkommen, daß der Mangel an Baumaterial an der Entwicklungshemmung, 
die speziell und primär das Skelettsystem betrifft, schuld trage." 

Alle Untersucher fanden abnorm hohe Werte für Stickstoff im Stuhl, die 
aber nicht so gleichmäßige Zahlen geben können wie die Untersuchungen des 
Fettstoffwechsels, da die in den Darm sezernierten Sekrete relativ viel Eiweiß ent­
halten und das Resultat verwischen müssen, wozu noch die starke Desquamation 
des Darmepithels und die großen Schleimmengen kommen. 

Daß auch die bakteriellen Abbauvorgänge des Eiweißes im Darm, die Fäulnis, 
bei dieser Krankheit einen besonders hohen Grad erreicht, ist lange bekannt. Schon 
Herter hat auf folgende "Symptome von exzessiver Zersetzung im Darm" hinge­
wiesen: "Erstens ist eine Steigerung der ätherischen Sulfate vorhanden. Es ist in 
den Fällen von Infantilismus nicht unmöglich, daß das Verhältnis der ätherischen 
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zu den präformierten Sulfaten auf I : 4 oder I : 6 steigt, wogegen das normale 
Verhältnis I : I2 bis I : I8 ist. Sogar höhere Verhältniszahlen wurden in den 
subakuten Zuständen beobachtet, von denen ich glaube, daß sie zu dem chro­
nischen Zustand des Infantilismus führen. Zweitens ist ausgesprochene Indi­
oanurie ein sehr hervorstechendes Symptom . . . Ein anderes, anscheinend regel­
mäßiges Symptom der Eiweißzersetzung ist das Vorhandensein eines Überschusses 
an Phenol im Urindestillat . . . Ein anderes Symptom im Urin, das sich auf durch 
Fäulnis hervorgerufene Zersetzung im Darm bezieht, ist die Gegenwart von aro­
matischen Oxysäuren im Urin." In manchen Fällen konnte Herter auch Indo­
lacetsäure feststellen. 

Im Stuhl hat 
Herter die verschie­
densten Fäulnispro­
dukte nachgewiesen, 
stets findet sich Indol, 
wenn auch die Men­
gen in Urin und Stuhl 
nicht immer parallel 
gehen. Phenol, Indol­
essigsäure konn~ e1 
feststellen, Skatol 
fehlte, der Schwefel-
Wasserstoffgehalt der 

Tabelle 12. 
W. Mc. C. Gesunder Knabe. Gewicht bei Beginn des Ver­

suches 27 kg. Gewicht am Ende des Versuches 27,2 kg. 

Tag N I SO, I CaO I Mgü I P,O, 

I. I I ! I 2,34 10,43 • 0,729 I 0,374 1 0,153 1 

2. 10,65 0,744 1 0,406 0,139 2,22 

Urin 3. 10,35 0, 717 i 0,373 0,154 2,23 
4. 11,07 0,832 0,348 0,152 2,06 
5. 11,35 0,808 0,332 1 0,157 2,58 
6. 11,12 o,810 o,39o 1 o,154 i 2,68 

Gesamt 64,97 J 4,64o 12,223 1 o,9o9 i 14,] 1 
Trockengewicht • 

2. 19,0 0,997 0,085 1,846 1 0,263 0,718 

Faeces (Tab. IS) ist Faeces 
gewöhnlich gering, 

1. 22,8 1,2321 o,l33 1,518 1. o,267 o,686 

3. 20,9 1,165 o,115 1,784 1 o,288 o,768 
4. 23,5 1,173! 0,113 2,084 ~1 0,301 .

1 

0,839 
5. 15,3 0,811 0,06311,318 0,220 0,526 

der Schwefelwasser-
stoff in gebundener 
Form vorhanden. 

Die Untersuchun­
gen über die Ver­
teilung des ausge­
schiedenen Schwefels, 

6. 21~·~1-+~1~,1~1~0~0,~07~3~:~1~,6~43~~0,~2~79~0~,~85~6 
Gesamt . 122,6 I 6,4881 0,582110,19311,61814,393 

Gesamtausscheidung ... 
Gesamtgehalt d. Nahrung . 
Retention1 ) .....•• 

Retiniert 0/c,I) . . . . . . 

71,46 I 5,222 i 12,42 I 2,53 I 18,50 
86,10 I 6,138114,988 3,263124,709 
14,641 0,916 2,57 0,73 6,20 
17,0 1 14,9 17,1 22,4 125,0 

1) Ergänztnachder Originalarbeit vonMc Crudden u. Fales. 

die von Mc Crudden und Fales mitgeteilt und in der Tab. ll wiedergegeben 
sind, zeigen nach dem Urteil von Czerny und Keller Werte, die "allem An­
schein nach von der Norm nicht abweichen". 

Eine andere Tabelle von Mc Crudden und Fales würde für eine abnorm 
große Schwefelausscheidung durch den Stuhl bei der Coeliakie sprechen (Tab. I9). 

Alle Untersuchungen über den Eiweißstoffwechsel und die 
Ausscheidung von Eiweißderivaten weisen also auf eine mangel­
hafte Resorption hin. 

Besonderen Wert legt Mc Crudden auf seine Untersuchungen über den 
Kreatinstoffwechsel, die von Czerny und Keller mit Recht als in den Schluß­
folgerungen zuweit gegangen kritisiert werden. Die Schlüsse auf die Pathologie 
in dem Sinne, daß nicht ungenügende Resorption von Nahrungsmitteln vor­
liegt, sondern der primäre Wachstumstrieb (Rubner) fehle, hat Mc Crudden 
selbst schon auf Grund seiner weiteren Untersuchungen richtiggestellt. Mc Crud­
den hatte beobachtet, daß beim Infantilismus durch Steigerung der Fettzufuhr 

33* 
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Tabelle 13 . 

.. 
" Gesamtfett .<:: ... NeutraHett 
"' -§ .. " t~ ·~" "" " " I> .. .. .. CaO MgO P,O, 
gjE-1 ... r;.. .., ... 

a .. .d -§ ""= ·&; .... ~ .. " % % ·~ 
"' :!!"' 
" " ~ " .. <:!l 
A 

F. S. Infantilismus nach Herter • 6 213,1 10,26 1,700 7,34 14,80 34,20 3,40 7,86 
F. H. Infantilismus nach Herter . 6 117,3 8,785 1,841 8,141 ) 16,00 18,38 10,70 12,55 
Wm. Mc. C. gesunder Knabe 6 122,6 10,19 1,618 4,39 23,20 28,45 5,80 7,11 
J. P. Infantilismus vom Typ 

Lorain . 10 156,9 5,93 1,466 3,04 11,66 18,30 8,30 13,02 
E. R. Achondroplasie. 8 16o,4 5,19 1,900 5,60 9,81 15,75 7,29 11,69 

1) Durchschnittsberechnung aus anderen Faeces. 

Tabelle 14. Stickstoffverteilung in den Faeces. 

N der löslichen 
Ammoniak·N I Purin·N I Bakterien·N Amino·N 

~ Gesamt· Eiweißkörper Kind N in g 
in g % I in g I % in g I % in g I % in g I % 

1 1,576 - - 0,080 5,07 0,174 11,03 0,214 13,57 0,053 3,33 
2 1,572 - - 0,048 3,06 0,230 14,62 0,2601 16,53 0,070 4,46 

F.S. 3 1,444 - - 0,084 5,82 - - 0,362 25,05 0,055 3,81 
Infan- 27 1,344 0,526 39,20 0,088 6,54 0,232 17,30 0,252 18,70 0,1135 8,45 

tilismus 28 1,184 0,492 41,50 0,060 7,07 0,196 16,50 0,158 13,40 0,0723 6,20 
29 1,064 0,324 30,50 0,072 6,76 0,092 8,65 0,128 12,05 0,0883 8,30 

1 0,884 0,310 35,10 0,034 3,85 0,114 12,90 0,102 11,55 0,182 20,55 
E.B. 2 0,660 0,216 31,80 0,034 5,15 0,074 11,20 0,018 2,73 0,120 18,20 

Achondro- 3 0,560 0,102 18,20 0,024 4,28 0,058 10,38 0,046 8,22 0,092 16,40 

plasie 14 0,686 0,010 . 1,46 0,028 4,08 0,094 13,70 0,227 33,10 0,050 7,29 
15 0,624 0,104 16,70 0,029 4,64 0,072 11,50 0,130 20,80 0,043 6,89 
16 0,678 0,058 8,55 0,045 6,64 0,069 10,20 0,198 29,20 0,034 5,02 

6 1,120 0,294 26,20 0,080 7,14 0,166 14.80 0,294 26,20 0,044 3,93 
J.P. 7 1,784 0,126 7,06 0,128 7,17 0,220 12,30 0,174 9,76 0,129 7,23 

Infantilis- 8 0,557 0,0014 0,25 0,045 8,08 0,000 0,00 - - 0,066 11,80 

musvom 14 1,076 0,0220 2,04 0,060 5,57 0,082 7,62 0,140 13,00 0,032 2,97 

TypLorain 15 0,795 0,0380 4,78 0,02 2,64 0,063 7,92 0,136 17,10 0,037 4,66 
16 0,864 0,1940 22,50 0,058 6,71 0,091 10,50 0,208 24,10 0,045 5,21 

14 
}o,n7 0,1120 15,60 0,0792 2,68 0,0256 3,58 0,104 14,50 0,0386 5,38 

16 

M. S.1 ) 
16 I 
18 ~,900 0,1168 12,16 0,0416 4,31 0,0864 8,95 0,194 20,40 0,0448 4,64 

18 
,832 0,0430 5,1810,0216 2,60 0,029 3,49 0,149 17,90 0,046 0,53 

20 
1 ) Von je zwei Tagen wurden die Faeces vereinigt, um genügend Material zu erhalten. 

Tabelle 15. Normale Kost. 

Urin 
Datum Gesamt Kreatinin I I 

N in Faeces 

N Kreatin CaO MgO P,O, 

23. X. 1911 4,54 0,253 0,107 0,0144 I 0,223 1,230 1,34 
24. X. 1911 2,70 0,238 0,022 0,0192 0.133 0,732 3,32 
25. X. 1911 2,66 0,205 0,048 

I 
0,0112 

I 
0,140 0,780 

I 
1,75 

26. X. 1911 2,50 0,213 0,034 O,OllO 0,130 0.832 1,48 
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Tab e 11 e 1 3 (Fortsetzung). 

" CaO nicht geb. 0 ·h 0 I CaO nicht an Fettaä ure und Seife 
...,., .. an Phosphat, -o"' .. 0!0 = P,O, gebunden 

I ..., 
.= 

% ·~ 
"' 0 

I 
11,40 26,35 
5,35 6,27 

17,30 21,20 

3,36 5,26 
2,52 4,04 

:::z := = [:l .9;:.! .= .. .g • Fettsäuren oder 
""' :::s :eS ~z . " i><ÖÖ .,rn ..p:= o,. ~:~0 flüchtige Säuren 

~.§ .,e l3 ~ ~= -== i:Q~ ~ä ...... 
~~ P;" .;s 

:g~ :;~ _.,'C .9~ e " .... :!! 
~·~ .c:= ~~ I 

in g .... = e" " . ..., " ~"g 0 o·~ .... = in g '" .. ~~ .. lz<o 0 ·~ . " ii: "'"~ 
Zo "'-:i i:Q 0 ~~ ... 

cm' cm• .. o 

92,80 9,54 102,34 2,99 4,35 3,44 6,82 243,6 141,3 3,95 
22,08 6,69 28,77 3,24 4,90 3,86 4,93 176,1 147,3 4,13 
74,60 10,57 85,17 2,84 1,55 1,22 8,97 320,4 235,2 6,59 

18,52 11,76 30,20 2,58 

I 
0,46 0,36 5,57 198,9 168,6 4,72 

14,22 14,90 29,12 3,34 2,26 1,78 3,41 121,7 92,6 2,59 

Tabelle 17. 
Derselbe Pat. wie Tab. 10, nach Besserung des Befindens. 

Urin 

Tag 

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

10. 
Gesamt 

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

10. 
Gesamt 

Gesamtausscheidung 
Gesamtzufuhr in der 

Nahrung 
Retention 

Trocken·! 
Faeces I N 

5,33 
4,26 
5,16 
5,39 
4,56 
5,84 
5,63 
5,51 
6,04 
7,11 

I 54,85 

60,91 3,46 
31,83 1,77 
61,91 3,62 
38,60 2,44 
44,77 2,61 
65,40 3,61 
35,97 2,10 
49,32 2,77 
48,53 2,97 
35,88 1,97 

473,12 27,32 

82,2 

110,5 
28,3 

I 
CaO MgO P,O, i so. 

I I 

0,016 0,210 1,600 0,312 
0,019 0,231 1,268 0,236 
0,026 0,242 1,287 0,317 
0,022 0,220 1,396 0,348 
0,016 0,218 1,308 0,345 
0,019 0,226 1,495 0,403 
0,018 0,206 1,434 0,452 
0,019 0,257 11,474 0,356 
0,014 0,146 1,285 0,407 
0,029 o;23o I 1,483 1 o,467 

0,198 12,186 114,03 13,643 

1,218 0,237 0,735 0,282 
0,548 0,096 0,325 0,179 
1,245 0,225 0,691 0,323 
0,742 0,109 0,498 0,221 
0,910 0,107 0,563 0,289 
1,320 0,256 1,090 0,306 
0,633 0,100 0,436 0,151 
0,907 0,170 0,523 0,263 
0,976 0,192 0,602 0,298 
0,936 0,164 0,586 0,161 

9,455 1,659 6,049 2,473 

9,65 3,84 20,08 6,12 

16,85 5,26 31,55 6,55 
7,20 1,42 11,47 0,43 

Tabelle 16. Stickstoffreiche Kost. 

517 

~ 
N jjo 

-§ 
"' 

13,52 1,220 
5,40 0,676 
6,49 0,580 

8,76 0,859 
8,65 0,917 

Urin IN in Faeces Datum Gesamt 
I I I N Kreatinin Kreatin CaO MgO P,O, 

14. XII. 1911 12,50 0,386 0,800 I 0,0156 
I 

0,1254 1,633 1,076 

15. XII. 1911 15,36 0,425 1,015 0,0224 0,1683 1,991 1,225 

16. XII. 1911 20,80 

I 
0,519 1,864 

I 
0,0340 

I 
0,1830 2,581 1,931 

17. XII. 1911 12,88 0,337 0,863 0,0216 0,1712 1,822 0,797 
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die Kreatinausscheidung energischer herabgedrückt wird als durch Kohlehydrat­
zufuhr. Nach einer Theorie von Folin soll hoher Kreatinwert im Harn ein 
Zeichen dafür sein, daß der Ernährungszustand des Körpers ein guter sei und 
Mc Crudden wollte daher schließen, daß beim Infantilismus nicht das Nahrungs­
angehot zu gering sei, sondern der primäre Wachstumstrieb fehle. Czerny und 
Keller haben auf die Fehlerquellen aufmerksam gemacht, denen Mc Crudden 

·Tabelle 18. 

Sc h wef elw ass er stoff g e halt 
des Stuhles bei der Coeliakie 

(nach "Herter"). 

Datum 

27. XI. 1907 . 
29. XI. 1907 . 
3. XII. 1907 . 
5. XII. 1907 . 
7- XII. 1907 . 
9. XII. 1907 . 

10. XII. 1907 . 
11. XII. 1907 . 
14. XII. 1907 . 
16. XII. 1907 . 
20. XII. 1907 . 
24. XII. 1907 . 
18. I. 1908 . 

% fester 
Bestand­

teile 

25,89 
9,97 

29,85 
25,41 
17,37 
32,60 
27,67 
28,02 
28,04 
27,00 
20,88 
26,15 
21,00 

% 
H,S 

0,0144 
0,0144 
0,0113 
0,0127 
0,041 
0,031 

0,0111 

0,0190 
0,0170 
0,0201 
0,009 

nicht genügend ausgewichen sei; vor allem 
variiert bei der Fett- und bei der Kohle­
hydratkost der Kreatingehalt in weiten 
Grenzen (Tab. 20-27). 

Die grundlegende Bedeutung, die Mc 
Crudden seinem Kreatinnachweis im Harn 
zuspricht, ist heute wohl noch weniger an­
zuerkennen, weil die direkte Abhängigkeit 
des Kreatin- und Kreatininstoffwechsels von­
einander, die Mc Crudden in Abrede stellt, 
nun endgültig sichergestellt ist, und zu 
den Einflüssen auf diese Körper, die bisJ:ter 
bekannt waren, noch die Aciditätsverhält­
nisse in der Muskulatur, vielleicht auch in 
der Niere kommen. Denn A. Hahnl) hat 
kürzlich nachgewiesen, daß die Umwandlung 
von Kreatin in Kreatinin kein fermentativer 
Prozeß ist, sondern von den physikalischen 
Bedingungen abhängig sei. 

Mc Crudden findet, daß Kohlehydratzufuhr die Kreatinausscheidung nicht 
zum Verschwinden bringt, doch ist dies eben nur bei völlig kreatinfreier Nahrung 
zu erwarten. Er vergleicht anscheinend ältere Untersuchungen am Säugling, 
ohne zu bedenken, daß bei diesem die Nahrung eben wirklich kreatinfrei ist. 

Über die Ausscheidung von Kreatin und Kreatinin bei destruktiven Prozessen, wie sie 
zweifellos auch bei der Coeliakie ihre Rolle spielen, berichtet z. B. neuerlich Macciotta8), 

der bei Atrophikern viel Kreatin und Kreatinin im Harn findet. Er gibt als Normalwert 

Tabelle 19. Schwefel in Stuhl und Harn 
(nach Mc Crudden u. Fales). 

'

Sulfur proposition Sulfur proposition Sulfur proposition 
feces to food urine to food feces to urine 

F. H. I 16,5 62,0 I 27,0 
Normal boy. 9,5 76,0 12,5 

2,4 mg Kreatinin und 0,9mg 
Kreatin pro Kilogramm 
Körpergewicht an, der bei 
Gewebseinschmelzung stark 
ansteigt. Bei tödlichem Ver­
lauf sinkt der Kreatinin­
wert, das Kreatin schwindet 
gänzlich. Prämortal steigt 
der Kreatininwert wieder 

an. Im Blut findet er im akuten Stadium viel Kreatin, verhältnismäßigweniger Kreatinin; im 
Endstadium sinken die Blutwerte für beide Substanzen. Die von Mc Crudden gefundenen 
Werte wären im Vergleich zu diesen Normalwerten bei absolut kreatinfreier Kost wirklich 
sehr hoch, dürften aber, wie C z er n y zeigt, der Nahrung entstammen. Die Kreatininwerte sind 
nicht besonders auffallend, vor allem nicht für einen Patienten mit Gewebseinschmelzung. 

Mc Crudden kommt selbst im Verlauf weiterer Untersuchungen von der 
Auffassung ab, daß seine Befunde für einen fehlenden primären Wachstums-

1 ) Physiol. Gesellsch. Tübingen 1923. 2) Macciotta: Clin. pedia.tr. Bd. 7, S. 617. 1925. 
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Tabelle 20. Kreatin und Kreatininstoffwechsel bei Infantilismus 

..:. 
I 

,::: ii ~ .. = = 
~ ~"" 

..... !;m!V ·s .s 
h ~~~ 

:;; 
Kind Datum S>"" "' 

.,-4"d~ 
,. "' "'O: "' ~§f 
" I "' ""'"' ~ "' .... :~ •.-4 ~ "'~ 14 ~ 

I 
~ ~ I 

I 

F. S. 10 Jahre alt 

·I 
21. XII. 1910 3,02 

jo.on 
i 

0,15 14,0 
' 

0,004 0,154 
22. XII. 1910 2,75 0,155 - I 0,023 0,178 

I. Periode I 
23. XII. 1910 2,51 0,175 - I 0,012 0,187 
24. XII. 1910 2,32 0,169 - - 0,169 

' 
! 

II. Periode . { 3. III. 19ll 4,31 0,194 16,5 
} 0,011 

0,055 0,249 .. 4. III. 19ll 0,171 I 0,052 - - 0,223 

. { 
21. III. 1911 4,17 0,213 17,0 

I 

} 0,014 
0,091 0,304 

III. Periode 22. III. 1911 3,56 0,198 I 0,055 0,253 -

I 23. III. 1911 3,97 0,203 - 0,059 0,262 

J.P. 17Jahrealt 

·I 
20. XII. 1910 7,72 0,307 21,0 

!···" i 

0,047 0,354 

I. Periode 
21. XII. 1910 5,53 0,263 - 0,014 0,277 
22. XII. 1910 5,55 0,248 - 0,032 0,280 
23. XII. 1910 5,91 0,297 - 0,051 0,348 

II. Periode . { 3. III. 1911 3,52 0,284 21,0 
} 0,014 

0,020 0,304 
4. III. 1911 - 0,289 - 0,015 0,304 

. { 21. III. 1911 5,86 0,346 21,5 
} 0,015 

I 0,071 0,417 
III. Periode 22. nt 1911 4,64 0,312 - ' 0,040 0,352 

23. III. 1911 4,95 0,317 - i 0,045 0,362 
I 

F . j 
10. IIL 1911 5,68 0,169 12,0 0,094 0,263 
11. III. 1911 5,44 0,169 - I 0,081 0,250 I 

. H. 51/ 2 Jahre alt . 
12. III. 1911 5,27 0,169 -

0,014 I 
0,087 0,256 

13. III. 1911 5,62 0,158 - 0,116 0,274 
14. IIL 1911 5,87 0,173 - ' 0,112 0,285 
15. III. 1911 5,56 0,181 

! 
0,135 0,316 I I - I 

Tabelle 21. Kreatin und Kreatininstoffwechsel bei verschiedener Kost. 

Kind F. S., 10 Jahre alt i Kind J. P., 17 Jahre alt 
I ----------- ------ - - . 

" ,::: 
im I .., I " " 

I 
·s I Periode ] im ! s Datum :;; s I :.:: 
~ "' Durch-~ ~ "' Durch-j ~ "' ' "' " ... 

schnitt " " .... " ... ~ 0 ... ~ schnitt 1 0 
~ ~ 

I 

22. V. 1911 0,196 0,1371} 0,333 } {I 0,307 0,093 
} 0,073 

0,4 

23. V. 19ll 0,183 0,137 0,121 0,319 Vorperiode 0,441 0,109 0,55 

24. V. 19ll 0,127 0,098 0,225 1 o,362 0,017 0,379 

25. V. 19ll 0,265 0,073 
}o.o5 

0,338 } {I o,324 
0,034 

} 0,03 
0,358 

26. V. 1911 0,203 0,028 0,230 Fettreiche Kost 0,273 0,029 0,302 

27. V. 1911 0,166 0,059 0,225 I o,4o5 0,026 0,431 

28. V. 1911 0,225 0,143 
}o.o76 

0,368 } Kohlenhydrat- {f 0,3351 0,054 1} , 0,369 
9. V. 1911 0,191 0,099 0,290 reiche Kost 

o,353 o,o15 I o,o381 o,368 

30. V. 1911 0,205 0,86 0,290 0,324 0,044 , I 0,368 
2 

trieb sprechen und schließt auf mangelhafte Nahrungsaufnahme, eine 
Auffassung, der wir uns anschließen können. 

Der enorme Fettverlust durch den Darm bei der Coeliakie läßt annehmen, 
daß auch im Salzstoffwechsel Anomalien zu finden sein werden, da große 
Mengen von Fettsäuren Kalk und Magnesia binden und zu negativen Bilanzen 
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Tabelle 22. F. S. Infantilismus. Knabe von 11 Jahren und 106,6 cm Länge. 
Körpergewicht bei Beginn des Versuches 221/ 2 kg, am Ende 22,3 kg. 

z ·~ .s :§ .:: ' .s :§~~ ~ ·a .g ~ 
"' s :;j'g~ ~ ~·a -:< " Periode .... "' = .:: 
"" "' f~~ "' e A -5 "' "A-<= ... 

ID ... 14 .§ ;; ~ ~.§"' <;!l ~ 1:<1 

1 4,95 0,530 0,2981 0,232 
2 Vorperiode 4,56 0,443 0,270 0 283 0,173 0,221 
3 4,34 0,455 0,312 ' 0,143 
4 4,95 0,587 0,25 0,337 
5 5,04 0,580 0,312 0,268 
6 Fettreiche Kost 5,02 0,765 0,338 0,306 0,427 0,362 
7 4,03 0,572 0,253 0,319 
8 4,31 0,75 0,32 0,43 
9 

1 
5,73 0,666 0,286 0,38 

10 Kohlenhydrat- 6,42 0,799 0,261 0,304 0,538 
I 0,629 ll reiche Kost 9,94 1,312 0,328 0,984 

12 8,26 0,952 0,34 0,612 

Tabelle 23. J. P. Herters Infantilismus. Knabe von 17 Jahren und 118,2 cm 
Länge. Körpergewicht bei Beginn des Versuches 22,2 kg, am Ende 22,9 kg. 

Ii;< -~ ·=I = I = . =-2~ ..., 
~ ·a -5 ~ ~ ~~=ä "" s ~'g~ :;:: !;!·s 

" Periode " ~ ~ :::3 f "' "'A-"= " e A-§ "" "' " 14 1:<1 
... I~.§~ 14 l:<j .§"' 0 1:<1 

1 

I 1 
5,34 0,502 0,3541 0,148 

2 
Vorperiode 

5,48 0,545 0,373 
0,375 

0,172 
0,226 3 5,90 0635 04051 0,23 

4 6,76 0,723 0,3681 0,355 
5 5,77 0,567 0,3541 0,213 
6 

Fettreiche Kost 
4,77 0,536 0,2891 0 326 0,247 

0,229 
7 5,23 0,596 0,331. ' 0,265 
8 3,61 0,521 

~:~~I) 
0,192 

9 5,05 0,723 0,318 
10 Kohlenhydrat- 6,43 0,8 0,415 0 319 0,385 

0,491 11 reiche Kost 9,26 1,117 0,424j ' 0,693 i 
12 8,42 0,999 0,432 1 0,5671 

Tabelle 24. E. B. Achondroplasie. Knabe von 4 Jahren und 78 cm Länge. 
Körpergewicht bei Beginn des Versuches 14,8 kg, am Ende 14,5 kg. 

I 

z .s .:: = -~-.3~ I ,:: =-5-+=-~ ,:: -~ ~ :;; :.:::::;"" "" s '""""d"""' :;:: !3·s I "' Periode ~g~ "' ~ A .§ E-i " "' ~ A -5 "' "' " ... 
~ .§ ~ 

I "' ~ ~ ~ ~.§"' ~ 0 

1 5,68 0,444 0,222 0,222 
2 Vorperiode 

3,62 0,389 0,214 
0,224 

0,175 
0,187 1 

3 4,7 0,44 0,256 0,184 
4 3,4 0,37 0,203 0,167 
5 4,06 0,381 0,202 0,179 
6 

Fettreiche Kost 
5,26 0,381 0,202 

0,189 
0,179 

fo,153 1 
7 3,76 0,289 0,184 0,105 
8 3,85 0,316 0,167 0,149 
9 4,76 0,491 0,263 0,228 

10 ) Kohlonhyd<•t· 5,61 0,651 0,212 
0,239 0,3991 fo,3795 

11 reiche Kost I 6,57 0,694 0,243 0,451 
12 j 6,49 0,677 0,237 0,44 

1) 

1) In der Originalarbeit sind unrichtige Mittelwerte angegeben. (Czerny u. Keller.) 
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Tabelle 25. M. S. Kretinismus. Mädchen von 8 Jahren und 90 cm Länge. 
Körpergewicht bei Beginn des Versuches 16,9 kg, am Ende 17,3 kg. 

~ Periode 
E-< 

~ l Vo'J"riode 

! I Fottreioho Koot 

0,32211 0 057/l 
0' 37 0,339 °:085 0,058 0,316 
0,347 0,09 

0,312 - l 
0,312 0,078 
0,356 0,294 0,088 0,055 
0,217 0,06 

~~ ) Kohlenhydrat- I 
12 reiche Kost l 
13 l 

3,41 
3,83 
3,80 
4,29 
3,24 
3,7 
4,96 
3,18 
3,86 
3,1 
3,77 
4,07 
3,99 

0,378 
0,455 
0,316 
0,437 
0,312 
0,39 
0,444 
0,277 
0,449 
0,38 
0,382 
0,437 
0,398 

0,3391 0,1ll I 0,293 0,087 
0,332 0,330 0,051 0,077 
0,372 j . 0,065 j 
0,315 : 0,082 

Tabelle 26. Diätformen zu Tabelle 22 u. 23. 

~I Periode 
I Patient F. S. 1 Patient I. P. 

1 Fleisch Gelatine Fleisch Ei 

5 161 89 
6 

Fettreiche Kost 
264 58 

7 85 91 
8 169 94 
9 109 98 

10 Kohlenhydrat- 126 122 140 122 15 g 
11 reiche Kost 244 206 Fleischsaft 
12 152 109 122 50 

Tabelle 27. Diätformen zu Tab eile 24 u. 25. 

00 Periode 
I Patient•E. B. / Patient M. S. j Gela-.. 
I Flei~t-1 Fleisch Ei I E-< tine 

5 ! 54 152 I 23 1o5 I 
6 Fettreiche Kost I 90 132 I 66 80 
7 . 162 85 I 53 75 
8 50 135 

) 
93 70 

9 100 50 40 
10 Kohlenhydrat- 100 41 
11 reiche Kost 124 42 
12 112 17 
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dieser Stoffe führen müssen. Damit allein ist aber das Verhalten von Kalk und 
Magnesia nicht bestimmt. Cronheim- Müller, Freund u. a. haben bekannt­
lich festgestellt, daß die ausgeschiedenen Kalkwerte z. B. bei Fettseifenstühlen 
größer sein können, als den vorhandenen Fettsäuremengen entsprechen würde, 
in anderen Fällen aber trotz Fettseifenstuhl kein nennenswerter Kalkverlust 
ejntritt. Für die Coeliakie hat besonders die Auffassung von Bahrd t viel Be­
stechendes, daß der Kalk aktiv in den Darm ausgeschieden wird und besonders 
dann zu negativen Bilanzen Anlaß gibt, wenn Peristaltikbeschleunigung die 



Nr. 

6 

16 

17 

1 
2 
3 

1 

2 

4 
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Tabelle 28. Mineralstoffwechsel bei 

I = "' I "" "• 
I "' .... "'« Nahrung Faeces I"~ I 

H '" ..e ~~ Fall Art der Diät "' " pro Tag in g pro Tag in g .s ~ ·~ 
~~ I 

'" "' "' Cl 0 " ~ I ::s e• I "' I A I"'"' CaO MgO r,o. CaO MgO P,O, 

} Milch, 1000 cm', Reis 50 g, Butter { 
27,411,610 1,86610,15111,812 eigener Fall, Marietje X. 10 g, Zucker 30 g (41,7 g Fett, 6,2 10 10 15,7 0,162 1,921 

g N, 113 g K) 

} Milch 500 cm', Reis 50 g, Zucker { 
eigener Fall, Hans Y ... 60 g, Eichelkakao 30 g, Grießmehl 1 8 14,2 19,0 0,867 0,252 1,953 0,590 0,187 

50 g, 8anatogen 12 g (29,7 g Fett, 
5,6 g N) 

eigener Fall, Netje Z ... wie oben + 90 cm' Limonade 7 8 16,8 20,6 0,949 0,288 2,017 0,848 0,144 

Herters Fall. Diät mit 38,6 g Fett . .. 10 8 12,6 - 0,982 0,219 1,472 0,959 0,135 

Mc Cruddens Fall F. S .. homogen gemengte Diät (519 g). 6 10 14,3 38,5 1,058 0,405 1,985 1,710 0,283 

= 1 nach Besserung ? 10 10 20,0 47,3 1,685 0,526 3,156 0,946 0,166 

Pat. F. H. homogen gemengte Diät (8 g N) . 6 51/2 12,0 19,6 1,470 0,328 - 1,464 0,307 

Holts Fall 
} Ei, Kartoffel, Brot, Milch, Butter, { 3 8'/, 12,5 18,5 0,505 0,180 1,305 0, 70410,153 Zucker (5,8 g N, 24 g Fett) 
} Ei, Kartoffel, Brot, Milch, Butter, { 8'/, 17,0 31,5 i 1,328 0,382 2,631 = nach Besserung . 

Fleisch, I"ebertran(8,5 g N, 43gFett) 
3 1,099 0,316 

Mc Crudden W. C . . homogen. gem. Diät (11 ,9 g N) • 6 11 27,1 20,412,498 0,544 4,118 1,699 0,270 

}Milch 1000 cm', .!}rot 225 01 Butter { I I 
Finday L. 7 9'/. 28,0 8,6 1 1,99 I - 0,95 

2u g 

A. Milch 1000 cm', Brot 23 g, Butter 2g 7 9'/, 26,0 9,8 1,72 I - - 0,72 -

}Milch 1000 cm', Brot 225 g, Butter { 
I 

D. 7 8 24,0 7,8 1,99 I - - 0,87 -25 g 

I 

} Brot 800 g, Faschiertes 130 g, Mar· { 
7112 F.M. garine 50 g, Jam 40 g, Kaffee 60 (!, 35,1 22,1 1,22 - -- 0,57 I -

Schokolade 30 g i 

Rückresorption hemmt. Wir bringen hier wieder die Zusammenstellung der 
Mineralstoffbilanzen nach Schaap (Tab. 28), die sich auf Kalk, Magnesium und 
Phosphor bezieht. Wir sehen, daß die Kalkwerte im Stuhl in den Schaap­
schen Versuchen oft die Werte des Kalks in der Nahrung wesentlich über­
steigen, bei Magnesium und Phosphor ist erst nach Hinzurechnen der Harnwerte 
die Bilanz negativ. Für Kalk, wahrscheinlich in geringerem Grade auch für 
Magnesium und Phosphor, muß Ausscheidung in den Darm und mangelhafte 
Rückresorption angenommen werden. 

Herter hat manchmal Werte für retinierten Kalk gefunden, die ein Zehntel 
des Normalen betragen, in anderen Fällen stellt er eine negative Bilanz fest 
und schließt aus den minimalen Kalkmengen im Harn auf mangelhafte Resorp­
tion. Die ausgedehnten Untersuchungen Mc Cruddens zur Aufklärt:ng der 
exzessiven Kalkausscheidung in den Faeces, schildern Czerny und Keller 
folgendermaßen: "Drei Hypothesen erschienen möglich: l. Eine primäre 
Störung der Fettverdauung führt zur Ausscheidung größerer Mengen von 
Kalk durch die Faeces in Form von Kalkseifen. Für diese Anschauung 
entschied sich Herter auf Grund seiner Analysen. 2. Der Kalkverlust ist 
auf eine starke Ausscheidung von Phosphorsäure in den Faeces zurückzu­
führen. 3. Gesteigerte Gärungsvorgänge im Darm geben zur Bildung großer Mengen 
von flüchtigen Fettsäuren Veranlassung, die ihrerseits zur Ausscheidung von Kalk 
in Form von Kalksalzen dieser Säuren führen. Mc Crudden und Fales suchten 
festzustellen, welche dieser drei Möglichkeiten in den Fällen von Infantilis­
mus zutrifft; es handelt sich zunächst um die Frage, ob in den Faeces Fettsäuren, 

0168 

1,08 
0,77 
1122 
01ß0 
-

0,72 

0174 

0,73 

-
-
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intestinalem Inf an tili s m us. (Nach Schaap.) 

Total aus- I Retlniert Faeces Urin 
Aus8-edrückt in 

Urin Retiniert %der gesamt I geschieden in %vor der in% vor <ler in% vorder pro Tag in g in g pro Tag a.usgescbled. 
g pro Tag 

I 
Aufnahme Aufnahme Aufnahme Menge zu der 

CaO 

0 ,026 

0 ,022 

0 
0 
0 
0 
0 

,030 
,0115 
,018 
,0198 
,026 

0 ,018 

,017 

,371 

0 

0 

0 ,15 

-
0 ,18 

,09 

des Urins 

MgO )PsOa 

____,_____ 
Ca.O ~ MgO P20 6 MgO P,O, CaO MgO P,O, CaO M:gO P,O, CaO MgO P,O, CaO Ca.O MgOPsOa 

0,041 0,182 1,892 0,192 1,944 -0,282 -0,030 -0,023 -17,5 -18,5 - 1,2 115,9 93,2 94,311,6 25,3 6,9 1,4 

0,040 0,779 0,612 0,227 1,460 +0,255 +0,025 +0,493 +29,4 + 9,9 +25,2 68,1 74,2 34,912,5 15,9 39,9 3,6 

I 

0,021 0,540 0,878 0,165 1,620 +0,071 +0,123 +0,388 + 7,5 +42,7 +19,3 89,4 50,0154,0 3,2 7,3 26,8 3,4 
0,010 0,761 0,971 0,235 1,537 +0,011 -0,016 -0,065 + 1,1 - 7,3 - 4,4 97,7 61,7 52,7 1,2 45,6 51,7 1,2 
0,067 0,452 1,728 0,350 1,675 -0,670 +0,055 +0,310 -63,3 +13,6 +15,6 161,6 69,961,6 1,7 16,5 22,8 1,0 
0,219 1,403 0,966 0,386 2,008 +0,720 +0,142 +1,148 +42,7 +27,0 +36,4 56,2 31,619,2 1,1 41,4 44,4 2,0 
0,065 - 1,490 0,372 - -0,020 -0,44 - - 1,4 -13,4 - 100,4 93,6 - 1,0 19,8 - 1,8 

0,058 0,715 0,722 0,211 1,437 -0,217 -0,031 -1,132 -43,1 -16,9 -10,1 139,4 85,0 55,3 3,7 31,9 54,8 2,5 

0,051 1,39!) 1,116 0,367 2,140 +0,212 +0,015 +0,491 +15,9 + 3,9 +18,6 82,8 82,7 28,3 1,3 13,4 53,1 1,5 

0,152 2,35 2,070 0,422 3,082 +0,428 +0,122 +1,036 +17,1 +22,4 +25,2 68,0 49,6 17,8 14,9 28,0 57,0 17,9 

- - 1,1 - - +0,89 - - +44,7 - - 47,7 - - 7,6 - - 13,6 

- - - - - - - - - - - 41,9 - - - - - -
! - - 1,05 - - +0,94 - - +47,2 - - - 43,6 - - i 9,2 - - 17,1 

! 
- - 0,66 - - +0,56 - - +45,/}8 - 46,7 - - I 7,3 - - 13,6 

Phosphate und flüchtige Säuren in genügender Menge vorhanden sind, um die 
Verluste an Kalk zu rechtfertigen. Zu den Versuchen, deren Ergebnisse in der 
Tab. 13 zusammengestellt sind, wurden zwei Kinder, F. S. und F. H mit Her­
terschem Infantilismus, ein gesunder Knabe Mc C. im gleichen Alter wie F. S., 
ein Knabe E. R. mit Achondroplasie und ein 17jähriger Jüngling J. P. mit In­
fantilismus vom Typ Lorain (beim Typ Lorain soll keine Störung der Schild­
drüsenfunktion vorliegen) herangezogen. Quantitativ bestimmt wurden Fette, 
Fettsäuren, flüchtige Säuren, Kalk, Magnesia, Stickstoff und Schwefel. Die 
tatsächlichen Befunde wurden dann in folgender Weise rechnerisch verwertet: 
Die Menge des zur Neutralisation des Magnesiums notwendigen Phosphates 
wurde von der Gesamtmenge der Phosphate subtrahiert. Die Menge des Cal­
ciums, die zur Bindung des Restes der Phosphate notwendig ist, wurde von 
der Gesamtmenge des Calciums subtrahiert. Der verbleibende Rest des Calciums 
wurde in Kubikzentimetern Normal-CaO ausgedrückt, und von diesem Wert 
wurde subtrahiert die in gleicher Weise ausgedrückte Summe der Fett- und 
flüchtigen Säuren, welche der Menge des Kalkes entsprechen soll, die nicht an 
Phosphate, Fettsäuren oder flüchtige Säuren gebunden ist. Wenn auch die auf 
diesem Weg berechneten Werte der Wirklichkeit nicht entsprechen, so halten 
Mc Crudden und Fales die Berechnungsmethodik für exakt genug, um die 
hier in Betracht kommende Frage zu entscheiden, ob nämlich Phosphate, 
Fettsäuren und flüchtige Säuren im Überschuß über Calcium und Magnesium 
vorhanden sind. Trifft diese Voraussetzung zu, so ergibt sich, daß ein be­
trächtlicher Teil, fast die Hälfte des Kalks, weder an Phosphorsäure noch an 

21,4 6,8 

"T'·· 12,7 33,2 
42,549,5 
19,1 26,9 
56,7 69,9 
17,5 -

27,5 49,7 

13,9 65,2 

36,0 76,2 

- -
- -

- -

i 
-~-
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Fettsäuren oder flüchtige Säuren gebunden ist, sondern an bisher unbekannte 
Stoffe gebunden sein muß... Das Ergebnis der Untersuchungen ist also im 
wesentlichen negativ, denn keine der drei obigen Hypothesen trifft zu." 

Wir müssen annehmen, daß der Kalk in irgendeiner anderen Form, 
vielleicht organisch gebunden, in den Darm ausgeschieden wird. Weiter ist 
es zweifelhaft, ob durch die Methoden Mc Cruddens alle organischen Säuren 
erfaßt werden, die in das Darmlumen ausgeschieden werden und durchaus 
nicht gerade flüchtige Fettsäuren sein müssen. 

Jedenfalls sind die Kalkmengen, die in der jahrelangen Krankheit dem 
Organismus verloren gehen, ganz exzessiv, und schon Herter hat darüber Be­
rechnungen angestellt, die zeigen, daß für den Skelettaufbau weniger als die 
Hälfte der Kalkmenge zur Verfügung steht wie bei einem gesunden Kind. 

Ähnliche, wenn auch nicht immer ebenso hochgradige Störungen dürften 
auch für andere Salze vorliegen. So bestimmte Holt bei einem an Coeliakie 
leidenden Kind während der akuten Störung und zur Zeit der Besserung die 
Chlor-, Kalium- und Natriumbilanz und fand bei der ersten Untersuchung die 
geringe Retention von 9,0, 19,0 und 30%, später 15,7, 31,6 und 9,2%. 

Der Ausscheidung organischer Säuren im Harn hat Hottinger kürzlich 
eine ausführliche Studie gewidmet und dabei auch einen Fall von Coeliakie im 
Versuch gehabt. Während der Versuchsperiode traten die für diese Krankheit 
so typischen plötzlichen Veränderungen auf: dünne, stinkende Stühle und Ge­
wichtssturz. Dem Nahrungswechsel erkennt er keinen erheblichen Einfluß zu, 
weil schon die erste Nahrung (Kuhmilch, Pegninkäse, Brust) eine eiweißreiche 
Kost darstellt und darum ernährungsphysiologisch kein großer Unterschied zur 
zweiten Nahrung (Pegninkäse, Eiweißmilch, Brust) besteht. Am ersten Ver­
suchstag, bei scheinbarem Wohlbefinden, ist die Ausscheidung organischer Säuren 
sehr hoch. In den nächsten Tagen sinkt sie mit dem Auftreten von dünnen 
Stühlen bei normaler Temperatur zugleich mit den Harnmengen auf niedere 
Werte (4,9 und 4,7 cma). Sowie der Stuhl fest wird, und nur noch einmal 
täglich entleert wird, steigt die Ausscheidung organischer Säuren wieder an. 
Zeitlich geht diese Vermehrung dem Gewichtssturz voran, wie dies auch bei 
Hydrolabilität der Säuglinge gefunden wird. Die Phosphate gehen auf die 
Hälfte ihrer früheren normalen Werte herunter, Ammoniak auf ein Drittel. 
Die organischen Säurewerte sind so niedrig, wie bei überreicher Fettnahrung. 
Sie liegen tiefer als in der Teepause, sind also kleiner als der endogene Anteil. 
Die Vermutung liegt nahe, daß ein Teil der organischen Säuren mit dem Körper­
wasser in den Darm entleert wird. Der hohe Säurewert soll für eine Stoffwechsel­
störung sprechen, da er viel höher ist als der bei Ernährung mit Eiweißmilch. 
Da bei liegen die Verhältnisse folgendermaßen : Im Darm entstehen bei eiweiß­
reicher Nahrung vermehrt organische Säuren. Im normalen Körper werden diese 
Säuren verbrannt. Liegt aber eine Stoffwechselstörung vor im Sinne einer In­
suffizienz der Oxydationsfähigkeit, so findet man im Urin erhöhte Säurewerte. 
Aus nachfolgender Kurve ist zu ersehen, daß die Werte für P und NH3 zu­
gleich mit den organischen Säuren absinken, und daß durch die ganze Be­
obachtungszeit saurer Harn ausgeschieden wird. 

Diese Befunde lassen sich dahin deuten, daß zur Zeit des Einsetzens einer 
Verschlimmerung eine alkalotische Stoffwechselrichtung eintritt, die durch Ab-
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sinken der Säurewerte im Urin (Henderson, Palmer) und der Ammoniak­
ausscheidung (Czerny) und durch die niederen Phosphatwerte (György) 
charakterisiert wird. Vorher muß eher eine Acidose bestanden haben, da sowohl 
Harn wie Stuhl bei der Coeliakie meist sauer gefunden werden, beide Regulations­
wege also Säure ausscheiden. Da wir die Stoffwechsellage der Coeliakie mit 
Hungerzuständen identifizieren, ist eine mehr oder weniger hochgradige Acidose ein 
Postulat. Um aher bindende Schlüsse aus diesen Verhältnissen zu ziehen, müßten 

K 
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Abb. 13. Ausscheidung organischer Säuren im Harn. 
Egli, 2Jahre alt, 9000g. (Nach Hottinger.) 

Tabelle 29 (zu Abb.l3). 

Urin· ~Organische P,O, NHa Körper-
PH Säuren 

menge pro kg pro kg pro kg gewicht 

uhmilch, Brust, Käse. 1000 5,6 18,6 85,0 12,2 8850 

" "· ". 650 6,2 10,9 75,1 5,2 8850 

" 
(Durchfälle) . 510 5,6 4,9 41,2 8,1 8850 

" " 
670 5,8 4,7 45,0 6,0 8600 

E iweißmilch, Brust, Käse. I 400 6,9 6,0 40,0 4,0 8650 

" " " 
390 5,7 11,4 85,3 14,2 8200 

wohl wesentlich mehr Beobachtungen vorliegen und auch die vorliegenden ein­
deutiger sein. Wir wissen nicht, ob die Ausscheidung der großen Fettsäure­
mengen durch den Darm nicht die saure Reaktion des Stuhles und die zur Neu­
tralisation notwendigerweise ausgeschiedenen Alkalimengen den Alkaliverlust des 
Organismus und dadurch die relativ hohen Säurewerte des Harns verursachen. 

Der Blutkalk soll nach Mc Crudden besonders niedrig sein, vielleicht se­
kundär als Folge der großen Kalkverluste durch den Darm. Ob mit diesen Kalk­
verlusten oder mit der relativen Alkalose zu Zeiten des Gewichtssturzes das häufige 
Auftreten von Tetanie zusammenhängt, werden ebenfalls erst weitere Erhebungen 
ergeben müssen. Jedenfalls istdievon Vollmer und Serebrijski betonte Rachi­
tisfreiheit der an Tetanie erkrankten Herterkinder außerordentlich auffallend. 
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Über die Gesamtstoffwechsellage liegen nur wenige Untersuchungen vor. 
Mc Crudden hat mit dem Howlandschen Apparat calorimetrische Unter­

suchungen vorgenommen und folgende Zahlen erhalten: 

Von 11 Uhr 10 vorm. bis 12 Uhr 10 
nachm ........... . 

von 12 Uhr 10 nm. bis 1 Uhr 10 nm. 
Durchschnitt . . . . . . . . . . 

CO, 0 Resp. Koeffizient 

10,00 
9,9 

9,52 
8,79 

9,76 
0,82 
0,79 

Der niedere respiratorische Koeffizient weist darauf hin, daß der Organismus seine 
Glykogenvorräte noch nicht erschöpft hat. 

Die Berechnung der Wärmeabgabe ergab 17 Stunden nach der letzten Mahlzeit 
folgende Werte: 

gefunden errechnet Ca!. pro Oberfl. 

Von 1 Uhr 34 bis 2 Uhr 34 . . 36,68 37,38 929 wach, 
von 2 Uhr 34 bis 3 Uhr 34 . . 36,72 32,81 820 im Schlat. 

Schaap berichtet über Grundumsatzbestimmungen, die Siegenheck van 
Heukelom mit dem Kroghschen Apparat vorgenommen hat. 

Tabelle 30. Grund ums atz bei der Coeliakie. (Nach Schaap.) 

Hans Y. Normaler Grundumsatz nach Benedict. 681 Cal. in 24 St. 

Datum Respirat.·Quot. Gasanalyse im offenen System Spirograph nach Krogh 

1923 Cal. Erhöhung Cal. Erhöhung 

18. VI .. 0,77 834 + 22,5% 875 + 28,5% 
19. VI .. 0,80 759 + 11;5% 856 + 25,7% 
20. VI .. - - - 776 + 14 % 
21. VI .. 0,79 823 + 20,9% 798 + 17,2% 

- - - - 761 + 11,6% 
22. VI .. 0,81 840 + 23,6% 812 + 19,3% 
Durchschnitt - 814 + 19,0% 813 + 19,4% 

Tabelle 31. N ettj e Z. Normaler Grundumsatz nach Benedict. 740 Cal. in 24 St. 

Datum Respirat.·Quote Gasanalyse Im offenen System Spirograph nach Krogh 

1923 Cal. Erhöhung Cal. Erhöhung 

15. III. - - - 1028 + 38,9% 
23. III. 0,80 1021 +38 % - -
24. III. 0,80 - - 992 + 34 % 
30. III. 0,83 972 + 31,3% - -
27. IV. 0,79 1013 +36,9% 990 + 33,8% 

- 0,87 - - 950 +28,4% 
28.IV. - 960 + 29,6% 980 +32,4% 

- 0,89 - - 980 + 32,4% 
Durchschnitt . - 991 + 33,9% 986 + 33,33% 

Bei der Berechnung wurde der N-Stoffwechsel vernachlässigt. Hierdurch wird ein Fehler 
von etwa ± 2% gemacht, der hier, wo die Abweichungen von der Norm so belangreich sind, 
wohl vernachlässigt werden darf. 

Hans bekam an allen Versuchstagen Diät I (s. Tab. 3a) und schied im Durchschnitt mit 
dem Stuhl 1,02 g N, mit dem Urin 3,8 g N aus. 

Nettje verlor im Mittel 3,2 g N pro Tag durch den Stuhl, 7,48 g N durch Urin. 

Diese Tabellen zeigen, daß der Grundumsatz bei beiden "intestinalen Infanti­
listen" belangreich erhöht ist. Bei "Hans" beträgt die Erhöhung +19,5% (der 
Durchschnitt aus 10 Bestimmungen mit einem Maximum von +28,5% und 
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einem Minimum von + 11,5%), bei "Nettje" beträgt die Erhöhung nicht 
weniger als 33,5% (Durchschnitt aus lO Bestimmungen mit einem Maximum 
von +38,9% und einem Minimum von + 28,4%). 

Unser Fall, Anneliese V., wurde von Liebesny mit dem Kroghschen Apparat 
untersucht und folgendes Resultat erhoben: 

"8. und 9. Juni 1925. Gewicht: 14,5, Pulse: 88, Sauerstoffverbrauch pro Minute: 98,9 cm3, 

Grundumsatz pro Tag 678 Calorien. 
Sauerstoffverbrauchsteigerung 60 Min. nach Probefrühstück 0, Sauerstoffverbranch­

steigerung 90 Min. nach Probefrühstück 12,2%. 
Der Grundumsatz der Untersuchten ist normal, die spezifisch dynamische \Virkung der 

Nahrung ist anscheinend normal." 

Aus diesen wenigen Untersuchungen kann nicht viel erschlossen werden. 
Der Grundumsatz wurde nie herabgesetzt, sondern normal oder erhöht ge­
funden. Gegen einen herabgesetzten Grundumsatz sprechen die deletären Fol­
gen, die einige Beobachter nach Thyroideazufuhr beobachtet haben. 

Überblicken wir die ganze lange Reihe von Stoffwechseluntersuchungen, so 
ergeben sich als Grundlage für eine Diskussion über die Pathologie des Krank­
heitsbildes folgende Tatsachen: Wasser, Fett, Kohlenhydrate, Ei­
weiß und alle Salze werden nur sehr mangelhaft aus dem Darm­
trakt resorbiert, Kalk, organische Säuren, vielleicht auch 
andere Stoffe, werden entweder reichlicher als in der Norm 
in den Darm ausgeschieden od'lr mangelhaft zurückresorbiert. 

13. Die einzelnen Organe. 
Die meisten pathologischen Befunde liefert der Verdauungstrakt. Schon die 

Mundschleimhaut zeigt Anomalien. Nach Herter ist die Zunge auffallend 
rot, die Papillen geschwollen, während Schick und Wagner Atrophie der 
Zungenschleimhaut beobachten. Es handelt sich wahrscheinlich um verschiedene 
Stadien des gleichen Zustandes, aus dem auf ähnliche Veränderungen im ganzen 
Magen-Darmkanal geschlossen werden kann. Zumindest in den späteren Stadien 
der Krankheit dürften atrophische Zustände im ganzen Verdauungstrakt vor­
liegen. 

Die Funktion des Magens ist nach den vorliegenden Untersuchungen in 
zweierlei Weise gestört. Es besteht Achylie und gesteigerte Motilität. 

Alle Untersucher fanden auffallend niedere Säurewerte und meist gar keine 
freie Salzsäure. So fehlte bei den Fällen von Taylor die freie Säure gänzlich, 
Göttche fand 59 Gesamtacidität und 4 freie Salzsäure, Schick und Wagner 
4 Gesamtacidität bei Fehlen von freier Salzsäure und auffallend viel Schleim 
im Magen. Schaap: freie HCl 16-60, Gesamtacidität 50-70, Pepsin positiv. 
Wir fanden bei E. W. am 2. III. 1922 bei der Magenausheberung keinen Rest, 
20 Minuten nach dem Probefrühstück (200 g Tee und 1 Semmel) große Mengen 
von Schleim und Bröckeln, ohne freie Salzsäure, und mit minimalsten Gesamt­
säuremengen. Diese Achylie ist wahrscheinlich Folge des Hungerzustande&, 
vielleicht auch auf Kosten der Vitaminverarmung des Organismus zu setzen, 
wie dies Uhlmann, Voegtlin und Myers 1 ) beschrieben haben. 

1) Uhlmann, Voegtlin u. Myers: Journ. of pharmacol. a. exp. therapeut. 1919, S. 301 
u. 1023. 
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Tabelle 32. Beobachtungen über die Darmmotilität bei gesunden und an 
(Nach Freise 

Zeit Zwei gesunde Kinder Fall I 
in Minuten ·-- ---~ 

nach Ver-
fütterung des A. L., 2 Jahre A. 8., 41/ 1 Jahre Gemischte Kost Eiweiß-Kost 
Bariumbreis 

20 - - Nur noch Reste - -
im Magen und 

Duodenum 

30 - - - Reste im· Magen größter Teil · nn 
u. Duodenum Dünndarm 

60 Magen gefüllt, Magen gefüllt, Colon asc. be- Colon asc. be- im Dünndar m 
Duodenum be- Duodenum ginnt zu sich ginnt sich zu 
ginnt sich noch frei füllen 

füllen 

90 -
zu I 

- noch Reste 
1 

füllen 

im Colon asc. gef. Colon asc. gef. 
Dünndarm, Reste im Dünn 

Hauptmenge darm 
im Colon asc. 

120 Duodenum gef. Magen gefüllt, Colon transv. Teile im Colon Dünndarm fas 
Teile noch im Duodenum be- gefüllt asc. leer, Colon trsv 

Magen ginnt sich zu t z. Hälfte gefüll 
füllen 

180 - - - Colon transv. u. Colon transv. u 
ascendens desc. 

240 - 1/ 3 des Magens Reste im Colon - -
gefüllt. Rest im desc., Ampulle 

Dünndarm gefüllt 

300 Dünndarm gef., - - - -
Colon asc. beg. 
sich zu füllen 

360 - - - - -
i 
I 

420 - Magen leer, - - -
Dünndarm gef. 

480 Colon asc. und - - - -
transv. gefüllt 

540 - Colon asc. ge- - - -
füllt, Dünn-

darmleer 

Die beschleunigte Motilität des Magens wurde von Freise und Jahr 
festgestellt. Ihre Befunde scheinen uns von prinzipieller Bedeutung, so daß wir 

sie hier ausführlich anführen wollen: 
"Bereits in den ersten V ersuchen, bei denen der Tageskot durch Karmin 

abzugrenzen versucht wurde, beobachteten wir, daß der Farbstoff bel'eits nach 

5-6 Stunden, in dem extremsten Fall bereits nach 41/ 8 Stunden im Kot auf­
tritt. Diese Tatsache veranlaßte uns, die Darmmotilität bei diesen Kindern 

auch vor dem Röntgenschirm zu studieren. Zu diesem Zwecke erhielten die Kin-
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Herterschem Infantilismus leidenden Kindern vor dem Röntgenschirm. 
und Jahr). 

FaUl Fall li 

Atropin 1'/00, Opiumtinktur Atropin 1"/00, Opium 
3 x 15 Tropfen, 3 x 6 Tropfen, Gemischte Kost Eiweiß-Kost 3 x· 15 Tropfen, 3 x 8 Tropfen, 

am 6. Tag am 7. Tag am 7. Tag am 8. Tag 

- - - - - -

teils im Magen, Magen gefüllt, z. großen Teil z. großen Teil i. Hauptmenge im Hauptmengeim 
teils im Dünn- nur Spuren im im Magen, teils Magen, teils im Magen, kleiner Magen, Spuren 

darm Duodenum im Dünndarm Dünndarm Teil im Duo- im Duodenum 
den um 

gen fast leer, Ma 
D uodenum gef. 

- im Dünndarm, 
außerdem noch 

im Dünndarm, dasselbe dasselbe 
noch Spuren im 

I 

Spuren i. Magen Magen 

- - Colon asc. gef., I Dünndarm gef.l dasselbe -
Reste im Dünn-

darm 

ünndarm leer, größter Teil im Kleine Reste i. Dünndarm und Dünndarm nur kleine Teile D 
c olon asc. gef. Magen Dünndarm, Co- Teile des Colon im Duodenum 

lon asc. u. asc. gefüllt 
transv. gefüllt 

- - - Dünndarm leer Dünndarm und -
Colon gefüllt, Colon asc. gef. 

Ampullen. leer 
- - Dünndarm leer, - - Dünndarm 

Ampulle beg. 
sich zu füllen 

- Colon beginnt - - Kleiner Rest im Colon asc. teil-
sich ZU füllen Dünndarm weise gefüllt 

- Colon asc. u. - - gesamtes Colon -
transv. gefüllt gefüllt 

- desc. beginnt - - - -
sich zu füllen 

- - - - - -

- - - - - -

der nüchtern einen Kontrastbrei mit möglichst wenig Barium, um durch dies 
nicht noch eine größere Reizung hervorzurufen. Tab. 32 gibt eine Übersicht 
über die Verweildauer des Kontrastbreies in den einzelnen Darmabschnitten. 
Zum Vergleich wurde mit 4 gesunden Kindern der gleiche Versuch gemacht. 
Das Ergebnis war folgendes: Während normale Kinder nach 1 Stunde nur einen 
ganz geringen Teil des Kontrastbreies im Duodenum haben, sind bei den Kindern 
mit Herterschem Infantilismus nach 30 Minuten nur noch Reste im Magen. 
Der Weitertransport der Ingesta, der bei normalen Kindern bis zur Füllung des 

Ergebnisse d. inn. Med. 31. 34 
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Kolons 5-6 Stunden beanspruchte, ist bei den Kindern mit Herterschem In­
fantilismus deutlich verkürzt. Wir sahen bereits nach 90 Minuten den Dick­
darm sich füllen. In einem extremen Fall konnten wir die Passagedauer von 

der Eingabe der Speise bis ins Colon descendens in 2 Stunden beobachten. Auf­
fallend ist? daß, während die Motilität des Magens und des Dünndarms und des 
proximalen Teils des Dickdarmes enorm beschleunigt ist, der Transport im Colon 

descendens und im Sigmoideum und Rectum dann eine wesentliche Verlang­
samung erfährt." 

Es gelang den Autoren, durch Opium und in vielen Fällen auch durch Atropin 

die Darmpassage zu verlangsamen und die Ausnützung des Fetts, der Kohle­
hydrate, des Eiweißes und der Salze ganz wesentlich zu verbessern. Diese Tat­
sachen ließen sie daran denken, daß die Hauptursache der Coeliakie nicht in 

einer Insuffizienz der Verdauungsorgane oder der Resorption zu suchen ist. Viel­
mehr sind sie geneigt, anzunehmen, daß durch die eklatant schnelle Darm­
passage die Ingesta nicht genügend verdaut und resorbiert worden waren. Sie 
denken an eine Übererregbarkeit des diese Darmabschnitte versorgenden Nerven­

apparates, also an eine besondere Form der Vagotonie. 
Fr eise und Jahr nehmen an, daß bei dieser Krankheit eine mangelhafte 

Fettresorption durch Insuffizienz der Magendarmdrüsen nicht in Betracht 
kommt, weil Opium, das die Resorption so wesentlich besserte, auf diese 
Drüsen eher einen hemmenden Einfluß haben dürfte. Demgegenüber betont 

Mader mit Recht, daß eine langsamere Passage an und für sich, ohne Schlüsse 
auf die Ätiologie zu erlauben, die Resorption bessern muß. 

Einige Autoren haben versucht, aus der Untersuchung auf Fermentgehalt des 
Stuhles Anhaltspunkte für eine Störung der Sekretion der Darmdrüsen zu er­

halten. Während Eckert sowohl proteolytische als auch diastatische Fermente 
undErepsin vermißte, konnten Still, Miller, Freeman proteolytische,Freeman 
auch diastatische Fermente nachweisen. Ec kert vermißt Lipasen, derenNachweis 

Sc ha a p gelungen ist. Sollten nicht Fehler in der Technik diese Diskrepanzen ver­
ursachen, so kann man wohl annehmen, daß erst in den späteren Stadien der 
Krankheit die Sekretion der Drüsen erlahmt und die Fermente verschwinden. 

Ebenso dürfte auch, zumindest in den ersten Stadien der Krankheit, die Gallen­
produktion der Leber nicht gestört sein. Schon Herter konnte im Stuhl seiner 

Patienten Galle und Gallenfarbstoffe nachweisen und führt daher die weiße 
Farbe der Stühle auf den Fettgehalt, nicht auf Acholie zurück. Ebenso hat 
Taylor in dem mittels Duodenalsonde erhaltenen Duodenalsaft Gallenfarbstoffe 

in normaler Menge nachgewiesen. 
Für die Annahme, daß die Gallenproduktion bei der Coeliakie gestört sei, 

können Untersuchungen Millers angeführt werden. 
Er legte mehreren Kindern je l Gramm glykocholsaures und taurochol­

saures Natrium, in einem Fall die doppelte Menge, zur Nahrung zu und beob­

achtete eine Resorptionsverbesserung, die sich allerdings vorwiegend auf das 
Wasser bezieht (Tab. 33). Diese Zahlen beweisen wohl, daß die Wasserresorp­
tion recht deutlich, die Fettresorption aber nur wenig beinflußt wird, so daß 

das Fehlen gallensaurer Salze durchaus nicht das Wesen der Coeliakie aus­
machen kann. Resorptionsverbesserung durch gallensaure Salze hat Besredka 
beschrieben. Auch für eine Störung der übrigen Funktionen der Leber liegen 
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Tabelle 33. Resorptions ver b e sserung nach Zulage gallensaurer 
Salze. (Nach Miller.) 

Tagesmenge in Gramm Prozentsatz i Ausnutzung 
-~--~-~ --~ ~~-.----~~~~~-

~ I ~ I ~ i 

,----~~-

1 591) I I 

591) ! II 

591) 
j 

2 251 } I 
251) i 

60,26 245,6 59,56114,3 
75,11 264,6 60,2 16,8 

189,24 290,5 44,6112,7 
3 89,24 141,6 1 41,5 11,6 

1 ) Beiläufige Werte. 

~ !S I ~ ~ 
d ~:::; I :~ I -~ .!:3 p. <U 1IJ. -

~ I j~l I ~ ! ~ 

2,7 
2,2 
1,1 
0,6 

11,6 
14,6 
11,6 
11,0 I 

2,1 
4,8 
3,6 
1,9 

I 

9,5 
9,8 
8,0 
9,1 

des gesamten 
Stuhlfetts 

,-~-

Von 100 g 
des aufge­

nomm.Fetts 

I J-,57,14' 80 
I I 

-I -I-

: 26,7112,3 
i 46,6 10,5 

87,7 27,0 60,7 
89,5 50,9 38,6 

il 52,4 ' 15,3 
: 33,7 7,7 

84,7 75,4 
92,3 49,3 

24,0 19,1 80,9 
28,0 12,8 87,2 
28,4 8,5 I 91,5 
28,0 I 5,4 : 94,6 

14,4 
28,7 
28,2 
16,1 

9,3 
43,0 
66,5 
58,5 
63,3 
78,ti 

23,7 
12,3 
14,2 
13,0 

76,3 
77,7 
85,8 
87,0 

Kursivschrift bedeutet: Zur Zeit von Gallensalzgaben. 

keine Beweise vor. Allerdings muß erwähnt werden, daß alle Funktions­
prüfungen der Leber eine gleichmäßige Resorption aus dem Darm zur 
Voraussetzung haben, und daher bei der Coeliakie nur mit Vorbehalt an­
wendbar sind. So ist die ungenügende Wasserausscheidung beim Wasser­
stoßversuch, die bei Störungen der Leberfunktion eintritt, bei den Kindern -
mit Coeliakie zweifellos nur die Folge einer schlechteren Wasserresorption 
aus dem Darm. Ebenso sind die Zuckertoleranzversuche nur vorsichtig 
zu verwerten. Mc Crudden konnte nach Zufuhr von je 25 g Dextrose 
und Lävulose schon Spuren von Zucker im ;Harne finden, Eckert nach 
30 g, Schaap, der bei seinen Kindern häufig auch spontan reduzierenden 
Harn feststellte, fand bei "Marietje" nach 50 g Glucose noch keinen Zucker 
im Harn, nach 100 g minimale Spuren, nach 50 g Lävulose keinen Zucker; 
bei "Hans" nach 50 g Lävulose keinen Zucker, nach 100 g weniger als 0,1 g 
Zucker im Harn. Die Galaktosetoleranz war ebenfalls normal. Kundrat i t z 
fand nach Zufuhr von 3 g Zucker pro Kilogramm Körpergewicht keine 
Glykosurie. 

Wir haben bei dem Knaben Erich W. nach 40 g Galaktose minimale, quanti­
tativ noch nicht faßbare Mengen von Zucker im Harn gefunden; ähnlich verlief 
ein Versuch von Kundratitz. Diese Toleranzversuche sprechen also gegen 
eine Störung im Kohlehydrathaushalte der Leber. 

Dagegen sprechen andere Beobachtungen für eine Beteiligung der Leber. So 
fand Taylor einmal Leuein und Tyrosin im Harn. Hottingers wichtige Stoff­
wechseluntersuchungen haben wir erwähnt, aus denen der Autor auf mangelhafte 
Oxydationsfähigkeit der Leber schließt. Besonders auffallend ist die häufige 
Kleinheit der Leber. Still, der zuerst darauf aufmerksam gemacht hat, gibt 
über die vertikale Ausdehnung der Leber in der rechten Mammillarlinie die in 
Tab. 34 angeführten Zahlen an. 

34* 
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Diese Zahlen1) führen wir nur deshalb an, weil in vielen Kranken­
geschichten der Vermerk: kleine Leber, Leber nicht palpabel usw. vorkommt, 
und Ta y lor auch im Röntgenbild die Kleinheit des Organs festgestellt hat. Dies 
scheint uns um so mehr der Erwähnung wert, da bei den Obduktionen meist 
eine Fettleber gefunden wurde, die sonst mit einer, wenn auch nicht hoch. 
gradigen Vergrößerung der Leber einhergeht. Die Verkleinerung der Leber, die 
allem Anschein nach erst in den späteren Stadien der Krankheit eintritt, möchten 
wir mit den an den meisten drüsigen Organen zu beobachtenden Atrophien in 
Parallele setzen, die wir als Folge der Inanition auffassen. 

Keineswegs kann diese Beobachtung für eine ursächliche 
Rolle der Leber mit dem Krankheitsbild der Coelialde ver­
wertet werden. 

Die weißen, massigen Stühle, die bekanntlich in ähnlicher Art auch bei Er­
krankungen des Pankreas gefunden werden, haben immer wieder die Autoren 

Tabelle 34. 
Größe der Leber. (Nach Still.) 

Coeliac disease 

I Leber 
Alter cm 

31/ 2 Jahre 
31/4 
31/a 

" 

4,5 
4,25 
4,5 

6,5 
4,75 
5,5 

Norm 

Alter 

9 Wochen. 
8 Monate 

16 
21 " 31/ 4 Jahre 
31/a 
31/a 

5 

Leber 
cm 

4,25 
7,5 
5,75 
9,0 

10,0 
9,5 

·12,5 
8,5 
8,5 
9,25 
9,5 
7,0 

veranlaßt, diesem Organ ihr besonde­
res Augenmerk zu schenken. Miller 
hat diese Verhältnisse besonders unter­
sucht und kommt zu dem Schluß, 
7 Gründe dafür anführen zu können, 
daß die Coeliakie keine Pankreaser­
krankung sei : · l. fand er keine ana­
tomischen Veränderungen; 2. liegt 
keine echte Steathorrhöe vor; 3. be­
obachtete er nie Kreatorrhöe; 4. ist die 
Eiweißverdauung des Pankreas normal; 
5. fand er normale Werte für die Urin­
diastase, wenn auch Zulage von gallen­
sauren Salzen diese Werte noch er­
höhte; 6. war der Löwische Versuch 
mit dem Serum negativ und 7. fehlt 

nie der Fettabbau gänzlich. Einige dieser Beobachtungen lassen sich nicht 
verallgemeinern, aber der von ihm und anderen Autoren festgestellten Fähigkeit 
des Pankreassaftes, in normaler Weise zu verdauen, ist die Beweiskraft nicht 
abzusprechen. Ebenso fand Taylor im Duodenalsaft Amylase und Trypsin 
in normaler Menge, Göttche berichtet über ähnliche, zusammen mit Hensch 
und Tolnay erhobene Befunde, bei denen sie Lipase, Trypsin und Diastase 
in normaler Menge im Duodenalsaft fanden. Auch der Katschsche Versuch, 
mittels Äthereinspritzung durch die Duodenalsonde vermehrte Pankreassekretion 
anzuregen, fiel in den meisten Fällen positiv aus. 

Daß bei der Coeliakie die Fettausscheidung im Stuhl nicht mit einer sehr 
hochgradigen Störung der Fettaufspaltung einhergeht, haben wir bei Be­
sprechung des Fettstoffwechsels ausführlich erörtert. Die innere Sekretion 
des Pankreas ist nach den Befunden des · Kohlehydrathaushaltes ebenfalls 
nicht gestört; wir müssen also Miller durchaus beipflichten, daß eine Störung 
des Pankreas primär das Leiden nicht verursacht und in den An-

1) Die für gesunde Kinder angegebenen Werte schwanken in so weiten Grenzen, daß 
sie als "Normalwerte" nicht genügen. 
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fangsstadien die Sekretion des Pankreas nachweisbar bleibt. In 
den späteren Stadien allerdings ist am Pankreas, ebenso wie an den meisten 
anderen drüsigen Organen, Atrophie nachweisbar, die hier besonders häufig 
und hochgradig ist. Vielleicht steht es mit diesem späteren Einsetzen der 
Pankreasatrophie im Zusammenhang, daß die Berichte über die therapeutische 
Beeinflussung der Coeliakie durch Pankreaspräparate so widerspruchsvoll sind. 

Schwere Funktionsstörungen des Pankreas führen zu Erscheinungen, die mit der Coeliakie 
weitgehende Ähnlichkeit haben. Jeder Ausfall der äußeren Pankreassekretion veranlaßt 
Fettstühle und mangelhafte Ausnützung aller Nahrungsmittel, beim wachsenden Organismus 
auch Wachstumsstörungen. Almaggia sah im Tierversuch bei Entfernung der ganzen 
Drüse (samt den Langerhanssehen Inseln) das Fehlen der äußeren Sekretion im Vorder­
grund der Erscheinungen. Angeborene Mißbildungen des Pankreas erzeugen ein ähnliches 
Bild wie die Coeliakie. Es ist die Frage, ob solche Fälle zur Coeliakie gehören oder nicht. 
Darauf kommen wir bei Besprechung der Pathogenese noch zurück. 

Schaap, dessen Untersuchungen über die Pankreasfunktion aus der 
Tabelle 35 hervorgeht, ist der Meinung, daß die eine oder die andere positive 
Funktionsprüfung nichts beweist, in der Mehrzahl aber die Untersuchungen 
normale Werte ergeben: 

Tabelle 35. Funktionsprüfungen des Pankreas. (Nach Schaap.) 
Marietje 

Menge des Stuhls + 
Steatorrhöe . . . + 
Butterstühle . . 
Fettverlust in % d. Aufnahme. 56-20 
Fettspaltung . . . . . . . . meist voll-

ständig 

Stuhl ..... . 

Hans Netje 

+ + 
+ + 

29-31 23 
2 mal voll- vollständig 

ständig 
l mal unvoll-

ständig 
N-Verlust in% d. Aufnahme 
Kreatorrhöe . . 
Kernprobe ... 

16 34, 8,5 18,2 18,4 

Trypt. Ferment . 
Diast. Ferment . 
Verbesserung der Fettresorp-

tion nach Pankreon 

{ 
Trypt. Ferment . . . . 

Duodenum . . . Diast. Ferment . . . . 
Lipolyt. Ferment . . . 

1 
Diast. Ferment . . . . 

Urin . . . . . . Probe von Winternitz . 
Reaktion von Cammidge 
Neigung zur Glykosurie 

Blut . . . . . Blutzucker . . . . 

Nervensystem . Löwische Reaktion 

+und-

+ unC:- +und-

+ ? 

schwach+ + 
? gering 

Spurund + + 
nicht ver- nicht ver- ? 

mehrt mehrt 

+ + + 
. nicht erhöht nicht erhöht 

Wenn wir auch eine Pankreasstörung in den späteren Stadien der Krank­
heit anerkennen, billigen wir trotzdem dem P ankre as keine ä ti o logische 
Rolle bei der Entstehung der Coeliakie zu. 

Über Beziehungen der Milz zur Coeliakie liegt nur eine Beobachtung 
Ta y 1 o r s vor, der Gelegenheit hatte, einen solchen Patienten vor und einige 
Zeit nach einer Milzexstirpation zu untersuchen und nach der Operation eine 
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wesentliche Verbesserung der Resorption feststellen konnte. Vorher wurden 
72%, nach der Operation 90% der zugeführten Fette resorbiert, das Verhältnis 
von Neutralfett zum aufgespaltenen Fett änderte sich aber nicht und betrug 
stets 36 : 64. Erwägen wir, wie etwa Volhard neuerdings sogar der Nieren­
dekapsulation bei Anurie nur die Wirkung einer parenteralen Eiweißinjektion 
zusprechen will, so wird uns die Resorptionsänderung nach der Milzexstirpation 
gewiß nicht verleiten, der Milz eine ursächliche Rolle zuzuschreiben. 

Die übrigen Drüsen mit innerer Sekretion verhalten sich ähnlich wie das 
Pankreas. Schick und Wagner haben bei Obduktionen Atrophien mehrerer 
Hormondrüsen, der Thyreoidea, des Thymus, des Pankreas beobachtet und die 
Erkrankung als pluriglanduläre Störung aufgefaßt. Pfaundler hat gegen diese 
Auffassung Stellung genommen und hält diese Atrophien für sekundär, durch 
die Inanition bedingt. 

Für eine Unterfunktion der Thyreoidea fehlt jeder Anhaltspunkt. Die 
Grundumsatzwerte sind eher erhöht, die Thyreoideamedikation nach den Be­
obachtungen von Miller, Schick und Wagner, Mautner eher schädlich. 
Nur von Eckert liegt eine Angabe über gute Erfolge von Thyreoideaverabfol­
gung vor. 

Der T h y m us, der bekanntlich bei allen Hungerzuständen zuerst atrophiert, 
ist auch bei Coeliakie, wie dies Schick und Wagner besonders betonen, oft 
fast völlig geschwunden. Da seine Funktion in engem Zusammenhang mit dem 
Kalkstoffwechsel gebracht wird und dieser bei der Coeliakie besonders mit­
genommen ist, ist anzunehmen, daß auch hier Zusammenhänge werden nach­
gewiesen werden können. 

Die Parathyreoidea, an deren Beteiligung bei der häufigen Koinzidenz 
von Coeliakie und Tetanie zu denken ist (Vollmer und Serebrijski), ist 
hier bisher nicht untersucht. Pathologisch-anatomisch wurde in einem unserer 
Fälle weder Blutung noch Atrophie festgestellt. 

Auch Veränderungen der Hypophyse wurden gefunden, so beschreibt 
Moorhead einen Fall von Coeliakie mit schweren Veränderungen des 
V Orderlappens der Hypophyse als einzigen anatomischen Befund. Wir 
können dem keine andere Bedeutung zusprechen, wie den Atrophien der 
übrigen Hormondrüsen. Für eine Beteiligung des Hinterlappens liegen keine 
Anhaltspunkte vor. 

Zusammenfassend können wir also feststellen, daß im Laufe der Krankheit 
Atrophie aller Drüsen des V er da u ungstraktes und der Hormondrüsen 
auftreten, was mit unserer Ansicht übereinstimmt, daß die Coe­
liakie durch die schlechte Resorption zu einem Hungerzustand führt. 

14. Die Gewichtsschwankungen und der Wasserhaushalt. 
Es gehört zum Bilde der Coeliakie, daß das Leiden nicht gleichmäßig von 

leichten zu schweren Stadien fortschreitet, sondern daß Perioden von Hesserungen 
mit solchen von argen Verschlechterungen abwechseln. Die Höhe des Wohl­
befindens wird nur langsam erklommen, während der Absturz, der Zusammen­
bruch, sich rapid innerhalb weniger Tage vollzieht. Diese "Gewichtskata­
strophen" sind für die Coeliakie außerordentlich cb~rak:tfilristisch, sie fehlen in 
keinem lange genug beobachteten Fall. 
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Der Verlauf des Leidens wird am besten durch eine Schilderung gekenn­
zeichnet, die Heub ners ausgezeichneter Darlegung folgt. "Man hat nach langen 
Mühen eine Diät und Lebensweise gefunden, bei der das Kind zu gedeihen be­
ginnt. Das Gewicht nimmt ein paar Wochen oder Monate zu, das Allgemein­
befinden hebt sich, die große Mattigkeit läßt nach, die Stimmung wird viel besser, 
Aussehen und Farbe belebt sich, die Entleerungen verlieren ihren pathologischen 
Charakter - kurz man meint schon gewonnenes Spiel zu haben: da macht der 
kleine Patient einen Strich durch die Rechnung. Ganz plötzlich, ohne Änderung 
der Diät, die bis zu dem betreffenden Momente gut bekommen war, nach einer 
leichten Erkältung oder unter dem Einflusse eines besonders schwülen Tages und 
dergleichen, ja, wie oft berichtet wurde, ohne jeden auffindbaren Grund wird 
der Leib hochgradig aufgetrieben, peristaltische Unruhe macht sich geltend, 
und nun folgen reichliche dünnflüssige Entleerungen. Dabei stürzt das Gewicht 
kiloweise in wenigen Tagen ab, und das Kind ist in schlechterer Allgemeinver­
fassung als es vorher war. Es ist das Bild einer Katastrophe, eines plötzlichen 
Zusammenbruches, wie wir es beim Säugling besonders beim choleriformen 
Enterokatarrh zu sehen gewohnt sind, wenn auch schwerere toxische Erschei­
nungen beim älteren Kinde weniger ausgeprägt zur Beobachtung kommen. 
Immerhin sind Fälle hochgradigsten Verfalles beschrieben, namentlich dann, 
wenn mehrere solcher Katastrophen vorangegangen waren; kühle Nase und 
Extremitäten, Untertemperatur, schwacher, oft verlangsamter Puls, manchmal 
auch Andeutungen von großer Atmung, verknüpfen sich mit schwerem Krank­
heitsgefühl und größter Verstimmung, ohne daß aber eine Trübung des Sen­
soriums sich geltend macht." 

Meist tritt eine solche Katastrophe plötzlich und unerwartet ein; es gibt aber 
zweifellos auch Fälle, wo sich die nahende Verschlimmerung durch gewisse Vor­
zeichen kenntlich macht. Die Kinder werden moros und müde, launenhafter 
und stiller, sie verlieren Appetit und Gesichtsfarbe; dann werden die Stühle 
häufiger und weicher, das Gewicht sinkt anfangs langsam, dann in immer schnel­
lerem Tempo ab. 

Das Wesen dieser Gewichtskatastrophen ist nicht völlig geklärt. Die aus­
lösenden Ursachen sind wohl die gleichen, wie bei den Ernährungsstörungen der 
Säuglinge. 

In erster Linie sind Diätfehler zu nennen. Nach irgendeiner neuen 
Speise oder beim Versuche, von der bis dahin gereichten blanden Kost zu einer 
gemischten Nahrung überzugehen, kann es zu einem Zusammenbruch kommen. 
So reagierte Hedwig W. auf das Umsetzen auf eine gemischte Kost mit 
einem Gewichtssturz von 3/4 kg in 2 Tagen. Auch Bessau erwähnt solche 
Zusammenbrüche nach einem Löffel Spinat oder Apfelmus. In anderen Fällen 
erfolgt dies auf Überschreiten einer gewissen Menge von Kuhmilch. Einen argen 
Rückschlag sahen wir bei Erich W. nach wenigen Gramm Fettbrei. Aber auch 
bei Speisen, die als durchaus "leicht verdaulich" gelten, kann Ähnliches erlebt 
werden, wenn einmal das Kind nicht essen will und gezwungen wird. Dabei 
handelt es sich durchaus um Speisen, die das Kind etwa eine Woche vorher 
ausgezeichnet vertragen und in größerer Menge zu sich genommen hat. 

Überhitzung kann auch Katastrophen auslösen; die schwersten sieht man nach 
enteralen oder parenteralen Infekten, in erster Linie nach Darm-
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katarrhen mit dysenterieartigen Entleerungen; aber zuweilen genügt schon ein 
Schnupfen, eine Bronchitis usw., um bei diesen elenden Kindern mit der darnieder­
liegenden Antikörperbildung ein schweres Krankheitsbild hervorzurufen und in 
wenigen Tagen den mühsamen Erfolg monatelangen Aufbaus zunichte zu machen. 
Manchmal erinnern diese Katastrophen mit ihren enormen Gewichtsverlusten 
und den dünnen Stühlen im äußeren Bild an choleriforme Erkrankungen, da ja 
der Wasserverlust, die Eindickung des Blutes usw. beiden gemeinsam ist. Der 
müde Gesichtsausdruck, die halonierten Augen, die ruhelos herumwandern, 
vervollständigen diese fatale Ähnlichkeit. Ein Beispiel solcher Gewichts­
schwankungen zeigt Abbildung 14. 

Ebenso unmotiviert, wie sie eingesetzt hat, kann sich die Katastrophe zum 
Bessern wenden; das Gewicht nimmt zu, wenn auch meist recht langsam, die 
Stimmung bessert sich, und nun geht es wieder eine Weile aufwärts. 

"Nun zeigt sich", wir zitieren wieder Heu b n er, "das Besondere, was eben 
diese Erkrankung aus dem Gewöhnlichen heraushebt, die Schwierigkeit der 
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während eines parenteralen Infektes. 

endgültigen Erholung auch 
bei scheinbar ganz sachge­
mäßer Behandlung, die in 
den gewöhnlichen Fällen 
von Darmstörungen rasch 
zum Ziele zu führen pflegt. 
Die Besserung erfolgt nur 
sehr allmählich und vor 
allem, wenn sie eine kürzere 
oder längere Zeit angehal­
ten hat, wird sie auf ein­
mal wieder rückgängig. 

Nun wird eine neue Modifikation der Ernährung begonnen, es erfolgt wieder ein 
allmählicher Anstieg, um von neuem zurückzugehen. Und so setzt sich die Sisy­
phusarbeit des Arztes und Pflegers über Monate und Jahre fort, bis die ver­
zweifelten Eltern immer nach neuer Hilfe sich umsehen." 

Dieses merkwürdige Verhalten, daß oft in wenigen Tagen der Aufbau von 
Monaten verloren geht, kann nur auf einer Störung im Wasser- und Salz­
stoffwechsel beruhen, wie dies Finkeistein beim hydrolabilen Säugling an­
genommen hat. So ist wohl auch die Bemerkung Feers aufzufassen, der "die 
unerklärlichen Gewichtsstürze und -zunahmen als Zeichen tiefer Störungen des 
Salzstoffwechsels" bezeichnet. 

Zur Zeit der Gewichtszunahme und der scheinbaren Reparation kann bei 
diesen Kindern das Wasser nur sehr locker in den Geweben gebunden sein, und 
auch die meist recht schwierige Erholung und der langsame Gewichtsanstieg lassen 
vermuten, daß eine Störung im Wasserbindungsvermögen der Gewebe vorliegt. 

Dies erklärt eine Reihe von Symptomen bei der Coeliakie. Wenn auch die 
Vorgänge der Resorption zum Teil physikalisch-chemischen Gesetzmäßigkeiten, 
zum Teil Nerveneinfiüssen, unterliegen, so ist damit der Prozeß der Resorption 
noch nicht restlos geklärt. Die Darmzelle muß aktiv beteiligt sein. Die Unfähig­
keit, Wasser aufzunehmen und festzuhalten, muß für die Resorptionsvorgänge 
von deletärem Einfluß sein. Eine solche Schädigung der Fähigkeit der Zellen, 
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im normalen Wasserhaushalt das Wasser zu binden, kann auch für die geringe 
Drüsensekretion verantwortlich gemacht werden, ja sogar das normale Wachs­
tum ist nach Rubner, Czerny u. a. an eine primäre Wasserbindung der 
Gewebe gebunden. 

Aber auch noch weitere Erscheinungen bei der Coeliakie lassen annehmen, 
daß eine tiefgreifende Störung im Wasserhaushalt vorliegt: der ständige Durst 
und die Neigung zu Ödemen. 

Einige Autoren haben angegeben, daß diese Kinder große Harnmengen aus­
scheiden, der Volhardsche Wasserstoßversuch zeigt aber, daß diese Kinder 
nach großer Wasserzufuhr iimerhalb von 4 Stunden nur inkomplett, gewiß nicht 
überschießend ausscheiden. Dies ist zweifellos nur die Folge der mangelhaften 
Resorption aus dem Darm; ein großer Teil des getrunkenen Wassers ver­
läßt den Körper durch den Darm, so daß die Kinder über Durst klagen 
und viel trinken müssen. Diese Polydipsie führt zu den für das Alter des 
Kindes relativ großen, im Verhältnis zur Einfuhr aber nicht sehr bedeutenden 
Harnmengen. 

Die Harnmengen sind also nicht einwandfrei für die Erklärung heranzuziehen, 
welcher Art die Störung des Wasserstoffwechsels sei. Mautner versuchte diese 
Störung im Wasserbindungsvermögen ex juvantibus zu erweisen. Pituitrin, das 
nach den Untersuchungen von Molitor und Pick1) die Gewebe befähigt, Wasser 
zu retinieren, vermochte tatsächlich wiederholt den Zustand zu beeinflussen. 
Zumindest die Stühle werden wesentlich geringer, die Resorption aus dem Darm 
besser. Dies haben auch Ostheimer, Vollmer und Serebrijski beobachtet. 
Aber diese Wirkung tritt nicht jedesmal ein und ist durchaus nicht nachhaltig. 
Wenn es auch hie und da einmal gelingt, durch Pituitrin Gewichtsansatz zu er­
zielen, so versagt es doch bei ausgesprochenen Katastrophen. Wir können da­
her seine Wirkung nicht als Beweis für die Richtigkeit der Hypothese vom 
fehlenden Wasserbindungsvermögen heranziehen. Es erscheint uns vielmehr sehr 
wahrscheinlich, daß diese Wirkung des Pituitrins die Folge seines Einflusses 
auf die J?armperistaltik ist, wie sie Franschini2), Böhnheim 3 ), Hess und 
Grundlach4) u. a. nachgewiesen haben, und möchten sie vor allem der längeren 
Verweildauer des Chymus im Magen-Darmkanal zuschreiben, wie dies Kore f 
und Mautners) in Rattenversuchen nach Pituitrin beobachtet haben. 

Wir können demnach nach den vorliegenden Befunden nicht behaupten, daß 
eine primäre konstitutionelle Mangelhaftigkeit des Wasserbindungsvermögens 
allein das Entstehen der Coeliakie veranlaßt, doch ist das Bestehen einer solchen 
Störung nicht unwahrscheinlich. Vielleicht muß zu den Ursachen, die das Krank­
heitsbild auslösen, eine konstitutionell bedingte Labilität im Wasserbaushalte 
kommen, wie dies Finkeistein bei den hydrolabilen Säuglingen annimmt, 
und Siebeck und E. P. PickS) für das Entstehen von Ödemen für plausibel 
halten. 

1) Molitor u. Pick: Klirr. Wochenschr. 1923, Nr. 2, S. 2242. 
2 ) Franschini: Berlin. klin. Wochenschr. 1910, Nr. 14/16. 
3) Böhnheim: Boas Arch. 1920, Nr. 26. 
4) Hess u. Grundlach: Berlin. klin. Wochenschr. 1925. 
5) Koref u. Mautner: Arch. f. exp. Pathol. u. Pharmakol. Bd. 113. S. 151. 1926. 
6 ) E. P. Pick: Beilage zur Wien. klin. Wochenschr. 37, H. 14. 
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Das Verhalten des Wassers ist, je nach dem Stadium der Krankheit, ver­
schieden; es wird zur Zeit der Katastrophen leicht abgegeben, während der 

schlechten Gewichtszunahmen nur mangelhaft zurückgehalten, ein Verhalten, 
das in erster Linie auf Rechnung des Salzstoffwechsels zu setzen ist. Doch nicht 
nur das Kochsalz, auch die negative Kalkbilanz wirkt in dieser Richtung. In 
den Zeiten der Reparation aber fehlt den Geweben ebenfalls die Fähigkeit, 

das Wasser in normaler Weise zu binden; es wird im Organismus zurück­
gehalten und nicht ausgeschieden, und bleibt als locker gebundenes Spiel-
wasser (Politzer) liegen. · 

Dafür kann kein einzelnes Organ mit Sicherheit verantwortlich gemacht 

werden. Die Niere ist zwar anatomisch oft hochgradig verändert, besonders 
die Rinde stark verfettet, es besteht aber kein Anhaltspunkt für eine tiefere 
Störung der Nierenfunktion. 

Eher könnte eine Störung der speziellen Leberfunktion, die den wechsel­
seitigen Übertritt des Wassers zwischen Blut und Gewebe reguliert, in Betracht 
gezogen werden, da bei der oft sehr hochgradigen Atrophie und Verfettung des 

Organs Funktionsstörungen angenommen werden können. Diese können durch 
mangelhaften Eiweißabbau zu einer Drosselung der Lebervenen und dadurch 
zu einem erhöhten Zustrom von Wasser aus dem Blut zu den Geweben im Sinne 

von Mautner und Pick 1 ) führen, oder das von Molitor und Pick2) ange­
nommene Leberhormon könnte mangelhaft gebildet werden. 

Weiter ist eine Störung der Hormondrüsen durch die Unterernährung in 
Betracht zu ziehen, die im Laufe der Krankheit entsteht und die Ausscheidung 
des locker gebundenen Wassers verhindern kann. Die Thyroidea, der nach 

den Untersuchungen Eppingers solche Funktionen zukommen, wird aber nur 
sehr selten atrophiert angetroffen, die Hypophyse ist nicht verändert. Das 
Pankreas, das mit großer Regelmäßigkeit Atrophie zeigt, kann nur indirekt, 

durch Verschlechterung der Resorption, Erhöhung der Hungeracidose und Ver­
schlechterung der Kalkbilanz, den Wasserhaushalt beeinflussen. Der Inselapparat 
ist auffälligerweise immer besonders gut ausgebildet. Da das Insulin die Re­

sorption verbessert, könnte dieser Hypertrophie nur die Rolle eines Kompen­
sationsversuches zukommen. 

Auf die Beziehungen der Wasserbindung zu den Aciditätsverhältnissen, und 
der davon abhängigen Beschleunigung oder Verlangsamung des Stoffwechsels 
(Freudenberg-György), können wir hier nicht im Detail eingehen, da 

wir über Ergebnisse berichten sollen und nicht über die Wege, die die Unter­
suchungen in der nächsten Zeit werden einschlagen müssen. Wenn wir auch 
einige Anhaltspunkte dafür haben, daß bei der Coeliakie eine Acidose besteht, 

die im Beginn einer Katastrophe nach der alkalotischen Seite verschoben 
wird, so sind diese Verhältnisse doch noch so unklar und die Beobachtungen 

so gering an Zahl, daß wir keine Schlüsse daraus ziehen dürfen. Es sei auf 
die Möglichkeit hingewiesen, die Störungen des Wasserhaushaltes, des W acha­

tums und die Ödeme durch die großen Kalkverluste einheitlich zu erklären. 
Wir haben bereits auf die Verteilung der Ödeme hingewiesen, die sich von 

denen bei Herz- und Nierenkrankheiten unterscheiden, und große Ähnlichkeit mit 

1) Mautner: Wien. Arch. f. inn. Med. Bd. 7, S. 251. 1923. 
2) Molitor u. Pick: Arch. f. exp. Pathol. u. Pharmakol. Bd. 97, S. 317. 1923. 
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Hungerödemen aufweisen. Wir sehen, daß bei der Coeliakie die Ödeme meist 
erst im späteren Stadium auftreten und fast immer Anzeichen einer Verschlech­
terung sind, und müssen sie auf den Hungerzustand des Körpers zurückführen, 
der die Nahrungsstoffe nicht aus dem Darm resorbieren kann und von seinen 
eigenen Beständen lebt. Wir erinnern hier an die Angaben von Freuden­
berg1 ), daß jeder Organismus eiweißärmer und wasserreicher wird, wenn er 
auf Kosten seiner Gewebe lebt. In eine Diskussion darüber, wie diese Gewebs­
einschmelzung durch Änderung der chemischen, kolloidalen und elektrolytischen 
Verhältnisse zu einer Änderung der Wasserbindung führt, können wir hier nicht 
eingehen. Ebenso wie beim Hungerödem, dürften auch bei der Coeliakie die 
Ödeme eine Folge der mangelhaften Calorienzufuhr (F. M ü 11 er, Ja n s e n), 
und nicht der Vitaminverarmung (Bürger, Berg) sein. 

Abschließend ist zu sagen, daß bei der Coeliakie das Wasser 
schlecht resorbiert wird, daß aber Verbesserung der Wasser­
resorption allein das Krankheitsbild noch nicht beeinflußt, und 
daß wir für das Auftreten der Ödeme den Zeitpunkt ansetzen 
können, wenn der Organismus so wenig Calorien aufnimmt, daß 
er auf seine letzten Reserven, das eigene Körpereiweiß, zurück­
greifen muß. 

15. Waehstumsstörung. 
Zu den für die Diagnose der Coeliakie unerläßlichen Symptomen gehört die 

Wachstumshemm ung, die von Herter, zusammenmitdenDarmsymptomen, 
für die Namensgebung verwendet wurde. Alle Autoren, die über Fälle von 
"intestinalem Infantilismus" berichten, beobachten das Auftreten dieser Wachs­
tumshemmunggleichzeitig mit den übrigen Symptomen. Vorher waren diese 
Kinder fast durchwegs tadellos gediehen, Länge und Gewicht entsprachen der 
Norm. Während der ganzen langen Dauer der Krankheit aber ändert sich die 
Körperlänge meist nur um einige Zentimeter; tritt Heilung ein, so beginnt 
meist das Wachsturn wieder, so daß sich diese Kinder doch noch zu normal 
großen Erwachsenen entwickeln können. Die Entwicklungshemmung betrifft 
nicht nur die Länge, sondern die gesamte Körpermasse, das Gewicht. Es ist 
auffallend, wie häufig die Beobachtung gemacht wird, daß nach einer Kata­
strophe wieder langsamer Gewichtsanstieg einsetzt, der bei der vor dem Gewichts­
sturz erreichten Höhe zu Ende ist und neuerlich einem rapiden Abfall weicht. 

Das Abknicken der Kurve, die das Längenwachstum darstellt, zur Zeit des 
Beginnes der Krankheit, und der fast horizontale Verlauf der Kurve während 
der ganzen jahrelangen Krankheit ist aus Abb. 2 gut zu ersehen, die wir der 
Krankengeschichte unseres Falles Erich W. beigegeben haben. Weitere Bei­
spiele zeigt die nachstehende Tab. 36, die einige Fälle aus d~r Literatur umfaßt, 
bei denen wir die zur Berechnung der Defizite nötigen Zahlen angegeben fanden. 

Aus dieser Tabelle, in der Fälle verschiedenen Grades und verschiedenen 
Alters zusammengestellt sind, kann man die Besonderheiten des Wachstums und 
der Entwicklung resp. deren Hemmung ersehen. Wir finden z. B. als Ausdruck 
der hochgradigen Magerkeit einen Knaben, der mit 13 Monaten nicht einmal 
5 kg wog, also das Gewicht eines Säuglings im ersten Lebensquartal erreichte, 

J) Freudenberg: Monatsschr. f. Kinderheilk. 1923, Nr. 24, S. 273. 
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Tabelle 36. Länge und Gewicht bei Coeliakiefällen. 

Defizit Defizit an Defizit an Länge ent- Gewicht 
Alter Ge- " Gewicht Gewicht 

Autor .. an spricht entspricht = in bezug in bezug 
Geschlecht wicht ~ Länge einem Alter einem ... auf das auf die 

in cm Alter Länge von Altervon 

Hablützel, Fall I 13M. .. 4,970 65 -11 1- 5480 -2630 51/z M. 2M . 0 

" 7 J.ll M. 16,850 102 -17,5- 7950 - 550 4J. 7M. 4J. 3M. 

" 10 J. 1/ 2 M. 21,100 115 -15 - 9075 -1900 7 J. 6J. 2M. 

" 11 J. 2M. 23,500 123 -13 - 9500 -3000 SJ. 7M. 7 J. 3M. 
Fall4. IJ.7M. ~ 9,I50 76 -5 - 2550 -I300 I J. IM. 9M. 

" 
4J. I4,000 88 ~11 - 2500 + 550! 2J. 5M. 2J. SM 

Fall5. 2J. 7M. ~ 6,490 75 -14,5 - 7310 -3710 1 J. 31/s M. 

" 
llJ. 3M. 23,600 119 -17 - 9570 -1000 7 J.10M. 7 J. 3M 

Fall10 4J. 3M. !f 11,240 91 -10,3 - 4720 -2710 2J. 11M. IJ. :7M 

" 
9J. 4M. 26,000 118 - 6,7 + 300 + 3000!! 8J. 9J. 6M 

Lehmann2 3J. ~ 9,500 79 -14 - 5200 -1700 1 J. 5M. 10M. 
Leichtentritt fiJ. 3M. !f 11,600 93 -11 - 5900 -2850 3J. 2M. 1 J. 9M 
Sauer 1 . 3 J. 6M. ~ 8,400 76 -20 - 7200 -2050 I J. IM. 7M. 

" 
7 J. I7,700 93 -22 - 6700 + 3000! 3J. 4J.lOM 

Sauer4. 5J. 9M. !f 10,000 86 -20 - 8500 -2700 2J. 5M. 1 J. IM 
Aron. . 4J. 3M.~ 8,000 76 -25 - 9100 -2450 1 J. IM. 6M. 
Freise u. Jahr· . 2J. 9M. ~ 9,600 83 . -8 - 4600 -2600 1 J. 11M. 111/z M 

" 2J. 6M. ~ 7,300 68 -21 - 6700 -I200 7M. 5M. 
Schaap I 9J. 6M. Q 15,400 105 -20 -10400 -2600 5J. 6M. 3J. 9M 

" 
II 7 J. ~ I3,500 94 -21 - 9500 -I500 3J. 2M. 2J. 5M 

" 
111 SJ. 3M.~ I6,800 98,5 -20,5 - 6600 + 1000! 4J. IM. 4J.11M 

Bernheim-Karrer 13 J. 9M. 5,400 72,8 -24,7 -10700 -4300 101/s M. 21/sM. 
Erich W. . . . 2J. 3M.~ 10,000 79 -8 - 3200 -I200 1 J. 5M. 1P/2 M. 

(eigener Fall) 
.. . . . 2J. SM. 9,050 83 -7 - 4900 -3150 1 J.IO M. 81/z M. 

" 
3J. 5M. 12,500 85 -10,5 - 3000 -200 2J. 1 J.ll M 

" 
3J. SM. 

19,000 851-12 
- 6100 --3700 12J. Slfs M. 

HedwigW. 2J. 2M. !f 8,000 75 -10 - 4700 -1150 1 J. IM. 71/z M. 
(eigener Fall) 

" 
3J. 8,300 72 -15 - 5900 -2150 I J. 4M. 81/8 M. 

ferner ein 31/ 2 jähriges Kind mit 8400 g, ja sogar einen 41/ 4 jährigen Jungen mit 
nur 8000 g. Es ist dies der ziffernmäßige Ausdruck für die entsetzlichen Grade 
von Gewichts- und Substanzverlust, die bei diesem Leiden zustande kommen. 
In schweren Fällen kann das Defizit auf das Sollgewicht größer sein, als das 
Kind überhaupt wiegt; es erreicht also sein Gewicht nicht einmal die Hälfte 
des für diese Altersstufe normalen (Hablützel, Aron). 

Merkwürdigerweise bieten diese Kinder - Perioden schwerster Gewichtsstürze 
ausgenommen - nicht das nach obigen Zahlen zu erwartende Bild äußerster 
Kachexie. Aus den Abb. 3, 4, 5, 7 ist zu ersehen, daß bei dem erschreckend niederen 
Gewicht doch noch eine gewisse Fülle besteht. Dies kommt daher, daß die 
Hemmung des Längenwachstums und die Untergewichtigkeit 
nicht parallel gehen. Es sei auf die Kolonnen 6 und 7 der Tabelle verwiesen, 
wo die erstere das Defizit an Gewicht in bezug auf das Alter, die letztere in bezug 
auf die Körperlänge ausdrückt. Nehmen wir z. B. den Fall Aron. Der 41/ 2-

jährige Knabe wiegt 8000 g, das ist um 9100 g weniger, als er in dieser Alters­
stufe haben sollte; seine Länge beträgt 76 cm. Er ist um 25 cm zu klein, denn 
diese Größe entspricht einem Kinde von 13 Monaten. Bei dieser Länge soll ein 
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Kind 10 450 g wiegen; das Gewichtsdefizit auf die Länge bezogen beträgt daher 
nur 2450 g. Die gleichen Verhältnisse können in jedem einzelnen Falle errechnet 
werden. Dieses Verhalten ist den meisten Beobachtern aufgefallen. Miller 
hält es für ein konstantes, obligates Symptom der Coeliakie, daß 
das Gewicht in bezug auf das Alter hochgradig unter der Norm 
bleibt, während es im Hinblick auf die Länge näher der ent­
sprechenden Zahl steht. Ja, es kann sich der groteske Fall ergeben, 
daß so ein schwaches, erbärmliches Kind eigentlich mehr wiegt, als es seiner 
Länge nach haben müßte. Namentlich bei älteren Kindern, die während 
einer sehr langen Krankheitsdauer kaum gewachsen sind, wo aber in Perioden 
der Besserung oder nach Eintritt der Heilung Gewichtsansatz, aber noch 
nicht Längenwachstum eingesetzt hat, 
kann man dieses eigenartige V erhalten or--~"r---;z=--__,..J_-T". _ ___,f':.-a.-'17_~.;5 
bemerken. Wir verweisen auf die Fälle .,/%ooj--f--t--t--l---,....e:.-.,..-f:...::.-~-----l·-
4 und 10 von Hablützel-Weber, den -;sooot--\--1--l-~F=--·-....,--,-!-_..::.._·~-

~····· ........ · 
Falll von Sauer. Dies zeigen auch die '1'1-ooo / 

'1J000t-:-~-f-~~~~--1--
Abb. 3 und 4, wo die Differenz zwischen tzooot--\-----,~·:__.--:A:_.--_-+--l-----/ __ ./ cm 
gleichaltrigen gesunden Kindern oder die nooor--t-:7"--11--"--+--t'----1--11o 
gleiche Größe mit viel jüngeren Ge- -toooo · .··.- ..- _.--- 1o5 

schwistern dieses Kleinbleiben deutlich ~~~~ /:: ./ __--;/ ~~::_ .--- _ _..- .- 1:~ 
illustriert. Zahlenmäßig findet dies sei- 7ooo . · !-"\. rr-::-< /.- so 
nen Ausdruck in den Kolonnen 8 und 9 6000'1-w+., :.~' A----'""_f-c.--"" .. '-.--""-.L..--1--\----..J 85 

50001/~ / 80 
der Tabelle, woraus zu ersehen ist, daß -..oooJtv''----+-,.,:.'7' ..::..··~---:-::=~.---1'<---\----1 75 
Größe und der gesamte Habitus der Kin- .Jooo·r--,.-7", __ :r.-.-·~-------Y!_"-'---+---+---+--~ 10 
der einem Alter entspricht, das gegen- r-,-:-./H------.1"'-1---t---+---+--~ 65 

rT.~~-tl----+---ii--1-~M 
über dem tatsächlichen oft um mehrere b:'f-1/-\--tf---J--tr--1---1 55 

~/ 
Jahre zurückbleibt. l'--t,--t--+--+--+--1so 

Aron hat den Wachstumsstörungen 
im Kindesalter ein eingehendes Studium 
gewidmet; er betrachtet die Fälle von 
intestinalem Infantilismus als "klassische 

Abb. 15. Länge und Gewicht eines Coe­
liakiefalles von Aron. Daneben gestrichelt 

die normale Streuung. 

Beispiele sekundärer Wachstumsstörung ex alimentatione". Er fand, daß im 
allgemeinen das Wachsturn und die Entwicklung des Skelettsystems die des 
übrigen Körpers erheblich übertrifft. Dies kommt dadurch zustande, daß im 
Falle der Unterernährung, wo ein Einschmelzen von Körpergewebe stattfindet, 
die größtenteils aus orgaillschem Material bestehenden Körpergewebe, Fett und 
Muskulatur, mehr an Masse einbüßen, als das Skelett. Das Wachstum ist 
also disproportional, was sich auch in dem niedrigen Index ponderalis 
ausprägt. Dies zeigt deutlich die Abb. 15, die wir dieser Arbeit Arons ent­
nehmen. 

Über das Verhalten des Knochensystems, speziell über die gelegentlich zu 
beobachtende Retardation des Auftretens der Knochenkerne, die Osteoporose 
und die Beziehungen zur Rachitis wurde schon an anderer Stelle gesprochen. 

Die Wachstumshemmung der Knochen betrifft nicht das ganze Skelett gleich­
mäßig; die Schädelknochen nehmen eine Sonderstellung ein. So sehen wir bei 
unserem Falle Erich W., daß im Alter von 2 Jahren, bei einer Körperlänge von 
79 cm und einem Gewicht von 91/ 2 kg, der Schädelumfang 49 cm betrug, 
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was seinem Alter entspricht. Analoge Angaben finden wir bei Schaap, der 
aus 11 Fällen der Literatur, bei denen die Schädelmaße angegeben sind, 7 mal 
den Schädelumfang dem Alter des Kindes entsprechend findet, während die 
übrige Entwicklung stark zurückgeblieben war. In einigen Fällen allerdings 
entsprach auch das "Schädellebensalter" noch nicht dem Alter des Kindes. Aus 
den Untersuchungen von Zeltner, Ylpö u. a. ist bekannt, daß Störungen 
des Wachstumes durch die verschiedensten Schädigungen immer nur das Skelett 
mit Ausnahme des Schädels betreffen. Nur bei Ausschaltung der Lipoidzufuhr 
hat Savidowitsch auch das Schädelwachstum gehemmt gefunden (zitiert 
nach Rössle). 

Wie kommt es bei der Coeliakie zu dieser Einschränkung des Längenwachs­
tums~ Ist, um eine Einteilung Rössles zu gebrauchen, der Wachsturos­
t rieb herabgesetzt, der Wachstumsbetrieb gestört oder liegt vorzeitiger 
Wachstums abschluß vor 1 Letzterer ist jedenfalls auszuschließen, da die 
Epiphysenfugen stets offen bleiben und das Wachsturn nach Heilung des 
Leidens wieder einsetzt. Über den Wachstumstrieb im Sinne Rubners liegen 
verschiedene Untersuchungen vor; die Stoffwechselarbeiten von Mc Crudden 
haben wir erwähnt, die ihn schließlich zu einer Ablehnung seiner zuerst ge­
äußerten Ansicht führten, daß der Wachstumstrieb fehle. Ebenso meint Aron, 
daß es sich bei der Coeliakie um Kinder mit normalem Wachstumstrieb handle, 
die in Folge langdauernder Unterernährung in ihrem Wachsturn gehemmt sind. 

Von den Faktoren, die zu einer Störung im Wachsturnsbetrieb führen, steht 
die Unterernährung an erster Stelle. 

Dem bekannten Minimumgesetz entsprecp_end, gibt es kaum einen Bestand­
teil der Nahrung, auf den der Organismus, vor allem der Wachsende, verzichten 
kann. 

Die jahrelange, mangelhafte Resorption aller Nahrungsbestandteile muß ein 
Caloriendefizit und schließlich ein Stillstehen des Wachstums zur Folge haben. 

Dabei sind die einzelnen Bestandteile der Nahrung nicht von gleicher 
Wertigkeit. Da das Längenwachstum durch das Wachstum des Skeletts be­
stimmt wird, sind vor allem Störungen des Mineralstoffwechsels bedeutungs­
voll. Das haben die Arbeiten von Macall um, Osborn, R. Berg u. a. gezeigt. 
Die Größe des Kalkdefizits im Laufe der Coeliakie hat Herter dargelegt. Die 
besondere Rolle des Phosphors, den György als anorganisches Wachstums­
hormon bezeichnet, ersieht man aus den bekannten Untersuchungen von 
Embden und Herxheimer. 

Vom Mineralstoffdefizit allein scheint aber die Wachstumshemmung nicht 
abzuhängen, da in den Zeiten der Besserung, wenn die Kalkbilanz positiv wird, 
das Längenwachstum nicht sogleich einsetzt. 

Eiweißmangel ist für die Wachstumshemmung weniger in quantitativer als 
in qualitativer Hinsicht von Bedeutung. Alle Aminosäuren, besonders die ring­
förmigen, Tryptophan und Tyrosin, müssen ausreichend zugeführt werden, 
ebenso Cystin und Lysin, die in vielen pflanzlichen Eiweißarten fehlen. 

Fettverluste allein können die Wachstumshemmung nicht erklären, wie die 
Fälle mit angeborener familiärer Steatorrhöe (Garrot und Hurtley, Miller 
und Perkins) beweisen, bei denen die dauernd fehlende Resorption des Fettes 
mit normaler Entwicklung und gutem Wachstum einhergeht (Schaap). 
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Die Bedeutung der Fettzufuhr für das Wachstum (Aron) liegt wahrschein­
lich darin, daß zugleich mit einer Ausschaltung des Fetts auch die fettlöslichen 
Vitamine entbehrt werden. Seit den Versuchen von Stepp wissen wir, daß 
mit Äther extrahierte Nahrung für das Wachsturn nicht ausreicht. Ebenso 
haben Wengraf und Ambrasie gesehen, daß Kinder, die kein anderes Fett 
als Schweinschmalz1 ) erhielten, nicht wuchsen, während bei Zulage von ganz ge­
ringen Mengen von Butter das Wachstum normal war. Wir müssen daher an­
nehmen, daß das Vitamin A für ein normales Wachstum erforderlich ist. Funk, 
Osborn, Drummond u. a. haben weiter ein wasserlösliches Wachstumsvitamin 
nachgewiesen, über dessen Identität mit dem Vitamin B noch keine Einigkeit 
herrscht. Macall um und seine Mitarbeiter glauben, daß beide Vitamine für 
das Wachstum nötig sind, ein fettlösliches und ein wasserlösliches. 

Für die große Bedeutung der Vitamine beim Entstehen des Infantilismus möchten wir 
neben dem häufigen Auftreten von Komplikationen, die als Avitaminosen bekannt sind, 
Skorbut usw., noch folgende Beobachtungen anführen: 

Bekanntlich geht das Wachsturn auch der gesunden Kinder nicht immer ganz gleichmäßig 
vor sich, sondern es lassen sich jahreszeitliche Schwankungen nachweisen. So schreibt Schle­
singer, daß diese von Malling • Hansen 1884 entdeckten Verhältnisse auch heute noch zu 
Recht bestehen, und unseren klimatischen Verhältnissen soll die Periodizität von Schmid­
Monard2) entsprechen, nach der das Längenwachstum vom Februar bis Juni mittelmäßig, 
im Juli und August stark, vom September bis Januar schwach ist. In einer ganzen Reihe von 
Herterkrankengeschichten findet sich nun der Vermerk, daß die schweren Rezidive in den 
Winter und Jahresanfang, die Todesfälle in den Spätfrühling fielen, während im Sommer die 
Kinder sich recht gut erholten. Mit einiger Vorsicht könnten diese Beobachtungen zur Klärung 
der Wachstumsstörung verwertet werden. Würde der Wachstumstrieb fehlen, so wäre die 
Hemmung am stärksten zu der Zeit, in der die anderen Kinder am stärksten wachsen, im 
Hochsommer. Dies ist aber durchaus nicht der Fall. Es erscheint daher einigermaßen wahr­
scheinlicher, daß es die Zufuhr der Wachstumsvitamine sind, die im Hochsommer sowohl 
das ·wachstum der normalen Kinder als auch der Herterkinder anspornt, ähnlich wie dies 
Abels für die Erklärung der Schwankungen der Geburtsgewichte angenommen hat. 

Welche Rolle, direkt oder indirekt, die Atrophie einiger für das normale 
Wachstum wichtiger Drüsen mit innerer Sekretion bei der Coeliakie spielt, Thymus, 
Thyreoidea, Pankreas, Hypophyse usw., und ob etwa der Vitaminmangel eben­
falls nur auf dem Weg über diese Drüsen sich auswirkt, ist noch zu wenig unter­
sucht. 

Eine besondere Auffassung über das Entstehen der Wachstumshemmung 
vertritt Schaap, der annimmt, daß die abnormen Verdauungsvorgänge im 
Darme zur Bildung toxischer Substanzen führen, die das Wachstum un­
günstig beeinflussen. Diese Ansicht, die sich weitgehend mit der Auffassung 
Herters von der neuromuskulären Intoxikation durch Eiweiß­
abbauprodukte deckt, begründet Sc h a a p damit, daß sowohl Erkrankungen 
mit reichlichem Durchfall (die Coeliakie) als auch solche mit hochgradigster 
Obstipation (Morbus Hirschsprung) zu ganz ähnlichen klinischen Bildern mit 
schwerer Wachstumshemmung führen. Er nimmt daher an, daß nicht die Re­
sorptionshemmung an sich die Wachstumshemmung bedingt, sondern die durch 
abnorme Verdauung der Nahrung entstandenen giftigen Produkte. 

Schließlich muß die Frage des "Infantilismus" kurz besprochen werden, zu­
mal da diese Bezeichnung zur Namensgebung verwendet wurde. 

1 ) Enthält kein Vitamine A. 
2) Schmid-Monard: Jahrb. f. Kinderheilk. Bd. 40, S. 84. 1895. 



544 Heinrich Lehndorff und Hans Mautner: 

Herter hat diesen Namen mit Hinblick auf die Wachstumshemmung ein­
geführt. Dazu nimmt Pipping in folgender Weise Stellung: "Der Name hat ein 
gewisses Bürgerrecht erworben, aber auch recht viel Widerspruch hervorgerufen, 
was nicht wundernehmen dürfte ... Heubner z. B. findet diesen Namen nicht 
recht geeignet, weil, wie er sagt, das Stehenbleiben der Entwicklung, namentlich 
das Kleinbleiben, das mangelhafte Wachstum des Skeletts, hier lediglich eine 
Folge chronischer Unterernährung sei, wogegen man gewöhnt ist, unter Infanti­
lismus einen auf angeborener Entwicklungshemmung bestehenden Zustand 
zu verstehen, der sich nicht durch rationelle Ernährung beheben läßt. Er räumt 
aber zugleich ein, daß der Name akzeptiert werden könne, insofern man darunter 
das Zurückbleiben der Verdauungsorgane auf einem Niveau 
mangelhafter Leistungsfähigkeit begreifen würde." Pipping 
sieht in dieser Krankheit nicht nur eine Affektion des Verdauungsapparates, 
sondern vielmehr den Ausschlag einer universellen Konstitutionsanomalie, die 
vielleicht schon an und für sich das Stehenbleiben der Entwicklung bedinge, 
wenn auch die durch die Verdauungsinsuffizienz hervorgerufene Unterernährung 
in derselben Richtung noch weiter fortwirke. "Für eine solche Auffassung 
ist der Name Infantilismus nicht unmotiviert. Hieraus folgt jedoch noch 
nicht, daß wir mit dieser Affektion notwendigerweise die Vorstellung von 
einer germinativ determinierten Entwicklungshemmung, wie Mathes den 
Infantilismus definiert, verknüpfen müßten." 

Weiter macht Pipping darauf aufmerksam, daß es sich hier um einen Zu­
stand vorübergehender Natur handelt, während meist unter Infantilismus eine 
das ganze Leben hindurch persistierende Hemmung von Wachstum und Ent­
wicklung verstanden wird. 

Halten wir uns an die Definition Borchardts, so könnte die Bezeichnung 
"Infantilisimus" für die Coeliakie einigermaßen gerechtfertigt sein; denn erde­
finiert ihn als einen Zustand von Entwicklungshemmung, der bei einem heran­
wachsenden Individuum dazu führt, daß körperliche und psychische Eigen­
schaften einem um mehrere Jahre jüngeren Alter entsprechen. Dieser Zustand 
kann zustande kommen durch Vererbung, durch Keimschädigung, durch Stö­
rungen im endokrinen Apparat und durch äußere Einflüsse. Im Gegensatze 
dazu definiert Bauer den Infantilismus als eine Anomalie der Art, daß der Ent­
wicklungshöhepunkt entweder von dem Gesamtorganismus oder von einzelnen 
seiner Teile nicht oder auffallend verspätet erreicht wird. Unterdiese Definition 
kann die Coeliakie nicht subsummiert werden. Um diesen Schwierigkeiten zu 
entgehen, wollten wir das Wort Infantilismus in der Namensgebung vermeiden. 

16. Komplikationen. 
Im Laufe des jahrelangen Leidens treten gewisse schwere Erkrankungen 

mit ziernileher Regelmäßigkeit in Erscheinung, so daß manche dieser Kom­
plikationen geradezu zum Krankheitsbild selbst zu gehören scheinen. Art und 
Entstehung derselben ist aus der Natur des Grundleidens verständlich. Die 
Resorptionshemmung der Nährstoffe hat die gleiche Folge wie Hunger oder 
einseitige Ernährung. Wir werden also unter den Komplikationen solche an­
treffen, die wir von den Hungerzuständen her kennen, ferner Avitaminosen, 
und schließlich wird die allgemeine Widerstandslosigkeit, der Schwund der 
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Abwehrkräfte sich in der besonderen Häufigkeit und dem schweren Verlaufe 
verschiedener Infekte dokumentieren. 

Zu den durch Mangel an resorbiertem Material bedingten Komplikationen 
gehört die Osteoporose, die ja bei kalkarmer Ernährung und bei Hunger­
zuständen klinisch und im Tierversuch regelmäßig auftritt. Die Besprechung 
dieser bei der Coeliakie so häufig auftretenden Affektion, die Bedeutung der­
selben für die Entstehung der Infraktionen und Frakturen, ferner für den im 
Verlauf der Krankheit in Erscheinung tretenden Verlust der statischen Funk­
tionen haben wir an anderer Stelle schon ausführlich dargelegt. Dort wurden 
auch die Beziehungen zwischen Rachitis und Coeliakie besprochen. 

Eine besondere Erwähnung verdienen die Ödeme, die von sehr vielen Be· 
obachtern beschrieben werden. Meist finden sie sich erst in den späteren Sta­
dien· der Krankheit, sind von sehr wechselnder Intensität, manchmal nur ganz 
flüchtig, manchmal sehr anhaltend. Sehr häufig sind sie bei Fällen mit tetani­
schen Erscheinungen, wie dies u. a. Pipping beschreibt. Doch erwähnt gerade 
dieser Autor auch Fälle ohne Tetanie, bei denen mehrmals Ödeme zugleich mit 
starken Schmerzen in den Beinen auftraten, die rasch wieder verschwanden. Einen 
Fall mit besonders exzessiven Ödemen des ganzen Körpers, sahen Schick und 
Wagner 1). Meist beschränken sich die Schwellungen auf Hände und Füße, be­
ginnen zumindest hier und nicht im Gesicht und unterscheiden sich schon dadurch 
von echten Stauungsödemen. Diese Lokalisation und die Flüchtigkeit unterscheiden 
sie von den Ödemen bei Herzkrankheiten oder Nephritiden. Bei höheren Graden 
treten auch Flüssigkeitsansammlungen im Bauche und in den Pleurahöhlen auf. 

Die Ähnlichkeit dieser Form der Ödeme mit der Ödemkrankheit liegt 
klar zutage. Wie sie zustande kommen, haben wir im Kapitel über den Wasser­
haushalt erörtert. 

Von den Avitaminosen ist die häufigste und bedeutungsvollste der Skor­
but. Über die Häufigkeit dieser Komplikation schwanken die Angaben be­
deutend. Hablützel- Weber sah 5mal unter 17 Fällen, Still fast in der Hälfte 
Skorbut auftreten. Bei lang dauernder Beobachtung werden Zeichen des Leidens, 
Blutungen, Veränderungen des Zahnfleisches, eine minimale Hämaturie u. dgl. 
oft gefunden. Einige Kinderärzte, die Gelegenheit hatten, Coeliakiefälle durch 
Jahre hindurch zu behandeln, konnten auch mehrmaliges Auftreten von Bar­
lowsymptomen bei demselben Kind feststellen (Lichtenstein, Stolte). Inter­
essant ist eine Mitteilung Stills, der einen Morbus Barlow im frühesten Be· 
ginn der Coeliakie, ja sogar Skorbut vor Ausbruch der Darmaffektion sah. 
Die meisten Autoren hingegen fanden, daß diese Komplikation erst nach 
längerer Krankheitsdauer auftritt. Manchmal sieht man sie in voller Ent· 
wicklung mit den schmerzhaften Knochenveränderungen und subperiostalen 
Hämatomen, mit Fieber, Anämie, Hautblutungen, meist aber zeigen sich nur 
die leichteren Formen, vage Knochenschmerzen, Blässe usw., deren Deutung 
dann oft Schwierigkeiten bietet. Schaap meint, daß die im späten Stadium 
der Coeliakie auftretenden Skorbutfälle eigentlich nicht durch die Krankheit 
selbst bedingt sind, sondern Folgen der Behandlung seien, wobei er an die 
vitaminarme, monotone Diät denkt. In dieser Form ist dies wohl zu weit­
gehend; denn es gibt Fälle, die bei einer sehr vitaminreichen Diät doch an 

1) In diesem Falle bestand auch ein Herzfehler. 
Ergebnisse d. inn. Med. 31. 35 
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Barlow erkranken, wo sogar bei einer ausgesprochenen antiskorbutischen Be­
handlung wochenlang ein mißfarbig geschwüriges Zahnfleisch und Anämie be­
stehen bleibt (Lichtenstein). Daß in schwersten Fällen von Coeliakie, wo 
von der zugeführten Nahrung fast nichts mehr resorbiert wird, der Organismus 
auch in einen Vitaminhunger geraten muß, und daß sich schließlich die Folgen des 
Mangels an solchen einstellen müssen, ist selbstverständlich. Außerdem könnte 
bei der Coeliakie ein erhöhter Bedarf nach akzessorischen Nährstoffen bestehen. 

Anschließend sind die Hämorrhagien zu besprechen, die man auch als 
formes frustes des Skorbut ansehen kann. Sie sind namentlich in späteren 
Stadien der Coeliakie recht häufig. Man kann alle Grade und Formen derselben 
beobachten; am häufigsten einzelne, punktförmige oder auch größere Blut­
flecken, viel seltener Hämatome, und nur ausnahmsweise schwere Purpura mit 
Schleimhautblutungen. Alle diese Blutungen treten entweder spontan oder 
auf minimale Traumen ein. Die anatomische Grundlage - eine histologische 
Untersuchung solcher Fälle liegt nicht vor - dürfte wohl in einer durch Hunger 
resp. Vitaminmangel bedingten Angiomalacie oder Angiorhexis alimen­
t a r i a zu suchen sein, und nicht in einer Knochenmarksschädigung, da ein 
abnormes Verhalten der Blutplättchen in keinem einzigen Fall zu konstatieren 
war. Eine abnorme Zerreißlichkeit der kleinsten Blutgefäße konnten wir 
in zwei eigenen Beobachtungen in vivo konstatieren. Auch das Rumpel­
Leedesche Phänomen ist oft positiv. 

Xe r o p h t h a l m i e ist eine sehr seltene Komplikation. Es sind immer nur 
sehr schwere Fälle von Coeliakie, bei denen es zu dieser A"Q.generkrankung 
kommt. Bei dem von Schick und Wagner mitgeteilten Fall bestand Enoph­
thalmus, Entzündung der Lidränder beider Augen, Lichtscheu, Austrock­
nung beider Hornhäute, namentlich innerhalb der Lidspalten, die sich später 
in Fetzen abschälten. Der Fall endete tödlich. Stol tes Beobachtung betraf 
ein Kind mit schwerster Xerose, bei dem schließlich ein Auge enucleiert 
werden mußte. Leichtentritt sah gleichfalls bei einem schweren Falle, der 
aber dann doch in Heilung überging, eine doppelseitige Conjunctivitis und eine 
Fältelung der Conjunctiva mit Bitotschen Flecken. Hier wie auch in anderen 
Fällen der Literatur bestanden zur Zeit der Xerophthalmie stärkere Ödeme. 

Zu den allerhäufigsten Komplikationen im Verlaufe der Coeliakie, gehört die 
Tetanie. Speziell den Beobachtern in den nordischen Ländern, wo Spasmophilie 
selten vorkommt, ist das häufige Zusammentreffen zweier so seltener Aifek­
tionen aufgefallen. So betont Lichtenstein (Stockholm), daß von seinen 
9 Fällen 8 manifeste Zeichen des Leidens vorwiesen, und von den Fällen 
Pippings (Helsingsfors) hatten fast alle Tetanie. Es hat den Anschein, als 
würden lokale Verhältnisse ei~e Rolle spielen, denn in der Zusammenstellung 
von Hablützel- Weber wird nur ein einziges Mal die Tetanie als Komplikation 
erwähnt; Still sah sie nur 3mal unter 41 Fällen, und Schaap stellt aus 64 Fällen 
der Literatur 6 Tetaniefälle zusammen. Alle diese letzteren Zahlen sind zu niedrig. 
Wo man darauf geachtet hat, zeigten sich immer wieder im Verlauf des Leidens 
irgendeinmal Zeichen manifester oder latenter Tetanie. Auch in allen von uns 
beobachteten Fällen war dies nachweisbar. Einige Statistiken umfassen auch 
viele "leichteste" und "schnell geheilte" Fälle, deren Zugehörigkeit zur Coeliakie 
zweifelhaft erscheint. 
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Die Tetanie bei der Coeliakie zeigt einige Besonderheiten, wodurch sie sich 
von der idiopathischen Tetanie der Säuglinge unterscheidet. Dies äußert sich 
darin, daß laryngospastische Krämpfe außerordentlich selten sind, und daß all­
gemeine Eklampsie kaum jemals vorkommt. Meist bestehen die manüesten 
Symptome nur aus Carpopedalspasmen. Diese Krämpfe treten, von inten­
siven Schmerzen begleitet, anfallsweise auf und führen zu der bekannten typi­
schen Stellung der Hände und Füße. Wir haben, wie auch andere Beobachter, 
stunden-, ja selbst tagelang dauernde Krampfstellung gesehen (Dauerspasmen). 
Selbstverständlich sind die Zeichen der Übererregbarkeit des Nervensystems 
stets nachweisbar, das Facialisphänomen tritt oft schon auf zartes Bestreichen 
der Wangen auf, die Werte für die Auslösung von Zuckungen durch galva­
nische Ströme sind abnorm niedrig. Einen typischen Fall haben Vollmer und 
Serebrijski beschrieben, und das ihrer Publikation entnommene Bild zeigt 
deutlich das "Tetaniegesicht" und die Krampfstellung der Extremitäten 
(s. Abb. 7). In diesem Falle sowie in einigen anderen fehlten klinisch jegliche 
Zeichen von Rachitis, und auch die Röntgenuntersuchung konnte nicht die 
geringsten Andeutungen überstandener oder noch florider Rachitis nachweisen. 
Auch der Serumphosphatkalk war dem Alter entsprechend normal. Bemerkens­
wert ist ferner, daß bei diesem Kinde jedesmal gerade in den Frühlingsmonaten 
die tetanischen Erscheinungen auftraten, was mit unseren Erfahrungen über­
einstimmt. Uns fiel weiterhin auf, daß die Tetanieanfälle gerade dann ein­
setzten, wenn es dem Kinde sichtlich besser ging, speziell wenn Gewichts­
zunahmen das Krankheitsbild hoffnungsvoller erscheinen ließen. Auf die Be­
sonderheiten der Tetanie bei der Coeliakie weist auch Knöpfelmacher hin, 
der die Ähnlichkeit mit der Magentetanie der Erwachsenen betont. Vollmer 
und Serebrijski ziehen aus ihrer Beobachtung den Schluß, "daß Tetanie nicht 
nur beim intestinalen Infantilismus ohne Rachitis vorkommen kann, sondern 
daß der intestinale Infantilismus ebenso wie die Rachitis zur Tetanie dispo­
nieren". Sie sind der Ansicht, daß es sich hier um eine "rein endokrin bedingte 
Tetanie" vom Charakter der parathyreopriven Tetanie handelt, und weisen 
auf den Zusammenhang zwischen Verdauungsinsuffizienz und innersekre­
torischen Störungen hin, wobei sie erwarten, daß vielleicht künftig darauf­
hin gerichtete anatomische Untersuchungen eine Störung endokriner Drüsen 
oder der diese beherrschenden nervösen Zentren als gemeinsame Ursache für 
den intestinalen Infantilismus und die so häufig mit ihm verbundene Tetanie 
aufdecken werden. Wie sehr die Tetanie· manchmal im Krankheitsbilde do­
minieren kann, kann man daraus ersehen, daß Langmead ein eigenes Krank­
heitsbild der "colonic tetany" aufstellte. Die von ihm beobachteten Fälle 
wurden auf Grund der recht typischen Symptome von Miller als coeliac 
disease identifiziert. 

Einen besonderen Fall von Tetanie beschreibt Pi p p i ng; bei einem 5 Jahre 
alten Mädchen mit Coeliakie traten schwerste laryngospastische Anfälle trotz 
aller Behandlung immer wieder auf, die stundenlang dauerten und schließlich 
dahin führten, daß während mehrerer Wochen ein dauernder Krampfzustand 
mit Schweratmigkeit, Cyanose, Schluckbeschwerden bestand. 

Weiche Veränderung im Stoffwechsel der Coeliakie zur Tetanie disponieren, 
ist ohne spezielle Untersuchung nicht mit Sicherheit zu entscheiden. Alkalotische 

35* 
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Stoffwechselrichtung liegt anscheinend nicht vor, Phosphatstauung wurde nicht 
nachgewiesen, dagegen ist die Kalkverarmung sehr hochgradig und kann wohl 
in ursächlichem Zusammenhang stehen. 

Miller beschreibt 3mal Nierensteine bei Coeliakie, was bei der Seltenheit 
dieser beiden Zustände wohl auffallend ist. 

Schließlich müssen noch jene Gruppen der häufigen Komplikationen be­
sprochen werden, die, an sich banal, für das an Coeliakie leidende Kind 
bedeutungsvoll werden. Es sind dies die enteralen und parenteralen 
Infekte. Der Nährschaden und die Stoffwechselalteration setzen den Immu­
nitätszustand des Organismus in ähnlicher Weise herab wie beim atrophischen 
Säugling. 

Die enteralen Infektionen sind so außerordentlich häufig, daß sie 
geradezu zum Wesen der Coeliakie gehören. Es wurde dieser Darmstörungen 
schon wiederholt Erwähnung getan. Ihre Symptomatologie und Pathogenese 
deckt sich völlig mit den Ernährungsstörungen anderer Kinder, so daß sie hier 
nicht weiter dargelegt werden müssen. Es sind Darmkatarrhe mit flüssigen 
oder schleimig eitrigen oder auch blutigen Diarrhöen mit Fieber, Erbrechen 
usw. Sie gewinnen ihre ernste Bedeutung durch die Schwere der Allgemein­
reaktion und durch die Folgen. Erstere äußert sich in dem fast nie fehlenden 
hohen Fieberund dem überraschendenAusmaß des Gewichtssturzes. Jeder dieser 
Anfälle hat durch den Verlust von Nährstoffen und Wasser eine weitere Ver­
schlechterung der Gesamtstoffwechsellage zur Folge, die sich klinisch als er­
schwerte Reparation äußert und nach wiederholten Attacken schließlich zur 
praktischen Unernährbarkeit der Patienten führen kann. 

Die parenteralen Infekte unterscheiden sich in Ätiologie und Klinik 
nicht von den sonst bei Kindern auftretenden. Nur werden entsprechend 
der hochgradigen Labilität des Stoffwechsels bei der Coeliakie die Folgen 
oft weitaus bedeutungsvoller sein. Nach Durchsicht der Literatur und auf 
Grund eigener Erfahrungen haben wir den Eindruck, daß eitrige Affektionen 
der Haut relativ selten sind. Kleinschmidt erwähnt einen Fall von chro­
nischem Pemphigus. 

Am häufigsten und bedeutungsvollsten sind die Erkrankungen der Luft­
wege: Katarrhe der Nase, des Rachens, des Mittelohres, der Luftröhre. Auf­
fallend erscheint es, daß die Höhe des Fiebers und die schwere Beeinträchtigung 
des Allgemeinbefindens oft gar nicht im Verhältnis steht zu dem ganz gering­
fügigen Grad der lokalen Affektion. Die Gefahren drohen aus der Intoxikation 
- direkt oder alimentär -, ferner aus der zuweilen hochgradigen Verschlim­
merung der gesamten Ernährungs- und Stoffwechselverhältnisse, verstärkt durch 
den Hungerschaden, und schließlich aus der Tendenz der Infektion, auf die 
tiefen Luftwege fortzuschreiten. Eine weitere, recht häufige extraalimentäre Er­
krankung ist die Coliinfektion der unteren Harnwege, die Pyelocystitis. 

Im Anschlusse an Infektionen sehen wir die ungeheuren Gewichtsstürze ein­
treten (s. Abb. 15). Je weiter vorgeschritten das Leiden ist, je größer schon 
das Defizit an Gewicht, desto bedrohlicher wird der komplizierende Infekt. Die 
Gefahren setzen sich aus mehreren Komponenten zusammen, von denen wir 
dem Hunger die größte Bedeutung beimessen möchten. Die durch das Fieber 
und durch lokale Gründe (Angina, Pharyngitis, Otitis) bedingte Appetitlosig-
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keit, ferner die durch die Überängstlichkeit der Eltern und des Arztes ver­
anlaBte Einschränkung der Nahrungszufuhr führen zu schweren Graden der 
Unterernährung und können die Fähigkeit des Organismus zur Reparation aufs 
ärgste schädigen. 

Die Mangelhaftigkeit der Abwehrkräfte dieser Kinder gegen Infektionen 
konnte Leichtentritt durch eine serologische Reaktion nachweisen, die er auch 
bei atrophischen Säuglingen gefunden hat. Im Gegensatz zum Serum von ge­
sunden Kindern schützt das Serum von Coeliakiekindern Mäuse nicht gegen 
Trypanosomeninfektion. Auch Diphtheriebacillen wachsen auf dem Serum des 
Coeliakiekindes in völlig atypischer Form: "man sieht große, lange, gequollene, 
gleichsam ödematöse Formen mit allen Arten der Degeneration, wie sie charak­
teristisch sind für die Sera derjenigen Kinder, die eine alimentäre Schädigung 
aufweisen". Die Heilung der Coeliakie findet ihre serologische Bestätigung 
darin, daß dann das Serum schützende Eigenschaften gegen Trypanosomenin­
fektion aufweist. 

IV. Pathologische Anatomie. 

Zu den vielen Merkwürdigkeiten der Coeliakie gehört es, daß bei einer so 
langwierigen und schweren Krankheit der Obduktionsbefund auffallend wenig 
Veränderungen aufdeckt. Dieser überraschende negative Leichenbefund ist 
schon den ersten Beobachtern der Krankheit aufgefallen, und sie betonen 
dies ausdrücklich. So schreibt Gee (1888): "Die Betrachtung mit freiem Auge 
der Leiche bringt kein Licht in die Natur der coeliac affektion. Man kann 
am Magen, den Gedärmen oder anderen Verdauungsorganen nichts Abnor­
males finden." Auch Gibbons betont, daß die Eingeweide absolut nichts 
Pathologisches aufweisen. Erst aus dem Jahre 1913 liegt ein positiver Befund 
vor, der schon deshalb einige Beachtung verdient, weil er von Still (1918) in 
einem zweiten Falle bestätigt werden konnte. Poynton, Armstrong und 
Nabarro berichten: "Das ganze Verdauungsrohr, Magen, Dünn- und Dick­
darm schienen verdickt, die Mucosa kongestioniert, die Follikel im Dickdarm 
prominent. Dem entsprach mikroskopisch eine Infiltration in der Mucosa und 
Submocosa des Magens und Dünndarmes mit kleinen Rundzellen; ferner bestand 
leichte Bindegewebsvermehrung und vereinzelt Blutextravasate, ferner fettige 
Degeneration der Leber. Der wichtigste Befund betraf aber das Pankreas. Hier 
fand sich eine deutliche Vermehrung des interlobulären Bindegewebes, speziell 
jenes, das die Ausführungsgänge umgab." Ganz ähnlich ein Befund bei Still: 
"Rundzelleninfiltration in der Schleimhaut des Magens und Duodenums, im 
Pankreas Veränderungen, die an eine Art interlobärer Pankreatitis denken lassen." 
Da in dem Falle von Poynton und seinen Mitarbeitern schwere chronische, 
dysenteriforme Diarrhöen bestanden, können die Darmveränderungen dadurch 
entstanden sein. 

Poynton beschreibt später in einem zweiten Fall von chronisch rezidi­
vierenden Diarrhöen und Ascites eine leukocytäre Infiltration des Dünndarmes 
und des Pankreas. Still meint, daß man in den an der Leiche nachweisbaren 
entzündlichen Darmveränderungen nicht notwendigerweise eine primäre Mani­
festation, ja nicht einmal eine wesentliche Äußerung des Krankheitsprozesses er-
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blicken dürfe. Diese entzündlichen Prozesse seien wahrscheinlich sekundär, be­
dingt durch fehlerhafte Sekretionsverhältnisse im Verdauungsrohr und daraus 
entstandene Enteritis. 

Einen im wesentlichen negativen Obduktionsbefund teilt Moorhead mit, der ein l8jähr. 
Mädchen betraf. Im Darm wurden nur postmortale Veränderungen wahrgenommen und es 
wird ausdrücklich betont, daß Leber, Milz, Pankreas, Nieren und Nebennieren normal waren. 
Der Thymus war leicht vergrößert, der Uterus leicht atrophisch, an der Hypophyse Verände­
rungen, die alsFolgenderlnanition gedeutet werden; der einzige positive Befund waren schwere 
Veränderungen an den Ovarien, die im wesent.lichen nur aus Bindegeweben bestanden. 
Dieser Fall wurde als Infantilismus publiziert, ist aber nach unserer Ansicht keine 
Coeliakie. 

Reginald Miller, ein sehr guter Kenner des intestinalem Infantilismus, 
hat zwei Obduktionen mitgeteilt: im ersten Falle, nach 5jährigem Kranksein, 
zeigte weder Darm, noch Leber, Pankreas, Nieren usw. irgendwelche Verände­
rungen. Nur etwas vergrößerte Payersche Plaques und Injektion der Darm­
schleimhaut (terminal waren blutige Diarrhöen aufgetreten). In beiden Neben­
nieren war das Gewebe weitgehend durch Blutungen zerstört, was gleichfalls 
auf die Infektion in den letzten Lebenstagen zurückgeführt werden kann und 
den Tod im Kollaps bedingt hat. Als auffallender Befund, den er auch in einem 
späteren Falle erheben konnte, imponierte im Gegensatze zur allgemeinen Ab­
magerung das relativ reichliche Subcutanfett in der Bauchhaut und 
der Fettreichtum des großen Netzes. Die histologische Untersuchung 
lautete: "Nur leichte postmortale Veränderungen, keine fettige Degeneration 
in der Leber. Im Pankreas ist die Drüsensubstanz in Menge und Aussehen nicht 
verändert, keine zellige Infiltration oder Bindegewebsvermehrung. Um den 
Ausführungsgang keine Zeichen chronischer Entzündung. Die oberflächlichen 
Schichten der gesamten Darmschleimhaut zeigen Desquamation; über den Zu­
stand derselben zur Zeit des Todes kann kein Urteil mehr abgegeben werden. 
In den tieferen Schichten keine Zellinfiltration oder Bindegewebsvermehrung; 
es kann mit Sicherheit ein chronisch entzündlicher Prozeß im Dünn- oder 
Dickdarm ausgeschlossen werden." Miller nimmt an, daß die hyper­
ämische Injektion der Darmwand ebenso wie die Nebennierenapoplexie nichts 
mit der Coeliakie zu tun habe, sondern Folgen der terminalen Spitalsin· 
fektion seien. Sein Fall beweist, daß sichere Coeliakie, die lange gedauert 
hat und mit schwerem Infantilismus einhergegangen war, ohne makroskopisch 
sichtbare organische Veränderung des Darms und der Verdauungsdrüsen be­
stehen kann. 

Im zweiten Fall Millers, der einen 6 Jahre alten Knaben betraf, bestanden 
ca. ein halbes Jahr vor dem Tode durch einige Zeit deutliche klinische Zeichen 
eines Megakolon. Hierfür brachte die Obduktion keine Klärung. Das Colon des­
cendens schien wohl etwas distendiert, aber mikroskopisch konnte eine Hyper­
trophie der Muscularis nicht mit Sicherheit festgestellt werden. Auch in diesem 
Falle war das Omentalfett besonders reichlich vorhanden. 

Weitere, im wesentlichen negative Sektionsbefunde liegen noch vor von 
Wieland (nur venöse Hyperämie), Baginsky (katarrhalische Schwellungen 
der Darmschleimhaut und der Payerschen Plaques), Pipping u. a. In dem 
einzigen Falle aus der Klinik Fe er, wo ein Obduktionsbefund mitgeteilt wird 
(Vischer), wird folgendes bemerkt: "Vom Magendarmtraktus wurden zahl-



Die Coeliakie. 551 

reiche Stücke aus allen Abschnitten untersucht, ohne daß außer den postmortalen 
oberflächlichen Veränderungen irgendwie pathologische Prozesse nachgewiesen 
werden konnten, insbesondere war keine pathologische lymphocytäre Infiltration 
der Darmwand zu sehen. Thyreoidea, Pankreas, Uterus und Ovarien sind ohne 
histologische Veränderung." Auch in diesem Falle wird des Fettgehaltes im 
großen Netze Erwähnung getan. 

Anhangsweise sei noch erwähnt, daß Kleinschmidt in seinen Fällen eine 
abnorme Länge des Darmes und Taenienbildung am Dünndarm bemerkte, wie 
dies auch bei Säuglingen nach längerdauernden Ernährungsstörungen vorkommen 
soll. 

Eine abnorme Länge des Mesenteriums, Weite und Schlaffheit der Därme, 
namentlich des Kolon wurde einige Male erwähnt, wobei pathologische Ver­
änderungen des Darmes selbst fehlten (Tobler, Taylor, Stoos). 

Wir gehen nun zu jenen Fällen über, wo bestimmte Organveränderungen 
an der Leiche gefunden wurden, die dann Anlaß zu theoretischen Erwägungen 
über die Pathogenese des Leidens gaben. Im wesentlichen sind es zwei Gruppen 
von Befunden: die einen betreffen Veränderungen des Pankreas, die anderen 
Atrophien der Hormondrüsen. 

Passini hat 3 Fälle bei älteren Säuglingen beobachtet, die im klinischen 
Bilde manche Ähnlichkeiten mit der Coeliakie geboten hatten. Bei der Obduktion 
fand sich in den ersten 2 Fällen, die Geschwister betrafen, eine cystische Ent­
artung des zur Hälfte der normalen Größe reduzierten Pankreas neben deut­
lichem Schwunde der Langerhanssehen Inseln. Im 3. Falle war die Bauch­
speicheldrüse relativ groß, und es zeigten sich neben erweiterten Ausführungs­
gängen mit Sekretretention auch Herde nekrotischen Parenchyms, die nicht 
durch postmortale Änderung zustande gekommen sein konnten, sondern solchen 
glichen, die wir bei Pankreasnekrose zu sehen gewohnt sind. 

Arraga und Vienas fanden bei Kindern, die nach chronischen Magen- und Darmleiden 
gestorben waren, eine Sklerose des Pankreas, die sie als chronische Angiopankreatitis deuten. 
Aus der mitgeteilten klinischen Beschreibung ist aber nicht zu entnehmen, ob diese Autoren 
wirkliche Fälle von Coeliakie beobachtet hatten. Weiter ist ein Befund von Stheeman zu 
erwähnen, der eine auch mikroskopisch bestätigte totale Atrophie der Bauchspeicheldrüse 
vorfand. Ähnliches beschreiben Clarke und Hadfield. Die Beobachtung betraf ein 
4 1/ 2 jähr. Mädchen, das seit seiner Geburt weiße, stinkende Fettstühle hatte. Das Pankreas 
bestand nur aus einer Fettmasse mit eingesprengten Drüsenresten, dabei war die Zahl der 
Inseln in den noch enthaltenen Drüsengeweben augenscheinlich vermehrt. Von den Fällen 
Bramwell, Rentoul, Thomson, Freemann, Mumfort, die Beobachtungen über 
,.pancreatic infantilism" mitgeteilt haben, liegen keine Obduktionsbefunde vor. Nur Carey 
erwähnt, daß er bei einem infantilistischen Kinde ein hartes großes Pankreas gefunden hat. 

Alle diese zuletzt genannten Fälle erscheinen in ihrer Zugehörigkeit zur Coeliakie 
unsicher. 

Poynton und Patterson fanden Ödem der Därme ohne Ulcerationen, Ver­
größerung der mesenterialen Lymphdrüsen, ohne Tuberkulose, Fettleber und 
(makroskopisch) normales Pankreas. Mikroskopisch: Hochgradige Fettleber, im 
Darm Ödeme der Wand, umschriebene Leukocytenanhäufung in Submucosa und 
Mucosa, im Pankreas kleine Leukocyteninfiltrate zwischen den Acinis, aber sonst 

keine Fibrose. 
Wir verfügen über gerraue histologische Befunde beim Fall Erich W. Es 

fand sich lobuläre Pneumonie, zum Teil konfluierend, in beiden Unterlappen. 
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Sehr starke, fettige Degeneration der Leber, 
parenchymatöse Degeneration des Herzens, 
Schleimhaut des Colon transversum. 

fettige Degeneration der Niere, 
katarrhalische Schwellung der 

Histologisch wurden ohne Veränderung gefunden : Thyreoidea, Nebenniere, 
Thymus, Milz. 

Die Befunde im Pankreas sind so auffallend, daß sie ausführlich wieder­
gegeben werden sollen (Prof. Erdheim): "In einzelnen Läppchen weist das 
Stroma größere Anhäufungen lymphocytärer Infiltrate auf. Die Drüsenalveolen 

Abb. 16. Erich W., 4 J. Coeliakie. Pankreas. Sudanfärbung. Hochgradige Verfettung der 
außersekretorischen Anteile. Guterhaltener Inselapparat. 

haben recht häufig ein deutlich erweitertes Lumen, das mit eosinrotem Sekret 
erfüllt ist. Ohne Rücksicht darauf, ob das Lumen erweitert ist oder nicht, sind 
die das Lumen umgebenden Drüsenepithelzellen im Vergleich mit denen eines 
anderen gleichaltrigen Kindes außerordentlich stark verkleinert, wobei es sich 
hauptsächlich um eine Reduktion des Protoplasmas handelt. An diesem sind 
keinerlei Strukturdetails wahrnehmbar, und die entsprechend großen Kerne sind 
dicht zusammengerückt. 

F ast noch auffallender wird der Unterschied gegenüber dem normalen Pan­
kreas im Sudanpräparat, in welchem die größte Mehrzahl der Drüsenepithel­
zellen im auffallenden Gegensatz zur Norm geradezu überladen ist mit sudano­
philen Körnchen, welche sich im Polarisationsmikroskop als nicht doppelt­
brechend erweisen. 
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Die Langerhanssehen Inseln von entsprechender Zahl und durchschnitt­
lich sogar recht groß, auffallend reich an Zellen, an denen keinerlei pathologische 
Veränderungen wahrnehmbar sind" (s. Abb. 16). 

Dieser Befund erinnert an die Pankreasa trophie, die Welt man n 1) beim 
Kriegsödem beschrieben hat, so daß wir nach den Veränderungen am Pankreas 
nicht eine primäre Erkrankung dieses Organes annehmen dürfen, sondern nur 
sekundäre Veränderungen durch mangelhafte Nahrungszufuhr. Inzwischen 
haben Nakamura 2) aus dem Institute Ghon in Prag, und Dreifuß3) aus 
dem Karolinen-Kinderspital in Wien systematische histologische Untersuchungen 
des Pankreas bei Er-

nährungsstörungen 
mitgeteilt. Im Gegen­
satze zu der oben be­
schriebenen degenera­
tiven Verfettung der 

außersekretorischen 
Anteile der Bauchspei­
cheldrüse bei der Coe­
liakie fanden sie bei 
enteralen und parente­
ralen Ernährungsstö­
rungen der Säuglinge 
eine elektive Verfet­
tung der Inseln, und 
zwar entweder als grob­
tropfige Lipoidanhäu­
fung in der Peripherie 
der Langerhans­
scben Inseln (Abb. 17) 
oder als mehr diffuse 
feinere Verteilung der 
Lipoide (Abb.l8); stets 
bleibt aber der Acinus­

Abb. 17. W. S. 9 Mon. alimentäre Intoxikation. Pankreas 
Suda:nfärbung. Grobtropfige Lipoidanhäufung in der Peripherie 

der Inseln. (Nach Drei f uß.) 

anteil völlig frei von Verfettung. Verfettung der äußeren Sekretionsdrüsen bei 
freiem Inselapparat fand Nakamura in seinem großen Material nur 3mal. 

Erwähnt sei auch eine Arbeit von Gross über Pankreasatrophien im Säug­
lings- und Kindesalter. Sein Falll8 war vielleicht eine echte Coeliakie, und hier 
fand er "fast totale Atrophie des sezernierenden Parenchyms, geringere der 
Inselzellen, bei vermehrter Inselzahl, Fettdurchwachsung des Parenchy ms". 

Diese Befunde und Veränderungen an der Bauchspeicheldrüse sind doch zu 
häufig, als daß man sie nur als Zufall deuten könnte. Fraglich bleibt, ob man 
ihnen eine primäre, ursächliche Rolle zuschreiben darf. Cystische Degeneration, 
wie im Falle Passini, oder Parenchymschwund (Clarke und Hadfield) sind 
sicher angeborene Mißbildungen und können die Ursache chronischen Nichtge-

1 ) Weltmann: Wien. Arch. f. inn. Med. Bd. 2, 8 .107. 1921. 
2 ) N akam ura: Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. Bd. 253, S. 286. 1914. 
3 ) Dre ifuß: Monatsschr. f. Kinderheilk. Bd. 31. S. 415. 1926. 



554 Heinrich Lehndorff und Hans Mautner: 

deihens der Kinder sein. Ob solche Fälle zur Coeliakie gerechnet werden dürfen, 
ist mehr als zweifelhaft. Die erst im Verlaufe des Leidens entstandenen 
Pankreasveränderungen sind als Organatrophien zu werten, die in einer 
Parallele zu der allgemeinen Reduktion des Gesamtorganismus durch Hunger 
stehen. 

Wir kommen nun zu jenen Fällen, wo die Atrophie der innersekretorischen 
Organe das Markante des Obduktionsbefundes ist. Im Falle 2 von Schick und 
Wagner fand man bei der Obduktion hochgradige Atrophie des Thymus und 
der Schilddrüse, der Nebennieren und des Pankreas, Atrophie der ganzen Darm­

Abb. 18. R. H . 7 Mon. alimentäre Intoxikation. P ankreas. 
Sudanfärbung. Diffuse Inselverfettung. (Nach Dreifuß.) 

schleimhaut. Ausge­
heilte Endokarditis der 
Aortenklappen mit In­
suffizienz und gering­
gradigerStenose des lin­
ken arteriellen Osti ums. 
Sehr mäßige exzen­
trische Hypertrophie 
des linken Ventrikels. 
Fettinfiltration der 
Leber. Multiple Exchy­
mosen der Haut. 

Eine weitere Beob­
achtung derselben Au­
toren betraf einen 
Säugling von 17 Mo­
naten. Hier lautete 
das Sektionsergebnis: 
Schwere allgemeine 
Atrophie, eitrige Bron­
chitis, Pneumonie, 
Pleuritis, Dilata tion 
der rechten Herz­
hälfte. Trübe Schwel-

lung des Myokards. Schwerste Atrophie der innersekretorischen Organe: Neben­
nieren, Schilddrüse, Pankreas, Fettleber. Mäßige Atrophie der Dünndarmschleim­
haut. Milz ziemlich groß, Interstitium verm ehrt. Hyperplasie des gesamten 
lymphadenoiden Gewebes des Digestionstrakts. 

Die wichtige Frage, inwieweit die anatomisch nachgewiesenen Atrophien der 
innersekretorischen Drüsenapparate für die Pathogenese der Coeliakie von Be­
deutung sind, ob man sie also als "Atrophia pl uriglandularis digestiva" 
(Schick und Wagner) definieren darf, oder ob sie nur als Teilerscheinung 
einer durch Hunger bedingten allgemeinen Atrophie - also sekundär- anzusehen 
wären, soll an anderer Stelle diskutiert werden. Hier sei nur darauf hinge­
wiesen, daß eine derartig hochgradige Atrophie der verschiedenen Hormon­
drüsen in zahlreichen Fällen von typischer Coeliakie, wo bei der Sektion speziell 
darauf geachtet wurde, weder makroskopisch noch mikroskopisch nachgewiesen 
werden konnte. Es sei unser Fall Hedwig W. , der im Wien er pathologischen 
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Institut obduziert wurde, mitgeteilt. Es war dies jenes Kind, das während des 
Lebens vorübergehend Zeichen eines Megakolon geboten hatte und das unter 
abdominalen Symptomen zugrunde gegangen war. Hier fand sich eine frische 
Invagination des Darmes an der Grenze zwischen oberer und unterer Hälfte 
des Ileums mit hochgradiger Dilatation des gesamten Dünndarmes oberhalb 
der Stenose, eine ganz rezente Durchwanderungsperitonitis, diffuse Bronchitis 
beider Unterlappen mit Atelektasen infolge Zwerchfellhochstand. Die Leber 
etwas verkleinert und auffallend derb, ohne acinöse Struktur. Chronische 
Gastritis, allgemeiner Marasmus. Pankreas und Hypophyse ohne makrosko­
pische Veränderung. 

Die mikroskopische Untersuchung ergab: 4 Epithelkörperchen: in den zen­
tralen Partien aus dunklen kleinen Zellen, in der Peripherie aus hellen, plasma­
reichen Zellen aufgebaut, kompakt, keine Hyperämie, keine Blutungen. In 
einem der vier Epithelkörperchen umschriebene Herde großer lipoidhaltiger Zellen. 

Im Vorderlappen der Hypophyse überwiegend basophile und Hauptzellen, 
außerordentlich spärlich acidophile. Basal vom Stiel noch ein größerer Rest vom 
Vorderlappengewebe mit zahlreichen großen Ratkeschen Cysten. Im Vor­
derlappen an verschiedenen Stellen Kolloid enthaltende Follikel. 

Schilddrüse 21/ 2 g schwer, 3cm quer, 0,8cm Höhe und 2,3cm Tiefe der Seiten­
lappen, 0, 7 cm Höhe des Istmus. DasBindegewebe stark vermehrt, die Follikel zum 
Teil klein, mit einem dunklen Kolloidtropfen erfüllt, zum Teil groß mit kubischen 
bis kurzzylindrischen Epithel ausgekleidet und von hellem Kolloid ausgefüllt. 

Thymus sehr atrophisch, 1,5 g schwer, Größe 2 : 0,5 : 0,2 cm. Histologisch 
nur der Markraum vorhanden, in diesem zahlreiche große, zum Teil verkalkte 
und kleine geschichtete Hassalsehe Körperchen. Das Rindengewebe hie und da 
noch in den Grenzgebieten des umgebenden Bindegewebes andeutungsweise 
erkennbar. Das Bindegewebe zeigt stellenweise noch sehr deutlich die lappige 
Anordnung des geschwundenen Rindenparenchyms. 

Pankreas 19,2 g schwer, 13 : 2 : 1,5 cm. Histologisch Atrophie mit Ver­
mehrung des interlobulären Bindegewebes und sehr zahlreichen, zum Teil großen 
Langerhanssehen Inseln, welche vielfach Übergänge in acinöses Gewebe erkennen 
lassen. 

Leber: Leichte periphere und zentrale Fettdegeneration. Glykogen negativ. 
Niere: Die Blutungen entsprechen keiner Nephritis, sondern rühren anschei­

nend von hämorrhagischer Diathese her. 
Dünndarm: Lie herkühnsehe Krypten an Zahl augenscheinlich reduziert, 

die Panethschen Zellen am Grunde deutlich, in ihrer unmittelbaren Nähe im 
Lumen ein in Hämalaun-Eosin-Schnitt bräunlich gefärbtes körniges Sekret. 
Mucosa außerordentlich arm an lymphoidem Gewebe. Stroma locker, mit Plas­
mazellen infiltriert, die Kerne der Zellen gut erhalten, nicht pyknotisch. An der 
Serosa spärliche Fibrinbeläge. 

Dickdarm: Spärlich fädig-geronnenes Sekret in den Krypten. Spärliche 
Follikel, im Stroma mäßig reichliche Lymphocyten und Plasmazellen mit zum 
Teil pyknotischen Kernen. (Dr. Feller.) 

Aus allen diesen Obduktionsbefunden läßt sich keine Organverände­
rung herausheben, die man mit einigem Recht als ursächlich 
ansehen kann. Wir finden immer wieder Atrophien und Ver-
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fettungen der Drüsen mit innerer Sekretion und der Ver­
dauungs d r ü s e n. Da die gleichen Veränderungen auch bei an Verhungerung, 
Avitaminosen, Ödemkrankheit usw. Verstorbenen bestehen, so möchten wir 
die gleichen Befunde bei der Coeliakie auch nicht anders werten. So wie im 
Tierversuche beim Hungern vor allem das Pankreas starke Veränderungen zeigtl), 
ist auch bei der Coeliakie dieses Organ besonders häufig und intensiv betroffen; 
die Inselapparate hingegen sind immer auffallend gut erhalten, ja sogar abnorm 
mächtig. Fälle mit angeborener Mißbildung des Pankreas, die zu ähnlichen klini­
schen Bildern geführt haben, müssen von der echten Coeliakie abgetrennt werden. 

V. Diagnose. 
Ehe wir uns der Differentialdiagnose zuwenden, ist die Frage zu besprechen, 

ob die Coeliakie als ein selbständiges Leiden angesehen werden darf, oder ob es 
sich um ein Zustandsbild handelt, ein End- oder Ausgangsstadium 
eines chronischen Darmleidens, einer schweren Dyspepsie. Diese Frage 
ist oft aufgeworfen worden und wird von manchen im Sinne einer Ablehnung 
der Selbständigkeit beantwortet. Von den neueren amerikanischen Autoren 
meint z. B. Hill, daß die "celiac disease" nichts anderes sei als eine Va­
riante der chronischen Intestinalindigestion der älteren Kinder, und zwar der 
ernsteste und schwerste Typus, das späteste Stadium. Morse sieht in ihr gleich­
falls nur einen Symptomenkomplex, eine schwere Indigestion, die chronisch ge­
worden ist; einen ähnlichen Standpunkt nimmt auch Koplik ein, wie aus einer 
Diskussionsbemerkung zu schließen ist. 

Im Handbuch von Pfaundler und Schlossmann wird die schwere Ver­
dauungsinsuffizienz unter den Verdauungsstörungen der älteren Kinder ab­
gehandelt; Kleinschmidt meint dort, daß sie doch zu den chronischen Durch­
fällen gehörig sei, zu denen es allerlei Übergänge gibt. Nach Rietschel gehen 
die leichten Fälle in das Bild der chronischen Dyspepsie über. Vielleicht sei 
das Leiden ein chronisch-dyspeptischer Zustand mit außerordentlicher Neigung 
zu Rezidiven. Pipping glaubt, daß die Fälle, die zurCoeliakie gerechnet werden 
können und hierher gerechnet worden sind, kaum eine völlig abgegrenzte Krank­
heitsgruppe bilden, daß vielmehr der Verlauf beträchtlich wechselt und die Grenzen 
zwischen der Coeliakie und einigen anderen intestinalen Affektionen bei weitem 
nicht scharf sind. Auch Lichtenstein sieht den Krankheitsbegriff nicht präzis 
umgrenzt, was durch die fließenden Übergänge zu den leichtesten Fällen bedingt sei. 

Andere Autoren wollen auf Grund recht weitgehender Ähnlichkeit zwischen 
der Atrophie der Säuglinge und der Coeliakie auf der Höhe der Krankheit diese 
zwei Leiden geradezu identifizieren. Sie verweisen auf die chronische Darm­
störung mit diarrhöischen und toxischen Zwischenfällen, auf die gleiche Art der 
Stoffwechselstörung, die sich als erschwerte Reparationsmöglichkeit, im ärgsten 
Stadium als "Unernährbarkeit" manifestiert, die sich weiter in Gewichtsstürzen, 
in der Herabsetzung des Immunitätszustandes des Organismus geltend macht. 
So sagen Czerny und Keller, daß "die Atrophie alimentären Ursprungs ein 
Krankheitsbild sei, das, wenn auch nur selten, bei Kindern nach dem Säuglings-

1) G 1 a s er : Zeitschr. f. wissensch. Biol. Abtlg. D. Roux Arch. f. Entwicklungs­
mechanik Bd. 107, S. 98. 1926. 
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alter vorkomme, und identisch sei mit den von Herter und Heubner beschrie­
benen Zuständen". Auch Baginsky hält die schwere Verdauungsinsuffizienz 
des älteren Kindes für ein "völliges Analogon der bei den Säuglingen zu be­
obachtenden Atrophie oder Atrepsie, ein gänzliches Darniederliegen der Fähig­
keit zur Assimilation der dargereichten Nahrung". 

Wir haben weiterhin noch jene Ansichten zu besprechen, die auf Grund der 
Verschiedenheiten des Verlaufes oder der Schwere der Symptome eine Teilung 
des Krankheitsbildes der Coeliakie in 2 Typen durchführen wollen. Es wird 
dies von den verschiedensten Autoren immer wieder vorgeschlagen. Während 
einige Beschreiber nur zwischen leichteren und schwereren Fällen unterscheiden 
und auf die Differenzen im Verlaufe und auf die Unterschiede der daraus sich 
ergebenden Therapie hinweisen, fordern andere eine strengere Trennung der 
milden und ernsten Fälle. Rein vom klinischen Standpunkt will Heubner 
2 Haupttypen unterscheiden, "die man auch als zwei verschiedene Grade der 
Schwere im Grundzustande des Leidens bezeichnen könnte". Bei der leichteren, 
meist auch beginnenden Form bestehen Kalkseifenstühle, graue Obstipation, dabei 
aber noch keine katastrophalen Gewichtsstürze. Der zweite Typus,' die schwere 
Form, ist charakterisiert durch die typischen "Herter- Stühle", die Gewichts­
katastrophen und die besondere Schwierigkeit der Reparation. Je nach der 
Stuhlbeschaffenheit will Bessau, ohne einen prinzipiellen Gegensatz zu kon­
struieren, zwischen einem "Dünndarmtyp und Dickdarmtyp" bei der Coeliakie 
unterscheiden, meint aber selbst, daß in praxi wohl gewöhnlich Mischformen 
vorliegen werden. Am strengsten haben diese TrennungMillerund Perkins 
durchgeführt, die die "coeliac disease" in einen klassischen diarrhöischen Typus 
und einen nichtdiarrhöischen trockenen Typus zerlegen. Der erstere entspricht 
der schweren, der zweite der milden Variante der Krankheit. Der "non- diar­
r h o i c t y p" zeige wohl alle Symptome der klassischen Form, aber abgeschwächt; 
der Verlauf sei niemals bedrohlich. Als wesentliche Unterschiede werden an­
gegeben: bei der trockenen Form entwickelt sich das Leiden immer schleichend 
und allmählich. Das Abdomen sei wohl auch vergrößert, aber nur in so geringem 
Grade, daß es nicht als Krankheitssymptom in die Augen springe ; es bestehe 
wohl eine Retardation der Entwicklung, die aber nur als langes Stehenbleiben 
im Gewicht und Wachstum in Erscheinung tritt, aber nicht zu Infantilismus 
führe. Weitere unterscheidende Merkmale liefern die Stühle; sie sind bei der 
nichtdiarrhöischen Form geformt, normal gefärbt und enthalten im wesent­
lichen Seifen und nicht Fettsäuren. 

Folgende Tabelle aus der Arbeit vonMillerund Perkins bringt übersichtlich die Unter­
schiede der beiden Formen : 

Beginn .. 
Symptome ..... 

Stühle ........ . 

klassische Form 

plötzlich 
schwer 

massenhaft 
häufig 2-8 
ungeformt 

sehr blaß 
übelriechend 

offensichtlich fett 

Stuhlfett . . . . . . . . große Massen 30-80 % 
hauptsächl. Fettsäuren 

nichtdiarrhöische Form 

schleichend 

mild 
reichlich 

selten 1-2 
geformt 

gut gefärbt 
nicht übelriechend 
teilweise schmierig 

reichlich 20-50 % 
haupts. Fettseifen 
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Ob die mitgeteilten Fälle des "trockenen Typus" wirklich zur Coeliakie zu 
rechnen sind, ist zweifelhaft. Wir möchten wohl an das Vorkommen einer milden 
Verlaufsvariante glauben, um so mehr, als ein trockenes Stadium im Verlaufe 
der klassischen Form wohl bekannt ist. Wie schwierig es aber ist, aus 
Stuhlöefunden Einteilungsprinzipien aufzustellen, weiß jeder Kinderarzt aus Er. 
fahrung. Nicht nur, daß bei gleichbleibender Diät Perioden von Diarrhöen mit 
solchen von seltenen Entleerungen abwechseln, kommt es auch vor, daß an ein 
und demselben Tag ein großer, farbloser, gärender Stuhlhaufen abgesetzt wird, 
während der folgende Stuhl dunkler und geformt erscheint'. Ja, es kann sogar 
geschehen, daß bei ein und derselben Entleerung der erste Teil des Stuhles ge­
färbt und geformt erscheint, dem dann ein weicher, grauer Breihaufen nachfolgt. 

Eine Anzahlneuerer Autoren glaubt, daß bei weitgehender klinischer Ähn­
lichkeit doch keine einheitliche Krankheitsform bei der Coeliakie vorliegt, und 
daß man nach ätiologischen Gesichtspunkten 2 Gruppen unterscheiden müßte. 
Hablützel- Weber will die Trennung folgendermaßen durchführen: l.Fälle, 
die auf einer hereditär-konstitutionellen Minderwertigkeit des 
Verdauungsapparates beruhen (welche Minderwertigkeit z. B. den Magen, 
das Pankreas oder die Leber treffen kann), und 2. Fälle, die sich auf dem Boden 
schwer er Ernährungsstörungen, oft dazu nach unzureichender oder fal­
scher Behandlung derselben, zu dem Bilde des intestinalen Infantilismus entwickelt 
haben. Diese Fälle seien gegenüber den ersteren in der großen Mehrzahl. 

Die Wahrscheinlichkeit einer verschiedenen Ätiologie wird auch von K n o e p­
felmacher hervorgehoben, ohne daß er daraus die Konsequenzen zieht, das 
Krankheitsbild in zwei Gruppen zu zerlegen. Er meint, daß nicht nur eine an­
geborene, sondern auch eine durch Krankheiten erworbene Minderwertig­
keit der Verdauungsorgane zu dem gleichen Bild der schweren Verdauungs­
insuffizienz führen könne. 

Auf Grund angenommener Verschiedenheit der Pathogenese und gewisser 
Differenzen im klinischen Bilde glaubt Stoos 2 Formen unterscheiden zu können. 
Beim "Hertertyp" besteht ausnahmslos gutes Gedeihen im ersten Lebens­
jahre, was gegen das Bestehen einer Konstitutionsanomalie spricht; im An­
schlusse an schwere enterale oder parenterale Infekte entwickelt sich die Ernäh­
rungsstörung mit den vom Säuglingsalter her bekannten Konsequenzen: Störungen 
des Chemismus und der Motilität des Darms, Verminderung der Toleranz für 
Fette, Kohlenhydrate usw. Die daraus sich ergebenden Folgen sind Retardation 
des Wachstums, häufig Rachitis, Ödeme, Tetanie. Die Prognose ist schlecht. 
Beim "Typus Heubner" spielen konstitutionell-hereditäre Momente die 
Hauptrolle. Das Leiden beginnt daher schon im ersten Lebensjahre, Infekte 
treten als ätiologische Faktoren an Bedeutung zurück. Daher kein oder nur 
geringer Pseudoascites, mäßige Retardation des Wachstums, keine floride Rachi­
tis, günstige Prognose. Der Hertertyp nach Stoos entspricht beiläufig dem 
klassischen Typ, sein Heubnertyp der milden Variante. Durchmustert man 
die in der Literatur mitgeteilten Fälle, so sieht man, daß eine Trennung, wie 
Stoos es will, nicht gelingt. Es ist vor allem nicht richtig, daß zwischen den 
Fällen mit hereditär-konstitutioneller und solchen mit erworbener Minderwertig­
keit ein Unterschied in der Prognose besteht. Dies geht aus der Zusammen­
stellung aus der Klinik Feer hervor. Außerdem spielen, ganz gleich wie bei 
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den Ernährungsstörungen der Säuglinge, konstitutionelle, infektiöse Momente, 
Fehler in der Ernährung usw. eine bedeutsame Rolle für das Zustandekommen 
der Verdauungsstörung, wobei bald der eine, bald der andere Faktor mehr in 
den Vordergrund treten kann, ohne daß man imstande oder berechtigt wäre, 
eine strenge ätiologische Trennung durchzuführen. 

Zusammenfassend möchten wir sagen, daß es nach dem heu­
tigen Stand der Kenntnisse weder möglich noch zweckmäßig 
erscheint, eine Zerlegung des klinisch gut begrenzten Krank­
heitsbildes vorzunehmen; im Gegenteil, wir wollen den Begriff 
"Coeliakie" möglichst eng fassen und halten es für verfehlt, 
alle jene Fälle hierher zu rechnen, die ein oder das andere 
"Herter-Symptom" aufweisen. 

Das Krankheitsbild der Coeliakie bietet eine Reihe von Symptomen, die 
charakteristisch genug sind, um bei voller Entwicklung die Diagnose leicht stellen 
zu können; aus dem großen Bauch, dem Zwerghaft bleiben, der besonderen Art 
der Darmstörung und der Neuropathie kombiniert sich ein Bild, das kaum mit 
irgendeinem anderen Leiden verwechselt werden kann. Im Anfangsstadium 
dagegen ist die Erkennung oft außerordentlich schwierig und kaum jemals wird 
eine Coeliakie gleich vom Beginn an richtig erkannt. Die Ursache liegt zum 
Teil in der Seltenheit des Leidens, da viele Ärzte niemals einen derartigen Fall 
gesehen haben; weiters auch darin, daß Wochen und Monate vergehen müssen, 
bis sich das typische Bild ausgebildet hat. Im Beginne, soweit sich ein solcher 
überhaupt feststellen läßt, liegt nur das Bild einer vagen Darmerkrankung vor. 
Gesellen sich zu den chronischen Diarrhöen noch Zeichen von Abmagerung, Blut­
armut, Vergrößerung des Abdomens und tritt dann eventuell noch unregelmäßiges 
Fieber auf, so wird man immer . wieder zur Annahme einer tu b er k u 1 ö s e n 
Peritonitis oder einer Tuberkulose der abdominalen Lymphdrüsen veranlaßt. 
Es gibt wirklich nur wenige Fälle von Coeliakie, bei denen in der ersten Zeit nicht 
wenigstens einmal der Verdacht auf Tuberkulose der Bauchorgane ausgesproclien 
worden wäre. Wenn auch die klinische Ähnlichkeit sehr weitgehend sein kann, 
so sollte man doch meinen, daß hier die Tuberkulinproben vor Irrtümern schützen 
werden. Aber auch diese haben wiederholt im Stiche gelassen. Im Falle Win­
fried M., der auch in der Mitteilung Knoepfelmachers erwähnt ist, schien die 
Pirq uetreaktion einwandfrei positiv zu sein, so daß die Diagnose auf Tuber­
kulose des Bauchfelles gestellt wurde; erst als einige Monate später die mehrmals 
wiederholten Tuberkulinproben stets negativ waren, erwies sich die Unhaltbarkeit 
dieser Annahme. Ähnlich begann der Fall Erich W., der im Alter von 1 Jahr auf 
Grund einer positiven Pirquetreaktion von einem sehr erfahrenen Kinderarzt 
unter der Diagnose Tbc. peritonei in einen Kurort geschickt wurde; in der Zeit 
unserer Beobachtung waren die wiederholt angestellten, verschiedenen Tuber­
kulinreaktionen stets negativ. Es mag wohl vorkommen, daß man, vielleicht 
beeinflußt durch das klinische Bild, besonders starke "traumatische Reaktionen" 
eher als positiv deutet. Dieser Irrtum ist jedoch so oft sehr erfahrenen Ärzten 
widerfahren, daß man in Erwägung ziehen sollte, ob die Ursache dafür nicht 
in einer abnormen Reaktionsfähigkeit der Kinder zu suchen wäre. 

Ebenso merkwürdig und unerklärlich ist der Befund der positiven Wasser­
rn an n sehen Reaktion bei Kindern mit Coeliakie, die sonst nicht die geringsten 
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Zeichen von congenitaler Lues boten. So fand Still in nicht weniger als 3 von 
den 6 Fällen, wo er die Probe anstellen ließ, einen positiven Ausfall; sowohl 
bei den Eltern als auch bei Geschwistern war die Reaktion negativ. Auch 
Schaap fand in einem Fall eine positive Reaktion, die 1 Jahr später dann 
negativ wurde. Stolte sah eine sehr stark positive W assermannsche Re­
aktion bei einem Kinde, während das Blut der Eltern negativ reagierte. Eine 
Erklärung hierfür zu finden ist nicht leicht. Erbsyphilis war in allen diesen 
Fällen auszuschließen, so daß es sich wohl ebenfalls nur um eine uns pezifische 
Reaktion gehandelt haben kann. 

Eine weitere Ähnlichkeit mit der Tbc. peritonei bietet das Abdomen. Bei 
beiden Leiden besteht ein großer, kugelförmiger Bauch, oft mit Nabelhernie, 
erweiterten Venen und Meteorismus. Bei der Coeliakie sind aber weder Resistenzen 
von Drüsentumoren oder verbackeneu Darmschlingen zu fühlen noch freie 
Flüssigkeit vorhanden. Die Stühle haben bei beiden Mfektionen eine gewisse 
Ähnlichkeit. Bei der Darmtuberkulose sind sie meist diarrhöisch, oft schleimig 
und blutig, was bei der Coeliakie nur bei Komplikationen vorkommt. Weiterhin 
ist bei der Tuberkulose der Bauchorgane die Abmagerung größer als die Wachs­
tumsstörung; die Kachexie ist progredient und die für die Coeliakie so cha­
rakteristische Wellenbewegung der Gewichtskurve mit Katastrophen kommt 
nicht vor. 

Während also das klinische Bild so außerordentlich häufig Verdacht auf 
Tuberkulose wachruft, findet man diese überraschenderweise bei Obduktionen 
fast niemals. Die gelegentlich bei Obduktionen gefundenen tuberkulösen Ver­
änderungen sind stets so geringfügig, daß sie mit dem Grundleiden nicht in Be­
ziehung gebracht werden können. Daß einmal ein Fall von Coeliakie später an 
tuberkulöser Meningitis zugrunde ging (Tobler), oder ein anderer im Verlauf des 
Leidens eine epituberkulöse Infiltration bekam (Schaap), sind doch nur Aus­
nahmen. Es macht den Eindruck, als ob Tuberkulose geradezu selten wäre, 
so daß man fast sagen kann, die Erkrankung an Coeliakie schütze vor Tuber­
kulose. 

Von einigen Autoren wird darauf hingewiesen, daß die Rachitis speziell im 
Hinblick auf den Trommelbauch und die Diarrhöen differenzialdiagnostisch in 
Frage kommen könne. Gemeinsam ist beiden Leiden die häufige Kombination 
mit Spasmophilie .. Noeggerath behauptet, daß nach seiner Erfahrung die 
Coeliakie zu selten erkannt wird, weil man sie mit der rachitischen Dyspepsie 
verwechselt. Es sollte davor die Kenntnis schützen, daß Kinder mit Coeliakie 
infolge ihres der Dekomposition ähnlichen Stoffwechsels ebensowenig an 
Rachitis erkranken als dekomponierte. Wie wir an anderer Stelle ausgeführt 
haben, ist Rachitis zwar selten, entwickelt sich aber gelegentlich in späteren 
Stadien des Leidens. Hier kommt sie aber differenzialdiagnostisch nicht mehr 
in Frage. 

Schwierig ist manchmal die Unterscheidung zwischen echter Coeliakie und 
einer durch c h r o n i s c h e Enteritis (Bakterien aller Art, speziell Dysenterie, 
Protozoen) erzeugten Verdauungsstörung mit Wachstumshemmung. Miller hat 
diese Frage in mehreren Arbeiten studiert und führt aus: Bei der Coeliakie 
sei das Wesentliche und Primäre die mangelhafte Fettresorption. Ein Darm­
katarrh könne wohl vorkommen, sei aber sekundär und passagär. Bei der chro-
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nischen Enteritis hingegen bestehe eine mangelhafte Verdauung für alle Nähr­
stoffe und die Erkrankung der Darmwand könne, wenn sie schwer genug ist, 
schließlich auch Fettverluste im Stuhl zur Folge haben. Bei letzterem Leiden 
sei der Körperschwund viel stärker ausgeprägt als die Wachstumshemmung; 
besonders die Bauchwand sei stark abgemagert und durch die dünnen Baueh­
decken sei die Vergrößerung der Leber und Milz zu fühlen. Im Gegensatz hiezu 
zeige bei der Coeliakie das große Abdomen keine Zeichen einer organischen Kmnk­
heit, und seine Wand sei- abgesehen von schwersten Fällen bei jungen Kindern-­
nicht hochgradig abgemagert. Bei der Enteritis enthalte der Stuhl, je nach der 
Art und Schwere der Erkrankung Schleim, Eiter oder Blut; bei reiner Coeliakie 
fehle dies. Bei fettarmer Diät sinke bei der Enteritis der Fettgehalt des StuhleH 
auf ganz geringe Werte, während er bei der Coeliakie auch dann noch hoch bleibe 
und meist über 15% des Trockenkotes betrage. 

Nun meint Miller, daß es manche Formen chronischer Enteritis gibt, bei 
denen die Rückständigkeit an Gewicht und Länge sehr groß werden kann; diese 
Fälle könnte man, wenn überhaupt eine Bezeichnung nötig sei, "e n t er i t i c 
infantilism" nennen. 

In die Gruppe der chronischen Enteritiden, die gegenüber der Coeliakie ab-
zugrenzen sind, rechnet Miller folgende: 

l. die tuberkulöse Enteritis, 
2. die chronische Enteritis durch Dysenterie, 
3. durch Lamblia intestinalis, 
4. durch Gifte und 
5. durch Sprue. 
Die Frage der chronischen Dysenterie, denen von em1gen Autoren 

besondere ätiologische Bedeutung zugesprochen wird, wird an anderer Stelle 
ausführlich besprochen und auf die diagnostischen Schwierigkeiten in jenen 
Fällen hingewiesen, wo sie larviert ohne typische Rtühle verläuft (Seite 582). 

Was die Lamblia intestinalis anbelangt, so erzeugt dieser Darm­
schmarotzer kaum jemals ein schwereres Krankheitsbild. Miller berichtet über 
einige Fälle von schwerer Enteritis, die durch Lamblien erzeugt waren und eine 
gewisse Ähnlichkeit mit der Coeliakie aufgewiesen hatten 1). Doch ist diese nur 
oberflächlich. Die Kinder mit Lambliasis sind nicht schwer krank, sie haben 
weder die Mentalität, noch die nervösen Besonderheiten des chronisch-invaliden 
Kindes mit Coeliakie; Appetit und Stimmung bleiben gut, die Stühle sind meist 
zahlreich und flüssig und enthalten selbst in schwersten Fiillen nur geringe 
Mengen von Fett. 

Chronische Vergiftungen werden wohl in den meisten Fällen genügend 
charakterisiert sein; die von Forsyth angenommene ätiologische Rolle der 
Borsäure, die als Konservierungsmittel der Milch verwendet wurde, kommt 
wohl nicht ernstlich in Betracht. 

Die Frage der Differenzialdiagnose zwischen Coeliakie und S p r u e hat bei der 
Seltenheit der letzteren in Europa für uns nicht sehr viel Bedeutung. Die klinische 
Ähnlichkeit beschränkt sich auf die groben Züge der Krankheit: rezidivierende 
Diarrhöen von jahrelanger Dauer, abnorm lichte Fettstühle, eine kleine Leber 

1) Neuerlich beschreibt W. Tob ler eine Infektion mit Trichocephalus dispar mit 
einiger Ähnlichkeit im Krankheitsbilde mit der Coeliakie. 

Ergebnisse d. inn. Med. 31. 36 
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in einem sehr großen, aufgetriebenen Abdomen, allgemeine Schwäche und Ge­
wichtsverlust; gemeinsam ist ferner beiden Mfektionen die negative Kalkbilanz 
und die Häufigkeit einer komplizierenden Tetanie. Die für die Sprue charakte­
ristische Mundaffektion, eine Glossitis mit aphthösen Geschwüren an der Zunge, 
kommt bei der Coeliakie nicht vor. Ein weiterer Differenzpunkt besteht darin, 
daß die Sprue in einzelnen Gegenden epidemisch auftritt. Die Coeliakie ist aus­
schließlich ein Leiden der frühen Kindheit, während die tropischen Aphthen 
fast nur Erwachsene befallen. 

Weiter haben wir noch die differenzialdiagnostischen Erwägungen gegen­
über dem Megakolon zu erwägen. Einerseits kommt es vor, daß das Mega­
kolon ein sehr starkes Zurückbleiben im Längenwachstum zur Folge hat, so daß 
die Träger dieses Leidens ebenso wie die Coeliakiekinder dickbäuchige Zwerge 
werden (No eggerat h , S c h a a p). Andererseits kann die chronische Darm. 
affektion bei der Coeliakie dahin führen, daß der Dickdarm dilatiert wird, ja, daß 
sich für kürzere oder längere Zeit das volle Bild eines Megakolons entwickelt 
(Miller, eigene Beobachtungen). 

Die typischen Fälle von angeborenem Megakolon sind durch die von Geburt 
an bestehende Obstipation genügend scharf gekennzeichnet. Bei jenen Fällen, 
wo sich eine Erweiterung des Enddarmes durch ein Passagehindernis entwickelt, 
kann die Differenzialdiagnostik, ob eine Knickung durch Faltenbildung vorliegt 
oder ob die großen Stuhlmassen der Coeliakie ein Herabsinken des Dickdarmes 
mit folgender Abknickung ausgelöst haben, sehr schwierig werden. Der Verlauf 
und namentlich die Unterschiede in den Stühlen werden die Entscheidung 
bringen. 

Diagnostische Erwägungen ergeben sich ferner, wenn man das Symptom des 
Infantilismus in den Vordergrund stellt. Die durch den Ausfall endokriner 
Drüsen bedingten Wachstumshemmungen werden kaum je differenzialdia­
gnostischer Schwierigkeiten bieten. Der thyreoprive Zwerg hat zwar auch einen 
großen Bauch, ist aber durch das Myxödem der Haut, und die Art der Ver­
dauungsstörungengenügend unterschieden. Noch geringer sind dieÄhnlichkeiten 
mit dem hypophysären, hepatischen, renalen Infantilismus. 

Die Stühle bei der Coeliakie lassen zuweilen an Pankreasaffektionen 
denken. Die angeborene Steatorrhöe mit "Butterstühlen" und vorwiegend 
Neutralfett, wie es bei der Coeliakie nie beobachtet wird, führt nie zu Wachstums­
störung ( Garrod und Hurtley, Perkins). Dagegen weisenMißbildungen des 
Pankreas (Passini, Clark u. a.) beträchtliche Wachstumshemmungen auf, 
so daß die Ähnlichkeit mit der Coeliakie groß ist. Der Beginn in den ersten 
Lebenstagen und die fehlende Fettspaltung lassen auch diese Fälle von der 
Coeliakie klinisch einigermaßen abgrenzen. Der von BramweH aufgestellte 
Typus des pankreatischen Infantilismus betraf Erwachsene (S. 586). 

Wenn wir schließlich feststellen wollen, welche Symptome zur Diagnose­
stellung unerläßlich sind, so können die ursprünglichen Forderungen Herters 
auch heute noch aufrecht erhalten werden. Er verlangte das Vorhandensein 
folgender Symptome: 

1. Stehenbleiben der körperlichen Entwicklung, 
2. Erhaltenbleiben der Geisteskräfte und gute Entwicklung des Gehirns, 
3. deutliche Ausdehnung des Abdomens, 
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4. mäßiger Grad von Anämie, 
5. rasches Einsetzen von körperlicher und geistiger Ermüdung und 
6. Störungen der Darmfunktionen. 
Letztere Störung besteht in einer mangelhaften Resorption der verschiedenen 

Nahrungsbestandteile, in großen Stuhlmengen mit viel, zu größtem Teil auf­
gespaltenem Fett. Die Feststellung der Stoffwechselstörung ist zur Diagnose 
unerläßlich und viele Fälle aus der Literatur, bei denen diese Verhältnisse nicht 
untersucht wurden, erscheinen uns in ihrer Zugehörigkeit zur Coeliakie zweifel­
haft. Auch Freise und Jahr fordern zur Diagnose die Feststellung der 
Resorptionshemm ung. 

VI. Prognose. 

Es ist bei der Coeliakie schwer zu entscheiden, wie groß der Prozentsatz der 
Heilungen ist. Aus der Literatur statistische Daten zu errechnen und daraus 
auf die Prognose zu schließen, geht nicht an. Für einen Teil der publizierten 
Fälle ist es zweifelhaft, ob sie zur Coeliakie gehören; ferner werden nicht alle 
Beobachtungen mitgeteilt. Bei der jahrelangen Dauer des Leidens entschwinden 
manche Patienten der Evidenz des Arztes, so daß über den Ausgang vieler Fälle 
kein Bericht vorliegt. 

Hablützel- Weber berechnet aus den Fällen der Klinik Feer folgendes: 
26 Kinder, die in den Jahren 1914-1922 in Behandlung gestanden waren (einige 
Fälle zweifelhaft), wurden im Frühling 1923 nachuntersucht. 6 waren gestorben, 
das ist 23%. Schaap stellt 114 Fälle aus der Literatur zusammen, mit 13 Todes­
fällen, das ist ll %- Von den lO Fällen Heubners starb nur 1, von den 41, die 
Still beobachtet hatte, 6. Lichtenstein hatte unter 9 Fällen 2 mit tödlichem 
Ausgang, Pipping 3 Todesfälle unter 6 Beobachtungen, Tobler hat 7 Fälle 
gesehen und von diesen starb nur 1. Die Klinik Pirq uet berichtet von 2 Todes­
fällen unter 5 Beobachtungen. Mader betont, daß nach seinen Erfahrungen 
Todesfälle selten seien. Wir halten in Übereinstimmung mit Gibbons die 
Prognose in den ausgesprochenen Fällen von Coeliakie für ungünstig. StooH 
glaubt, daß die Prognose davon abhängig sei, welche Pathogenese in den 
einzelnen Fällen vorliege. Er meint, daß be~ dem Typus Herter, bei dem es 
sich um eine erworbene Darmschädigung handelt, die Voraussage schlecht zu 
stellen sei, während beim Typ Heubner, der konstitutionellen, hereditären 
Minderwertigkeit der Verdauungsorgane, die Prognose günstig sei. Unsere Zwei­
fel an der Möglichkeit einer solchen prinzipiellen Trennung haben wir ausge­
sprochen. Im Gegensatz zu dieser Ansicht meint Feer, daß bezüglich der Pro­
gnose zwischen den Fällen, die auf einer hereditär-konstitutionellen Minder­
wertigkeit beruhen und jenen, wo sich diese Minderwertigkeit auf dem Boden einer 
schweren Ernährungsschädigung entwickele, gar kein Unterschied bestehe. Bcide 
Gruppen können, sofern die Patienten nicht vorher einer Komplikation oder einer 
interkurrenten Krankheit zum Opfer fallen, im Laufe der Zeit völlig genesen. 

Die Todesursachen bei der Coeliakie sind in gleicher Weise, wie bei 
atrophischen Säuglingen, in erster Linie die Komplikationen. Häufig sind es 
enterale Infekte, besonders häufig Dysenterie (s. Seite 582). An zweiter Stelle 
stehen die parenteralen Infektionen: Katarrhalische oder entzündliche Er­
krankung der Luftwege, Pneumonien, ferner Coliinfektionen des Nierenbeckens 
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und der Blase usw. Andere Fälle gehen durch avitaminotische Erkrankungen 
zugrunde. Auch Todesfälle an schwerer Tetanie (Poynton) sind beschrieben. 
Wir haben einen Fall an Purpura abdominalis fulminans verloren, einen an 
Dysenterie, einen an Pneumonie, einen an Peritonitis. 

Freilich hat man den Eindruck, daß so eine terminale Pneumonie "eigent­
lich", wie Pi p pi ng sagt, "nur der letzte Tropfen ist, der den schwachen Lebens­
funken zum Erlöschen bringt". In diesen schweren Fällen einer von vornherein 
bestehenden "Unernährbarkeit" entwickelt sich nach wiederholten Katastrophen 
und Infektionen eine Art "Inanitionskachexie" (Pipping), gleich der 
Dekomposition der Säuglinge, an der die Kinder zugrunde gehen. 

Auch in der Art, wie die Genesung erfolgt, zeigt sich die Eigenartigkeit und 
das Bizarre des Krankheitsbildes der Coeliakie. Die Wendung zur Besserung 
setzt manchmal ganz unerwartet und unmotiviert ein, oft in dem Momente, 
wo man schon jede Hoffnung auf Rettung aufgegeben hat. Es erinnert dieser 
Umschwung aus schwerstem Kranksein in deutlich fortschreitende Besserung 
an ähnliche Ereignisse beim Pylorospasmus der Säuglinge. 

Wir haben noch schließlich zu untersuchen, ob eine vollständige Heilung 
erfolgt, oder ob sich die Verdauungsschwäche und Neuropathie auch im späteren· 
Leben irgendwie manifestiert, ferner, ob das Wachstum wieder nachgeholt wird. 
Diesbezüglich ist die Zahl der nachuntersuchten Fälle nicht groß, aber es liegen 
Beobachtungen vor, wo nach Jahren alles Wachstum an Länge und Gewicht 
nachgeholt war. 

Heubner meinte, daß "solche Naturen meist zeitlebens Schwächlinge 
bleiben, wie es ihre Eltern auch gewesen sind", daß im späteren Kindesalter 
nicht selten Rezidive auftreten, die aber meist nicht annähernd so schwer sind, 
wie in den ersten Jahren. Bei manchen Kindern blieb eine Abneigung gegen ge­
wisse Speisen oder Unverträglichkeit derselben bestehen. Herter glaubt, daß 
diese Kinder dauernd unter dem Mittel zurückbleiben. Hablützel-Weber 
hat über das Schicksal der Träger des intestinalen Infantilismus Untersuchungen 
angestellt; er errechnet in mehr als 50% völlige Heilung, und noch in fast 40% 
wesentliche Besserung. Manche der Kinder waren bei der Überprüfung in Ge­
wicht und Länge noch etwas zurück, andere zeigten bei bestem Allgemein­
befinden dauernd nicht normale Stühle, zeitweilige Darmstörungen oder Über­
empfindlichkeit gegen Milch, Fett oder Obst. Seine Fälle sind aber zumeist 
recht bald nach der überstandenen, oft nur ganz kurz dauernden Erkrankung 
nachuntersucht, so daß man wohl aus diesen Beobachtungen über das definitive 
Schicksal dieser Fälle noch nichts Endgültiges aussagen kann. Heubner meint, 
daß unter den Fällen, die Schütz als chronische Magen-Darmerkrankungen 
und chronische dyspeptische Diarrhöen bei Erwachsenen beschrieben hat, sich 
manche befinden dürften, bei denen sich eine "Verdauungsinsuffizienz" ins 
spätere Leben fortsetzte. 

Der eine von uns, Lehndorf f , hatte Gelegenheit, vor vielen Jahren ein 
Mä~chen aus neuropathischem Milieu zu beobachten, das an typischer, schwerer 
Coeliakie litt. Trotz aufopferndster Pflege stand sie nach schweren Katastrophen 
in einem Alter von 3 Jahren auf einem Gewichte von 7 kg. In diesem desolaten 
Zustand aquirierte sie eine Pneumonie und schien dem Erlöschen nahe. Merk­
würdigerweise überstand sie die Lungenentzündung, und von diesem Momente 
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an besserten sich in erstaunlicher Weise die Darmsymptome, das Kind begann 
zu essen, vertrug alle Speisen und nahm langsam, aber stetig an Gewicht zu, zeigte 
aber noch jahrelang nur ganz geringes Wachstum. Guter Appetit und allgemeine 
Erkräftigung trat erst in den Pubertätsjahren ein; im Alter von 18 Jahren 
war sie ein blühendes Mädchen von normaler Größe, ohne Zeichen einer Schwäche 
oder Minderwertigkeit der Verdauungsorgane. 

Ähnliches sah Heu bner bei einem seiner allerschwersten Fälle. Nach der 
Heilung war das Kind noch bis zum 12. Lebensjahre äußerst darmempfimllich; 
es traten immer wieder Rückfälle auf. Erst im 15. Lebensjahre fing das starke 
Wachstum an, das sich bis zum 22. Lebensjahre fortsetzte, bis schließlich normale 
Größe erreicht wurde. Gleichzeitig entwickelte sich eine gute geistige und körper­
liche Leistungsfähigkeit. 

Der 13jährige Knabe, den kürzlich E. Popper in der Gesellschaft für 
Kinderheilkunde in Wien als geheilten intestinalen Infantilismm; demonstrierte, 
war abnorm klein und zart, wies an Haut und Nägel trophische Störungen auf, 
war aber im Hinblick auf die Verdauungsorgane als gesund zu bezeichnen. 

Der Zeitpunkt der Wendung zur Besserung ist nach Mader die Pubertät. 
"Dies zeitliche Zusammentreffen der endgültigen Genesung mit der biologisch 
wichtigen Lebenswende ist nicht zufällig, sondern beziehungsvoll und ursäch­
lich verknüpft. Mit Eintritt der Pubertät hat der Patient sich vom Weg zum 
Arzt auf den sichereren der Selbstheilung begeben." 

Auch andere Autoren haben diese eigentlich nicht leicht erklärliche Wendung 
zum Besseren beobachtet. Einmal war es ein brüsker Übergang von einer sorg­
fältig gewählten Schonungsdiät zu einer derben Kost (Stolte, Schick und 
Wagner u. a.), ein andermal Milieuänderung, Entfernung des Patienten aus der 
stets um ihn besorgten Umgebung, Unterbringung in einem Kinderspital oder 
Sanatorium, manchmal der Wechsel der Pflegerin (Czerny und Keller), Über­
gabe des Kindes an eine sehr verständige Einzelpflegerin (Langstein). Sicher 
ist, daß man kaum jemals den Eindruck hat, als würden wir durch unser thera­
peutisches Handeln, medikamentös und diätetisch, die Prognose beeinflussen. 
Taylor hat ganz recht, wenn er sagt: "Die Heilung der Coeliakie ist ebenso 
mysteriös wie ihr Auftreten." 

VII. Therapie. 

Die Therapie der Coeliakie ist ein unerfreuliches Kapitel. Wir kennen kein 
Medikament und kein Ernährungsregime, dem man mit Sicherheit oder auch 
nur Wahrscheinlichkeit eine heilende Wirkung auf den Krankheitsprozcß zu­
sprechen könnte. Daß immer wieder über Heilnahrungen und wirkungsvolle 
Medikamente berichtet wird, die dann einer Nachprüfung nicht standhalten, 
ist aus der oft betonten Eigenart des Verlaufes der Krankheit zu erklären. Wochen-, 
selbst monatelanges Gedeihen mit steilem Aufstieg der Gewichtskurve, gutem 
Appetit, Schwinden der nervösen Symptome, scheinen für den guten Effekt einer 
angeordneten Diät oder Kur zu sprechen, bis dann plötzlich ein Gewichtssturz 
das Erreichte zerstört. Hat man nur "leichte Fälle" behandelt, und war die 
Beobachtung nicht lange genug nach der sogenannten "Heilung" fortgeführt 
worden, so kann leicht eine Überschätzung des Wertes der angewandten Therapie 
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zustande kommen. Erfahrene amerikanische Autoren, die viele Fälle von Coelia­
kie gesehen haben, sind zu einem recht resignierten Standpunkt gelangt. So 
meint Abt, daß es wohl mit jeder Therapie eine Weile gehe, daß aber dann doch 
immer wieder Katastrophen folgen. Koplik macht überhaupt keine bestimmten 
Vorschriften mehr und sagt, daß man sich aufs "Ausprobieren" verlegen müsse. 

Es gehört zu den Merkwürdigkeiten der Coeliakie, daß man mit den heterogen­
sten Methoden gelegentlich Erfolge erzielt, während in manchen Fällen einfach 
alles versagt. 

Unter den therapeutischen Maßnahmen steht an erster Stelle die Diät. In 
verschiedener Weise wurde versucht, die für das Leiden geeignetste zu finden. 

Stellt man die pathologischen Stühle und die schwere Stoffwechselstörung 
in den Mittelpunkt der Betrachtung, so ist eine Diät, die auf den kranken und 
wenig leistungsfähigen Darm Rücksicht nimmt, am naheliegendsten. Es sind 
dieselben Gründe, die den Pädiater zur Verabreichung von "Heilnahrungen" 
beim dekomponierten Säugling veranlassen. Tatsächlich haben auch schon die 
allerersten Beschreiber des Leidens nach einer der Verdauungsfähigkeit des 
Darmes, augepaßten Diät gesucht. Gee wußte bereits, daß Kuhmilch als 
solche sehr schlecht vertragen wird und empfahl Eselsmilch. Er strich 
ferner alle Kohlenhydrate aus der Diät und ebenso Obst und Gemüse, erlaubte 
dagegen rohes Fleisch in Püreeform. Von den älteren Autoren sei noch Gibbons 
erwähnt, der gleichfalls die sohlechte Verträglichkeit der Milch von Wiederkäuern 
kannte und zu Esels- oder Stutenmilch riet. 

Darin sind wohl alle Autoren der gleichen Meinung, daß Milch, speziell Kuh· 
miloh an und für sich nicht zuträglich ist, und möglichst aus dem Speisezettel 
auszuschalten wäre. Wo dies nicht zu umgehen ist, werden die verschiedensten 
Modifikationen empfohlen, die meist darauf hinausgehen, das als schädlich an." 
gesehene Fett zu verringern, dagegen den Nährwert durch Vermehrung des un­
gefährlichen Eiweißes zu erhöhen. Dies auch darum, weil im Milieu der Eiweiß­
milch Kohlenhydrate besser vertragen werden und daher reichlicher gereicht 
werden können. Es werden also empfohlen: Magermilch, evtl. mit Zusätzen 
von Plasmon (Miller) oder anderen ähnlichen Präparaten, und daraus bereitete 
Milohspeisen; ferner saure Magermilch (Hill) und schließlich Ei weiß milch 
in den verschiedensten Variationen. Einige geben sie nach der Originalvorschrift 
von Finkelstein, meist aber wird saure Magermilch mit Topfenzusatz ver­
wendet (Marriott, Taylor u. a.). Manche Autoren ziehen, zumindestens für 
die schweren Stadien der Krankheit, Aufschwemmungen von Trockenmilch, 
Milchpulvern, speziell von Magermilch, vor (Still). 

Marriott empfiehlt magere Sauermilch, der ungewaschener Topfen, aus 
der 2-3fachen Milchmenge bereitet, zugesetzt wird. Als Zusatz können aber 
auch Larosan, Tricalcol oder andere Präparate verwendet werden. Brown, 
Courtney, Mac Lachlan, Howland, stehen auf dem Standpunkte, daß 
zumindest im Beginn der Erkrankung ausschließlich fettarme, eiweißreiche Diät 
in Frage kommt. 

Hili faßt seine Ansicht über die beste Behandlung in folgende Leitsätze zu­
sammen: Die Therapie besteht in der Reduktion oder Entfernung jenes oder 
jener Nährstoffe aus der Diät, welche einen besonders guten Nährboden für die 
spezielle Gruppe von Organismen, die in dem individuellen Falle vorhanden sind, 
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bilden. Verhindert man die Bildung eines entsprechenden Nährbodens für die 
abnorme Bakterienflora im Darme, so wird diese absterben und normale Ver­
hältnisse sich allmählich einstellen. Man gebe soviel Calorien als nur irgend. 
möglich. Milch bildet wohl die Basis der Nahrung, aber sie sei fettfrei und 
sauer. Als besten Kohlenhydratzusatz empfiehlt er "Cornsirup", das ist eine 
Mischung aus Glucose, Maltose und Sukrose. Später gibt auch er Topfen und 
geschabtes Fleisch. 

Von denneueren Autoren ist es nur Sauer, der eine fast ausschließlich auf 
Milch beruhende Diät verschreibt. 

Da er über ganz ausgezeichnete Erfolge berichtet und die der Arbeit bei­
gegebenen ~urven und Krankengeschichten außerordentlich gute Gewichts­
zunahmen, Nachholen des Längenwachstums und rasche Besserung des All­
gemeinbefindens zeigen, seien seine Verordnungen ausführlicher wiedergegeben. 

Er stellt für die Pflege und Ernährung der an Coeliakie leidenden Patienten folgende 
Regeln auf: 

l. Wenn sorgfältigste Ernährungspflege und verständnisvolle Mitarbeit im Hause nicht 
erreicht werden kann, soll Spitalspflege obligatorisch sein; 

2. die Patienten sollen so lange zu Bett gehalten werden, bis das Gewicht um einige 
Pfunde höher ist, als das größte Gewicht war, das das Kind hatte, bevor die Krankheit begann; 

~.. extreme Temperaturen im Wohnraum müssen hintau gehalten werden. Die Kleidung 
muß der Jahreszeit angemessen sein; 

4. die einfache, eiweißreiche Heilnahrung mit wenig Kohlenhydraten und :Fett besteht 
in 3 Phasen: 

a) ausschließlich konzentrierte Eiweißmilch, 
b) Eiweißmilch mit anderen Proteinstoffen (Topfen aus Buttermilch oder 

Magermilch, reine Buttermilch, Ei, weißes Fleisch, gekochte Zunge), 
c) dasselbe wie in der zweiten Phase mit vorsichtigem Hinzufügen de xtrinisierter 

Mehle; dann feiner Zwieback oder Toast und schließlich Spinatpulver und Zucker (DPxtrose, 
Dextromalt). 

5. Die Zahl der zur Verfügung gestellten Calorien muß reichlich bemessen sein, um einen 
kontinuierlichen Gewichtsansatz zu gewährleisten, 100-120 Calorion oder mehr pro Kilo­
gramm in 24 Stunden. Im Beginn der Behandlung wird die Nahrungsmenge auf das tat­
sächliche Gewicht bezogen, dann allmählich wird sie jenem Gewicht, das das Kind ent­
sprechend seiner Höhe haben sollte, angenähert. Bei stark zurückgebliebenen Kindern kann 
es nötig sein, sie nach dem Gewicht zu bemessen, das das Kind seinem Alter entsprechend 
haben sollte. 

6. Die Toleranz für Kohlenhydrate und Fett soll niemals überschritten werden. :Frische 
Kuhmilch, Obers, Butter und Schweinefett muß für viele Monate ausgeschaltet bleiben; 
treten Verschlechterungen ein, müssen diese Speisen evtl. für Jahre ausfallen. 

7. Appetitlosigkeit, Meteorismus, Diarrhöen nötigen zur Weglassung der Kohlenhydrate, 
:Fette, Obst, Gemüse und Lebertran; nach einem Zwischenraum von Wochen oder Mona,ten 
kann man vorsichtig wieder mit diesen beginnen. 

8. Bei Katastrophen ohne erweisbaren Fehler in der Diät oder klimatischen Schaden ist 
nach einer parenteralen Infektion zu fahnden. 

In der Praxis führt Sau er seine Ernährungstherapie folgendermaßen durch: In den ersten 
24 Stunden besteht die Nahrung aus einigen gestrichenen Eßlöffeln von Eiweißmilchpulver, 
deren Zahl etwas geringer sein kann als die Zahl der Pfunde, die das Kind wiegt. Dieses 
Eiweißmilchpulver wird mit ungefähr 11 warmem sterilisiertem Wasser aufgeschwemmt, evtl. 
mit Saccharin versüßt, und dann diese Mischung mehrere Male durch ein feines Sieb gestrichen. 
DieNahrungsmenge wird in 4 Portionen geteilt. Wenn die Appetitlosigkeit hochgradig ist, kann 
eine Messerspitze fettfreien Kakaos hinzugefügt werden. Nun wird die Zahl der Eßlöffel des 
Eiweißmilchpulvers um 2 Eßlöffel jeden 5. oder 7. Tag vermehrt. Während dieser Zeit nimmt 
man keine Rücksicht auf den Stuhl, denn die Gewichtszunahme beginnt oft viele Wochen 
früher, als der Stuhl normal wird. Bei bestehender Tetanie, hochgradig reduziertem Turgor 
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oder heftigen Diarrhöen soll statt Wasser Ringerlösung gegeben werden. Diese erste Phase 
wird beibehalten, bis sich Stühle und Appetit bessern und der Bauch kleiner wird; sie dauert 
niemals weniger als 2 Wochen, meist genügen 3----4 Wochen, gelegentlich aber auch 1-2 Monate. 

Dann muß man mit der 2. Phase beginnen. Eiweißmilch bleibt Hauptnahrung, wozu 
dann die früher genannten Eiweißstoffe allmählich zugesetzt werden. Womöglich soll man 
bei dieser Diät bleiben, bis sich das Gewicht dem der Größe entsprechenden nähert. In der 
3. Phase folgen dann die obengenannten Kohlenhydrate in allmählich steigender Menge. 

Ehe wir die einzelnen Nahrungsmittel auf ihre Verträglichkeit besprechen, 
seien noch einige Speisezettel und Diätvorschriften angeführt, die dartun sollen, 
in welch komplizierter Weise es oft versucht wurde, die Ernährung von Coeliakie­
fällen durchzuführen. 

Miller hat in seinen zahlreichen Arbeiten seine Vorschriften über die Diät 
mehrfach variiert und gibt in einer Arbeit aus dem Jahre 1923 ungefähr 
folgende Vorschriften, die er je nach dem Stuhlbefund ändert. 

Frühstück: Magermilch mit Zusatz von Plasmon oder Kindermehl; für ältere Kinder 
Fisch, Ei, magere Zunge; Toast oder Brot ohne Butter; Gelee, Fruchtmus, oder Magermilch 
mit fettfreiem Kakao. 

Vormittags (falls verlangt): Fleischextrakt mit Wasser bereitet, trockene Biskuits. 
Mittags: Von Fleisch wird erlaubt Fisch, Kalbfleisch, Huhn, Kaninchen, Fleischextrakt in 

Wasser statt Suppe; Kartoffel ohne Soße; Puddings, Gelee, Kompotte, Reis in Wasser ge­
kocht. Die Puddings sollen bereitet werden aus Plasmon oder Magermilch. Früchte sind 
erlaubt mit Ausnahme von Nüssen und Bananen. 

Nachmittags: Brot oder trockene Biskuits mit Jam oder Gelee, keine Butter, ein wenig 
Salat, Tee oder Kakao mit Magermilch, selbstbereitete Keks, die ein Minimum von Butter 
enthalten. 

Abends: Sandviehes mit rohem Fleischpüree oder Zunge mit Tomaten oder Salat, 
Plasmonpudding aus Magermilch bereitet. Als Getränk Magermilch mit Zusatz von Kakao 
oder Eiweißpräparaten. 

Wenn das Kind diese Diät verträgt, bleibt man hierbei 2-3 Wochen und ändert sie erst, 
wenn Zeichen der Besserung vorhanden sind: Verkleinerung des Bauches, gereinigte Zunge, 
besserer Appetit, seltenere und fettärmere Stühle. Dann ist der Zeitpunkt gekommen, die 
Diät reichlicher zu machen und namentlich Eiweiß in größerer Menge zuzuführen. Rei 
weiterer Besserung kann man Fett, Butter oder Anchovispasta, jeden dritten Tag versuchs­
weise zulegen. Die obenbeschriebene Diät charakterisiert sich im wesentlichen als sehr 
calorienreich, enthält viel Eiweiß und am Anfang geringe Mengen von Fett. 

Nach Taylor müssen folgende Prinzipien eingehalten werden: 
1. Im Hinblick auf die Achlorhydrie saure Milch und Fruchtsäfte. 
2. Zwecks günstiger Einwirkung auf die Leber zunächst nur leicht resor­

bierbare Kohlenhydrate. 
3. Monatelanges Zuwarten, bevor Fett gegeben wird. 
4. Verhindern der Stuhlanhäufungen im Darm, um abnorme bakterielle Zer­

setzungen zu vermeiden. 
Er beginnt die Behandlung zunächst mit einer Lösung von Cornsirup. 

Nach 2-3 Tagen Übergang auf die Diät Marriott's: milchsaure Magermilch 
mit Zusatz von Topfen und steigende (bis 7%) Mengen von Dextromaltose. 

Blühdorn und Völkers geben für die Behandlung folgende Richtlinien an: 

Vor allem nicht dauernde Teediäten mit nachfolgender Hungerkur. Schleim und Mehl­
suppen führen oft zu gefahrdrohenden Gewichtsstürzen. Im akuten Anfall scheint eiweiß­
reiche Nahrung am zweckmäßigsten. Milch ist keine geeignete Nahrung. Gute Erfahrungen 
haben die Autoren mit einer Schleimquarkdiät gemacht. Sie geben für die Herstellung der 
Quarksuppe folgende Anweisungen: Saure Vollmilch wird erhitzt und durch ein Haarsieb 
getrieben. Der auf dem Sieb verbleibende Rückstand, der Quark, wird mit kaltem Wasser 
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ausgewaschen und danach durch das Sieb hindurchgequetscht. Nun werden in einem Liter 
Haferschleim 100-150 g frischen Quarks verrührt und noch 10-20 g Plasmon zugegeben. 
Später kommt noch eine Grießbrühemahlzeit hinzu, dann fein gewiegtes Fleisch und Zwieback. 
Dann geht man allmählich zu einer gemischten Normalkost über. Der Speisezettellautet 
ungefähr folgendermaßen: · 

1. Frühstück: Ein Becher Milch mit Kaffee, dazu Zwieback oder Weißbrot mit Butter. 
2. Frühstück: Brot mit Mettwurst oder Quark (Obst). 
Mittagessen: Brühsuppe mit Grieß, Reis, Kartoffeln oder ähnlichem. Etwas feingewiegtes 

Fleisch mit Kartoffelbrei, feinpüriertes Gemüse. · 
Nachmittags: Wie erstes Frühstück. (Kann anfangs ausfallen.) 
Abends: Suppe wie Mittags, ferner Weißbrot mit Wurst oder Quark, oder statt dessen 

Grieß oder Mondaminbrei (mit etwas Fruchtsaft). Eine Tasse Eichelkakao. 
Die in diesem Speisezettel verwendete Milchmenge darf höchstens 1{2 1 betragen, ebenso 

ist mit der Verwendung von Zucker in der ersten Zeit recht sparsam umzugehen. 

Die meisten amerikanischen Autoren haben vor Fett eine große Scheu; nur 
Holt ist nicht überzeugt, daß Fettintoleranz in der Pathogenese der Coeliakie 
eine Rolle spielt, sondern meint, daß Kartoffel und ein Übermaß an Stärke 
häufig an dem Leiden schuld seien. Es sei daher falsch, das Fett in der Diät 
auszuschließen, da dieses oft sogar gut vertragen wird, nur Kohlenhydrate 
dürfen nicht in einer zu großen Menge gegeben werden. Die von ihm gegebenen 
Diätvorschriften bestehen im wesentlichen darin, nur 3 mal täglich Mahlzeiten 
zu gestatten, reichlich Wasser, evtl. sogar per Klysma zu geben und eine 
"Eßdisziplin" im Hause des Patienten durchzuführen. 

Herter hat als erster die einzelnen Nährstoffe auf ihre Verträglichkeit 
bei der Coeliakie geprüft und kam zu dem Schlusse, daß eigentlich gegen jeden 
Bestandteil der Nahrung Bedenken vorliegen. Kohlenhydrate können Gärung 
erregen und Durchfälle erzeugen. Durch Fett wird Kalk und Magnesia dem 
Organismus entzogen, Eiweiß ist wegen der Möglichkeit der Fäulnis gefährlich. 
Er kommt daher zu einer Empfehlung von Gelatine, weil in diesem Eiweißkörper 
die Gruppen des Tryptophans und Tyrosins nicht enthalten sind; aus diesen 
können einerseits Indole, andererseits Paraoxyphenylessigsäure und Propion­
säure entstehen, ·die er für die Muttersubstanzen giftiger Körper hält, welche 
die schweren toxischen Erscheinungen bei der Coeliakie auslösen. -Er kommt auf 
Grund theoretischer Überlegungen zu einer höchst komplizierten Diätvorschrift, 
die reich an Eiweiß ist, bei der täglich bis zu 30 g Gelatine gegeben wird, wo die 
Kohlenhydrate im wesentlichen aus geröstetem Mehl, Zwieback, Biskuit bestehen. 

Sein Speisezettel lautet: 
Früh: 170 g Milch mit Gelatine, ein Biskuit. 
Vormittags: 170 g Milch mit Gelatine, zwei Biskuite. 
Mittags: Je I Eßlöffel geschabtes Fleisch, Fleischsaft, Gemüse (dieses bleibt zu Zeiten 

schlechterer Stühle weg), Reis, Biskuit. 
Nachmittags: 170 g J3rot mit Gelatine. 
Abends: 170 g Milch mit Gelatine, 1 Eßlöffel Reis, 2 Biskuite. Dieser Speisezettel enthält 

etwa 1500 Calorien. 

Von den Milchbestandteilen wird Topfen am besten vertragen. Man 
stellt sich diesen entweder im Hause selbst durch Fällung mit Lab oder Kalk 
her oder verwendet eines der käuflichen Eiweißpräparate, Larosan, Plasmon, 
Tricalcol usw. Den Topfen nehmen die Kinder entweder gesüßt oder gesalzen, 
oder man verwendet ihn in der bekannten Weise zur Herstellung von verschie­
denen Eiweißmilchen. Größere Kinder vertragen und essen ganz gern zartes, 
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mageres Fleisch in Püreeform, wobei es nach unserer Erfahrung gleichgültig 
ist, ob weißes oder schwarzes Fleisch gegeben wird. 

Was die Kohlenhydrate anbelangt, so besteht kein Zweüel, daß ein 
Zuviel an solchen Verschlechterung herbeüührt und Diarrhöen erzeugen kann. 
Sicher sind die löslichen Kohlenhydrate viel gefährlicher als die unlöslichen. Man 
wird also mit Zucker vorsichtig sein müssen und lieber Dextromalt, Nährzucker, 
wenig aufgeschlossene Kindermehle, Zwieback und ähnliche geröstete und vor­
präparierte Mehle geben. Die Ansichten über die Verträglichkeit der stärke­
haltigen Nahrungsmittel, Kartoffel, Reis usw. schwanken ganz beträchtlich. 
Besonders Kartoffel werden von Herter u. a. als gefährlich bezeichnet. 

Über die Schädlichkeit des Fettes sind fast alle Autoren einig. Namentlich 
im Beginn der Behandlung muß es ausgeschaltet werden. Zweifellos bedeutet die 
monatelange Entbehrung von Fett einen Schaden für den Organismus, und man 
wird es, wenn auch ganz besonders vorsichtig, allmählich der Nahrung zufügen 
müssen. Gerade bei unvorsichtiger Fettdosierung kann man aber sehr schwere 
Folgen sehen; so erlebten wir bei Erich W. einmal auf Fettbreizulage einen Zu­
sammenbruch mit Gewichtsverlust von einem Kilogramm in wenigen Tagen. 

Ein Weiteres, das im Beginn der Behandlung vermieden werden muß, und 
das sicherlich lange Zeit schlecht vertragen wird, ist Cellulose und schlacken­
reiche Kost. Alle gröberen Gemüse, rohes Obst, aber auch jede grobe Kost, 
muß für lange Zeit im Speisezettel der Coeliakie vorsichtig dosiert werden. Um 
die im grünen Gemüse enthaltenen Nährsubstanzen zuzuführen, kann man Ge­
müsepulver oder Preßsaft aus Gemüsen versuchen. Ganz geringe Mengen von 
Cellulose können schwere Diarrhöen und Verlust des mühsam errungenen 
Gewichtes zur Folge haben. Pfaundler warnt davor, Bessau berichtet, daß 
ein Teelöffel Spinat oder Apfelmus schleimig-eitrige Stühle auslösen kann, und 
wir selbst haben eine schwere Katastrophe auf Zulage von Gemüse bei dem 
Kind Hedwig W. gesehen. 

Man wird, um die Prinzipien des Ernährungsregimes zu charakterisieren, 
Fett möglichst reduzieren, Milch ganz streichen oder in Form einer Eiweißmilch 
geben, Eiweiß in verschiedenster Form und möglichster Abwechslung zuführen; 
von Kohlenhydraten wird man zunächst die schwervergärbaren heranziehen, 
doch hier Art und Menge im gegebenen Fall ausprobieren. Schlackenreiche Kost 
wird möglichst lange zu vermeiden sein. 

Bananen scheinen diesbezüglich eine Ausnahme zu bilden, was im Hinblick 
auf die Möglichkeit der Zufuhr von Vitaminen sehr erwünscht ist. 

Die Behandlung der Coeliakie mit reüen Bananen wurde von Sydney Haas 
eindringlich empfohlen, der über sehr gute Erfolge berichtet. Die in dieser Frucht 
enthaltenen Kohlenhydrate sollen besonders leicht verträglich sein. Der Nähr­
wert der reüen Banane ist relativ hoch und enthält ungefähr eine Calorie pro 
Gramm, wovon 72% auf Kohlenhydrate entfallen. Eine mittelgroße Banane 
liefert an Nährwert ungefähr 32 Calorien. Man darf nur reife Früchte, mit 
brauner Rinde, süßschmeckend und nicht kratzend, verwenden. Sie sollen durch 
ein Sieb gepreßt, die Masse dann geschlagen werden, bis sie einer Mayonaise 
gleicht. Man darf den Kindern 1-2 Bananen geben, kann aber, falls sie ver­
tragen werden, ruhig bis auf 8 pro Tag steigen; in einzelnen Fällen gab Haas 
16 Bananen, ohne Schaden für die Kinder. 
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Die gute Wirkung der Bananen wurde bereits von einigen Autoren bestätigt 
(lrish, Smith, Kerley und Craig). 

Worauf sie beruht, ist nicht entschieden. Das Kohlenhydrat der Banane 
besteht im wesentlichen aus Sukrose, das vielleicht besonders gut toleriert wird, 
außerdem enthält diese Frucht Tannin in größerer Menge. Einige Autoren denken 
an ein besonders wirksames Vitamin in der Banane. Es ist in dieser Hinsicht 
interessant, daß in Portorico die städtischen Einwohner, die viel Brot essen, an 
Sprue leiden, während die viel Bananen essenden Farmer davon verschont bleiben. 
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Abb. 19. Schwere Verdauungsinsuffizienz. Heilung nach Frauenmilch. 

In schwersten Fällen, wenn nach wiederholten Rückfällen hochgradige Ab­
magerung besteht, und das Kind nicht einmal die Erhaltungsdiät verträgt, wenn es 
sich also dem Stadium der "Unernährbarkeit" nähert, stellt die Rückkehr zur Er­
nährung mit Frauenmilch auch bei mehrjährigen Kindern oft die einzige Ret­
tungsmöglichkeit dar. Sie ist, wie Heu b ner sagt, die schmale Brücke, die über den 
Abgrund des völligen Zusammenbruches hinwegführt. In dreien seiner Fälle 
konnte er die Katastrophe verhüten, freilich mußte einmal bei einem Kinde bis in 
das 8. Jahr hinein die Nahrung durch eine Amme geliefert werden. Auch andere 
Autoren berichten über die lebensrettende Wirkung der Frauenmilch in verzweifel­
ten Fällen (Stol te, Pipping, Lieh tenstein). Diesen Erfolg der Frauenmilch 
illustrieren die Abb. 19 und 20, die wir der Arbeit Lichtensteins entnehmen. 

Im allgemeinen waren die Perioden der Brustmilchernährung immer nur 
kurz. Nach den vorliegenden Krankengeschichten hat man tatsächlich den Ein-
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druck, daß sie· zuweilen die Lebensrettung des Kindes bedeuten. Weiterhin 

werden anscheinend im Milieu der Brustmilch die verdauenden Fähigkeiten 

so gekräftigt, daß nun viel größere Mengen von Kohlenhydraten und Fett besser 

toleriert werden. Eine gemischte Ernährung aus Brustmilch und verschiedenen 

anderen Nährstoffen war in einigen Fällen von ganz eklatantem Erfolg und es 

schien, daß die Umkehr, die Wendung zum Bessern, vom Momente der Frauen­

milchzufuhr datierte. Freilich bestehen große Schwierigkeiten, einem mehr­
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Abb. 20. Schwere Verdauungsinsuffizienz. Heilung mit 
Frauenmilch. (Nach Lichtenstein.) 

jährigen Kinde diese ihm 
schon längst entwöhnte 
Nahrung, die außerdem 
nicht leicht zu beschaffen 
ist, wieder beizubringen. 
Ein direktes .Anlegen wird 
kaum jemals möglich sein, 

Es darf aber nicht ver­
schwiegen werden, daß ni.an 
auchMißerfolge mit Frauen­
milch sehen kann. 

Während nun die mei­
sten Kinderärzte nach 
einem der oben geschilder­
ten Ernährungssysteme 
vorgehen, undzunächsteine 
dem Zustande des Darm­
kanals und des Stoffwech­
sels augepaßte Nahrung 
wählen, und mit steigernder 
Leistungsfähigkeit vorsich­
tig und schonend, um Kata­
strophen zu vermeiden, 
Vermehrung und Abwechs­
lung in den Speisezettel 
bringen, sind einige neuere 
Autoren ganz anderer An­

sicht. Sie meinen, daß eine solche "Schon ungstherapie" nichts leisten könne, 

ja, sogar schade. Am konsequentesten ist dieser Ideengang von Schick und 

Wagner durchgeführt. Diese Autoren verlangen eine "Übungstherapie" 

und weisen darauf hin, daß die allzu sorgfältige Beobachtung des Stuhl­

bildes die Rückkehr zu einer Normaldiät hindert, und daß der Arzt - oft 

von den Eltern gezwungen - sein ganzes Augenmerk auf die Darmvorgänge 

lenkt und das Kind dabei außer acht läßt. 
Sie wollen den Verdauungsorganen des Patienten gerade jene Nährstoffe, 

mit denen er offensichtlich nicht fertig werden kann (Fett- und Kohlenhydrate), 

immer wieder anbieten und dadurch alle Verdauungsdrüsen zur .Arbeit anspornen. 

Sie stellen sich vor, daß der durch diese Stoffe gegebene Reiz den gesamten Ver­

dauungsapparat samt seinen Anhangsdrüsen zu einer, für den Organismus un­

entbehrlichen .Arbeit anregt, so daß die als atrophisch anzusehenden Organe sich 
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wieder erholen und damit in steigendem Maße immer größere Mengen der Nähr­
stoffe verwerten können. Nach ihrer Ansicht ist daher Hunger und Vitamin­
mangel, wie solcher eben aus der so häufig angeordneten fettfreien Kost resul­
tiert, unbedingt zu vermeiden. Sie geben in ihren Fällen sogleich vollständig 
gemischte Kost, und zwar in einem reichlichen Ausmaße ohne Rücksicht auf die 
Zahl und Beschaffenheit der Stühle. Unter diesem Regime sahen sie eine rasche 
Erholung der Toleranz, so daß die Kinder nach kurzer Behandlung ohne Schaden 
und Beschwerden die allgemeine Grobkost der Spitalskinder vertragen konnten. 

Der Standpunkt von Schick und Wagner wird zum Teil von Pipping ge­
teilt, der, wie seine Krankengeschichten zeigen, wohl sämtliche Diäten und Heil­
nahrungen ausprobiert hat, um zu dem Schluß zu kommen, daß bestimmte An­
weisungen für eine Diät überhaupt kaum gegeben werden können. Er meint, 
daß eine Therapie, die ausschließlich auf die Darmsymptome hinzielt, völlig 
verfehlt wäre. Sie muß sich freilich bis zu einem gewissen Grade nach der Lei­
stungsfähigkeit des Darmes richten und bei akuten Störungen wird eine strenge 
Diät oft kaum zu vermeiden sein; doch soll stets im Gedächtnis behalten werden, 
daß eine zu lange fortgesetzte, einseitige Kost die Inanition vermehren kann 
und außerdem auf die Psyche der Kinder nachträglich wirkt. 

"Übungstherapie" ist schon lange vor Schick und Wagner von verschie­
denen erfahrenen Kinderärzten betrieben worden, freilich aus einem anderen 
Gesichtspunkte. In seiner ausgezeichneten Arbeit über die schweren Durchfälle 
bei neuropathischen Kindern hat Stolte eingehend die Ernährungstherapie 
besprochen. Die dort beschriebenen Fälle gehören der Coeliakie an. Das 
Grundprinzip der von ihm verordneten Diät ist: seltene Mahlzeiten, drei, 
höchstens vier in 24 Stunden in 6- bis 8stündigen Pausen. Hierbei wird man, 
meint er, freilich unter Verzicht auf raschen Gewichtsanstieg, fast immer ein 
leidliches, selbst gutes Gedeihen erreichen. Denn diese Therapie wird allen Hypo­
thesen gerecht, ob man nun eine organische oder konstitutionelle Schwäche des 
Darmes und der dazugehörigen Verdauungsdrüsen annimmt, oder ob man in 
einem übermäßigen Wuchern von Bakterien mit pathogenen Eigenschaften oder 
in der pathologischen Reaktion der vegetativen Organe den Krankheitsgrund 
sucht. Kleine Nahrungsmengen kann auch ein schwacher Darm leichter be­
wältigen als große; bei kleinen Nahrungsmengen und entsprechend langer Nah­
rungspause haben Magen und Darm Zeit, sich selbständig zu desinfizieren. Gibt 
man also so einem Patienten nur 3--4 Mahlzeiten im Tag und sorgt stets für 
gründliche Zerkleinerung der Speisen (Fleisch nur fein haschiert, Gemüse, Kar­
toffeln, Obst in Püreeform), so kann man sogar bald das Kind zu der gemischten 
Kost der Erwachsenen überführen. Sein Fall Ulrich Sch., eine schwere Coeliakie, 
erhielt anfangs zwecks Schonung des Darmes viele kleine Mahlzeiten und Frauen­
milch. Ganz plötzlich wurde auf 4 Mahlzeiten von der gleichen Zusammen­
setzung, wie sie die älteren Geschwister zu sich nahmen, übergegangen und nun 
vertrug das Kind alles, sogar Kraut und Rüben, Schwarzbrot und Marmelade. 

Damals wurde auf der Klinik Czerny bei Coeliakiekindern etwa folgender 
Speisezettel verordnet: 

l. Mahlzeit: Kaffee mit Semmel oder l-2 kleine Brötchen. 
2. Mahlzeit: 2 Eßlöffel fein gehacktes Fleisch, zunächst ohne Gemüse, später sind 2 Eßlöffel 

Gemüse und l Eßlöffel Kartoffelbrei gestattet und hinterher etwas geschabter Apfel oder 
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Banane. Nach Besserung kommt hierzu noch ein halber Becher Suppe von dickbreiiger 
Konsistenz. 

3. Mahlzeit: 1 Eßlöffel Fleisch mit Kartoffelpüree. Im Stadium der Besserung 2 Schnitten 
belegtes Butterbrot und Obst. Zu den beiden Mahlzeiten darf Wasser nach Belieben ge· 
trunken werden. 

Eigentlich betreiben also fast alle Kinderärzte die "Übungs t her a p i e" 
mit mehr oder weniger Energie. Nur im Anfangsstadium der Behandlung und 
in Stadien der Verschlechterung variiert der Grad der Vorsicht. Aber auch 
Stolte meint, daß man bei Kindern mit schwerer Verdauungsinsuffizienz nicht 
einer unbeschränkten und unkontrolliertenNahrungszufuhr das Wort reden darf. 
Qualität und Quantität der Nahrung sollen wenigstens in der ersten Zeit genau 
festgelegt werden. 

Leider entscheidet über die Diätform nicht der Arzt allein; auch der Patient 
spricht ein gewichtiges Wort mit. 

Jeder Arzt, der Gelegenheit hatte, Fälle von Coeliakie zu behandeln, wird 
die Erfahrung gemacht haben, daß die besten und Wohlüberlegtesten Diätvor­
schriften am Papier stehenbleiben, da die Durchführung einer verordneten 
Diät an dem Widerstand und der Launenhaftigkeit der Patienten, an ihrer 
Appetitlosigkeit, an dem Festhalten an einer gewohnten Speisenfolge und an 
der Energielosigkeit der durch die vielen Mißerfolge mißtrauisch gewordenen 
Eltern scheitert. Immer sind die Kinder viel eher imstande, die Durchführung 
ihrer Wünsche bei der Mutter bezüglich der Diät zu erzwingen, als der Arzt. 
Es ist ganz unglaublich, mit welcher Hartnäckigkeit Tag für Tag immer die 
gleichen Speisen in gleicher Konsistenz, Farbe und Form immer von demselben 
Teller, mit dem gleichen Besteck verlangt werden, und nur von einer bestimmten 
Person und unter Einhaltung eines von ihnen ersonnenen, oft quälenden und 
ennervierenden Rituales gereicht werden dürfen. Jeder Versuch einer Änderung 
wird mit Geschrei, evtl. völliger Nahrungsverweigerung beantwortet, und recht 
häufig ist Erbrechen die Folge. Es gibt ferner Kinder, die, namentlich in Stadien 
großer Flüssigkeitsverluste von dauerndem Durst gequält, überhaupt nur Wasser 
oder flüssige Nahrung zu sich nehmen, aber jede feste Speise verweigern. 
Winfried M. hatte eine Periode in seinem Leben, wo die Vorbereitungen zu 
den Mahlzeiten und diese selbst von ihm so verlangt wurden, daß so ziemlich 
der ganze Tag damit ausgefüllt war. Es ist daher kein Wunder, wenndieEitern 
und Pflegerinnen sich nicht an die vom Arzt gegebene Diätvorschrift halten, 
sondern froh sind, wenn das Kind überhaupt etwas zu sich nimmt. 

In der Überzeugung von der geringen Wirksamkeit der medikamentösen 
Therapie stimmen alle Autoren überein. Jedes Präparat, von dem man aus 
theoretischen Überlegungen Heilwirkungen erhoffte, wurde versucht. Als Er­
gebnis müssen wir sagen, daß es bisher kein einziges Medikament gibt, dem 
man mit einiger Berechtigung Heilwirkung bei der Coeliakie zusprechen darf. 
Zur Bekämpfung einiger quälender Symptome oder Komplikationen sind sie 
natürlich nicht zu entbehren, auch mögen gelegentlich Arzneien durch suggestive 
Wirkung nützlich sein. 

Eine Gruppe umfaßt jene Medikamente, die gegeben werden, um die un­
genügenden oder mangelnden Sekrete der Magen-Darmschleimhaut und der Ver­
dauungsdrüsen zu substituieren. 
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Salzsäure und Pepsin wird fast immer verordnet; Noeggerath empfiehlt 
die starken Acidolpepsin-Tabletten. Ein durchschlagender Erfolg war niemals 
zu beobachten, gelegentlich aber bessernde Wirkung auf den Appetit. 

Bezüglich der Pankreaspräparate besteht keine Übereinstimmung. Zu­
erst von Bramweil bei Fällen chronischer Ernährungsstörung und Wachs­
tumshemmung Erwachsener empfohlen, der aus dem Erfolge der Therapie auf 
die ätiologische Rolle des Pankreas einen Rückschluß ziehen wollte, wurde 
es später von Klinikern, die viele Fälle durch lange Zeit beobachten konnten 
(Still, Miller, Heubner, Lichtenstein, Mautner, Göttche u. a.), als 
wirkungslos bezeichnet. 

Neueste Autoren berichten wieder über überraschende, glänzende Erfolge 
durch Pankreaspräparate. Freemann z. B. verlangt, daß es "jahrelang" ge­
geben werde. Abt, hält immense Quantitäten für nötig, Leitner be­
richtet über glänzende Heilerfolge durch Pancreotan (Egger) bei Verdauungs­
störungen der Säuglinge und Kleinkinder und auch bei gastro-intestinalem In­
fantilismus. Wir fühlen uns durch diese Mitteilung nicht überzeugt, da letzteres 
Präparat überraschende Wirkungen sowohl bei Toxikosen als bei Dekompositionen 
gezeigt haben soll. Wir selbst haben in allen unseren Fällen Pankreaspräparate 
der verschiedensten Art angewendet, konnten aber niemals die geringste 
Wirkung sehen. 

Ausgehend von der Idee, daß unzulängliche Gallenfunktion bei der Coeliakie 
von ursächlicher Bedeutung sei, haben englische Autoren Galle verordnet. Diese 
wurde entweder mit Schlundsonde zugeführt, oder es wurden Gallensalze intern 
in gehärteten Gelatinekapseln oder keratinierten Pillen gegeben. Miller ließ 
3-4mal täglich nach der Mahlzeit je 1 g taurochol- und glykocholsaures Na­
trium, evtl. auch als Lösung in alkalischem Wasser mit Geschmackskorrigentien 
nehmen. Er gab sie durch längere Perioden und konnte in einer Arbeit aus dem 
Jahre 1920 über die gute Wirkung auf die Fettspaltung und Fettresorption im 
Stuhl berichten. In einer späteren Arbeit 1923 billigt er ihnen nur einen gewissen 
Wert zu,, weil bei dieser Therapie das Fett in der Nahrung ohne Schaden ver­
mehrt werden kann. Ca u t 1 e y, der Galleninsuffizienz als Ursache der Coeliakie 
ansieht, hat von Gallensalzen keinen Erfolg gesehen. Er empfiehlt als "Leber­
stimulantien" Podophyllin, Ammonchlorid oder Salicylpräparate. 

Herter will von Zeit zu Zeit kleine Dosen von Kalomel anwenden, um 
die angesammelten Schleimmassen und Fäulnisprodukte aus dem oberen Kolon 
wegzuschaffen. Still hat Kalomel als Leberstimulans versucht, aber nur Ver­
schlechterungen gesehen. Wegen gewisser Ähnlichkeiten mit der Sprue wurde 
das dort wirksame Chromosantonin angewendet, das nichts schadete, aber 
auch nicht überzeugend nützlich war. In der gleichen Absicht wurde auch 
Rhabarber in einer alkalischen Lösung, unter gleichzeitiger Beigabe von Brom 
verordnet (Miller). Kuren mit Karlsbader Mühlbrunnen werden von den 
deutschen Autoren oft empfohlen. 

Von der Ansicht ausgehend, daß Anhäufung von Stuhlmassen wegen der 
Möglichkeit von Toxinresorption gefährlich sei, haben einige Autoren systema­
tisch Abführmittel gegeben, die sie gerne mit Darmdesinfizientien kombinieren; 
Still gibt 3 mal täglich 0,4 Ricinusöl mit 0,15 Salol, hat aber Zweifel, ob 
5 Tropfen Medikament auf 5 m Darm nennenswerten Einfluß haben können. 
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Wenn Fehler in der Diät begangen wurden oder wenn aus sonstigen Gründen 
ein Katharticum nötig erscheint, so ist nach Herter Ricinusöl am wirksamsten. 

Schaaps Rezept lautet: ol ricini 6,0, salol 2,25, pulv. gum. arab. q. s. f. 
emulsio ad 200,0, Syr. spl. 25,0, wovon er täglich 3 Kinderlöffel nehmen läßt. 
Taylor gibt 3mal täglich Paraffin. liquid. Marriott empfiehlt Argyrolinder Ver­
dünnung 1:300. Vom gleichen Gesichtspunkt ausgehend, wurde die interne Ver­
abreichung von Jodoform, Dermatal empfohlen. In der Absicht, im Darm 
gebildetes Toxin absorbieren zu lassen, läßt man Tier kohle oder Bolus nehmen. 
Als Stoffmittel wurden daneben besonders oft Kalk und Wism utpräparate, 
Tauirrpräparate usw. gegeben, von denen man in manchen Fällen zumindest 
vorübergehend gute Erfolge sieht, da die Stühle konsistenter werden. 

Herter läßt täglich mehrmals Calcium lacticum nehmen, um der Ver­
armung des Organismus an alkalischen Erden entgegen zu arbeiten. Aus ähn­
lichen Erwägungen verordnet er saures Natriumphosphat oder, wenn 
dieses nicht vertragen wird, verdünnte Phosphorsäure vor den Mahlzeiten. 

Um die beschleunigte Dünndarmperistaltik zu hemmen und dadurch eine 
bessere Ausnützung der Nährstoffe zu ermöglichen, haben Fr eise und Jahr 
in 2 Fällen von typischer Coeliakie 0 p i um gegeben, und zw~r 6-8 Tropfen 
der Tinctura opii simplex 3mal täglich mit radiologisch nachweisbar ver­
langsamter Chymuspassage und im Stoffwechsel sich ausprägender besserer Re­
sorption. Weniger regelmäßig war die Wirkung von Atropin. Sie lassen von 
einer Lösung 1 : 1000 dreimal täglich 15 Tropfen nehmen. 

Eine Gruppe von therapeutischen Versuchen tendiert dahin, auf den ge­
störten Stoffwechsel direkt einzuwirken. Um das Wasserverbindungsmögen der 
Gewebe zu erhöhen, wurde Pituitrin angewendet. Beim Knaben Erich W. 
wurde es in einem ernsten Stadium versucht. Innerhalb 9 Tagen wurden 6 Injek­
tionen von je 1 cm Pituglandol verabfolgt. Der Erfolg übertraf zunächst die 
Erwartungen. Die Gewichtskurve bog sogleich steil nach oben, der Patient 
entleerte zum ersten Male seit 2 Jahren dunkel gefärbte und normal geformte 
Stühle; es stellte sich Appetit, ja Heißhunger ein, das unaufhörliche Wasser­
trinken war beendet, die Stimmung ausgezeichnet. Die Besserung hielt einige 
Monate an. Doch als 4 Monate später eine neuerliche Gewichtskatastrophe ein­
brach, versagte das Pituitrin, wie auch alle anderen Mittel in diesem Stadium. 
Im Falle Hedwig W. zeigte das Präparat keine Wirkung, bei Winfried M. schien 
es nur vorübergehend von Einfluß zu sein. Im Falle von Vollmer und Sere­
brij nski bewirkte Pituglandol eine Besserung der Durchfälle, vermochte aber 
den Gewichtssturz nicht aufzuhalten. 

Auch über Versuche, das Krankheitsbild durch Insulin zu beeinflussen, 
wird von einigen Autoren berichtet (Vollmer und Serebrijnski, Priesel 
und Wagner). Die Resultate sind nicht vielversprechend, trotzdem die theo­
retischen Grundlagen für eine günstige Beeinflussung der Coeliakie durch Insulin 
gegeben wären, da ihm eine resorptionssteigernde Wirkung zukommt 1). 

1) Vielleicht liegt das Versagen an der Technik der Applikation; denn diese Resorptions­
steigerung kommt nach den Untersuchungen von Korefund Mautner*) nicht dem Insulin 
als solchem, sondern dem hypoglykämischen Zustande zu. Man darf daher weder zugleich 
mit dem Insulin Zuckerinfundieren, noch in den darauffolgenden Stunden Nahrung zuführen. 

*) Koref u. Mautner: Arch. f. exp. Pathol. u. Pharmakol. Bd. 113, S. 163. 1923. 
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Über Infusionen von 20proz. Traubenzucker liegen gleichfalls nur wenig 
Erfahrungen vor. In den seltenen Fällen, wo sie gemacht wurden, befanden sich 
die Kinder im Stadium schwerer Gewichtsstürze. Die bisherigen Beobachtungen 
berichten nur über vorübergehende Wirkungen. 

Alle diese Methoden der Behandlung bedürfen noch der Erprobung und wei­
terer Erfahrung über die Dosierung usw. 

Von den Hormonpräparaten wurde von einigen Autoren Thyreoidin ver­
sucht, von den einen in der Absicht, auf die Beziehungen der endokrinen Drüsen 
untereinander einzuwirken, von den anderen, um das Wachstum anzuregen. 

Ein einziger Autor, Eckert, berichtet über Erfolge in 2 Fällen, alle and(lren 
haben nur Nachteiliges gesehen. Wir können nach eigenen Erfahrungen nur 
dringend vor Schilddrüsenpräparaten warnen; ihre Wirkung scheint 
manchmal, wie im Falle Erich W., deletär, da rapide Gewichtsverluste eintreten, 
die nach Aussetzen des Präparates schnell schwinden. Bei der gestörten Re­
sorption hat die Steigerung des Umsatzes eine Vergrößerung des Nahrungs­
defizits zur Folge. 

Entsprechend ihrer theoretischen Ansicht über die ätiologische Bedeutung 
des Vitaminmangels bei der Coeliakie empfehlen Reyher das Hevitan, Frö­
lich das Metagen, das alle 3 Vitamine in konzentrierter Form enthalten soll, 
und berichten über ausgezeichnete Erfolge. Keiner der neueren Kinderärzte 
versäumt es, bei der Verordnung der Diät auf möglichst reichliche Zufuhr von 
"akzessorischen Nährstoffen" zu achten. Dennoch können dadurch Skorbut, 
Ödeme und andere avitaminotische Störungen nicht immer verhindert werden, 
da Vitamine wahrscheinlich ebenso schlecht resorbiert werden wie alle anderen 
Nahrungsbestandteile. Um so notwendiger ist es, sie reichlich anzubieten. 

Lebertran wird gleichfalls sehr häufig verordnet, aber oft verweigert oder 
schlecht vertragen. 

Die guten Erfolge mit Injektionen von Pferdeserum, die die Schule 
C z er n y bei chronischen Nährschäden des Säuglings gesehen hat, ~eranlaßte einige 
Ärzte, dieses Verfahren auch bei der Coeliakie zu versuchen. Wir sahen bei einem 
Kinde zuerst einen überraschenden Erfolg (gute Gewichtszunahme, Besserung 
der Stühle usw.) und einen Monat später bei einem Rezidive völliges Versagen. 

In jüngster Zeit wird namentlich in Amerika immer häufiger versucht, durch 
BI uttransfusionen auf den Ernährungszustand und den Stoffwechsel einzu­
wirken. Die mitgeteiltenErfolgevon Schick, Kerleyund Craig, Heimann usw. 
sind vielversprechend. Es wäre dringend anzuraten, sie bei Coeliakie im frühen 
Stadium der Krankheit anzuwenden und nicht erst als ultima ratio heranzuziehen. 

Bei toxischen choleriformen Zuständen ist vor allem die Exsiccose zu be­
kämpfen: intravenöse Infusion hypertonischer Lösungen, subcutane oder intra­
peritoneale Kochsalzinfusionen evtl. mit Adrenalinzusatz, Tropfklysmen, alle 
nötigen Herzmittel (Coffein und Campherpräparate) usw. Ebenso werden Kompli­
kationen wie Tetanie, Barlow, Hämorrhagien usw. nach den sonst üblichen 
Grundsätzen zu behandeln sein. 

Die Anämie, die wohl meist nicht im Vordergrund steht, wird mit Arsen 
und Eisen bekämpft. Erwähnt sei, daß Sauer in jedem Falle neben diätetischen 
Maßnahmen täglich eine intramuskuläre Injektion von Eisenzitrat macht und 
über gute Erfolge zu berichten weiß. 

Ergebnisse d. inn. Med. 31. 37 
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Herter hat Bedenken gegen perorale Zufuhr wegen der schweren Verträg­
lichkeit des Eisens, und möchte es auf der Höhe der Krankheit vermeiden und 
erst dann geben, wenn das Wachstum eingesetzt hat. 

Eine Reihe von Beobachtern berichten über günstige Wirkungen von Be­
strahlungen mit der Quarzlampe. 

Still, der scheinbar jedes denkbare Mittel ausprobiert hat, berichtet über 
die Wirkungslosigkeit von Radiumwasser, von Impfungen mit Dysenterie­
vaccinen und von erfolglosen V ersuchen, Fett percutan durch Einreiben zu­
zuführen. Schick teilt Versuche mit, durch subcutane Injektionen von Öl die 
Calörienzufuhr zu heben. 

Daß sogar c h i r ur g i s c h e Therapie angewendet wurde, sei zum Schlusse 
noch erwähnt. Unbeabsichtigt, wegen angenommener Peritonitistuberculosa, 
wurden einige Kinder mit Coeliakie ohne Schaden laparatomiert. 

Poynton, Armstrong und Nabarro haben bei einem Kinde, wo die 
Symptome einer dysenterieformen Colitis im Vordergrund standen, ein Appendi­
costomie machen lassen, um von hier aus durch Spülung auf den Darm einzu­
wirken. Der Grundprozeß der Coeliakie blieb unbeeinflußt. 

Schließlich noch einige Bemerkungen über die psychische Behandlung. 
Wir haben wiederholt Gelegenheit gehabt, auf die eigenartige Psyche der 

Patienten mit Coeliakie hinzuweisen, ihre abweisende, mißtrauische Einstellung 
gegen die Umgebung und die bei ihnen zur Spezialität ausgebildete Quälerei und 
nörgelnde Pedanterie in allem, was mit Essen und Trinken zusammenhängt. 
Tyrannisch setzen sie ihren Willen durch, und die für Kinder so nötige Eß­
disziplin ist bei der Willensschwäche der Eltern nicht zu erreich.en. 

Beginnt man die Behandlung einer Coeliakie, so sind zuerst einmal die Eltern 
über die Chronizität des Leidens aufzuklären, auf die unabwendbaren Rück­
schläge aufmerksam zu machen und dann Eßregime und Lebensweise genau 
vorzuschreiben. Ist dies wegen der Nachgiebigkeit der Umgebung nicht durch­
zuführen, so muß ein Wechsel des Milieus oder mindestens der Pflegerin 
verlangt werden. Tatsächlich hat man schon öfters die Beobachtung machen 
können, daß die Überführung des Patienten in ein Kinderspital oder eine Heil­
anstalt, das Zusammenkommen mit anderen Kindern, das Herauskommen aus 
der ängstlich besorgten Atmosphäre, von allergünstigstem Einfluß ist. Von 
welch unabwägbaren Einzelheiten oft der Erfolg abhängig sein kann, zeigt eine 
von Langstein mitgeteilte Beobachtung, wo die Verlegung eines Kindes mit 
schwerer Coeliakie auf eine andere Station, die Übergabe an eine Einzelpflegerin, 
den Beginn der Besserung bildete. Freilich muß man von einer solchen Pflegerin 
sehr viel verlangen; nicht nur unermüdliche Geduld und Verständnis für das 
körperliche Leiden, sondern auch die Fähigkeit, sich mit liebevoller Heiterkeit 
das Zutrauen und die Zuneigung des Kindes zu gewinnen, um es wieder zum 
normalen Essen dressieren zu können. 

Doch ist Milieuwechsel, wie Czern y und Keller betonen, selbstverständ­
lich nicht der einzig gangbare Weg zur Heilung. Wird ein solches Kind bei­
spielsweise in eine Kinderklinik aufgenommen, so kann man manchmal die Be­
obachtung machen, daß eine Pflegerin, welche sonst gut bewährt ist, nicht im­
stande ist, die Ernährung durchzusetzen, während sie einer anderen spielend 
gelingt. Sie berichten weiter über ein Kind von 4 Jahren, das unter der Pflege 
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seiner äußerst sorgsamen Mutter im höchsten Grade atrophisch wurde, während 
es unter der Pflege seiner Großmutter, die ihm wahllos alle Nahrungsmittel gab, 
in wenigen Monaten in einen guten Ernährungszustand gelangte. 

Man darf nicht vergessen, daß diese Patienten durch ihr Leiden schließlich 
arge Egoisten werden und stets egozentrisch eingestellt sind. Sie verlangen, daß 
sie, ihr Essen und ihr Stuhl den Mittelpunkt bilden, nicht duldend, daß die 
Liebe und Sorge der Eltern oder des Personales den Geschwistern zuteil wird. 
Auch zur Behebung dieser asozialen Einstellung ist zuweilen ein Spitalsaufent­
halt von den besten Folgen. 

Der glänzende Einfluß des Landauf e n t h a 1 t es , den viele Autoren be­
obachtet haben und der auch aus unseren Kurven ersichtlich ist, ist wohl nur 
zum Teil aus klimatischen Faktoren zu erklären; das Wesentlichste der Wirkung 
beruht auf dem Milieuwechsel und dem Herauskommen aus dem Alltag. 

VIII. Pathogenese. 
Um zu den Theorien, über das Zu.standekommen der Coeliakie, Stellung zu 

nehmen, ist es nötig, darüber klar zu werden, welche Tatsachen der Klinik 
und der Stoffwechseluntersuchungen als regelmäßige Befunde anerkannt werden 
müssen, und an welchen Organen anatomische oder funktionelle Störungen 
konstant gefunden werden. 

Die Besprechung der Stoffwechselstörungen haben wir mit der Auffassung 
abgeschlossen, daß bei diesen Kindern alle Bestandteile der Nahrung schlecht 
resorbiert werden. Diese Meinung wird aber durchaus nicht allgemein geteilt. 
So vertritt Miller den Standpunkt, daß bei dieser Erkrankung eine reine Störung 
der Fettverdauung bestehe, und daß alle Krankheitsbilder, bei denen auch andere 
Störungen gefunden werden, im strengen Sinne nicht zur Coeliakie gehören. 

Dem widersprechen zahlreiche Befunde der verschiedensten Autoren. Heub­
ner hatte schon angegeben, daß in den schweren Fällen nicht nur das Fett, son­
dern auch die Kohlenhydrate schlecht verdaut werden, und englische (Cheadle, 
Hutchinson), deutsche (Finkelstein, Wieland) und holländische Autoren 
(Stheemann, Schaap) beschreiben bei ihrenFälleneine Amylorrhöe, ja Sthee­
mann unter seinen 5 Fällen sogar einen mit ausschließlicher Stärkemehl­
insuffizienz. Schaa p stellt aus der Literatur 14 Fälle mit Kreatorrhöe zu­
sammen und fand bei 2 seiner Fälle fast nur Fett, bei dem 3. auch sehr reichlich 
Stärke, Fleischfasern und Bindegewebe im Stuhl, und macht mit vollem Recht 
darauf aufmerksam, daß die reine kongenitale mangelhafte Fettverdauung zu 
dem von Garrod und Hurtley beschriebenen Bild der kongenitalen familiären 
Statorrhöe führt, bei der Butterstühle entleert werden, ohne daß die übrigen 
Symptome der Coeliakie, vor allem die Wachstumsstörung, eintreten. Wir 
können noch immer nicht entscheiden, ob im Beginn der Krankheit die 
Fettresorption wirklich stärker gestört oder nur leichter nachweisbar ist als 
die anderen Störungen. Ebensowenig darf man aus der Verträglichkeit der 
einzelnen Nahrungsbestandteile Schlüsse gestatten. Weil Eiweiß auch in grö­
ßeren Mengen keine Katastrophen auslöst, muß seine Verdauung und Re­
sorption noch lange nicht normal sein. Da bei Stoffwechseluntersuchungen 
auch eine Störung der Resorption von Wasser, Salzen, Eiweiß nachgewiesen 

37* 
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wurde, halten wir dafür, daß bei der Coeliakie keine isolierte, spezifische 
Störung der Fettresorption vorliegt, müssen aber zugeben, daß auch 
dies vielleicht kein abschließender Befund ist, weil man sich recht gut vorstellen 
kann, daß die Krankheit mit einer Störung der Fettresorption beginnt und die 
weiteren Störungen sekundärer Natur seien. 

Die Theorien über die Entstehung der Coeliakie können wir einteilen 1. in 
bakteriologische, 2. in solche, die eine konstitutionelle Minder­
wertigkeit des gesamten Verdauungsapparates, oder 3. einzelner 
seiner Drüsen, und 4. in jene, die Störungen des Nervensystems 
annehmen. 

Die bakteriologischen Theorien beginnen mit der Arbeit Herters. Das 
massenhafte Vorkommen grampositiver Keime im Darmschleim und in den 
diarrhöischen Entleerungen, ihr Verschwinden in den Perioden der Besserung 
veranlaßte ihn, dem Bacillus bifidus, dem Infantilis und gewissen gram­
positiven Kokken eine große Rolle zuzuschreiben, trotzdem es ihm nicht 
gelang, im Tierversuch pathogene Eigenschaften dieser Keime nachzuweisen. 
Er hält die Persistenz und das übermäßige Wachstum dieser bakteriellen Flora, 
die normalerweise nur in der frühen Säuglingsperiode im Darme dominiert, für 
das Charakteristische des intestinalen Infantilismus. Diese Bakterien sollen nun 
einen chronischen Entzündungsprozeß erzeugen, ihre exzessiven, fäulniserregenden 
Zersetzungen eine chronische Intoxikation des neuromuskulären Systems be­
dingen. Gewisse Fälle von akuten oder subakuten Darminfektionen im Säuglings­
alter mit grampositiver Stuhlflora hält Herter für Vorläufer des Infantilismus, 
der als chronisches Leiden durch das Persistentwerden der akuten Affektionen 
entsteht. 

Von den deutschen Kinderärzten wurden Herters Ansichten abgelehnt. Die 
Tatsache des gelegentlichen oder selbst häufigen- aber sicher nicht konstanten­
Auftretens einer grampositiven Bakterienflora in den Stühlen im Verlaufe des 
intestinalen Infantilismus ist zuzugeben. Aber damit ist noch gar nichts über 
eine pathogenetische Rolle derselben gesagt. Weder die Klinik noch der Tier­
versuch haben jemals einen Beweis dafür erbracht, daß der Bacillus bifidus, 
infantilis oder ein anderer Keim der "blauen Bacillose" Darmerkrankungen 
oder gar eine schwere chronische Allgemeinaffektion hervorrufen können. Sind 
es doch dieselben Keime, die im frühen Säuglingsalter die physiologischen 
Darmbewohner sind; und es ist, wie Pipping ausführt, ganz unwahrscheinlich, 
daß Bakterien, die in der ersten Lebensperiode ganz harmlos sind, wenig später 
so hochgradig pathogen sein sollten. Dies um so weniger, als die Frauenmilch, 
das Nahrungsmittel, bei dem der Bifidus und die anderen Grampositiven be­
sonders gedeihen, sich gerade in den schwersten Fällen als lebensrettendes 
Heilmittel erweisen kann. 

Zahlreiche Untersuchungen haben nachgewiesen, daß die Zusammensetzung 
der Stuhlflora abhängig ist von der Art der Ernährung und der daraus sich er­
gebenden Reaktion des Darminhaltes. Sowohl beim gesunden als auch beim 
darmkranken Kinde gelingt es jederzeit, durch Änderungen in der Diät eine 
Variation der Bakterien im Darme hervorzurufen. Man kann bei jedem, auch 
älterem Kinde, das bei gemischter Kost eine Coliflora hat, durch Umsetzen auf 
Frauenmilch eine Bifidusflora im Darme erzeugen, ohne daß es hierbei zu irgend-
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welchen Krankheitszeichen, schon gar nicht von uer Art uer schweren Verdau­
ungsinsuffizienz kommt. Umgekehrt gelingt der Versuch mit gleicher Sicherheit; 
ernährt man einen Patienten mit "Morbus Herter" und grampositiver Bak­
terienflora milchfrei, so wird diese in kürzester Zeit verschwinden und einer 
gramnegativen Coliflora weichen, ohne daß das Verschwinden der "blauen Ba­
cillen" von einer Änderung des Krankheitsbildes begleitet wäre. Die Zusammen­
setzung der Darmflora ist also nur von der Art der Nahrung abhängig. Blüh­
dorn, der in seinen Fällen die Keime aus der Bifidusgruppe nachgewiesen 
und, wie auch andere Autoren, ihr reichliches Auftreten in Perioden der V er­
schlimmerung gesehen hat, beobachtet sie nur als "acidophore Restflora", der 
ätiologisch keine Bedeutung zukommt, und die lediglich den Ausdruck der 
sauren Reaktion der Stühle darstellt. 

Schon Herter hat gewußt, daß die gerrauen Beziehungen der abnormen bakteriellen 
Flora zu den pathologischen Verhältnissen im Darm noch nicht klar seien, meint aber, daß 
kein Zeugnis dafür bestehe, daß der intestinale Infantilismus jemals einen anderen Ursprung 
habe, als einen rein intestinalen. Die ausgezeichneten und vielseitigen Untersuchungen Her­
ters heben seine Arbeit weit über das Niveau seiner Vorgänger heraus. Er hat als erster 
in klarer Weise die Stoffwechselstörung als vorwiegende Resorptionsstörung mit abnormalen 
Vorgängen im Darm selbst erkannt. Wenn er ein ihm besonders auffallendes Symptom, 
die persistierende Säuglingsflora, als Ursache für die Erkrankung anspricht, so ging er den 
Weg aller Autoren, die Theorien über dieses Krankheitsbild aufgestellt haben. Alle haben 
in subjektiver Weise irgendein Moment als Ursache der Erkrankung hervorgehoben und von 
diesen einem Punkt aus alles Weitere zu erklären versucht. Bei den meisten Theorien konnte 
nachgewiesen werden, daß Ursache und Folge nicht scharf auseinander gehalten und daß 
das, was für primär galt, durch andere Vorgänge bei dieser Krankheit verursacht wurde. 
Wenn es Herter mit seiner Theorie ähnlich erging und das Persistieren der Säuglingsflora 
nicht die Ursache der Erkrankung, sondern die Folge des sauren Stuhles ist, so ist damit 
in sein Gebäude von der Pathologie dieser Krankheit nur eine kleine Bresche geschlagen. 
Wie vorsichtig aber eine Verurteilung der Herterschen Ansicht ausgesprochen werden muß, 
ist daraus zu ersehen, daß Tissier1 ) neuerdings sogar für die Ernährungsstörungen des 
Säuglings wieder die ätiologische Rolle der Bifidusflora in den Vordergrund stellt. Auch 
Brown und seine Mitarbeiter sprechen wieder der grampositiven Flora eine größere Rolle 
in der Entstehung. der Coeliakie zu. · 

Die derzeit bei den Ernährungsstörungen im Säuglingsalter geltende Auffas­
sung von der Rolle einer sekundären Chymus in f e k ti o n im Sinne von Mo r o, 
Bessa u u. a. legte nahe, ähnliche Verhältnisse auch bei der Coeliakie anzunehmen. 

So will Blühdorn dem normalen Darmbewohner, dem Bacterium coli, eine 
bedeutsame Rolle in der Genese der Coeliakie zuschreiben. Er denkt an eine 
"endogene Coliinfektion des Dünndarmes", die bei neuropathi­
schen Individuen entsteht und im weiteren Verlaufe zur Entwicklung eines 
schweren Dünndarmkatarrhes führt. Alle anderen Symptome, die schweren 
Ermüdungserscheinungen, die vVachstumsretardation usw. seien nicht, wie 
Herter wollte, als eine Vergiftung durch resorbierte Fäulnisprodukte zu er­
klären, sondern auf Kosten der nervösen Überempfindlichkeit und der fraglos 
vorhandenen schweren Stoffwechselstörung zu setzen. 

Ohne bestimmte Bakterien anzuschuldigen, glaubt Baginsky den durch 
pathogene Keime erzeugten rezidivierenden Darmstörungen eine ätio­
logische Rolle zuschreiben zu sollen. Es kommen Darmläsionen entzündlicher 
resp. katarrhalischer Natur zustande mit all ihren Begleitumständen auf bak-

1) Ti s sie r: Bull. de l'inst. Pasteur. Bd. 20, S. 577 u. ö25. 192:3. 
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terieller und toxischer Basis. Sein Standpunkt steht dem Herters sehr nahe, 
nur daß er nicht speziellen Bakterien eine ätiologische Rolle zuschreiben will, 
sondern eine Darmläsion im allgemeinen postuliert. Aber -und dieser Ein· 
wand gilt gegen seine, Herters und alle übrigen ähnlichen Theorien - diese 
Darmveränderungen werden in den allermeisten Fällen bei Obduktionen nicht 
gefunden, und wenn solche nachgewiesen wurden, waren sie als sekundäre 
Komplikationen akuter Natur zu deuten. Daß den Bakterien nur eine sekun­
däre Rolle beizumessen sei, hat von älteren Autoren außer Schütz auch 
To bler erkannt. Er stellt sich den Weg des Zustandekommens der Coeliakie, 
seines Pseudoascites, folgendermaßen vor: Bei Kindern jenseits des Säuglings­
alters kommt es infolge rezidivierender Enterokatarrhe zur Entwicklung eines 
Trommelbauches. Überfütterung führt zu Diarrhöen, die dann mit Stopfmitteln 
und Mehlabkochungen behandelt werden. Die Bauchdecken werden immer 
schlaffer, die schweren, mit Stuhlmassen gefüllten Därme sinken nach abwärts, 
was durch die aufrechte Körperhaltung der Kinder beim Herumgehen noch 
begünstigt wird. Ntm ist der Circulus vitiosus geschlossen. Die schweren 
Därme dehnen das Mesenterium immer mehr aus und rufen einerseits das 
klinische Bild des Pseudoascites hervor, andererseits bleibt in den gesenkten, 
atonischen Schlingen der Darminhalt in abnormer Menge abnorm lange liegen 
und gibt so den Anstoß zu abnormen Zersetzungsvorgängen, die wieder die 
Ursache der schweren Schädigung des Allgemeinbefindens sind. 

Schütz untersuchte die Bedeutung der Bakterien für die Erregung und 
Unterhaltung chronischer Verdauungsstörungen. Der Fall, von dem er ausgeht, 
war sicher ein "Herter". Im Stuhle fanden sich stets ungeheure Massen von 
Bakterien, und zwar vom Typus des Butyricus. Er meint, daß die enorme Stei­
gerung des Bakterienwachstums insofern für die chronische Ernährungsstörung 
verantwortlich zu machen sei, als die zum Aufbau der Keime nötigen Nähr­
stoffe der Nahrung entzogen werden, und daß ein weiterer Teil infolge Gärung 
und Fäulnis der Resorption entgeht. Letzten Endes sei daran ein Versagen der 
bactericiden Funktion der Dünndarmschleimhaut schuld. 

Hi ll meint, es sei wahrscheinlich, daß die Krankheit durch eine c h r o n i s c h e 
Infektion des Darminhaltes hervorgerufen sei. Nicht die Darmwand sei 
von Organismen besiedelt, die nicht dorthin gehören, sondern der Dünndarm­
inhalt, der normalerweise frei von Bakterien sein soll, ist mit Bakterienkolonien 
bevölkert, die den normalen Vorgang der Verdauung stören. Den gleichen Ge­
danken führt Porter noch weiter aus. Er nimmt an, daß diese Infektion des 
Dünndarmes und des Duodenums zu einer infektiösen Du.odenitis mit 
sekundären Veränderungen des Pankreasausführungsganges und einer Störung 
in der Produktion des Pankreassekretes führt, die dann die weiteren Krank­
heitserscheinungen veranlassen. 

Auch in einer anderen Form wird neuerlich eine bakterielle Ätiologie der 
Coeliakie befürwortet. Göttche aus der Klinik Heim veröffentlichte kürzlich 
eine Arbeit, die zu dem Schlusse kommt, die Coeliakie als postdysenterische 
Stoffwechselstörung aufzufassen. Bei seinen 3 Fällen war 2mal Dysenterie 
mit Sicherheit, beim 3. Fall mit Wahrscheinlichkeit von ausschlaggebender Be­
deutung. Bisher gesunde Kinder erkrankten im Alter von P/2 resp. 3 Jahren 
während einer Anstaltsepidemie an typischer Dysenterie, die nicht völlig aus-
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heilte, durch Monate und Jahre immer wieder von Anfällen mit Gewichtsstürzen 
gefolgt war, bis sich schließlich daraus das Krankheitsbild des intestinalen In­
fantilismus entwickelte. Es unterliegt gar keinem Zweifel, daß es Fälle von 
Coeliakie gibt, die stürmisch mit enteritiseben Erscheinungen einsetzen. Heu b­
ner, Bessau, Still, Poynton haben derartige Beobachtungen beschrieben. 
Blutige und schleimig-eitrige Entleerungen mit Fieber markieren den Beginn 
des Leidens, wobei in einigen Fällen auch Dysenteriebacillen nachgewiesen 
werden konnten. Mit enteralen Symptomen begannen nach der Zusammenstellung 
von Ha blützel- Weber 66% ihrer Beobachtungen, aber fast immer schleichend 
und allmählich, und nur ein einziges Mal plötzlich; nach anderen Erfahrungen 
ist der Beginn mit akuten Symptomen des Magendarmkanales noch wesentlich 
seltener. Die Zahl der Fälle, die dauernd sorgfältig beobachtet wurden, und weder 
im Beginn noch im Verlauf des langen Leidens dysenterieforme Entleerungen 
hatten, ist sehr groß. Bei komplizierenden enteralen Störungen treten öfters 
blutig-schleimige Stühle auf, in denen meist keine Dysenteriebacillen gefunden 
werden. 

Aus ätiologischen und differenzialdiagnostischen Erwägungen haben einige 
Autoren das Serum der Patienten auf Agglutination gegen Dysenteriebacillen 
geprüft. Während die Untersuchungen Taylors negativ verliefen, ergaben die 
Untersuchungen Stills unter 11 Fällen 6mal den Verdacht einer Dysenterie­
infektion. Bei 6 Fällen, bei denen das Serum und der Stuhl untersucht wurden, 
fand sich 4mal Agglutination, bei einem davon Flexnerbacillen im Stuhl; von 
3 Fällen, von denen nur Stuhluntersuchungen angestellt wurden, war einer po­
sitiv, von 2 Fällen, bei denen nur das Serum untersucht wurde, agglutinierte 
der eine Flexner und Y in hohen Verdünnungen. Still meint, daß die Dysenterie­
bacillen nicht als Ursache der Erkrankung anzusehen seien, sondern in dem 
pathologisch veränderten Darm einen sehr zusagenden Nährboden finden und 
als sekundäre Infektionen anzusehen seien. 

Schaap fand bei seinen Fällen nie Dysenteriebacillen im Stuhl, doch ag­
glutinierte ein Fall Flexner, ein anderer Flexner und Hisstämme bis zu einer 
Verdünnung von l : 50. 

Die Änderung der Stuhlbeschaffenheit bei der Coeliakie muß als Ursache 
dafür aufgefaßt werden, daß dabei meist andere Bakterien gefunden werden 
als bei gesunden Kindernl). Daß dabei die Anzahl der gefundenen echten 
Dysenteriestämme recht hoch ist, liegt wohl daran, daß die Stühle in solchen 
Fällen besonders sorgfältig bakteriologisch untersucht wurden und der jahre­
lange Spitalsaufenthalt zur Infektion genügend Gelegenheit bot. 

Es ist zweifellos richtig, daß Dysenterie im Verlaufe der Coeliakie auftreten 
kann und dann eine besondere Bedeutung gewinnt. Sie hat aber mit der Krank­
heit als solcher nichts zu tun, ist eine Komplikation, ein enteraler Infekt. Auch 
wir verfügen über eine derartige Beobachtung. 

Armeliese V., hereditär insofern belastet, als sie eine Cousine des an Coeliakie verstorbenen 
Erich W. war, das dritte Kind gesunder Eltern, entwickelte sich in den ersten drei Lebens­
jahren vollständig normal. Das erste Zeichen, das der Mutter auffiel, war, daß die Stuhl­
mengen in ihrer Masse in gar keinem Verhältnisse zu der geringen Nahrungsaufnahme standen. 

1) So werden oftmals auch Protozoen beschrieben. S c h a a p fand bei einem Fall 
Klostrydien und Oidiumzellen. 
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Während der ganzen Zeit der Spitalsbehandlung hatte das Kind niemals diarrhöische Stühle; 

täglich 1-2 Entleerungen, licht, topfvoll, gärend. Niemals Schleim, Eiter oder Blut nach­

weisbar, bakteriologisch keine Dysenteriebacillen, sondern eine grampositive Bifidusflora. 

Es hatte sich zunächst bei gutem Appetit im Gewichtsstillstande erhalten, kam auf das Land. 

Dort setzten plötzlich unter Fiebersteigerung bis auf 40° und schwerem Kollaps Diarrhöen 

ein. Es wurde nach Wien ins Spital gebracht. Hier bis zu 20 Entleerungen im Tage, spritzend, 

blutig-eitrig, steiler Gewichtssturz, zunehmende Bewußtseinsstörung, kurz das bekannte 

Bild der Dysenterie, der die Patientirr in wenigen Tagen erlag. Aus den Stühlen konnte 

Bacillus dysenteriae Y gezüchtet werden, und bei der Obduktion wurden die typischen 

entzündlichen, ulcerativen Veränderungen im absteigenden Kolon nachgewiesen. In diesem 

Falle unterliegt es wohl keinem Zweifel, daß die Dysenterie als Komplikation zur Verdauungs­

insuffizienz hinzugetreten war, und bei dem in seiner Abwehrkraft schon so schwer geschä­

digten Organismus stürmisch verlaufend das letale Ende bedingt hat. 

Die Annahme, daß eine "postdysenterische Stoffwechselstörung" das Wesen 

der schweren Verdauungsinsuffizienz sei, müssen wir als durch klinische Er­

fahrungen nicht genügend begründet ablehnen. Göttche meint auch, daß das 

Krankheitsbild des intestinalen Infantilismus aus verschiedenen Ursachen ent­

stehen könne, daß die Dysenterie nur "meistenteils das primum movens" sei. 

In vielen Fällen könnten dann andere pathogene Keime die Schädigung der 

Darmschleimhaut veranlassen, woraus irrfolge verminderter Resorptionsfähig­

keit - wozu sich konstitutionelle Minderwertigkeit, Hungerschäden addieren 

mögen - das Zustandsbild der Coeliakie entsteht. 
Wir sehen also, daß gegen alle bakteriologischen Theorien für das Entstehen 

der Coeliakie Einwände bestehen, vor allem in der Richtung, daß ähnliche Be­

funde oft genug erhoben werden, ohne daß sie zu so deletären Folgen führen. 

Viele Autoren ziehen daraus den Schluß, daß eine uns noch unbekannte Größe 

dazu treten muß, um die volle Coeliakie auszulösen und nehmen an, daß dies 

in der Konstitution dieser Kinder gelegen sei. 

Der erste, der eine Minderwertigkeit in der Konstitution dieser Kinder in 

Betracht zog, war Heu b n er, der bekanntlich an eine angeborene Minderwertig­

keit der Verdauungsorgane, eine echte Verdauungsinsuffizienz, dachte. In all­

gemeiner Fassung wird diese Ansicht auch heute noch zu Recht bestehen, jeder 

Versuch aber, ein bestimmtes Organ zu beschuldigen, wie dies Alb u verlangte, 

mißlingt. Eine konstitutionelle Schwäche des Verdauungstraktes müßte sich 

wohl schon in den ersten Lebensmonaten auswirken und nicht erst "jenseits 

des Säuglingsalters. 
Heubner meint darum, daß bei den meisten seiner Patienten die normale 

Funktion sich nur gerade so lange bewährt hat, als die Kinder unter dem Schutze 

und vor der verhältnismäßig leichten Aufgabe der natürlichen Ernährung standen. 

Sobald diese aufhört, zeigt sich der Defekt der Anlage11. Ähnliches sei auch 

bei anderen Entwicklungsstörungen der Fall. Auch die Erscheinungen des Py­

lorospasmus pflegen gewölmlich nicht gleich mit den ersten Reizen, mit denen 

eine normale Nahrung das abnorm reizbare Organ des Pylorusteiles des Magens 

trifft, aufzutreten, sondern erst, nachdem sich diese Reize eine Zeitlang sum­

miert haben. Auch kann ein psychopathisch veranlagtes Kind den leichten An­

forderungen, die an die Leistung seines nervösen Zentralorgans gestellt werden, 

in der ganzen ersten Kindheit gerecht werden. Sobald aber die Schulzeit stetigere 

und größere Anstrengungen des Nervensystems erfordert, gäbe sich die mangel­

hafte Veranlagung kund. Man könne es geradezu als ein Entwicklungsgesetz 
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des Kindes aussprechen, daß die Veranlagung seiner Gesamtheit, wie seiner 
Organsysteme in derjenigen Phase zur eigentlichen Bewährung kommt, wo die 
entscheidenden Ansprüche an deren Leistungen gestellt werden. Heubner will 
daher diese Krankheit "ganz unmittelbar auf eine ursprünglich mangelhafte 
oder schwache Veranlagung der gesamten Verdauungswerkzeuge zurückführen". 
Bessau nimmt an, daß die Neigung zu einem pathologischen Ablauf des Ver­
dauungsvorganges weniger in einer Toleranzschwäche gegenüber bestimmten 
Komponenten der Nahrung, als in einer Empfindlichkeit gegenüber Nahrungs­
stoffkorrelationen besteht. Gibt man einseitige Xuhmilchkost, so kann Fäulnis­
schaden entstehen; korrigiert man diese Störung durch Kohlenhydrate, so droht 
Gärschaden und Durchfall. Das mangelnde Vermögen, die bakteriellen Pro­
zesse im Magen-Darmkanal zu regulieren, scheint ihm ein wesentlicher Bestand­
teil der funktionellen Darmschwäche zu sein. Knoepfelmacher stellt zur 
Diskussion, ob nicht das spätere Beginnen der Krankheit für eine Aufbrauch­
krankheit sprechen kann, bei welcher - analog der Edingerschen Theorie 
der Entstehung gewisser endogener Nervenkrankheiten- allmählich die Funk­
tion des Darmtraktes samt seinen Drüsen erlahmt. Wieland vertritt den Stand­
punkt, daß zwei verschiedene Faktoren zur Entstehung der Coeliakie nötig sind, 
ein angeborener Anlagedefekt und Ernährungssünden. Pfaundler will streng 
zwischen einem Zustand der habituellen Verdauungsstörung und der schweren Ver­
dauungsinsuffizienz unterscheiden, die eine wohlcharakterisierte Krankheit ein­
heitlichen, wahrscheinlich konstitutionellen Ursprungs sei. Auch 
Pi p pi n g lehnt die rein intestinale Entstehung mit den starken Worten ab, "wenn 
man sich nicht an den Darmsymptomen blind gestarrt hat, lenkt ein allseitiges Be­
achten der verschiedenen Äußerungen der Krankheit die Gedanken in eine andere 
Richtung". Die abnorme Beschaffenheit des Nervensystems sei eine Konstitutions­
anomalie: "Bei der Diskussion über Ätiologie und Pathogenese der Krankheit 
kann man schwerlich zu irgendeiner anderen Auffassung gelangen als, daß sie 
sich auf dem Boden einer konstitutionellen Anomalie entwickle, daß das endogene 
Moment die Hauptrolle bei ihrer Entstehung spiele. Eine andere Frage bleibe 
die, ob man den ganzen Krankheitszustand auf eine angeborene funktionelle 
Schwäche des Verdauungsapparates beziehen und das Stehenbleiben in der 
Entwicklung als eine Folge der chronischen Unterernährung auffassen solle, 
oder ob man die Verdauungsinsuffizienz nur als eine Teilerscheinung eines 
Degenerationszustandes, der sich gleichzeitig durch Minderwertigkeit anderer 
Organe, namentlich des Nervensystems, manifestiert, betrachten will." Letz­
tere Ansicht entspräche der Auffassung Stoltes, und es sei unzweifelhaft, 
daß sie, wenigstens betreffs der schweren Fälle, starke Gründe für sich 

habe. 
Wir sehen also, daß eine Reihe guter Kenner des Krankheitsbildes die kon­

s t i tut i o n e 11 e n Momente für die Entstehung der Coeliakie in den Vorder­
grund stellt. Denn all das, was das eine oder das andere Mal der Erkrankung 
vorausgegangen ist, wiederholte infektiöse Darmkatarrhe, etwa Dysenterien, 
einseitige Ernährung, neuropathische Anorexien höchsten Grades usw. werden 
außerordentlich häufig beobachtet, während die Coeliakie ein sehr seltenes 
Leiden darstellt. Es muß also zu diesen Schäden noch eine unbekannte Größe 
hinzutreten, um das Krankheitsbild entstehen zu lassen, und es liegt nahe, 



586 Heinrich Lehndorff und Hans Mautner: 

diese in der Konstitution des Kindes zu suchen. In der allgemeinsten Fassung 
von einer minderwertigen Konstitution dieser Kinder oder ihres Verdauungs­
apparates sehen wir aber keinen scharfen Begriff. Eine in der Anlage gegebene 
minderwertige Leistungsfähigkeit aller Zellen, etwa im Sinne einer Störung der 
Wasserbindung, wäre realer, ist aber nicht erweisbar. Ein bestimmtes Organ 
resp. seine Minderwertigkeit als primäre Ursache der Coeliakie anzusprechen 
(Albu) mißlingt bisher. Einen Versuch, durch das Abderhaldensche 
Dialysieverfahren die erkrankten Organe zu eruieren, unternahm Kund­
ratitz. Die Reaktion (Hofr. Prof. Dr. E. Freund) ergab bei zwei Kindern 
sehr starken Abbau von Pankreas, schwächere Reaktion für Thyreoidea und 
Hypophyse, und bei je einem Fall für Thymus und Nebenniere. Albu hat 
die mangelhafte Sekretion des Magens, die hochgradige Achylie, die stets 
und von vielen Autoren festgestellt wurde, als primäres Symptom angesehen. 
Dies kommt im Kindesalter häufig auch ohne so schwere Folgen vor, und es 
ist wahrscheinlich, daß es ein sekundäres Symptom, eine Folge der Unter­
ernährung ist. 

Auch die Leber wurde als primär erkrankt bezeichnet. Miller hat die gute 
Wirkung gallensaurer Salze auf den Verlauf der Krankheit festgestellt, was 
aber noch nicht für eine Funktionsstörung der Leber spricht. Cautly, einer 
der Hauptvertreter der hepatogenen Ätiologie, hat ein organisches Leiden der 
Leber nach den pathologisch-anatomischen Befunden nicht angenommen. Kli­
nisch jedoch stellt er die mangelhafte Fettassimilation in den Vordergrund, 
lehnt einen Pankreasdefekt sowohl organischer als auch funktioneller Natur ab 
und meint, daß damit eine Störung der Gallensekretion erwiesen sei. Er denkt 
an toxische Schädigungen durch Resorption giftiger Substanzen aus dem Darm. 
Die Kleinheit der Leber oder die hochgradige Verfettung lassen pathologisch­
anatomisch ohne weiteres die Annahme einer schweren Störung der Leberfunk­
tionen zu. Jedoch gerade die Gallensekretion ist anscheinend bis in die letzten 
Stadien der Krankheit nicht gestört. Die entgiftenden Funktionen der Leber, 
deren Hemmung ohne weiteres als möglich zugegeben werden muß, sind bisher 
noch nicht geprüft worden. Auch die Funktionen der Leber im intermediären 
Stoffwechsel sind, soweit sie untersucht sind, nicht wesentlich gestört. Wir 
werden daher annehmen können, daß im Verlaufe des Leidens die Leberfunktion 
in mancher Hinsicht gestört ist, haben aber keine Ursache, ihr eine primäre, 
ätiologische Rolle zuzusprechen. 

Eine führende Rolle wird von einer ganzen Reihe von Autoren dem Pan­
kre as zugesprochen und eine eigene Erkrankung unter dem Namen des" pan­
k r e atis c hen Inf an tilism u s" aufgestellt. 

Die meisten dieser Fälle stammen aus früherer Zeit und sind oft nicht so 
beschrieben, daß man retrospektiv mit Sicherheit ihre Zugehörigkeit zur 
Ooeliakie vornehmen kann. Bram well hat sich wiederholt mit diesem Thema 
beschäftigt und betrachtet den "p an c r e a t i c in f anti li s m" als eine klinische 
Entität. Die klinischen Charaktere des von ihm geschilderten Krankheitsbildes 
sind folgende : 

a) retardierte körperliche und sexuelle Entwicklung; 
b) normale Intelligenz; 
c) normale Entwicklung des Knochensystems; 
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d) keine organische Visceralerkrankung; nur chronische Diarrhöen, Gas­
blähung des Abdomen; diese sind bedingt durch die mangelhafte Sekretion der 
Bauchspeicheldrüse, deren Ursache vielleicht eine chronische Pankreatitis ist; 

e) die Heilung in solchen Fällen erfolgt durch Darreichung von Pankreas­
extrakt, und zwar ausschließlich dadurch. 

In einer Arbeit aus dem Jahre 1915 hat Bramweil seine eigenen Beobachtungen 
und alle in der Literatur bis dahin vorliegenden Fälle zusammengefaßt. Es sind dies 
folgende: 

1. Sein eigener Fall, betreffend einen 181/ 2 jähr. jungen Mann, der seit dem 10. Lebensjahr 
nicht mehr gewachsen war; die Sexualorgane waren infantil. Seit 9 Jahren bestanden 
Diarrhöen. Auf Grund der Stuhlbefunde ( ungespaltenes Fett in größerer Menge), dem geringen 
Gehalt an Phosphorsäure im Harn bei Milchdiät, dem negativen Ausfall der Sahlischen Probe 
(Jodoform in Glutoidkapseln) wurde auf eine Erkrankung oder mangelhafte Sekretion der 
Bauchspeicheldrüse geschlossen und daraufhin Pankreasextrakt verordnet, der jahrelang 
gegeben wurde. Die Stühle besserten sich, Patient nahm an Gewicht zu und begann zu wach­
sen und auch die sexuelle Entwicklung wurde nachgeholt. 

2. Rentouls Beobachtung (1904) betraf ein lSjähr. Mädchen, das nach Gewicht, Länge, 
Aussehen und Entwicklung einem 9jährigen entsprach. Seit dem 9. Jahre war sie nicht mehr 
gewachsen, und seit ungefähr dieser Zeit best.anden Verdauungsbeschwerden, erweitertes 
Abdomen und Diarrhöen. Auch in diesem Falle hatte die Behandlung mit Pankreassaft auf­
fallend raschen Erfolg. 

3. Thomson (1904). Ein Mann im 25. Lebensjahr, der wie ein 9- oder lOjähriges Kind 
aussah und seit seinem 13. Lebensjahr nicht mehr gewachsen war. Darmsymptome und Rück­
ständigkeit der sexuellen Entwicklung waren die gleichen wie in den übrigen Fällen. Pankreas­
extrakt hatte vorübergehend Erfolg. Im Alter von 321/ 2 Jahren fand man bei ibm einen 
Tumor im Bauche, der wahrscheinlich dem Pankreas angehörte. Hochgradigste Kachexie 
und Diabetes. Ein Obduktionsbefund liegt nicht vor. 

4. Careys Mitteilung eines Obduktionsbefundes: 20jähr. Mädchens, das den Eindruck 
eines 14 Jahre alten machte, ganz unentwickelt war, bei dem man bei der Obduktion ver­
schiedene Mißbildungen nachwies, ein Fehlen der Ovarien feststellen konnte und wo das 
Pankreas abnorm groß und hart war. 

5. Der Fall Freemann (1911) war der einzige, der ein Kind betraf. Die klinischen 
Symptome (von Herter kontrolliert) sprachen dafür, daß es sich um einen echten Fall von 
Coeliakie gehandelt habe. Auch hier schien die Pankreasmedikation von Nutzen zu sein. 

6. Ein Fall von Mumford (1908), der nach der kurzen Schilderung, die Bramweil 
gibt, vielleicht an Coeliakie gelitten hatte. Man dachte an eine chronische interstitielle 
Pankreatitis. Auf interne Verabreichung von Pankreaspillen begann auch hier Wachstum 
und Entwicklung. 

Diesen Fällen fügt Bramweil zwei weitere eigene Beobachtungen an, die er für in­
testinale Infantilismen im Sinne Herters hält, die er aber lieber gastrointestinale Infantilis­
men nennen will. Auch diese beiden Fälle betrafen Erwachsene. Der erste, ein 18jähr. Mann 
mit dem Habitus eines 9jährigen, der seit seinem 8. Lebensjahr nicht mehr gewachsen war. 
Er litt seit Jahren an diarrhöischen Stuhlentleerungen. Der zweite Fall, ein 20jähr. Mann, 
derum lOJahre in seiner Entwicklung zurückgeblieben war. Hier bestand als Komplikation 
eine schwere rezidivierende Tetanie. Diese beiden Fälle hält Bram well nicht für echte 
pankreatische Infantilismen, weil bei ihnen die Verordnung von Paukresextraktion keine 
gute Wirkung hatte. 

Wir haben die Fälle von Bramweilsehen Infantilismus ausführlich erwähnt, weil sie 
in allen Arbeiten über die Coeliakie immer wieder angeführt werden. Diese aus früheren 
Jahren stammenden Beobachtungen können aber nicht in diese Gruppe einbezogen werden. 
Betrafen sie doch durchwegs erwachsene Menschen, bei denen die Darmstörung ausnahmslos 
erst in einer viel höheren Altersstufe einsetzten. Außerdem liegen keine gerraueren Stoff­
wechseluntersuchungen vor, und aus dem bloßen Effekt der heilsamen Wirkung eines Organ­
präparates auf die Organerkrankung zu schließen, geht wohl nicht an. 

Bei Besprechung der pathologisch-anatomischen Befunde haben wir eine 
ganze Reihe von Beobachtungen angeführt, wo bei klinisch mehr oder weniger 
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typischen Coeliakiefällen bei der Obduktion Veränderungen am Pankreas gefunden 
wurden. Diese waren zweierlei Art: die einen sind als angeborene Mißbildungen, 
die aridern als Degenerationserscheinungen zu deuten. Die letzteren, die Atrophien 
der ausführenden Anteile mit hochgradiger Verfettung, stellten wir in eine Reihe 
mit den Atrophien anderer Organe und betonten, daß bei allen Hungerzuständen 
das Pankreas besonders frühzeitig und besonders intensiv degeneriert und 
atrophiert (Leichtentritt). Diese Fälle mit sekundärer Beteiligung des 
Pankreas waren zweifellos Coeliakie. 

Bei den Fällen mit angeborenen Mißbildungen ist die Ähnlichkeit der 
klinischen Erscheinungen tatsächlich weitgehend; dennoch glauben wir, daß zwei 
Gründe die Unterscheidung von der Coeliakie möglich machen: die Störung in 
der Fettspaltung und der Beginn des Leidens unmittelbar nach der Geburt. Die 
typische Coeliakie hat mit diesen Fällen nichts zu tun, und wir haben keine Ur­
sache, dem Pankreas eine führende Rolle in der Ätiologie derselben zuzusprechen. 
Für primäre Pankreaserkrankungen halten wir die folgenden Fälle: Passini, 
Clark und Hadfield, Araga und Vienas, Magni und Pirami, Carey. 

Atrophien und Mißbildungen anderer Organe, die für das Entstehen der 
Coeliakie verantwortlich gemacht wurden (verschiedene Hormondrüsen), können 
wir mit den gleichen Gründen ablehnen, schon deshalb, weil es sich meistens 
um vereinzelte Beobachtungen handelt. · 

Wir.müssen also alle Theorien ablehnen, die Erkrankungen 
eines bestimmten Organes für die Coeliakie verantwortlich 
machen, da sie durchweg auf Überschätzung sekundärer Ver­
änderungen aufgebaut zu sein scheinen. 

Eine Reihe von Autoren stellt die nervösen Symptome bei der Coeliakie 
in den Vordergrund. Daß die Coeliakie fast immer neuropatische Kinder be­
trifft, hatten schon Herter, Heubner, Blühdorn hervorgehoben. Czerny 
und Keil er nehmen an, daß" bei diesen sensiblen Kiwiern die Störungen von 
seiten des Nervensystems das Primäre und die Ernährungsstörungen das Se­
kundäre im Krankheitsbilde sind. Sie halten die Atrophie dieser Kinder für 
die Folge der Psychopathie, ohne natürlich zu verkennen, daß in vorgeschrittenen 
Fällen Symptome im Vordergrund des Krankheitsbildes stehen können, welche 
ausschließlich die Folge einseitiger Ernährung sind. Schlechte Stimmung halten 
sie nicht als Folge des Durchfalles, sondern, wie sich mit der Sicherheit eines 
Experimentes nachweisen lasse, treten diarrhöische Stühle ein, wenn man dem 
Kind die Stimmung absichtlich oder unabsichtlich verdirbt, und zwar bei gleich­
bleibender Nahrung. Stolte betitelt seine Abhandlung "Schwere Durchfälle 
bei neuropathischen Kindern". Ihm ist die Neuropathie die Ursache, die auf 
dem Weg der Appetitlosigkeit und des eigensinnigen Festhaltens an einseitiger 
Ernährung erst sekundär die Störungen im Stoffwechsel und in der Verdauung 
auslöst. Das häufige Befallensein von Kindern bessersituierter Kreise sieht er 
nicht als Beweis für den Zusammenhang von Coeliakie und Neuropathie an, 
sondern meint, daß diese Kinder in schlechtem Milieu leichter der Krankheit 
erliegen, und nur die gut gewarteten die späteren Stadien der Coeliakie mit den 
in die Augen springenden Symptomen erleben. 

Gegen ein allzu starkes in den Vordergrundstellen einer neuropathischen Ver­
anlagung für das Zustandekommen der Coeliakie scheinen manche klinische Er-
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fahrungen zu sprechen. Unser Fall A. V., ein Mädchen aus ganz gesunder, ausge­
sprochenrobuster Familie mit ganz gesunden, kräftigen Geschwistern entwickelt sich 
31/ 2 Jahre lang geistig und körperlich einwandfrei, ohne jedes Zeichen besonderer 
neuropathischer Veranlagung. Plötzlich, ohne äußere Ursache, stellen sich als 
erstes Zeichen große Stuhlmengen und eine gewisse Müdigkeit ein, die langsam 
im Verlauf von vielen Monaten zum vollkommenen Bild der typischen Coeliakie 
führen. Gewiß kann in solchen Fällen eine konstitutionelle Schwäche oder 
Minderwertigkeit des Nervensystems vorliegen, aber es ist nicht recht einleuchtend, 
warum sich diese erst nach Jahren auswirken soll. vVir müssen annehmen, daß 
ein uns bisher noch immer unbekanntes Moment X dazu kommen muß, um die 
Störungen auszulösen, kommen also mit derkonstitutionellen Neuropathie allein 
nicht aus, und brauchen die Annahme konditioneller Auslösung. 

Ein Versuch, den Begriff der neuropathischen Konstitution etwas enger zu 
fassen, liegt von Fr eise und Jahr vor, die in Stoffwechselversuchen gesehen 
haben, daß der Speisebrei den Magen und den Dünndarm besonders rasch, den 
Dickdarm hingegen eher langsam durchläuft. Die Beobachtung einer abnorm 
kurzen Verweildauer der Speisen im Magen haben auch Schick und Wagner 
machen können. Freise und Jahr erwägen nun, ob dieser rasche Durchtritt 
nicht die mangelhafte Resorption aus dem Darm erklären könnte. Sie "möchten 
annehmen, daß der diesen Teil des Intestinaltraktus versorgende nervöse Apparat 
sich in dem Zustand erhöhter Erregbarkeit befindet. Der betreffende Darm­
abschnitt wird nun bekanntlich vom Nervus vagus im fördernden Sinne, vom 
Nervus splanchnicus major im hemmenden Sinne versorgt, während der distale 
Teil des Dickdarmes und das Sygmoideum, in denen eine weit geringere Peri­
staltik beobachtet wurde, vom Nervus pelvicus und Nervus splanchnicus minor 
innerviert werden. Aus ihren V ersuchen möchten sie schließen, daß sich die 
Übererregbarkeit des Darmes besonders auf dem Gebiete des Nervus vagus und 
splanchnicus major einschließlich des mit ihnen im Zusammenhange stehenden 
Auerbachschen Plexus geltend macht. Es sei verlockend anzunehmen, daß 
das "Krankheitsbild des Herterschen Infantilismus als eine 
besondere Form der Vagotonie zu gelten hat". 

Die Autoren weisen selbst darauf hin, daß es nicht sehr wahrscheinlich sei, 
die Coeliakie als reine Darmneurose zu betrachten, da anderweitige neuropathische 
Symptome stets vorhanden sind. Auch konnten sie nur bei einem Teile ihrer 
Fälle mit Atropinmedikation eine Besserung erzielen. Der Erfolg von Opium 
war regelmäßiger, woraus sie den Schluß ziehen, daß die vagale Hemmung 
der Darmdrüsen keine große Rolle spielen dürfte, denn dem Opium müßte eine 
weitere Hemmung folgen. Die Autoren weisen auf eine Hypothese von Made: 
hin, der ebenfalls dem Nervensystem und im besonderen dem Nervus vaguseine 
hervorragende Rolle für das Zustandekommen der Coeliakie zusp:r;icht. Mad er 
nimmt nun neuerlich zu diesen Ausführungen Stellung. Er betont, daß der Nervus 
vagus nicht nur die Regulierung der Darmmotilität, sondern auch des Chemismus 
und des gesamten Fermentapparates des Magen-Darmkanals besorgt, und hält 
die Wirkung des Opiums durchaus nicht für beweisend gegen seine Auffassung, 
da das Opium zweifellos den Durchtritt des Chymus durch den Dünndarm 
verzögert und daher den, wenn auch mangelhaft sezernierten Fermenten Gelegen­
heit zur Wirksamkeit gibt. Er faßt das Zustandsbild der chronischen Verdauungs-
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insuffizienz als das einer ve ge tati v, ins besondere vagatonisch ge­
richteten Motilitätsneurose des gesamten Verdauungskanals 
auf. Er macht weiter darauf aufmerksam, daß sich diese Kinder den ver­
schiedenenN ahrungsbestandteilen gegenüber ganz verschieden verhalten, manche 
kein Eiweiß, andere keine Kohlenhydrate vertragen, und macht ferner auf die 
bekannten Zusammenhänge der Funktion der vegetativen Nerven mit den 
Elektrolyten und den endokrinen Drüsen aufmerksam. Hiermit kommen wir 
wieder zu jenem Moment in der Auffassung der Coeliakie als Neurose des 
vegetativen Nervensystems, wo, wie bei allen anderen Theorien, Ursache und 
Wirkung kaum auseinanderzuhalten sind. 

Wenn dem Kalk, wie wir aus den grundlegenden Arbeiten aus dem Pie kschen 
Institute und der Kraussehen Klinik wissen, die Fähigkeit zukommt, den Vagus­
tonus herabzusetzen und den Sympathicus anzuregen, so kann man die Vagus­
neurose auch als Folge des Kalkverlustes auffassen, der nach den Beobachtungen 
Herters ein frühzeitig auftretendes wichtiges Symptom der Coeliakie darstellt. 
Wenn wir weiter bedenken, in wie engem Zusammenhange die Funktion des 
vegetativen Nervensystems zu den Hormondrüsen steht, so wird die Ent­
scheidung, was Ursache, was Folge, wieder einmal vorläufig unmöglich. 

Uns scheint es nicht sehr wahrscheinlich, daß gerade ein Überwiegen des 
Vagustonus auf konstitutioneller Grundlage sich erst im 2. Lebensjahre oder noch 
später auswirkt, und manchmal sozusagen von einem Tag auf den anderen sich 
einstellt. Andererseits müssen wir zugeben, daß gerade die Tonusverhältnisse 
im vegetativen Nervensystem beim Säugling wesentlich von denen bei älteren 
Kindern unterschieden sind. ÜP.ium, Atropin und Pituitrin verlangsamen die 
Darmmotilität, die einen durch Verstärkung, die anderen durch Herabsetzung 
des Tonus der Muskulatur, und jede Verlangsamung bewirkt eine bessere Re­
sorption und bessere Ausnützung der Nahrung. 

Es wurden aber auch Befunde publiziert, die den Angaben vonFrei s e und Jahr 
zu widersprechen scheinen. So sieht Ecke rt auf Grund der Übererregbarkeit dieser 
Kinder gegen Atropin und Adrenalin und der Unempfindlichkeit gegen Pilocarpin 
in derCoeliakie einesympathicotone Erkrankung, und Magni und Pirami finden 
im Röntgenbilde die Verweildauer im Magen verlangsamt, im Dünndarm normal, 
im Dickdarm beschleunigt. In dem Fall der letztgenannten Autoren lag viel­
leicht eine jener angeborenen Pankreasmißbildungen vor, die wir nicht zur 
echten Coeliakie rechnen. Den Befunden Ec kerts stehen die gegenteiligen von 
Kundratitz gegenüber, der in seinen beiden Fällen Überempfindlichkeit gegen 
Pilocarpin, positiven Bulbusdruckversuch und normale Adrenalinreaktion fand. 

Wegen der Unmöglichkeit, aus den anatomischen Befunden die Krankheit 
~u erklären, nehmen einige Autoren an, daß die abnormen Verdauungsvorgänge 
im Darm zur. Resorption abnormer "toxischer" Abbauprodukte Anlaß geben. In 
diesem Sinne faßt z. B. Gibbons die Krankheit auf, wenn er annimmt, daß 
sie die Folge von funktionellen Störungen der Nervenversorgung des Pankreas, 
der Leber, der Brunnersehen und Lieberkühnsehen Follikel, möglicherweise 
auch der Magen- und Speicheldrüsen sei, die zu so ernsten Störungen des 
Verdauungsprozesses führt, daß die Nahrung rasch abgebaut wird und deletäre 
Elemente, die dabei entstehen, ins Blut kommen. In ähnlicher Weise schließt 
Schaa p aus der Tatsache, daß das gleiche Krankheitsbild bei ständiger Diarrhöe 
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und bei den ständig obstipierten Kindern mit Megakolon zustande kommt, daß 
das Gemeinsame abnorme Vorgänge im Darme selbst und die Bildung giftiger 
Produkte sei. Die Tatsache, daß schwer obstipierte Kinder mit Megakolon 
klinisch das gleiche Bild geben, muß der Ansicht von Freise und Jahr ent­
gegengehalten werden. Die rasche Darmpassage der Nahrung allein genügt 
zur Erklärung des Krankheitsbildes nicht. 

Aber ebensogut wie eine abnorme Bildung solcher giftiger Substanzen kann 
auch die fehlende Entgiftung solcher Stoffe als Ursache oder als eine der Be­
dingungen aufgefaßt werden, die das· Krankheitsbild der Coeliakie in Er­
scheinung treten lassen; etwa eine Störung der entgiftenden Funktion der Leber. 
Doch ist es müßig, über solche Theorien ohne exakte diesbezügliche Unter­
suchungen Erwägungen anzustellen. 

Langstein hat, alle Theorien zusammenfassend, von der Pathogenese der 
Coeliakie folgende Auffassung: Er nimmt an, daß hochgradige Ton u s -
sch wankungen desvegetativen Systems bestehen, die bei vorhandener, 
konstitutionell bedingter Labilität desselben durch verschiedenartige Insulte, 
unzweckmäßige · Ernährung, Infektionen, der Individualität des Kindes nicht 
gerecht werdende psychische Behandlung, ausgelöst werden. Die Tonus­
schwankungen bedingen abnormen Verlauf der Peristaltik, der Sekretion der 
Magen-Darmsäfte und können so zur Achylie und Pankreasinsuffizienz führen. 
Die Folge ist dann eben eine schwere Gleichgewichtsstörung im 
Leben der Darmbakterien, die je nach dem Verhalten der Peristaltik, 
Sekretionen, Fermentwirkungen, der Art der Ernährung im bunten Wechsel die 
verschiedensten Bedingungen für ihre biologische Tätigkeit finden und so bald zu 
übermäßiger Fäulnis, bald zu übermäßiger Gärung bzw. deren Kombination 
Anlaß geben. 

Eine Reihe von Autoren spricht den Vita m in e n eine besondere Rolle 
für den Verlauf, einige sogar auch für die Entstehung der Coeliakie zu. Der 
erste Hinweis stammt von Stheeman (1905), der gewisse Analogien zu 
Beriberi beobachten zu können glaubte. 

In der englischen Literatur waren es Mc Carisson und Mc Kay, ersterer 
auf Grund klinischer, letzterer auch auf Grund von Tierversuchen. Er fand 
bei jungen Katzen, die mit einer Nahrung ohne fettlöslichen Vitaminen gefüttert 
wurden, ein Zurückbleiben im Wachstum, Abmagerung, großes Abdomen und 
Atrophie der Leber. In der deutschen Literatur sind Schick und Wagner, 
Leichten tritt, Mautner und vor allem Reyher zu nennen, die auf die Rolle 
der Vitamine bei der Coeliakie hinwiesen. Einige Autoren, wie Mc Carrisson, 
Schick und Wagner, Leichten tritt, Mautner wollen ein oder das andere 
im Verlaufe der Erkrankung aufgetretene Symptom auf Vitaminmangel zurück­
führen. Andere machen auf den guten Einfluß vitaminreicher Ernährung auf­
merksam, wie Schaap, der sowohl Lebertran als Malz verabreicht, Frölich, 
der von Metagen Gutes sah, unddie Amerikaner Haas, Irish u. a., die Obst, 
Bananen, in den Vordergrund der Diät stellen. Nur wenige Autoren gehen so weit, 
dem Vitaminmangel in der Ätiologie der Coeliakie eine Rolle zuzusprechen. So 
nennt Stheeman die Coeliakie "dystrophia hypovitaminosa", und 
Reyher, der ursprünglich nur die in den späteren Stadien auftretenden 
Symptome, wie Nervenübererregbarkeit, Spasmophilie, Gastrospasmus, Entero-
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spasmus, Osteoporose und Herzvergrößerung auf den Vitaminmangel zurück­
führte, vertritt neuerlich folgenden Standpunkt: Der B-Vitaminmangel spiele 
bei folgenden Krankheitszuständen eine wichtige Rolle. 1. bei gewissen habituellen 
Frühgeburten und debil Geborenen nervöser Mütter, in deren Anamnese oft eine 
einseitige Ernährung festgestellt werden konnte; 2. bei alimentären Ödem sehr 
junger Säuglinge, deren Mütter an Hyperemesis gravidarum oder Schwanger­
schaftstaxikose gelitten haben; 3. beim Pylorospasmus bzw. beim nervösen Er­
brechen; 4. bei der Spasmophilie; 5. bei der schweren Verdauungs­
insuffizienz jenseits des Säuglingsalters. Er hält diese fünfpatho­
logischen Zustände für eine Entwicklungsreihe derselben Störung, an deren Ende 
die Coeliakie als der weitest vorgeschrittene und daher ehraniseheste und schwerste 
Fall dieser Art stehe. Er will mit einem B-vitaminreichen Präparat, dem 
Hevitan, ausgezeichnete Erfolge erzielt haben1). Wir möchten durchaus den 
schon von Schaap vertretenen Standpunkt verteidigen, daß der Vitamin­
mangel eine sekundäre Komplikation sei und mit dem Entstehen 
der Krankheit nichts zu tun hat. Die Coeliakie ist im großen und ganzen eine 
Krankheit der besser situierten Stände und betrifft fast ausschließlich Kinder 
überängstlicher Eltern, die für die Ernährung ihrer Kinder Opfer zu bringen bereit 
sind, so daß eine Vitaminverarmung in der Nahrung, solange die Kinder gut 
essen, nicht angenommen werden kann. Wir werden daher die Rolle der Vitamine 
für das Entstehen des Krankheitsbildes nicht überschätzen, aber ebensowenig 
im Ernährungsregime vernachlässigen. 

Schließlich wollen wir noch einige eigenartige Theorien, die gänzlich aus der 
Reihe fallen, erwähnen. So macht Reyle darauf aufmerksam, daß bei tuber­
kulösen Erkrankungen der mesenterialen Lymphdrüsen, bei denen es zu einer 
Kompression der Chylusgefäße kommt, eine Reihe von "Her t er "cSymptomen, 
wie Fettstühle, W achstumsstörung, Resorptionshemmung beobachtet werden, und 
verlangt, daß bei der Obduktion echter Herter -Fälle auf diese Verhältnisse 
geachtet werde. Da bei Obduktionen bisher niemals ähnliche Befunde erhoben 
wurden, dürfte diese Auffassung nicht in Frage kommen. 

Noch weniger erscheint die Theorie von Forsyth plausibel, daß Borsäure, 
ein häufiges Konservierungsmittel der Milch, zu Vergiftungen unter dem Bilde 
der Coeliakie führt. 

Wir haben die große Zahl der Theorien erörtert, die aufgestellt wurden, um 
das Wesen dieser merkwürdigen Erkrankung zu ergründen. Chronische Darm­
erkrankungen, Atrophien der großen Verdauungsdrüsen oder aller Hormon­
drüsen, Vitaminmangel, Störungen im vegetativen Nervensystem des Verdau­
ungstraktus wurden herangezogen, und es ist überraschend, daß jede dieser so 
divergenten Ansichten ein großes Gebiet der Erscheinungen in anscheinend lo­
gischer Weise zu erklären vermag. Alle diese Theorien zielen auf einen Mittel­
punkt hin, auf die Resorptionshemmung, die Unfähigkeit des Organismus, 
die ihm zugeführte Nahrung aufzusaugen und zu seinem Aufbau und Wachstum 
zu verwerten. Sie ist für das Fett klinisch am deutlichsten demonstrierbar, 
betrifft aber sicherlich alle Nahrungsstoffe, organische, anorganische und die 
akzessorischen. Was die Ursache dieser Abartung des Organismus ist, die ihren 

1 ) Neuerdings berichtet W. Sc h m i tt über die Ergebnislosigkeit von Hevitan bei drei 
Fällen von Coeliakie. 
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Ausdruck in der Resorptionshemmung findet, wissen wir nicht. Die Möglichkeit, 
daß ein noch nicht erkannter Faktor das primum movens sei, soll zugegeben 
werden. Aber auch ohne die Annahme eines solchen X ist das Zustandekommen 
der Coeliakie zu erklären. Es ist dazu das Zusammenspielen mehrerer Be­
dingungen nötig. Die konstitutionelle Neigung dieser Kinder, auf gewisse Schäd­
lichkeiten nicht mit rascher Reparation zu antworten, und äußere Momente, die 
zu Unterernährung führen, müssen zusammentreten. Diese äußeren Momente 
können sehr verschiedener Art sein: Infekte, psychogene Anorexie, zu lange 
fortgesetzte Schonungsdiät. Hat die Unterernährung einen gewissen Grad er­
reicht, dann greifen die verschiedensten Momente wie die Räder eines Zahnrades 
ineinander, den Ernährungszustand immer schlechter, die Resorption immer 
mangelhafter gestaltend. Die abnorme Einstellung des vegetativen Nerven­
systems, der Verdauungsorgane, der Kalk- und Vitaminmangel, die Atrophie 
der Verdauungsdrüsen, sie alle sind Teile eines Circulus vitiosus. Es scheint 
uns das Wesen der Coeliakie zu sein, daß hier die physiologischen Regulationen 
nicht ausreichen, um diesen fehlerhaften Kreis zu durchbrechen. Vielleicht ver­
mag dies erst eine völlige Umstimmung des Organismus, wie es die Pubertät ist. 

Als Ergebnis unserer Arbeit können wir feststellen, daß die zahlreichen Unter­
suchungen vieler Autoren das Wesen und die Ursache der Coeliakie nicht auf­
zuklären vermocht haben. Ihre Entstehung und ihre Heilung enthalten noch 
viele ungelöste Probleme. Die Symptomatologie hingegen erscheint uns so weit 
ausgebaut, daß man berechtigt ist, die Coeliakie als klinisch scharf umrissenes, 
selbständiges Krankheitsbild aufzufassen. 

Ergebnisse d. inn. Med. 31. 38 
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214, 215, 216, 217, 220, 
221, 222, 223, 225, 254, 
364, 371, 388, 423, 435, 
436, 440, 451, 455. 

Wolf, W. 42, 48. 
Wolpert 368, 388, 409. 
Woodrow 124, 154. 
Wulff 388, 453. 

Ylppö, A. 173, 174, 177, 194, 
198, 201, 205, 206, 366, 

Namenverzeichnis. 

367, 388, 389, 390, 391, 
393, 395, 396, 397, 400, 
401, 402, 404, 405, 406, 
410, 412, 417, 418, 423, 
424, 425. 426, 433, 435, 
436, 444, 447, 448, 452, 
453, 542. 

Zangemeister 173, 388, 
424. 

Zappert 173, 211, 371, 375, 
383, 388, 389, 436, 437, 
438, 442. 

Zausch 167. 
Zeltner 542. 
Ziehen 388,432,437,438,443, 

445. 
Zielaskowski 388, 442. 
Zipf 123, 134. 
Zipperlen, V. 35, 42, 83. 
Zipperling 173, 388, 408, 44-6, 

447. 
Zondek 125, 158, 388, 423. 
Zuelzer 125, 160. 
Zuntz 5, 6, 17, 20. 
Zweifel 203. 



Abdomen, großes bei Coe­
liakie 477. 

Acetaldehyd bildung, 
Insulin und 152. 

Addisonsche Krankheit, 
Grundumsatz bei 18. 

Adenoide Vegetationen bei 
Zwillingen 113. 

Adrenalin: 
- Grundumsatz und 28. 
- Insulin und 156, 157, 160. 
- Stoffwechselwirkung 18. 
Adynamie, Coeliakie und 

490. 
Albuminurie bei Zwillin­

gen 117. 
Alkanolamine, Grundum­

satz und 28. 
Alkylamine, Grundumsatz 

und 27. 
Amblyopie, kongenitale bei 

Zwillingen 114. 
Amine, physiologische Wir­

kung 26. 
Ammonshorn, Epilepsie 

und 451. 
Anaemia pseudoperniciosa 

infantum 485. 
Anämie, Coeliakie und 483, 

485. 
-, perniziöse im Kindesal­

ter 459, 486. 
Angiorhexis alimentaria 

546. 
Asphyktisch geborene 

Kinder, Schicksal 374. 
Asphyxie: 
- intrakranielle Blutungen 

bei Neugeborenen und 
175, 203, 398. 

- intrauterine 425. 
Astigmatismus bei Zwil­

lingen 114. 
Asymmetrie, "normale" 

des menschlichen Körpers 
63. 

Asymmetrische Merkmale 
bei eineiigen Zwillingen 
62. 

Atemstörungen Neuge-
borener, Ursachender204; 

Sachverzeichnis. 

geburtstraumatische bei 
Neugeborenen 398, 399. 

Atrophia pluriglandularis 
digestiva 554. 

Augen,asymmetrischeMerk-
male bei Zwillingen 76. 

A ugener krankungen: 
- Geburtstrauma und 408. 
- s. Xerophthalmie. 
Augenhintergrund 

Zwillingen 77, ll4. 
Augenkrankheiten 

Zwillingen 113. 

bei 

bei 

Avitaminosen, Coeliakie 
und 545. 

Ba binskisches Phänomen 
im Kindesalter 367, 
409. 

Bacillus infantilis 459, 
580. 

Bakteriologie des Herter-

Blutungen, intrakranielle 
bei Neugeborenen: 

- Behandlung 427. 
- s. Geburtstrauma. 
- gerichtsärztliche Bedeu-

tung 431. 
- hämorrhagische Diathese 

und 390. 
- Häufigkeit 391. 
- I..iquor cerebrospi.nal:is bei 

420. 
- Morphologie und Ent­

stehung 179, 183. 
- Nachweis bei toten Neu­

geborenen ohne Autop 
sie 384. 

- Prognose 423. 
- Prophylaxe 424. 
- s. WirbelkanaL 
Blutzucker, Insulin und 

138. 

stuhles 497. Capillarmikroskopische 
Bananen bei Coeliakie 570, Untersuchungen bei Zwil-

571. lingen 62, ll6. 
Barlowsche Krankheit, Caput succedaneum 419. 

Coeliakie und 545. - - experimentelles 201. 
Bauchspeicheldrüse, Carcinom bei Zwillingen 

Grundumsatz und 18. 117. 
Begleitidiotie 445. Carpopedalspasmen bei 
Begleitkrämpfe 434. I Coeliakie 547. 
Behaarung, Coeliakie und Cerebr-ospinalflüssigkeit 

476, 477. s. Liquor cerebrospinalis. 
Bifidusvegetation, Coe- Cholin, Wirkung 28. 

liakie und 498, 580. Chorea: 
Blutbild: - minor bei Zwillingen 112. 
- Coeliakie und 483. - Sydenhamsche 443. 
- Neugeborener, Geburts- Choreatische Bewegnu-

trauma und 417. gen, Geburtstrauma und 
Blutdruck: 446. 
- Geburtstrauma und 400. Coeliakie 456. 
- s. Zwillinge. - Abdomen, großes 477. 
Blutinjektionen, intra- - Adynamie bei 490. 

muskuläre 427. - Anamnese und Anfangs-
Blutkrankheiten, Grund- symptome 467. 

umsatz und 19. - Anatomie, pathologische 
Blutmilchsäuregehalt, 549. 

Insulin und 151. - Behandlung 565. 
Bluttransfusion bei Coe- - Blutbild bei 483. 

liakie 577; bei Neuge- - Diagnose 556. 
boreneu 427. - eigene Fälle 471. 
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Coeliakie: 
- Gewichtsschwankungen 

und Wasserbaushalt bei 
534. 

- Herz und Gefäße bei 486. 
- Historisches 463. 
- klinisches Bild 4 7 4. 
- Knochensystem bei 487. 
- Komplikationen 544. 
- nervöse Symptome 491. 
- Organe bei 527. 
- Pathogenese 579. 
- - bakteriologische Theo-

rie 580. 
- - Konstitution 584. 
--neuropathische Ver-

anlagung 588. 
- Prognose 563. 
- Pubertät und 565. 

Statistisches 466. 
- Stoffwechsel bei 498. 
- Stuhl bei 495. 
- Temperatur bei 482. 
- Todesursachen 563. 
- Vitamine bei der 591. 
- Wachstumsstörung bei 

539. 
- Wassermannsehe Reak­

tion bei 559, 560. 
Coliinfektion, endogene 

des Dünndarmes in der 
Genese der Coeliakie 581. 

Colonic tetany 480, 547. 
Cutis marmorata bei Zwil­

lingen 116. 
Cyanose der Haut, Ge­

burtstrauma und 399. 
Cysten s. Gehirncysten. 

Darm, Gärungsvorgänge, 
Mechanismus der 462, 496. 

Darmmotilität, Coeliakie 
und 528. 

Darmstörungen, rezidi­
vierende in der Genese 
der Coeliakie 581. 

Darwinsches Höckerchen, 
asymmetrisches Vorkom­
men bei Zwillingen 79, 80. 

Dermographismus: 
- Geburtstrauma und 399. 
- s. Zwillinge. 
Diät bei Coeliakie 566. 
Diathese, hämorrhagische, 

intrakranielle Blutungen 
bei N euge boreneu und 390. 

Dickdarmerwei terung, 
Coeliakie und 480. 

Doppelmißbildungen 39, 
44. 

Drillinge: 
- eineiige 83; eineiige un­

gleicher Entwicklung 
39; Nachgehurtsteile 
eineiiger 40. 

Sachverzeichnis. 

Drillinge: 
- dreieiige 82. 
Drillingsgeburt, infantile 

Cerebrallähmung bei 
37. 

Drüsentuberkulose bei 
Zwillingen 117. 

Dysenterie, Coeliakie und 
561, 582, 583. 

Dystrophia adiposo-geni­
talis 30. 

Eisenstoffwechsel der 
Neugeborenen 418. 

Eisenzi tra tinj ektionen, 
intramuskuläre bei Coelia­
kie 577. 

Eiweißmilch bei Coeliakie 
566, 567. 

Eiweißstoffwechsel, Coe­
liakie und 508, 510. 

Embryonalentwicklung 
von Zwillingen 48. 

Encephalitis interstitia-
lis Virchow 436. 

Encephalographie 380. 
- im Kindesalter 428. 
Endokrine Drüsen, Coelia-

kie und 554. 
Enterale Infektionen bei 

Coeliakie 548. 
Enteritic infantilism 561. 
Enteritis, chronische, Coe­

liakie und 560. 
Enuresis nocturna bei Zwil­

lingen 112. 
Epilepsie; 
- Ammonshorn und 451. 

Begriff 449. 
Geburtstrauma und 370, 

450. 
Pallidum- 451. 
Schädelveränderungen 

bei 450. 
Stoffwechselveränderun­

gen bei 451. 
- Zwillinge und 38, ll2. 
Er brechen, habituelles der 

Säuglinge, Geburtstrau­
ma und 404; Behandlung 
405. 

Extra pyramidales Sytem, 
Erkrankungen des 443. 

Facialislähmung im 
Säuglingsalter 376. 

Facialisparesen, Hypo­
glossus- und, nach Ge­
burtstrauma 407. 

Facialis phänomen, Ge-
burtstrauma und 409. 

Facies coeliaca 475. 
Faeces, Coeliakie und 495. 
Felsenbein, Geburtstrau-

ma des 197. 

Felsenbein blutungen, 
geburtstraumatische 414. 

Fettbefunde, Virchowsche, 
im Zentralnervensvstem 
Neugeborener 210. • 

Fetthaltige Zellen im Zen­
tralnervensystem Neuge­
borener, Morphologie der 
223. 

Fettresorption, mangel­
hafte bei Coeliakie 502, 
505, 506. 

Fettsucht: 
- Behandlung, medikamen­

töse 24; Thyreoidinbe­
handlung 12. 

- klimakterische 17. 
- konstitutionelle 30. 
- spezifisch-dynamische 

Wirkung und 32, 33. 
Fieber, Grundumsatz tmd 

22. 
Foetus papyraceus 56, 57. 
Fontanellenpunktion bei 

intrakraniellen Blutun­
gen der Neugeborenen 
427. 

Fontanellenspannung 
bei Neugeborenen 402. 

Frauenmilch, Ernährung 
mit, bei Coeliakie 571. 

Fröhlichsehe Krankheit 16. 
- - Grundumsatz bei 33. 
Frühge hurt, Einleitung der 

künstlichen 426. 
Frühgeburten, NE.>uro- und 

Psychopathie bei 452. 
Frühgeburtenschädel 

419. 
Fußsohlenreflex der Säug­

linge 409. 

Gähnen, Geburt3trauma 
und 404. 

Gallenfar bstoffsekre­
tion beim Fetus und 
Neugeborenen 418. 

Gärungsvorgänge im 
Darm, Mechanismus der 
462, 496. 

Gaswechsel, In~ulin und 
158. 

Geburt: 
Druckdifferenzen in der 

Austreibungsperiode 
176, 198. 

s. Zentra.lnervensy~tem. 
Geburtstrauma: 
- Behandlung 427. 
- Experimentelles 171, 201. 
- forensische Bedeutung des 

intrakran;ellen 431. 
s. Gehirn-Mißbildungen. 
Prognose des intrakraniel­

len 423. 



Geburtstrauma: 
- Prophylaxe des cerebra­

len 424. 
- Symptomatologie 394. 
- Zentralnervensystem und 

373; Literatur 374. 
Geburtstraumatische 

Schädigungen des Neu­
geborenenkopfes 173, 179. 

Gefäße s. Coeliakie. 
Gefäßthrom bosenimKin­

desalter 379. 
Gehirn: 
- Geburtsschädigung, 

traumatische, akute 
Späterscheinungen 359. 

- geburtstraumatische or-
ganische Erkrankungen 
434. 

- geburtstraumatische Ver­
änderungen, Lokalisa­
tion, Ausdehnung und 
Entstehen 311. 

- s. Neugeborene. 
- Sklerosen des kindlichen 

438. 
Gehirncysten, Entste­

hungsweise 436. 
Gehör Neugeborener und 

Säuglinge 169. 
Gehörorgan, Geburtstrau­

ma und 197, 413. 
Gesicht, Asymmetrie des 

63. 
Gesichtsausdruck, Ge-

burtstrauma und 399. 
Gewebszucker, Insulin 

und 138. 
Gewichtsabnahme, mr­

tiale bei Neugeborenen 
417. 

Gewichtsschwankungen 
bei Coeliakie 534. 

Gliome der Netzhaut, Ent­
stehung 412. 

Glucose, Insulin und, in 
Blut und Geweben 138. 

Glykogen, Insulin und 155. 
Großhirn: 
- Mißbildungen, geburts­

traumatische 328, 329, 
349. 

- Porencephalien, geburts­
traumatische 330; peri­
phere 330; zentrale 332. 

- Verödungsprozesse, ge­
burtstraumatische dif­
fuse und lobäre 343. 

Großzehenphänomen 
beim Neugeborenen 409. 

Grundumsatz und seine 
klinische Bedeutung: 
Allgemeines zur Methode 

der klinischen Grund­
umsatzbestimmung und 

Sachverzeichnis. 

physiologische Grund­
lagen 4. 

Grundumsatz: 
- Bauchspeicheldrüse und 

18. 
- Blutkrankheiten und 19. 
- Coeliakie und 526. 
- Fieber und 22. 
- Herz- und Lungentätig-

keit und 20. 
- Hypophyse und 15, 30. 

Keimdrüsen und 17. 
- Lebererkrankungen und 

20. 
- Literatur lff. 
- Milzerkrankungen und 20. 
- Muskelsystem und 21. 
- Nebennieren und 18. 
- Nervensystem und 21. 
- Nierenerkrankungen und 

20. 
- normaler, und physiolo­

gische Variationen 8. 
pharmakologische Beein 

flussung 24, 
Schilddrüsenerkrankun­

gen und 10. 
- spezifisch-dynamische 

Wirkung und 29. 
- Tumoren und 19. 

Haare s. Behaarung. 
Haarfarbe bei Zwillingen 

37. 
Haarpigment, ungleiches 

bei eineiigen Zwillingen 
41. 

Haarwir bei bei Zwillingen 
78. 

Hämorrhagien: 
- Coeliakie und 546. 
- intrakranielle, Liquor ce-

rebrospinalis bei 420. 
Hals- und Labyrinthreflexe, 

tonische bei Neugebore­
nen 410. 

Hampelmannphänomen 
bei Frühgeborenen 410. 

Händigkeit, Hodenstei-
lung und 72. 

Handleistenbild, Zwil-
lingsforschung und 37, 38. 

Hängelippe, angeborene 
408. 

- - Geburtstrauma und 
438. 

Harnsäureinfarkt, Ge-
burtstrauma und 418. 

Harnsäurestoffwechsel 
bei Neugeborenen 369. 

Hasenscharte bei Zwil­
lingen 119. 

Haut, Coeliakie und 476. 
Hautanomalien bei Zwil­

lingen 77. 
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Hautkrankheiten bei 
Zwillingen 117. 

Hemispasmus, angebore­
ner, der Unterlippe, Ge­
burtstrauma und 408, 
438. 

Herterbauch 477. 
Herter ha bi tus 475. 
Herterstühle 49fi, 557. 
Herz s. Coeliakie. 
Herzentwicklung der Am-

phibien 66. 
Herzkrankheiten bei Zwil-

lingen ll5. 
Herztätigkeit: 
- Geburtstrauma und 399. 
- Grundumsatz und 20. 
Heuschnupfen bei Zwil­

lingen ll4. 
Hevitan bei Coeliakie 591, 

592. 
Hexosephosphorsäure, 

Insulin und 153, 154. 
Hirschsprungsehe Krank­

heit, Coeliakie und 482. 
Hoden, Retentio testis bei 

Zwillingen 117. 
Hodenstellung, Händig­

keit und 72. 
Hodentiefstand, rechts­

seitiger 64; bei Zwillingen 
70. 

Hohlfuß bei Zwillingen 119. 
Hydrocephalus: 

Geburtstrauma und 403, 
434, 435. 

internus bei Neugebore­
nen und jungen Säug­
lingen 351. 

Hyperthyreoidismus: 
- künstlicher 14. 
- Neurasthenie und 13. 
Hypertonie, Grundumsatz 

bei 20. 
Hypophyse: 
- Coeliakie und 534. 

Geburtstrauma und 369, 
416. 

Grundumsatz und 15, 30. 
Hypospadie bei eineiigen 

Zwillingen 40. 
Hypsicephalie bei Zwil­

lingen ll9. 

Icterus neonatorum 418. 
Idiotie: 
- Geburtstrauma und 370. 
- mikrocephale, Genese 435. 
Inani tionskachexie bei 

Coeliakie 564. 
Infantilismus 461. 
- Definition 544. 
- hepatischer 461. 
- intestinaler (Herter) 456. 
- motorischer 411. 
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Infantilismus: 
- pankreatischer 458, 586. 
- statischer 411. 
Infektionskrankbei ten 

bei Zwillingen 118. 
Inkretan (Schilddrüsenprä­

parat) 12. 
Insulin: 
- Acetaldehydbildung und 

152. 
- Adrenalin und 156, 157, 

160. 
- Analysen, qualitative und 

quantitative 127. 
- Blutmilchsäuregehalt und 

151. 
- Blutzucker, gebundener 

nach 157. 
- Darstellung 127. 
- Enzymnatur? 129. 
- Ergebnisse der Arbeiten 

von E. J. Lesser, H. H. 
Dale und 0. F. Cori 
134. 

- Fermentnatur? 129. 
- Gaswechsel und 158. 
- Glykogen und 155. 
- krystallines 128. 
- Literatur 121. 
- Mastbehandlung bei Coe-

liakie 576. 
- Parathyreoidin und 162. 
- Pituitrin und 162. 
- Produkt der Langerhans-

aehen Inseln 129. 
- Produktion, absolute 

Größe der 133. 
- -Reinsubstanz 128. 
- -Sekretion, Regulationen 

der 130. 
- Thyroxin und 161. 
- was ist I. ? 126. 
- -Wirkung auf Blut- und 

Gewebszucker und 
Zuckerderivate 138. 

- - Muskulutar ein An­
griffsort der 143. 

- Zucker, phosphorylierte 
und 153. 

- Zuckerderivate und, in 
Blut und Geweben 150. 

Jodwirkung auf den Grund­
umsatz 26. 

Kaiserschnitt als Prophy­
laxe des cerebralen Ge­
burtstraumas 425. 

Kaiserschni ttskinder, 
Schicksal der 376. 

Kalktherapie bei habituel­
lem Erbrechen der Säug­
linge 405. 

Katatonie bei Zwillingen 
40. 

Sachverzeichnis. 

Keimdrüsen, Grundumsatz 
und 17. 

Kephalhämatom 198,419, 
420, 422. 

Kernaplasie (Heubner) 
437. 

Kernschwund, infantiler, 
Geburtstrauma und 437. 

Kinderlähmung, cerebrale 
443. 

Kindersterblichkeit, 
Zangenentbindung und 
387,425. 

Kleinhirn: 
- -Atrophie, geburtstrau­

matische 436. 
- -Blutungen bei Neugebo­

renen 193. 
- geburtstraumatische Ver­

änderungen 304. 
-Mißbildung, intrauterin 

bedingte, Kombination 
mit geburtstraumati­
scher Schädigung 359. 

Klimakteriums. Fettsucht. 
Knochenerkrankungen 

bei Zwillingen 118. 
Knochensystem: 
~ Asymmetrien bei Zwillin­

gen 78. 
- Coeliakie und 487. 
Knochentuberkulose bei 

Zwillingen 120. 
Kohlehydrata usschei-

d u n g, Coeliakie und 505, 
510. 

Kolon-Dilatation bei Coe­
liakie 480. 

Konstitution, Coeliakie 
und 584. 

Kopfform-Anomalien bei 
eineiigen Zwillingen 75. 

Körperwärme, Anomalien, 
geburtstraumatische 402. 

Krampfbereitschaft der 
Neugeborenen 401; phy­
siologische des Neugebo­
renen und Säuglings 434. 

Krämpfe, Geburtstrauma 
und 400. 

Krampfkrankheiten 446. 
Kreatinstoffwe chsel, 

Coeliakie und 515, 519. 
Kreislaufstörungen s. 

Neugeborene. 
Kyphose bei Zwillingen 

119. 

La byrinthprüfungsme­
thoden, Geburtstrauma 
und 413. 

Lactacidogen, Insulin und 
154. 

Lähmung, cerebrale bei 
Zwillingen 112. 

Lam blia intestinalis, Coe­
liakie und 460, 561. 

Laryngospasmus, Ge-
burtstrauma und 447. 

Leber: 
- Coeliakie und 479, 530, 

532, 586. 
- Glykogenstoffwechsel 

nach Insulin 156. 
Le bererkrankungen, 

Grundumsatz bei 20. 
Leukämie, Grundumsatz 

bei 19. 
Linkshändigkeit 40, 64, 

75; bei Zwillingen 71, 113. 
Lipiodol s. Ventrikulogra-

phie. 
Lippen: 
- s. Hängelippe. 
- s. Unterlippe. 
Liquor cerebrospinalis: 
- Bilirubingehalt 422. 
- Gerinnung blutigen 421. 
- Hämorrhagien, intrakra-

nielle und 420. 
- Icterus neonatorum und 

418. 
- Reaktion, wahre 423. 
- Wassermannsehe Reak-

tion im 423. 
Littlesche Krankheit, Ge­

burtstrauma und 439. 
Lobelininjektionen bei 

Neugeborenen 448. 
Luftwege, Erkrankungen 

der, bei Coeliakie 548. 
Lumbalpunktion bei in­

trakraniellen Blutungen 
der Neugeborenen 427; 
bei habituellem Erbrechen 
der Säuglinge 405. 

Lungen, Entwicklung der 
69. 

Lungentätigkeit, Grund­
umsatz und 20. 

Lungentub er kulose bei 
Zwillingen 115. 

Magenatmung 425. 
Magenfunktion bei Coe­

liakie 527. 
Magenkrankheiten bei 

Zwillingen 117. 
Markpore ncephalien, 

zentrale 332. 
Medulla oblongata, trauma­

tische Schädigung bei der 
Geburt 299. 

Megakolon, Coeliakie und 
562. 

Meningitis: 
- eitrige, Geburtstrauma 

und 433. 
- tuberkulöse, Zangenge­

burt und 433. 



Menstruation, Zwillinge 
und 109. 

Mikr ocephalie, Genese 
435. 

Mikrogyrie 167. 
- sklerotische beider Occi­

pitallappen 295. 
Milchsäure s. Blutmilch­

säuregehalt. 
Milz, Coeliakie und 533. 
Milzerkrankungen, 

Grundumsatz bei 20. 
Mimik, zentrale Störung der 

affektiven, nach Geburts­
trauma 407. 

Mineralstoffwechsel bei 
Coeliakie 522. 

Mißbildungen: 
- s. Doppelmißbildungen. 
- s. Gehirn. 
- s. Kleinhirn. 
- s. Zentralnervensystem. 
- s. Zwillinge. 
Morbus coeliacus 465. 
Mundschleimhaut, Coe-

liakie und 527. 
Muskelatrophie, progres­

sive, Geburtstrauma und 
444. 

Muskelsystem, Gesamt­
stoffwechsel und 21. 

Muskulatur, Glykogenver-
mehrung nach Insulin 156. 

Muttermäler: 
- Ätiologie 39, 40. 
- Erblichkeit der 38, 40. 
M u tterschu tzorganisa­

tion 371. 
Myatonia congenita, Ge­

burtstrauma und 444. 
Myelogra phie mit Lipio-

dol 428. 
Myopathie, rachitische 444. 
Myopie bei Zwillingen 114. 
Myxödem: 
- Grundumsatzbestimmun­

gen bei 15. 
- Thyroxin bei 25. 

Nackenstarre, Geburts-
trauma und 401. 

Nagelwachstum, Coeliakie 
und 477. 

Nasenerkrankungen bei 
Zwillingen ll3, 114. 

Nasenreflex bei Frühge­
borenen 409. 

Nebennieren, Grundum­
satz und 18. 

Nervenkrankheiten bei 
Zwillingen ll2. 

Nervensystem, Grundum· 
satz und 21. 

Netzhaut, Gliome der, Ent­
stehung 412. 

Sachverzeichnis. 

Netzhautblutungen der 
Neugeborenen 412. 

Neugeborene: 
Blutaustritte in die Kopf­

schwarte 196. 
Blutgerinnungszeit bei, 

Prüfung der 427. 
Bluttransfusion bei 427. 
Blutungen im Augen­

innern 196; in der 
Diploe des Schädel­
knochens und im Pe­
riost 195; im inneren 
Ohr 197. 

Eisenstoffwechsel der 418. 
Erweichungsprozesse im 

Zentralnervensystem 
209; Arten der 234. 

- fetthaltige Zellen im Zen­
tralnervensystem, Mor­
phologie der 223. 

Gallenfarbstoffsekretion 
bei 418. 

ge burtstrauma tischeSchä­
digungen des Kopfes 
173, 179. 

Gewichtsabnahme,initiale 
417. 

Hydrocephalus internus 
bei 351. 

Krampfbereitschaft der 
401,434. 

Kreislaufstörungen im 
Gehirn und Schädel, 
Erklärung der 196. 

Lobelininjektionen bei 
448. 

Netzhautblutungen der 
412. 

Saug-, Trink- u. Schluck­
schwierigkeiten bei 405. 

Schädelkonfiguration bei 
419. 

s. Sterblichkeitskurven. 
Symptomatologie, klini­

sche 367. 
Tetanie der 44 7. 

- Todesursachenstatistik 
und 389. 

- Vestibularstörungen bei 
413. 

- Virchowsche Fettbefunde 
im Zentralnervensystem 
210. 

Neurasthenie: 
- Hyperthyreoidismus und 

13. 
- s. Zwillinge. 
Neuropathie: 
- Coeliakie und 491, 588. 
- Frühgeburten und 452. 
Nierenerkrankungen, 

Grundumsatz bei 20. 
Nierensteine bei Coeliakie 

548. 
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Nuklearerkrankungen, 
Geburtstrauma und 437. 

Nystagmus, Spontan-, Ge­
burtstrauma und 413, 

446. 

Ödeme, Coeliakie und 538, 
539, 545. 

Ohrs. Gehörorgan. 
Ohrform, Asymmetrien bei 

Zwillingen 77. 
Osteoporose: 
- Coeliakie und 488, 545. 
- Röntgenbild bei 488. 
Otitis, Geburtstrauma und 

415. 
- mediabei Zwillingen ll4. 

Pachymeningitis haemor­
rhagica interna im Kin­
desalter 454. 

Pallidumepilepsie 451. 
Pankreas, Coeliakie und 

532, 533, 551, 552, 553, 
562, 586. 

Pankreasatrophien im 
Säuglings- und Kindes­
alter 553. 

Pankreasexstirpa tion, 
Grundumsatz und 18. 

Pankreaspräparate bei 
Coeliakie 575. 

Parathyreoidea, Coeliakie 
und 534. 

Parathyreoidin, Insulin 
und 162. 

Parenterale Infekte bei 
Coeliakie 548. 

Pemphigus, chronischer bei 
Coeliakie 548. 

Peritonitis, chronische im 
Kindesalter 461. 

Pferdeseruminjektionen 
bei Coeliakie 577. 

Pheny lalkanolamine, 
Grundumsatz und 28. 

P h eny la lkylamin e, 
Grundumsatz und 28. 

Pituglandol bei Coeliakie 
576. 

Pituitrin, Insulin und 162. 
Pneumocephalus artificia­

lis 381, 428. 
Polycythämie, Grundum­

satz bei 20. 
Porencephalie 329, 330. 

Entstehungsweise 436. 
- geburtstraumatische des 

Großhirns 330; peri­
phere 330; zentrale 332. 

Poromyelie 442. 
Pria pismen, geburtstrau­

matische 412. 
Proteusmeningi tis im 

Säuglingsalter 433. 
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Pseudoasci tes 478, 479, 
482. 

Pseudo bul bärparalyse, 
infantile, Geburtstrauma 
und 440. 

P so r i a s i s bei Zwillingen 118. 
Psychische Behandlung bei 

Coeliakie 578. 
Psychopathie, Frühgebur­

ten und 452. 
Psychopathien, Probleme 

der 370. 
Ptosis, Geburtstrauma und 

408. 
Pubertät: 
- Coeliakie und 565. 
- Zwillinge und 109. 
Pulsfrequenz: 
- Grundumsatz und 21. 
- s. Zwillinge. 
Pyelocystitis, Coeliakie 

und 548. 

Rachitis: 
- Coeliakie und 487, 560. 
- tarda 488. 
- s. Zwillinge. 
Reflexe, Geburtstrauma 

und 408, 409. 
Repetieren s. Volksschu­

len. 
Respiratorische Arrhyth­

mie bei Zwillingen 116. 
Retinalblutungen s. Neu­

geborene. 
Rinden blasenporence­

phalien 324, 325, 332, 
338. 340, 342, 343. 

Röntgen bild bei Osteopo­
rose 488. 

Rückenmar kser kran­
kungen, Geburtstrauma 
und 441. 

Saugbewegungen, zen-
trale Innervation der 405. 

Säuglinge, Fußsohlenreflex 
der 409. 

Saug-, Trink- und Schluck­
schwierigkeiten bei Säug­
lingen 405. 

Schädel: 
- s. Epilepsie. 
- Konfiguration des 177, 

201; bei Neugeborenen 
419. 

- s. Neugeborene. 
Schädelimpressionen 

beim Neugeborenen 379, 
426, 430. 

Schilddrüsenerkrankung 
bei Zwillingen 115. 

Schilddrüs ener krankun­
gen, Grundumsatz und 
10. 

Sachverzeichnis. 

Schilddrüsen prä parate 
bei Coeliakie 577. 

Schnutenphänomen bei 
Frühgeborenen 409. 

Schonungstherapie bei 
Coeliakie 572. 

Schulen s. Volksschulen. 
Schul tzesche Schwingun­

gen 425, 441, 445. 
Schwachsinn bei Zwillin­

gen 113. 
Schwachsinnszust ände, 

Ätiologie 453. . 
Schwefelverteilung im 

Stuhl bei Coeliakie 512, 
515. 

Sch wefelwasserstoffge­
h a 1 t des Stuhles bei der 
Coeliakie 518. 

Sehnenreflexe, Coeliakie 
und 495. 

Serologische Reaktion bei 
Coeliakiekindern 549. 

Seruminjektionen, intra­
venöse bei intrakraniellen 
Blutungen der Neugebore­
nen 427. 

Singultus, Geburtstrauma 
und 404. 

Sinus longitudinalis, punkt­
förmige Blutaustritte am 
195, 199. 

Sinus longitudinalis supe­
rior, System des 179. 

Sinusthrombose im Säug­
lingsalter 415, 455. 

Situs inversus scrotalis 64; 
bei Zwillingen 70. 

Situs viscerum in versus 64; 
bei Zwillingen und Dop­
pelbildungen 41, 66, 69. 

Skoliose bei Zwillingen 120. 
Skorbut, Coeliakie und545. 
Skrotalhaut, Runzelung 

der, beiFrühgeburten412. 
Spasmen, Geburtstrauma 

und 400. 
Spinalparalyse, infantile 

spastische 441. 
Sprachstörung, Händig­

keit und, bei Zwillingen 
113. 

Sprachstörungen bei 
Zwillingen lOS. 

Sprachvermögen, man­
gelhaftes bei Coeliakie 493. 

Sprue, Coelialde und 458, 
461. 561. 

Statisches Organ normaler 
Säuglinge und Kinder 
384. 

"Stäupchen', Geburtstrau­
ma und ·WS, 446. 

Steatorrhöe, angeborene 
562. 

Sterblichkeitskurven 
Neugeborener und ge­
hirnverletzter Erwachse­
ner 420. 

Stirn, gerunzelte, nach Ge-
burtstrauma 399, 408. 

Stoffwechsel: 
- Coeliakie und 498. 
- Geburtstrauma und 417. 
Stoffwechselstörung, 

Coeliakie als postdysente­
rische 582, 584. 

Strabismus, Geburtstrau­
ma und 408. 

Striatumsymptome, Ge-
burtstrauma und 410. 

Stridor: 
- cerebraler 441. 
- inspiratorins des Neuge-

borenen 406. 
Syringo bulbie 442. 
Syringomyelie, Geburts­

trauma und 366, 441. 

Tay-Sachssche Krankheit 
443. 

Tentoriumrisse bei Neu­
geborenen 166ff., 392ff.; 
forensische Bedeutung 
431. 

Tetanie der Neugeborenen 
401, 409, 447; Coeliakie 
und 546, 547. 

Tetanus neonatorum 401. 
- - "imitierter" nach Ge­

burtstrauma 448. 
Thrombose s. Vena magna 

Galeni. 
Thymus, Coeliakie und 534. 
Thyreoidea, Coeliakie und 

534. 
Thyreoidin behandlung 

bei Coeliakie 577; bei 
Fettsucht 12. 

Thyroxin: 
- Grundumsatz und 24, 25. 
- Insulin und 161. 
Todesursachenstatistik, 

Neugeborene und 389. 
Trepanation bei geburts­

traumatischen Hirnblu­
tungen 429. 

Trichocephalus dispar, 
Coeliakie und 561. 

Tu barzwillingsschwan­
gerschaft, Eihautver­
hältnisse bei 46. 

Tu her kulose: 
- s. Drüsentuberkulose. 
- Grundumsatz bei 23, 24. 
Tumoren, Grundumsatz 

und 19. 
Turmschädel: 
- Ätiologie 40. 
- Entstehung 435. 



Tyramin, Grunduli!Batz 
und 28. 

tl' bungsthera pie bei Coe­
liakie 572, 573, 574. 

U mklammerungsreflex, 
Moroseher 410. 

Unterlippe, Hemispasmus, 
angeborener 438. 

Uvula bei Zwillingen 114. 

Vagabundenhaut, Coo­
liakie und 476. 

Vagus, Insulinsekretion und 
133. 

Varicen bei Zwillingen 116. 
Varix, kongenitaler des Si-

nus longitudinalis 185. 
Vena magna Galeni: 
- System der 179. 
- Thrombose beieinerFrüh-

gehurt 184. 
Ventrikelpunktion bei 

intrakraniellen Blutungen 
der Neugeborenen 428. 

Ventrikulographie mit­
tels Lipiodol 428. 

Verdauungsinsuffizienz, 
Heubners schwere, jen­
seits des Säuglingsalters 
456. 

Vererbung s. Zwillings­
schwangerschaft. 

Vererbungsfragen in der 
menschlichen Pathologie 
42. 

Vestibularstörungen bei 
Neugeborenen 413. 

Vitamine: 
- Coeliakie und 591. 
- Infantilismus und 543. 
Vitamintherapie bei Coe­

liakie 577. 
Vogt-Spielmeyersche 

Krankheit 443. 
Volkasch ulen, Repetieren 

in den, Ursachen des 454. 

Wachstum der Kinder 462, 
543; der Frühgeborenen 
417; schwachsinniger Kin­
der 417; der Zwillingskin­
der 39. 

Wachstumsstörung, Coo­
liakie und 539. 

Ergebn. d. inn. :Med. 81. 

Sachverzeichnis. 

Wärmeregulation der 
Frühgeburten 402. 

Wärmezentrum, Sitz des 
402. 

Wasserhaushalt, Ge­
wichtsschwankungen und, 
bei Coeliakie 536. 

Wassermannsehe Reak­
tion bei Kindern mit Coe­
liakie 559, 560. 

Werdnig-Hoffmannsche 
Krankheit 444. 

Wirbelkanal, Blutungen 
im, nach Geburtstrauma 
401. 

Xeroph thalmie, Cooliakie 
und 546. 

Zentralnervensystem, 
Geburtstrauma und 373; 
s. Geburtstrauma; ana­
tomische Untersuchungen 
165; Erweichungsprozesse 
209, 234; Virchowsche 
Fettbefunde 210; Mor­
phologie der fetthaltigen 
Zellen 223; Literatur 166, I 
374. 

Zentralnervensystem, 
Mißbildungen durch Er­
krankungen vor der Ge­
burt 354; Kombination 
derartiger Mißbildungen 
mit Schädigungen durch 
die Geburt 354. 

Zisternenpunktion bei 
intrakraniellen Blutungen 
der Neugeborenen 428. 

Zucker, gebundener im Blut 
nach Insulin 157. 

Zuckerderivate, Insulin 
und, in Blut und Gewe­
ben 138, 150. 

Zuckerform, Bildung einer 
reaktiven, durch Insulin 
144. 

Zuckerstoffwechsel Neu­
geborener 369. 

Zunge, Coeliakie und 527. 
Zungenfalten bei Zwillin-

gen 115. 
Zwillinge: 
- Blutdruck bei 115. 
- Dermographismus bei 116. 
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Zwillinge: 
- dichorische 48. 
- Eügkeit, Diagnose der 62. 
- eineiige, asymmetrische 

Merkmale bei 62. 
- - Diagnose der Eineiig-

keit 40. 
- - Entstehung 42. 
- - Erbgleichheit 57. 
- - Kopfform-Anomalien 

75. 
- - Linkshändigkeit 71. 

Situs inversus scrota­
lis bei 70. 

- - Situs inversus visce­
rum bei 69. 

- Identität, körperliche bei 
42. 

- intrauterine Entwicklung 
der 54. 

- Mißbildungen bei 40, 56, 
ll9. 

- monochorische 48. 
- Neurasthenie bei 113. 
- Pulsfrequenz 116. 
- Rachitis bei 120. 
- Verschiedenheiten zwi-

schen ein- und zwei­
eiigen 54. 

Zwillingsanthropologie 
90; anthropologische 
Maße 90; beschreibende 
Merkmale 102. 

Zwillingsforschung 35. 
- biologische Grundlagen 

42. 
- Capillarmikroskopie und 

62. 
- Literatur 36. 
Z will ingsge hurten als 

Degenerationszeichen 37. 
Zwillingskinder, Wachs-

tum der 39. 
Zwillingspathologie 112. 
Zwillingsphysiologie 105. 
Zwillingspsychologie 

109. 
Zwillingsschwanger­

schaft, Vererbung der 
48; Vererbung der ein­
eiigen 49; Vererbung der 
zweieiigen 49. 

Z will i ngsun tersuchun­
gen, Art und Weise der 
82; Material 82. 

39 
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zesse in der, s. Zwerchfell. 
Carcinom, Einführung in die Chemotherapie des (N. Waterman, Amsterdam) 30 
Carcinom s. a. Krebsforschung. 
Carcinom s. Tumoren. 
Chemotherapie des Carcinoms s. Carcinom. 
Chorea s. Extrapyramidales motorisches System. 
Coeliakie (H. Lehndorff und H. Mautner, Wien) . . . . . . . . . . . 
Darmbakterien der Erwachsenen und ihre klinische Bedeutung (V. van 

der Reis, Greifswald) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 
Diabetes mellitus, Behandlung schwerer Fälle (Kar! Petren, Lund 

[Schweden]) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 
Diabetes mellitus im Kindesalter, Pathologie und Therapie (Richard 

Priese! und Richard Wagner, Wien) . . . . . . . . . . 
Diabetes mellitus, Lipoidzellenhyperplasie der Milz bei, und ähnliche 

Erkrankungen s. Gauchersehe Krankheit. 
Diät s. Coeliakie. 
Diurese (W. Nonnenbruch, Würzburg) . . . . . . . . . ... 
Dreitagefieberexanthem, kritische, der kleinen Kinder (E. Glanzmann,Bern) 
Drillinge s. Zwillingsforschung. 
Duodenum, Röntgenuntersuchung s. Zwölffingerdarm. 
Dysergie als pathogenetischer Faktor beim Skorbut (Hans Abels, Wien) 
Enterale Infekte s. Coeliakie. 
Entwicklungsgedanke in der Psychopathologie (Alfred Storch, Tübingen) 
Epilepsie s. Geburtstrauma. 
Ernährungsstörungen im Säuglingsalter, Acidoseproblem bei denselben, 

s. Acidoseproblem. 
Erythrocyten, Senkungsgeschwindigkeit s. Senkungsreaktion. 
Erythrocytenresistenz, osmotische, und ihre Prüfung (Hans Simmel, 

31 

27 

28 

30 

26 
29 

26 

26 

Jena) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 27 
Exanthema subitum (criticum) der kleinen Kinder (E. Glanzmann, Bern) 29 
Extrapyramidales motorisches System und seine Erkrankungen (Werner 

Runge, Kiel) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 26 
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Inhalt der Bände 2~1. - Sachverzeichnis. 

Extrasystolen s. Herzschlag. 
Facies coeliaca s. Coeliakie. 
Faeces s. Coeliakie. 
Farbstoffmethode der Blutmengenbestimmung s. Blutmengenbestimmung. 
Fieber s. Grundumsatz. 
Flimmern des Herzens s. Herzschlag. 
Flockungsreaktionen zur Serodiagnose der Syphilis (Alfred Klopstock, 

Heidelberg) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 
Forensische Bedeutung des intrakraniellen Geburtstraumas (A. Dollinger, 

Berlin) ........................... . 
Gallensteinpathogeneseproblem (Friedrich Gerlach, Hannover) . . .. 
Gaswechsel s. Insulin. 
Gauchersehe Krankheit und ähnliche Affektionen (lipoidzellige Spleno­

megalie vom Typus Niemann und diabetische Lipoidzellenhyperplasie 
der Milz (Ludwig Pick, Berlin) . . . . . . . . . . . . . . . . . 

Geburtstrauma, Zentralnervensystem und (Ph. Schwartz, Frankfurt 
a. M.) ....................... . 

Geburtstrauma, Zentralnervensystem und (A. Dollinger, Berlin) .... 
Gefäße s. Coeliakie. 
Gehirn s. Geburtstrauma. 
Gehirn, Sklerosen des kindlicher s. Geburtstrauma. 
Gewichtskatastrophen s. Coeliakie. 

Banu 

28 

31 
30 

29 

31 
31 

Grundumsatz und seine klinische Bedeutung (H. W. Knipping, Hamburg) 31 
Hämophilie (Hans Opitz, Berlin) . . . . . . . . . . . . . . . . . . 29 
Hängelippe, angeborene s. Geburtstrauma. 
Hemispasmus, angeborener der Unterlippe s. Geburtstrauma. .. 
Herpetische Manüestationen (Herpes simplex), Klinik und Atiologie 

(E. Lauda und A. J .. uger, Wien) . . . . . . . . . . . . . . . . 30 
"Herterbauch" s. Coeliakie. 
Herz s. Coeliakie. 
Herzarhythmie s. a. Herzschlag. 
Herzflimmern s. Herzschlag. 
Herzschlag, unregelmäßiger, phy,.;iologische Grundlage und Klinik (S. de 

Boer, Amsterdam) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 29 
Herzschlag, Untersuchungen über sein Wesen (L. Haberlandt, Inns-

bruck) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 26 
Herzschlagvolumen und Methodik seiner Bestimmung (Franz Kisch, 

Marlenbad und Heinrich Schwarz, Wien) . . . . . . . . . . . . 27 
Hydrocephalus s. Geburtstraum11. 
Hydrocephalus interuns bei Neugeborenen und jungen Säuglingen 

(Ph. Schwartz, Frankfurt a. M.) . . . . . . . . . . . . . . . . 31 
Hyperkinetisch-dystonisches Syndrom s. Ext.rapyramidales motorisches 

System. 
Hypophyse s. Grundumsatz. 
Icterus neonatorum s. Geburtstra.uma. 
Infantilismus, Herters intestinaler s. Coeliakie. 
Infantilismus, pankreatischer s. Coeliakie. 
Infektionskrankheiten, nervöse Komplikationen bei spezifisch kindlichen 

(Curt Boenheim, Berlin) . . . . . . . . . . . . . . . . . 28 
Insulin und sein Wirkungsmechanismus (H. Staub, Basel) 31 
Insulinbehandlung des Diabetes mellitus s. a. Diabetes mellitus. 
Karzinom s. a. Krebsforschung. 
Keimdrüsen s. Grundumsatz. 
Kernschwund, infantiler s. Geburtstrauma. 
Kinderlähmung s. Poliomyelitis acuta. 
Kindesalter, Diabetes mellitus im, Pathologie und Therapie (Richard 

Priesel und Richard Wagner, Wien) . . . . . . . . . . . . . . . 30 
Kindesalter, nervöse Komplikationen bei den Infektionskrankheiten im 

(Curt Boenheim, Berlin) . . . . . . . . . . . . . . . . . 28 
Kindesalter, Wachstum im (Eugen Schlesinger, Frankfurt a. M.) 28 
Kleinhirn s. Geburtstrauma. 
Knochensystem s. Coeliakie. 
Konstitution s. Coeliakie. 
Krebs s. Tumoren. 
Krebsforschung, experimentelle (Fritz Klinge, Leipzig) . . . . . . . . 29 
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614 Inhalt der Bände 26-31. - Sackverzeichnis. 

Band 
J,ebererkrankungen s. Grundumsatz. 
Leberfunktionsstörungen und ihre klinische Diagnose (S. Isaac, Frank-

furt a. M.) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 27 
Lipoidzellenhyperplasie der Milz bei Diabetes s. Gauchersehe Krankheit. 
Lipoidzellige Splenohepatomegalie vom Typus Niemann s. Gauchersehe 

Krankheit. 
Uquor cerebrospinalis bei intrakraniellen Hämorrhagien (A. Dollinger, 

Berlin) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 31 
Littlesche Krankheit s. Geburtstrauma. 
Lungentuberkulose, operative Behandlung. Anzeigen und Ergebnisse 

(Alfred Brunner, München) . . . . . . . . . . . . . . . . . . 28 
Lungentuberkulose, operative Behandlung, Standpunkt des Internen 

(Gustav Baer, München) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 28 
Lungentuberkulose, Senkungsreaktion des Blutes bei s. Senkungs­

reaktion. 
Magen s. Coeliakie. 
Masernprophylaxe, gegenwärtiger Stand der biologischen (Fr. v. Gröer 

und Friedr. Redlich, Lemberg) . . . . . . . . . . . . . . . . . 30 
Medulla oblongata s. Geburtstrauma. 
Mikrocephalie s. Geburtstrauma. . 
Milchverdauung im Säuglingsalter, ihre Physiologie nnd pathalogische 

Physiologie (Fritz Demuth, Berlin) . . . . . . . . . . . 29 
Milz, Lipoidzellenhyperplasie, diabetische, und ähnliche Erkrankungen 

s. Gauchersehe Krankheit. 
Mißbildungen des Gehirns s. Geburtstrauma. 
Monocytenfrage und ihre historische Entwicklung (Hans Werner Wollen-

berg, Berlin) . . . . . . . . . . . . . . . 28 
Mundschleimhaut s. Coeliakie. 
Muskelatrophie, progressive (A. Dollinger, Berlin) . . . . . . 31 
Myatonia congenita s. Geburtstrauma. 
Myorhythmische Zuckungen s. Extrapyramidales motorisches System. 
Nebennieren s. Grundumsatz. 
Nephritis, chirurgische Behandlung der (Adolf Hartwich, Halle) 26 
Nervöse Komplikationen bei spezifisch kindlichen Infektionskrankheiten 

(Curt Boenheim, Berlin) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 28 
Neugeborene s. Geburtstrauma. 
Neuropathie s. Coeliakie. 
Neuro- und Psychopathie s. Geburtstrauma. 
~ierenerkrankungen s. Grundumsatz. 
Odeme s. Coeliakie. 
Ödempathogenese und ihre Grundzüge mit besonderer Berücksichtigung 

der neueren Arbeiten (Curt Oehme, Bonn a. Rh.) . . . . . . 30 
Osteoporose s. Coeliakie. 
Pankreas s. Coeliakie. 
Paralysis agitans s. Extrapyramidales motorisches System. 
Parathyreoidin s. Insulin. 
Parenterale Infekte s. Coeliakie. 
Pituitrin s. Insulin. 
Poliomyelitis acuta, epidemiologische Studien über die zweite große 

Epidemie (1911-1913) in Schweden (Wilh. Wernstedt, Stockholm) 26 
Porencephalie s. Geburtstrauma. 
Pseudoascites s. Coeliakie. 
Pseudobulbärparalyse, infantile s. Geburtstrauma. 
Pseudosklerose s. Extrapyramidales motorisches System. 
Psychopathologie, Entwicklungsgedanke in der (Alfred Storch, Tübingen) 26 
Pulsuntersuchung s. Sphygmobolometrie. 
Pulsus alternans s. Herzschlag. 
Rachitis, klinisch-radiologische Diagnostik (Hans Wimberger, Wien) . . 28 
Reticuloendothelialsystem (L. Aschoff, Freiburg i. Br.) . . . . . . . 26 
Röntgendiagnostik, Zwerchfell als Spiegel pathologiseher Prozesse in 

Brust- und Bauchhöhle (Alfred Weil, Frankfurt a. M.) . . . . . . 28 
Röntgenuntersuchung des Duodenums s. Zwölffingerdarm. 
Sanocrysinserum Möllgaard, Die Behandlung der Tuberkulose mit (Knud 

Secher, Kopenhagen) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 29 
Satellitsystolen s. Herzschlag. 
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lnhalt der Bände 26-31. - Sachverzeichnis. 

Säuglingsalter, Acidoseproblem bei den Ernährungsstörungen im siehe 
Acidoseproblem. 

Schilddrüsenerkrankungen s. Grundumsatz. 
Schilddrüsenfunktion und die Methoden ihrer Prüfung (Hans Ludwig 

Kowitz, Hamburg-Eppendorf) . . . . . . . . 
Schlagvolumen des Herzens s. Herzschlagvolumen. 
Schnitzesche Schwingungen s. Geburtstrauma. 
Schwachsinnszustände s. Geburtstrauma. 
Senkung·sreaktion, Allgemein-klinische Ergebnisse und praktische Bedeu-

tung bei Tuberkulose (Alf Westergren, Stockholm) ....... . 
Serodiagnose der Syphilis s. a. Flockungsreaktionen. 
Serologische Reaktion s. Coeliakie. 

Band 

2(l 

Skorbut, Die Dysergie als pathogenetischer Faktor beim (Hans Abels, Wien) 26 
Skorbut im Kindesalter, klinisch-radiologische Diagnostik (Hans Wim-

berger, Wien) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 28 
Skorbut s. Coeliakie. 
Sphygmobolometrie oder dynamische Pulsuntersuchung (H. Sahli, Bern) 27 
Splenohepatomegalie, lipoidzellige, vom Typus Niemann und ähnliche 

Erkrankungen s. Gauchersehe Krankheit. 
"Stäupchen" s. Geburtstrauma. 
Sterblichkeitskurven Neugeborener s. Geburtstrauma. 
Stoffwechsel s. Coeliakie. 
Stridor, cerebraler s. Geburtstrauma. 
Suspensionsstabilität des Blutes s. Senkungsreaktion. 
Syphilis congenita, klinisch-radiologische Diagnostik (Hans Wimberger, 

Wien) . . . . . . . . . . ................ . 
Syphilis, Serodiagnose der s. Flockungsreaktionen. 
Syringomyelie s. Geburtstrauma. 
Tachykardie, paroxysmale s. Herzschlag. 
Temperatur s. Coeliakie. 
'fetanie s. Coeliakie. 
Tetanie der Neugeborenen (A. Dollinger, Berlin) 
Tetanus neonatorum, "imitierter" s. Geburtstrauma. 
Thyroxin s. Insulin. 
Torsionsdystonie s. Extrapyramidales motorisches System. 
Tuberkulose, Senkungsreaktion des Blutes bei s. Senkungsreaktion. 
Tuberkulosebehandlung mit Sanocrysinserum Möllgaard (Knud Secher, 

Kopenhagen) ...... _ ................. . 
Tumoren s. Grundumsatz. 
Tumoren, maligne, ihre Chemie und die chemischen Veränderungen im 

krebskranken Organismus. Mit besonderer Berücksichtigung der 
serodiagnostischen Methoden und ihrer chemischen Grundlagen 
(Herbert Kahn, Karlsruhe) . . . . . . . ..... . 

Verdauungsinsuffizienz, Heubners schwere, jenseits des Säuglingsalters 
s. Coeliakie. 

Vererbung s. Zwillingsforschung. 
Vorhofsflimmern s. Herzschlag. 
Wachstum s. Coeliakie. 
Wachstum s. Geburtstrauma. 
Wachstum des Kindes (Eugen Schlesinger, Frankfurt a. M.) ..... 
Wasserhaushalt s. Coeliakie. 
Westphal-Strümpells Pseudosklerose s. Extrapyramidales motorisches 

System. 
Wilsonsche Krankheit s. Extrapyramidales motorisches System. 
Xerophthalmie s. Coeliakie. 
Zentralnervensystem, traumatische Schädigungen durch die Geburt, ana-

tomische Untersuchungen (Ph. Schwartz, Frankfurt a. M.) 
Zentralnervensystem, Geburtstrauma und (A. Dollinger, Berlin) 
Zuckerkrankheit im Kindesalter s. Diabetes mellitus. 
Zunge s. Coeliakie. 
Zwerchfell, Röntgenbild desselben, als Spiegel pathologischer Prozesse 

in Brust- und Bauchhöhle (Alfred Weil, Frankfurt a. M.) •... 
Zwillingsforschung, vererbungsbiologische (0. v. Verschuer, Tübingen) 
Zwölffingerdarm, Röntgenuntersuchung in gesundem und krankem Zu­

stande (Werner Teschendorf, Erlangen) . . . . . . . . . .... 
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