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Kinteilung.
Stillers und Harts Arbeiten in der Konstitutionsfrage der Tuber-
kulose- und Ulcusentstehung.
Beziehung zwischen Ulcus und Tuberkulose.

Eigene Zusammenstellung von Uleus- und Tuberkulosefillen.
Ergebnis.

Seitdem die Theorie der Vererbung das Arbeitsfeld einer grofien
Forscherzahl geworden ist und die biologische Grundlage der Vererbungs-
lehre in praktisch verwertbaren Vererbungsregeln festgelegt werden
konnte, ist auch fiir die angewandte Naturwissenschaft die Zeit gekom-
men, diese theoretischen Ergebnisse in ihrem Wirkungskreis zu priifen.

Der Begriff der Disposition und der Konstitution werden in der
Literatur in sehr verschiedener Bedeutung angewandt, so dafl dadurch
eine Verstindigung iiber die Vererbungsfrage solcher Zustinde noch
erschwert wird. Einig sind sich aber alle Autoren heute iiber die un-
geheuer praktische Bedeutung dieser Fragen, die auf der einen Seite
in der hygienisch-therapeutischen Verwertung der Ergebnisse dieser
Forschung besteht, auf der anderen Seite aber in der Gefahr, sich auf
diesem an Irrwegen reichen Neulande zu verlieren.

Insbesondere ist die Konstitutionsfrage in der Atiologie der Tuber-
kulose und des peptischen Magen- und Duodenalgeschwiirs und der
Beziehung beider zueinander in den Arbeiten von Stiller und Hart
aufgerollt worden.

Auf Grund seiner Forschungen iiber die ,,asthenische Konstitutions-
krankheit‘ kommt Stiller dazu, die Individuen mit ,asthenischem
Habitus* (graziles Skelett, langer, flacher und seichter Thorax, breite
Interkostalriume, diinne Muskulatur, diirftiger Paniculus) und mit dem
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eigentlich asthenischen Symptomenkomplex (Splanchnoptose, nervise
Dyspepsie, Neurasthenie, Ernahrungsstérungen) unter pathologisch-
anatomisch und klinisch einheitlichem Gesichtspunkte zu betrachten.
Die asthenische Konstitution erscheint ihm als eine angeborene und
ererbte Anlage, eine Inferioritit der Gewebe, die z. B. zur Tuberkulose
disponieren soll. Bartel hat jiingst das Konstitutionsproblem in der
Tuberkulosefrage abgehandelt. Er betont die engen Beziehungen
zwischen der Stillerschen Asthenie und den alten Konstitutions-
pathologen Rokitansky und Beneke, er begriit die Stillersche
Ablehnung eines ,starren Formenkomplexes® und verlangt in der
Tuberkuloseforschung die Beriicksichtigung ,,der Wechselbeziehungen
zwischen jeweiliger Beschaffenheit des Organismus und dem speziellen
Infektionstriager.

‘Hart versteht unter Konstitution: ,,Die Summe aller Faktoren,
von denen im wesentlichen die gréfere oder geringere Widerstandskraft
des Organismus gegen von aullen kommende Schidigungen bedingt
ist. Neben der nicht mef3- und wigbaren Beschaffenheit des Koérpers
und der ihn zusammensetzenden Organe und Gewebe ist es vor allem
die diesen innewohnende funktionelle #uBere und innere Leistungs-
kraft, die Fahigkeit und Art der Reaktion auf jeden aulleren Reiz
bestimmt* — Hart sieht in der Erscheinung irgendeines Habitus nur
einen Indikator fiir die dazu gehorige Konstitution und damit vielleicht
fiir die Anlage zu einer bestimmten Krankheit, einen Indikator, der auch
haufig versagt, insofern als man oft die Krankheit ohne den typischen
Habitus findet. Fir Hart liegt es ndher, zunsichst nach lokalen kon-
stitutionellen Momenten ain Entstehungsherd einer Krankheit zu suchen.
Mit Bezug auf die Tuberkulose weist er auf-das Freund - Hartsche
Costalzeichen, die Verkiirzung des ersten Rippenknorpels mit der da-
durch bedingten phthisischen Thoraxform und mechanischen Funktions-
behinderung. Seéine Anschauung stitzt sich auf die Tierversuche
Bacmeisters, der durch kiinstlichen Thorax phthisicus bei Tieren
eine Tuberkulose erzeugen konnte. Abramowski dagegen weist in
einer Arbeit nach, dafl die Erblichkeitsfrage der Phthise in seiner Praxis
einer Fischereibevilkerung schon eine Rolle spielt, trotzdem sie erst
kiirzlich durch Badegiste verseucht ist, ohne dafl der Thorax phthisicus
vorkommt, Weiterhin kommt er zu dem SchluB3, daB3 der Thorax phthisi-
cus nicht immer allein den Anstol zur Lungentuberkulose geben kann,
daf} aber eine ,,ererbte’c Gewebsschwiche und eine ererbte Immunkoérper-
bildungserschépfung in der Entstehung der Tuberkulose eine Rolle
spielen. Stiller bezieht auch das lokal-konstitutionelle Moment Harts
in seinen Morbus asthenicus ein. Fir das prophylaktisch therapeu-
tische Handeln des Arztes bleibt der Unterschied in der Auffassung
der beiden Autoren belanglos. Nach Bauer besteht in der ausgebauten
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Stillerschen Lehre die Gefahr ihrer Entwertung, da er ,,in seinem Mor-
bus asthenicus alles aufgehen liel, was von der Konstitution normaler
Menschen abweicht, und ich glaube anderseits, daB} in der idealen
Forderung Harts nach der Aufklirung der ,Jetzten feinsten, im Or-
ganismus selbst gelegenen inneren Ursache® ein naturgemall unmog-
liches zu. weit gestecktes Ziel fiir eine Konstitutionspathologie gegeben
ist. Die Basis, auf der sich die Anschauung beider Autoren auch fiir'den
Theoretiker vereinen lat, diirfte in der Aufforderung Harts gegeben
sein, bei allgemein giiltigem Gesetz nicht den lokalen Faktor zu ver-
nachlissigen oder umgekehrt den Gesamtorganismus.

Das Konstitutionsproblem in der Entstehungsgeschichte eines pep-
tischen Magen- und Duodenalgeschwiirs kann man nicht behandeln
ohne sich wenigstens kurz itber den Stand der Derzeitigen Forschung der
Pathogenese eines Magen-Duodenalulcus zu orientieren. Eingehend hat
unter anderen Michaud sich kiirzlich in dem Handbuch fiir innere
Medizin von Mohr und Staehelin dariiber ausgelassen.

Fast alle Autoren halten die Frage einer Ulcusentstehung noch fiir
ungeklirt und sie haben recht, wenn sie nach der letzten feinsten im
Organismus selbst gelegenen Ursache suchen oder nach einer fir alle
Fille zutreffenden einheitlichen Atiologie. Erklirungen dagegen fiir
die Entstehung eines Magenulcus gibt es eine grofle Anzahl verschie-
denster Art, die im einzelnen Fall angewandt, ihre Brauchbarkeit er-
wiesen haben: Berufsschidigungen, Infektion, Toxin, Trauma im wei-
testen Sinne, Zirkulationsstérungen durch Obturation und Kompression,
nervose Stoérungen, zentral und lokal und das verschiedenartigste
Zusammentreffen dieser Momente sind zur Erklirung herangezogen
worden. Man kénnte wohl die Uberschriften der Abschnitte einer all-
gemeinen Pathologie tiber die Lehre von den Krankheitsursachen
hierher setzen, um alle Theorien einer Ulcusgenese zusammenzustellen.
Die Schwiche aller Erklarungen liegt darin, daB man niemals im Ex-
periment regelmifBig eine Ulcus mit den einzelnen Schidigungen her-
vorrufen kann und daB die experimentellen Ulcera in den seltensten
Fallen den weiteren Verlauf eines echten Ulcus chronicum nehmen.
Im einzelnen wird eine professionelle Schidigung, z. B. bei Bleivergiftung,
wohl allgemein anerkannt, das infektiése Ulcus ist durch das Experi-
ment zwar belegt, man glaubt aber, daB} es nur sehr selten auf natiir-
lichem Wege entsteht, daf aber Sekundirinfektion fiir das Chronisch-
werden eines Ulcus Bedeutung hat. Fille, bei denen ein die Bauch-
decken treffendes Trauma als Entstehungsursache angenommen werden
muf, sind wohl einwandsfrei erwiesen, es bleibt aber bei diesen Fillen
immer die Frage offen, ob das Trauma nicht nur als Gelegenheitsursache
an einem Locus minoris resistentiae Bedeutung hat. Es gibt so unzihlig
viel dhnliche Traumen ohne Ulcusfolge. Die Beobachtung von Ulcera
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nach gewohnlichen Magensondierungen stehen gegeniiber den ganz
gesunden Messerschluckern und ahnlichen Artisten. Die Bedeutung
der Zirkulationsstérung wurde nach Experimenten der erfolglosen
Unterbindung wichtiger Blutgefifie am Magen erschiittert (Miiller,
Pavy, Roth, Kéorte, Litthauer, zitiert nach Michaud), gewann
aber wieder in Verbindung mit der Wertung nervoser Einfliissse auf das
GefiBsystem. V. Bergmann hat kirzlich zusammenfassend iiber
den Stand der neuropathischen Forschung in der Ulcusgenese berichtet
und betonte dabei die Schwierigkeit der Frage, da ja die normalen
Wechselbeziehungen zwischen Vagus und Sympathicus und die Reiz--
leitung am Magen noch keineswegs gekliart sind. Die interessanten
Experimente Stubers der Ulcuserzeugung durch Trypsin bei Pylorus-
insuffizienz lassen sich bei Annahme einer neuropathischen Pylorus-
insuffizienz mit den v. Bergmamnnschen Ausfiihrungen sehr wohl
vereinen. Schon der Begriff einer neuropathischen Konstitution mit
dem v. Bergmannschen vegetativen Stigma gestattet es, verschieden-
artigste Ulcusursachen von einem einheitlichen Gesichtspunkte zu
betrachten. Mit diesem vegetativen Stigma findet v. Bergmann
den ‘Anschlufl an Stillers Asthenie: ,,Man kombiniere diese Priifungen
des vegetativen Nervensystems nicht nur mit der Priafung cerebro-
spinaler Symptome etwa der Reflexsteigerung der Sensibilitat, sondern
auch mit der Feststellung anderer konstitutioneller Merkmale. Wuchs-
form der Skelettanlage, dem Muskeltonus der quergestreiften Musku-
latur usw., kurz den vielen Zeichen, wie wir sie etwa bei Stillers Be-
trachtungsweise aufgezeichnet finden. Die Konstitutionsfrage ist schon
von Huber durch Zusammenstellen von Ulcusfamilien und Hinweis
auf Bedeutung der Hereditit angeschnitten worden. Spiegel hat jiingst
die Hereditatserscheinungen beim Ulcus aus der Literatur zusammen-
gestellt und durch eine gréBere Zahl eigener Beobachtungen ergénzt.
In 121 Fillen von Ulcus ventr. konnte er in 74 Fillen = 61,19, Magen-
darmerkrankungen in der Familie feststellen, davon in 26,49, ulcus-
artige Beschwerden, in 14,8%, Magencarcinom, in 3,3%, Carcinom des
tibrigen Verdauungstractus, in 16,59, unbestimmte Angaben. Er
schlieBt daraus die groe Bedeutung der konstitutionellen Organminder-
wertigkeit fir die Entstehung des runden Magengeschwiirs. Moller
u. a. betonen das hiufige Zusammentreffen von Ulcus mit Chlorose
und Andimie. Hart steht auf dem Standpunkt vom Uberwiegen der
Konstitution in der Jugend, der Kondition im Alter. Ahnlich hat
R6ssle die Bedeutung der Kondition beleuchtet, indem er das Ulcus
als ,,zweite Krankheit bezeichnete, als Krankheit, der eine andere
vorausgeht, die aber nicht im Sinne einer Metastase folgt, Hart meint:
., Im Lichte unserer neuen Erkenntnis miissen Anschauungen wie die
Bedeutung der individuellen Konstitution wesentlich verlieren. Wer in
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der Konstitution etwas Urspriingliches, Unveranderliches sieht wie ich,
kann unmoéglich zugeben, daBl die Feststellung des vorzugsweisen
Auftretens peptischer Magengeschwiire und Duodenalgeschwiire in
hoherem Lebensalter die Meinung zu stitzen vermag von der iber-
wiegenden Wichtigkeit der Konstitution in der Atiologie der peptischen
Geschwiire.”” Ebenso unterscheidet Zweig eine Gruppe jugendlicher
Personen mit Ulcus zwischen 18—20 Jahren mit ,,rein konstitutionellen
Momenten von einer Gruppe ilterer Ulcuspatienten von etwa 40 Jahren
auf anderer (arteriosklerotischer, luetischer) Basis beruhend. Er sieht
darin besonders eine Stiitze fiir die konstitutionelle Bedeutung in der
Ulcusitiologie, das man ein Ulcus experimentell nicht erzeugen kann.
Eine bestimmte Konstitutionsanomalie nimmt Stork an: ,,Es ist in
hohem Mafle wahrscheinlich, daf} als eines der wesentlichen atiologischen
Faktoren des Magengeschwiirs, besonders bei jugendlichen Individuen,
der Lymphatismus anzusehen ist (Follikelvermehrung der Magenschleim-
haut und Etat mamelloné, Schwiche der Abwehrfahigkeit des Lym-
phatikers, Minderwertigkeit seines autonomen Nervensystems, enges
Gefasystem). Auf gleichem Standpunkt steht Schonburg. Stiller
schlieflich begriindet die iiberwiegende Bedeutung konstitutioneller
Atiologie beim Ulcus indem er sagt: ,,Die Asthenie steht unter den ur-
sachlichen Momenten nur deswegen obenan, weil sie die grofite Summe
giinstiger Bedingungen zum Zustandekommen des Ulcus vereinigt.
(Enteroptose, nervise Dyspepsie, Ernihrungsstérung, Neurasthenie.)
Dabei 143t aber auch Stiller die Moglichkeit vieler Fille ohne kon-
stitutionelle Ursache als selbstverstiandlich offen.

Zwischen Magenulcus und Tuberkulose sind die verschiedensten
Beziehungen bald enger bald weiter in der Literatur vermutet worden.
Teilweise wird auch jede Beziehung beider zueinander geleugnet.

Kodon nimmt fir die Ulcusgenese eine latente Infektion
der Magenschleimhaut mit Tuberkulose in Form eines Tuber-
kulides an, welches durch Andauung zum Ulcus rotundum werden
soll. Dabei glaubt er an eine bestimmte Disposition des Gesamt-
organismus.

Arloing meint, dal GefiBschiadigungen, die in der Umgebung der
Ulcera oft gefunden werden, Ursache der Ulcera sind und dafl diese
GefiaBschadigungen auf einen tuberkulésen Toxin einer latenten Tuber-
kulose beruhen.

Reitter tritt ein fir Moglichkeit einer Vagusschidigung mit Ulcus-
erfolg durch periadenitische Vagusfixierung von tuberkulés erkrankten
Hilusdriisen aus.

Herz untersucht die Frage, ob Verdauungsstérungen zur Tuber-
kulose disponieren, und kommt zu dem Schluf}, daB besonders Ulcus-
affektionen, die die Ernihrung verschlechtern, zur Tuberkulose dispo-
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nieren miissen. Er betont weiterhin, daf bei beiderseitiger gleichzeitiger
Latenz die Prioritat beider fraglich bleiben muf.

Stiller hat gefunden, daf} die tuberkulosen Personen in den meisten
Fiallen, die Ulcuskranken sehr haufig die asthenische Konstitution
besitzen und schlieBt daraus, dafl beide Krankheiten ,,Schwestern sind,
die aus einem Mutterschofle, der Asthenie, hervorgehen. Die ihnen
gemeinsame innere, konstitutionelle Krankheitsursache soll die ,,In-
ferioritit der Gewebe sein‘’, an der der Astheniker leidet. Hart schliel3-
lich glaubt, daB keinerlei enge Beziehungen zwischen Ulcus pepticum
und manifester Tuberkulose bestehen, da bei Ulcuskranken fast nur
,,alte obsolete Herde* gefunden wiirden und nach Beobachtung von
Bartel Ulcus und Tuberkulose direkt Antagonisten sein sollen. Ge-
stitzt wird diese Auffassung durch Stérks Arbeit liber die Bedeutung
des” Lymphatismus fiir die Ulcusentstehung. Hart meint weiter, daf3
im Hinblick auf die Hiufigkeit der Tuberkulose und die Haufigkeit des
Ulcus ,,progrediente* Tuberkulose selten sei und nur bei élteren Indi-
viduen gefunden wiirde. Demgegeniiber sei auf die Schwierigkeit, die
Haufigkeit des Ulcus festzustellen, hingewiesen. Nach Oberndorfer
und vielen anderen Autoren sollen sehr viele Ulcusféalle klinisch nicht
in Erscheinung treten. Es wird auch ein Restitutio ad integrum fiir
moglich gehalten, so daBl auch pathologisch-anatomisch der Nachweis
eines Ulcus zur Unmoglichkeit werden kann. Schonburg hat 1912
eine Statistik iiber die Haufigkeit des Ulcus gegeben, er lehnt darin
eine regioniire Verschiedenheit ab, tritt ein fiir eine zeitliche Schwankung
und betont die Verschiedenheit der Statistiken je nachdem man auch
Kinder mitrechnet und Erosionen der Magenschleimhaut als positiv
fiir Ulcus bezeichnet.

In der Literatur finden sich die Ergebnisse einer grofleren Zahl von
Untersuthungen, die der Frage der Ulcus-Tuberkulosebeziehung durch
zahlenmiBig exakte Statistiken niaherzukommen suchen. Im weiteren
Sinne gehoren dazu auch die Feststellung der Verdauungsfunktionen
im allgemeinen bei Tuberkulose.

Melchior fand unter 848 Tuberkulosesektionen 6 mal Ulcus tuber-
culosum, 18 mal Ulcus rotundum (2,129%).

Lauritz fand unter 580 Tuberkulosesektionen 4mal Ulcus tuber-
culosum, 7mal Ulcus rotundum (1,29,).

Kodonbehauptete, 209, Ulcuskranker sollten an Tuberkulose sterben.

Hart fand unter Ulcussektionen Tuberkulose: 1913 4mal, 8,49%,;
1914 4mal, 9,5%,,; 1915 4mal, 12,1%,; 1916 2mal, 4,5%,.

Bartel fand, dafl 289, Ulcuskranker Tuberkulose hatten, davon
aber 229 latent und 69, aktiv (zitiert nach Michaud).

Steiner fand (1868 unter Virchow) bei 110 Ulcera 33 Phthisen
(30%,), (zitiert nach Herz).
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Mautz untersuchte die Magenfunktion von 100 Tuberkulésen und
fand nur 19, normal, meist subacide und Motilitatsstérungen. Auf-
fallend grol war die Zahl der Ptosen.

Auch Roder fand besonders Sekretionsstorungen.

R. Schmidt fiel die sehr hiufig stark positiven Tuberkulinreak-
tionen bei Ulcuskranken auf, welches dazu meist Individuen von asthe-
nischem Habitus mit hdufiger Tuberkulosebelastung in der Ascendenz
waren.

Bauer fand jungst, daB bei Unterscheidung von 4 Habitusarten
nach Sigaud, dem Typus respiratorius, digestivus, cerebralis und mus-
cularis bei Tuberkulose der Typus respiratorius in seiner reinen und
komplexen Form sehr hiufig gefunden wurde, dafl bei Ulcus pepticum
des Magens und Duodenums der respiratorische Typus betrichtlich
das Ubergewicht hat, daB der respiratorische und cerebrale Typus
auflerordentlich hiufig unter die asthenische Konstitution fallen.

Ausgehend von der Ansicht, daB Licht in das Dunkel der Konstitu-
tionsfrage nur durch Sammlung einer grolen Statistik Schritt fiir Schritt
gewonnen werden kann, habe ich es unternommen, an der Hand des
Krankengeschichtenmaterials der Universitiatsklinik fir innere Medizin
in Halle a. S. einen Beitrag zu geben und alle einwandfreien sicheren
Ulcus- und Tuberkulosefiille zusammenzustellen unter dem Gesichts-
punkte, ob und in wieviel Fillen in der Ascendens oder Descendens
Ulcuskranker Tuberkulose vorkommt und umgekehrt und wie oft
Tuberkulose und Ulcus personlich vereint waren. Zum Vergleich habe
ich dabei auch in gleicher Weise alle anderen Magenkrankheiten dieser
Jahre herangezogen. Ich habe mich dabei dem Einwand Harts von der
Bedeutung des Unterschiedes florider und latenter Tuberkulose bei
Ulcuskranken fiir die Konstitutionsfrage nicht ausgeschlossen, da doch
z. B. bei den Nachkommen von Alkoholikern auch der Unterschied
eines latenten oder manifesten psychischen Defektes und die Schwere
des Defektes nicht das wesentliche ist, sondern schon die Feststellung
einer geringen Degeneration geniigt, um eine neuropathische Konsti-
tution solcher Individuen anzunehmen, trotzdem habe ich aber in der
Zusammenstellung auf floride und latente Tuberkulose in einer be-
sonderen Spalte Riicksicht genommen.

Beziiglich Lebensalter und Hereditit sagt Oppenheim: , Here-
ditér syphilitische Gehirnkrankheiten treten gewchnlich in der ersten
Lebensepoche auf. Es ist jedoch auch nicht ungewshnlich, daBl sie erst
in der Pubertitszeit zum Vorschein kommen, auch im dritten und selbst
im vierten Dezennium kann das Hirnleiden sich noch ausbilden, wie ich
selbst in 2 Fiallen konstatierte.” Auch R&ssle unterscheidet vererbte
angeborene krankhafte Zustinde von auf Vererbung beruhenden patho-
logischen Zusténden und Krankheiten des spiteren Lebens und wenn er
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spricht von ,,diesen oft sehr spit im Leben sich verratenden Belastungen,
so kann ich in der Tatsache, daBl Ulcera vornehmlich im héheren Lebens-
alter gefunden werden, noch keinen zwingenden Beweis fiir eine Ab-
lehnung einer betréchtlichen Konstitutionsbedeutung in der Ulcusitio-
logie jeden Lebensalters sehen.

Hart sagt einmal, dafl nur solche Statistiken Wert hétten, bei denen
Beobachtungen und Schlufl von derselben Person nach einheitlichen
Gesichtspunkten gemacht seien. Bei meiner Zusammenstellung hier
diirfte vielleicht eine Ausnahme gemacht werden kénnen, da ja im wesent-
lichen die Vorgeschichten der Kranken verwertet wurden, deren Auf-
nahme keine wesentlichen Unterschiede erkennen lief}. Zumal ich nur
die Fille rechnete, bei denen ich die Gewilheit hatte, dafl auch nach
der Familie gefragt worden war. Die Zahl der Fille, die ich deswegen
nicht rechnen konnte, betrug immerhin etwa ein Viertel. Wegen der
weiten Differenzen in der Diagnose eines Ulcus habe ich mich auf die
Fialle beschrankt, bei denen aus der Lektiire des Krankenblattes mit
Sicherheit die richtige Diagnose Uleus rotundum anzunehmen war.
In den Fillen, in denen nicht von vornherein Sektion oder Operation
einwandsfrei die Diagnose erhirtete, wurde als sicheres Ulcuszeichen
typische Anamnese mit Druckpunkt, Blutbrechen, Nachweis okkulten
Blutes, Rontgenbild mit Nische, Spasmen, Sanduhrmagen, Sechsstunden-
rest, Nichternrest verwertet. In den zum Vergleich herangezogenen
anderen Magenfillen wurden auch alle die Fille unbericksichtigt
gelassen, in denen der Untersucher an die M6g'ichkeit eines Ulcus ge-
dacht hatte. In bezug der Verwertung der Sektionsergebnisse war ich
gut daran, da die meisten Sektionen von demselben Obduzenten vor-
genommen wurden. Da die Frage der Bedeutung von Erosionen und
Stigmata der Magenschleimhaut als Vorstadium eines Ulcus noch nicht
von allen Autoren anerkannt wird, habe ich solche Befunde noch als
negativ gerechnet. Zur besseren Wertung der Verwandtschaftsgrade
wurden 2 Tabellen nebeneinander gestellt (A und B). Der ersten Tabel'e
wurden die tatsiichliche Zahl der Fille zugrunde gelegt und bei gleich-
zeitig positiver Familienanamnese von Eltern oder Kindern und Ge-
schwistern den Eltern oder Kindern der Vorzug gegeben und bei gleich-
zeitig elterlicher oder kindlicher und personlich positiver Anamnese
jedesmal der letzteren. Es wurde also jeder Fall in dieser Tabelle nur
einmal nach Bedeutung. der Verwandtschaft gerechnet (eine positive
Anamnese bei Ehegatten wurde selbstverstindlich fortgelassen). In
der Paralleltabelle wurde bei doppelter verwandtschaftlicher oder ver-
wandtschaftlich-persoénlicher Tuberkulose die verschiedenen Verwandt-
schaftsgrade fiir sich bewertet und ein solcher Fall zweimal bzw. dreimal
als Fall fiir sich gerechnet. — Wurde bei der Sektion eines Ulcusfalles
pathologisch-anatomisch Tuberkulose gefunden, so wurde dieser Fall auch
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unter die Tuberkuiosen mit Ulcusanamnesen aufgefithrt und umgekehrt.
Fand sich bei den Magenfillen eine doppelte Magendiagnose, z. B. Ptose
und Gastroenteritis, so wurde dieser Fall unter beiden Gruppen
besonders gezihlt. Es wurden Patienten jeden Alters gerechnet ein-
schlieBlich also der Siuglinge. Im einzelnen ergab sich fiur die
10 Jahre 1909/1910 bis 1918/1919 das Bild, wie es die beigefiigten
Tabellen zeigen.

In allen diesen Tabellen bezeichnet die 1. Spalte die Zahl der gefun-
denen sicheren Fille der betreffenden Krankheit, die 2. Spalte davon
abgezogen die Fille, bei denen eine Familienanamnese oder jede Anam-
nese fehlte. Spalte 3 die Summe aller positiven Fille, Spalte 3a die
positive Ascendens (A), Spalte 3b die positive Descendens (D),
Spalte 3c die positiven Consanguinitus (C), Spalte 3d die personlich
Positiven (P).

Zur Sektion waren gekommen 388 Tuberkulose, davon 7 Ulcus
positiv = 1,89, Ulcusfille 21, davon 7 tuberkulos positiv = 33,33%,.

Tabelle I zeigt die Tuberkulose mit Ulcus, Tabelle IT zeigt die Ulcus-
fille mit Tuberkulose, Tabelle III zeigt alle anderen Magenfille mit
Tuberkulose. Die einzelnen Magenkrankheiten sind dabei in den Unter-
tabellen III, 1—13 nach den Jahren gesondert zusammengestellt.
Tabelle IV zeigt die gehdufte Belastung.

Vergleicht man die Werte mit den oben aus der Literatur angefiihrten
Zahlen, ein Vergleich mit natiirlich nur sehr bedingtem Wert, so stimmen
immerhin die fiir Hiufigkeit von Ulcus bei Tuberkulose gefundene
Zahl 1,62%, gut mit der z. B. von Lauritz gefundenen 1,29, tiberein.
Beschrinkt man sich dabei nur auf die Sektionen, so steht die ge-
fundene Zahl 1,8%, gerade zwischen der von Lauritz und Melchior
angegebenen 1,2%, und 2,12%,. Ein besonderer Schlufl fiir Konstitu-
tion laft sich aus den Tuberkulosefillen nicht geben. Auch der um-
gekehrte Fall steht im Einvernehmen mit den bisherigen Ergebnissen.
Nimmt man auch hier die Sektionswerte fiir sich, 21 Ulcussektionen
mit 7 positiven Tuberkulosefillen = 33,33%,, so wiirde sich diese Zahl
dem von Kodon gegebenen Werte nihern, daf 209, Ulcuskranke
an Tuberkulose sterben sollen, noch mehr den von Steiner gefun-
denen 309%,.

Bemerkenswert ist in der Zusammenstellung der zunichst in die
Augen fallende Unterschied zwischen den gesamt-tuberkulds positiven
Ulcusfiallen und allen anderen Magenkrankheiten. Vergleicht man
jedoch die rein familiir positiven Fille beider Gruppen untereinander,
so ergibt sich mit 8,109, und 8,5%, fast kein Unterschied. Man wiirde
also daraus schlieBen miissen, dafl fiir eine absonderliche Haufigkeit
tuberkuloser Belastung in der Verwandtschaft von Ulcuskranken keine
Anhaltspunkte gegeben sind.
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Stellt man aber einander gegenitber, wie oft eine Héaufung tuber-
kuloser Belastung in der Verwandtschaft oder tuberkuldse Belastung
vereint mit personlicher Tuberkulose ein und desselben Falles gefunden
wurde (Tabelle IV), so stehen die Ulcusfille in einem bemerkenswerten
Gegensatz zu den anderen Magenfallen, insofern als von den tuberkulos
positiven Ulcusfillen gerechnet 19,019, gegentiberstehen nur 8,629,
der Magenfille. Diese Prozentzahlen geben allerdings nur den relativen
Wert, wiahrend der Unterschied bezogen auf die Gesamtzahl aller
Fille sich nur etwa wie 39 zu 19, verhalten wiirde. Ferner stand aber
die Tuberkulose der Person mit 7,779, bei Ulcus im deutlichen Uber-
gewicht gegen nur 2,489, bei anderen Magenfillen, und zwar war bei
den Ulcusfilien die floride Tuberkulose haufiger als die latente. Aus
diesen Tatsachen wiirde man eine konstitutionelle Keimschidigung
Ulcuskranker durch tuberkulése Ascendens wohl als wahrscheinlich
annehmen koénnen.

Auffallend war ferner die bedeutende Prozentzahl positiv tuber-
kultser Ptosen mit 18,759, und bemerkenswert, dafl von diesen 15 Fal-
len 3 = 209, personlich tuberkulés krank waren. Stellt man dem gegen-
itber, dafl ich bei meinen 296 Ulcusfillen 66 mal = 22,299, Ptosen
angegeben fand, eine Zahl, die sicher viel zu klein ist, da besonders in
den ersten Jahren ohne Rontgenbild Ptosen leichter tibersehen werden
konnten und bei vielen schweren Magenblutungen Aufblahen oder Ront-
genuntersuchung sich von selbst verbot, so geht aus dieser Zahl wohl
erneut das bemerkenswerte Zusammentreffen von Ptose und Ulcus
hervor. Da aber weiterhin Ptose und Ulcus gemeinsam-eine stirkere
tuberkuldse Belastung zeigten, so mochte ich schlieBen, daf die Bedeu-
tung der Ptosen fiir die Ulcusentstehung im Stillerschen Sinne kon-
stitutionell zu bewerten sein diirfte.

Zusammenfassung.

1. Eine absonderliche Hiufigkeit tuberkuléser Belastung in der
Verwandtschaft Ulcuskranker gegeniiber allen anderen Magenkrank-
heiten fand sich nicht.

2. Es scheint aber bei der Haufung tuberkuloser Belastung des ein-
zelnen Falles Ulcuskranker im Gegensatz zu allen anderen Magenfallen
und in Verbindung mit der héufigeren personlichen Tuberkulose bei
Ulcuskranken eine konstitutionelle Keimschidigung Ulecuskranker
annehmbar zu sein.

3. Aus der hohen tuberkulosen Belastung der Ptosen in Verbindung
mit der Hiufigkeit von Ptosen bei Ulcuskranken und der gleichfalls
héufigen personlichen Tuberkulose Ulcuskranker mochte ich schlieflen,
daB die Ptose ein Ausdruck dieser konstituionellen Keimschadigung
Ulcuskranker im Stillerschen Sinne zu sein scheint.
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Tabelle I. Tuberkulose + Ulcus.

1 2 3 -
Jahrgang |- —
+ | A | p | c| P
18/19 2291 214 1 1 — — | - s
s | oe09f 18| 201 | — | — | 1 5 avatiation dex wicht ver-
16/17 1681 113 3 | — | — | — 3 wertbaren Fille.
15/16 166 | 146 9 — _ - 9 + = Gesam"tza,hl der positi-
s | sf1a| 3| = | T pmmie
13/14 139} 136 4 | — | — | — 4 D = positive Deszendens.
12/13 1491 144 4 2 — — 2 ( = positive Consanguinen,
11/12 112 108 1 _— i . . 1 P= persﬁnlich pOSitiVe.
10/11 111 108] ¢ 1 — — 1
09/10 107 100 2 1 - — 1
1537113971 23 6 — — 17
In Proz.:| 1,67 0,41 1,23
Tabelle ITa. Ulcus+ Tuberkulose.
1 2 38
Jahr- o in Proz.
gang + |alD]c|® |for]mt e
18/19) 48] 43| 4 3| —| 1| —|—|—1]1009{1XA+C
17/18) 71} B3} 8 | — | 1 3 41 1 3115091 XA+P
16/17| 58| 30| 9 3| —1 1 51 2 31300 |I1XA+P,1XA+4+C
15/16) 46| 37| 4 2 —|—1| 2} 2| —]11081|1XA+P
14/15) 39| 38] 4 1 —|—1 381 2| 1{1052|1XA+C+P
13/14| 30) 28} 4 | — | — | — 4 31 1]14.28 —
12/13)| 20} 19} 3 11— —1 2| 2| — 1157811 XA+4+C+P
11712 17} 15] 2 1) — | — 1{—| 1]138,33 —
10/11] 23] 231 7 b — |1 1| — 1130431 XA+C+P
09/10 11j 10 2 |—|— |1 1] 11 —1{200 {1XC+P
36312961 47 (16| 1 | 7 |23 (13|10
In Proz.: |15,87| 5.4 |0,34|2,36|7,77/4,39/3,38
Tabelle IIb.
1 2 1
Jahrgang T
+ ! a]D]| ¢ ' P | flor. | lat.
18/19 491 44 ) 3| — 291 — | — | —
17/18 721 b4 9 1 1 3 4 1 3
16/17 60} 321 11 4 — 2 b 2 3
15/16 471 38 5 31 — 1 — 2 2| —
14/15 41| 40 6 2 — 1 3 2 1
13/14 30| 28 4 | — | — | — 4 3 1
12/13 221 21 5 2 — 1 2 2| —
11/12 171 156 2 1 o 1| — 1
10/11 251 25 9 6 | — 2 1| — 1
09/10 121 11 3 — | — 2 1 1| —
37513081 b9 | 22 1 (13| 23 13 | 10
In Proz.:]19,18| 7,16 | 0,35 | 4,22 | 7,47 | 4,23 | 3,24
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Tabelle Ia.
1 2 3
+ | Al D ¢ | P |inProz
Tumoren. . . . . . 339 2421 24 | 11 2 6 51 992
Gastroenteritis . . 148] 102] 11 6| — | — 5 110,78
Gastritis . . . . . . 109] 82 7 3 | — 4 | — | 854
Sekretionsstorungen . || 489] 374| 40 16 | 2 | 11 | 11 ] 10,70
Motilititsstorungen . | 41} 30| 3| 1 | — 2 | — 110,00
Ptosen. . . . . . . 110] 80l 15 7 2 3 3 ]18,75
Nervise Dyspepsien . 82 70| 6| 4| — 1 1] 857
Unbestimmt 86] 68| 10| b 3 1 1 ]14,70
1404|1048] 116 | 53 9 28 | 26
In Proz.: |11,06) 5,05 | 0,86 | 2,67 _2,48
Tabelle IIIb.
- 7 ERE 3
‘ + A|D c | P
Tumoren. . . . . . 341|243 26| 11 2 8 b
Gastroenteritis . . .| 149 }108) 12| 7| — | — 5
Gastritis . . . . . . 109 | 82 ) 3| — 4| —
Sekretionsstorungen . || 493 |379| 44 | 16 | 3 | 14 | 11
Motilititsstorungen .|| 41| 30 3| 1| —4 2| ~—
Ptosen. . . . . . . 111 | 811 16 8 2 3 3
Nervise Dyspepsien. | 84| 72 8! 4| —| 3 1
Unbestimmt . 8] 68] 10 5 3 1 1
1114]1058] 126 | 55 | 10 | 35 | 26
In Proz.:|11,91|5,20|0,96| 3,30 | 2,46
1. Tumoren. 2. Gastroenteritiden. 3. Gastritiden.
1] 2 3 1|2 3 1} 2 3
Jahrgang .
+lalDjcl|pP +lA|D|C|P + ] A c|P
18/19 || 36} 20} 1|—|—{—|1Q 14} 5] 1|— —|— 6 2|—|—1—|—|—
17/18 || 35| 244 8| 2/ 1 |—|—]} 51] 33| 8|3 |—|—|—Q 15} 9] 2 —1|—
16/17 || 38} 17} 1| —|—i—| 1 6] 2|—|—1—-|—i{—f 21111 |——|1|—
15/16 | 441 191 5| 2;1 1|1} 12] 10] 2{1|—|—'1} 13} 8}—|—|—|—|—
14/15 |} 32} 26} 1|—|—|{—| 1§ 16} 12} 1|1 |—|——§ 8} B|—|—|—|—|—
13/14 || 42| 41} 6| 65|— |1 |—} 8] 8] 2|—|—|—|2 9] 91 |—j—1]—
12/13 || 32) 28} 2| 1|—|—]| 1 9] 9] 211 |—j—11 6] 5|11 |—|—|1|—
1112 | 32} 31} 2|—(— 2 |— 11} 7)—|—|—{——% 8] "}1 |1 |—|—|—
10/11 | 26} 26 2|—|—|2(—¢ 10 10} —|—|—|—iI—Q 18| 8| —|—|—|—|—
09/10 || 22] 20} 1} 1}{—|—|—]Q 11} 8| —|—|—|— 1oj10j1 11| —|—|—
3391242124 11| 2 ! 6 | 5 §148{102)11|6{—|— |5 §109|82] 7|3 |—|4|—




4. Anaciditdat.
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5. Hyperaciditit.

6. Hypaciditat.

1] 2 3 1] 2 1] 2 3

Jahrgang — — |
+|Alplc|e +|alplolp +Ain|cr
1819 | —| 1)1 |—|—|—]—)19] 6} 1|—I—|—|1]24] 9|4 |2]|—|1 /1
1718 - 3| s|l— 1 —|—|—|—fF 28)17| 1|—=I—|1|—] 4| ¢|—|—|—|— —
16/17;5 5l— —|—|—|—0 17 7T]—{—'—f{—1—0 4] 4|11 |——|—
15/16 | 21 2{—|—{—|—{—Q 11] 8 1 —|—|—f B} S|—|—|—|—|—
14/15 i]—]—-1—[—1—!—] 8] 8] 1}I—I—l1{—fLOJ1O|—}—|—]—|—
1314 | —}—|—1—1—|—1—} 21|21} 2|—|—{—|2Q10J20} 1 |— 1 |—}—
1213 | -1 —j1—1—1—1—|—f)2j12j—{—{—j—(—f 71 61—{—{—|—1—
11/12 41 4]— —|——|—] 8] 8} 212 |—]—|—} 8] B3}1|—|—|1|—
10/11 3} 3]—1—{—|—}—] 6] 6) 1|1 |—|—|—fMD}I5Y1 |—i—|1]|—
09/10 91 9 —|1|—f 18]18] 1|1 |—|—|—}16}J204}—|—I—1—|—
Togfor]e 1| —1]—]143]93]10]5/—|2]8F98}|80]8(3]1]3]1

7. Achylie. 8. Hypersekretion.

1|2 3 1|2 8 .

Jahrgang ——

+lAlD|C|P + Alpjcie

18/19 #1515} 1| —{—|—| 1} 1] —]|—|—|—|—|—

17/18 {181 7] 2|—|—|1 |1} 2] 2}1|{—|—|1|—

16/17 21} 9} 21—|—|—t2]) 4] 2|—|—|—|—|—

15/16 || 16112 211 |—|1|—} 4] 8|1 |1 |—(—|—

14/15 17116 1|{—|—1—j21Q§ 1} 1}1}1|{—|—t—

18/14 || 33{31) 4 1|1 |2|—-—}—|—|—1—|—|—

12/13 121120 4|8 |—|—|1} 2| Y }—|—1—|—|—

e jwofjel——l————={—-{—l—{—|—|—

10/11 {1616} 1| —|—/—{1¢ 1| {—{—|——|—

09/10 jw0j10}|— | —|—|—|—1—1——i—|—|—]—

205}165§17 |5 |1 {417§16}10)8|2|—11]—

9. Hypermotilitat. 10. Atonie. 11. Ptose.
12 3 1] 8 1| 2 3
Jahrgang - L —

+|A,D|CiP +A'AD|CP +tA|D c|p

e |1 —1—1—1="=1—0 8] 1]=|=|=|=|=] 7| s|=|=|=|— —
ws 11— |———|=1 2| 2|—|=I—=|—|—] 10] 6|=|—|—|——
1617 11— |—1——|—§ 8] 3]—|—|—|—|—F 26}16} 1|—|—|1{—
15016 22 ]|—!—|—{—|—f10] 8}1|—!—[1|—] 20]15 63——2],1
15 11— — —|—|—f 1| t|—|—|—=|—=|{—f 11|11 | 8 —|2|— 1
1314 | —|—]—|—|—|—|=) 3| 3|1|—|—=|1]|—) 9} 7|——|—]— —
1218 | —f—|—1—1—|—1—=} 2] 1|—|—1—1—1—} 8} 7| 2|1 |—|— —
1mpe | —|—1—\—\—j—=j—=f 1| 1{—=|—=\—{—{—1 2 2————!—
10/11 | ——|——|—|—|—| 3] 3|1|1 —\~|—] 1010} 38|~ — —
0910 | 22| —|—|—|—|—=}=]—1-1=]=|=]|=} 7] 8} 1|—|—|—|1
sl7]—1—1—I—T—¥33l23i3|1|—|2!—Quofleof15l7]2(3!3
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12. Nervise Dyspepsie. 13. Unbestimmte.

1] 2 3 1] 2 38
Jahrgang _
+ 1A D‘C‘P +‘A|chir
18/19 | 14f11 1|1 |—|—({—} 4]—| 1]|—|—|=|1
17/18 5 bl11 | —|—]—|1 1 41111 |—|— |~
16/17 91 6| —|—|—|—=|—f10] 3]—|—l—=|—|—
15/16 Bl 4| —|—l—l—I=—} 1) 1] 1|—]—|1]|—
14/15 5! 8] —{—1—1—1—¢1 3] 3]—i— N
13/14 | 143143t {1 | —\—|—J16]|14] 4|1 |3 |—|—
1213 (1831101 |1 |—|—|—]10} O]|—|—|—|—|=
11/12 | 8y 8| —|—|—|— —J17416} 1{1 |—|—I—
10/11 4 4|l =1 —]—|—1—01 4} 4} 1|1 |{—1—1—
09/10 5 512 (1j—]|1 — 141141 111 |—|— | —
82176 4|—/1]1]8]|68]10{513[1]1

Tabelle IV.
A+C+P A+C A+P C+P

Ulcus. . . . 3 5 3 7 9 = 19,01 %

' A+C+P A+C A+P C+P A+D

Magenfille 0 7 9 0 J 10 = 8,62 %
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lesungen und Ubungen der Herrn Professoren und Dozenten Abder-
halden, Anton, Beneke, Denker, Dorn {, Eisler, Gebhardt {, Gross,
Grossmann, Grote, Grouven, Hecker, Justi, Karsten, Lindemann,
Linnert, Oberst, Romer §, Roux, Schieck, Schmidt , chmieden,
Schiirmann, Schultz, Sellheim, Stoltzner, Veit T, Volhard, Vorlinder,
Zimmermann, Allen diesen meinen hochverehrten Lehrern bin ich zu
groBem Danke verpflichtet. Zum Militdrdienst gesundheitlich zunichst
nicht tauglich, setzte ich mein Studium bei Beginn des Krieges fort
und bestand Ostern 1916 die arztliche Vorpriifung vor der Kgl. Prifungs-
kommission in Halle. Ab Herbst 1916 hatte ich eine Famulusstelle in
der Kgl. Universitatsklinik fiir Ohren-, Nasen- und Kehlkopfkranke
inne und wurde dort spater als Hilfsassistent angestellt. Dem Direktor,
Herrn Geh. Med.-Rat Prof. Dr. Denker, Herrn Prof. Zimmermann
und den Herren Assistenten der Klinik bin ich fiir die dort empfangenen

" Unterweisungen im besonderen Mafle dankbar. Im Sommer 1917 zum
Militardienst als a. v. einberufen, meldete ich mich g. v. und wurde nach
Ausbildung zum Feldunterarzt ernannt. Ich kam im Mirz 1918 an die
Westfront und beschlo vom Frithjahrszwischensemester 1919 ab
mein medizinisches Studium in Halle durch die drztliche Prifung im
September 1919. Gleichzeitig erhielt ich die Approbation.

Herrn Prof. Volhard und dem Oberarzt Herrn Privatdozenten
Dr. Grote statte ich fiir die Uberlassung des Themas und Materials
vorliegender Dissertation und ihre Unterstiitzung tiefgefiihlten Dank ab.





